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 به همسرم رویا تقدیم

بهایش را در اختیارم  توانستم ویرایش سوم این کتاب را به اتمام برسانم و زمان گران او و فداکاری که با حمایت 
 گذاشت تا بتوانم بر ویرایش کتاب تمرکز کنم. 

 

 پسرم رایان تقدیم به و 

 مقداری از وقت خود را برای ویرایش کتاب به من بخشید. د و کن که امید به زندگی را در من زنده می
 

 نامهسپاس

َ عَزه وَ جَل  امام رضا )ع(   مَنْ لمَْ یَشْكُرِ الْمُنْعِمَ مِنَ الْمَخْلوُقیِنَ لمَْ یَشْكُرِ اللَّه
 تیب حروف الفبا، به تراند همکاری داشته یهای قبل که در تهیه این کتاب در چاپ اخیر و چاپگرامی از همکاران 

 .مآور تشکر و قدردانی به عمل می
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م مند شد ایشان بهره گرانقدرعلمی ای قبلی کتاب از راهنمایی هاساتید گرامی که در ویرایش از همچنین 
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  گفتار پیش

 هستى پروردگار نام به
 اى دوره گذراندن براى که شدم آشنا دوستى با عفونى بخش در بودم، پزشکى دانشجوى که وقتى پیش سال چند

 اما بود جالب بسیار برایم یادگیرى براى او تلاش و علاقه. بود آمده ایران هب آمریکا هاى دانشگاه از یکى از کوتاه
 طور به را سوالى هر جواب و بود او همراه همواره که بود کوچك کتابى کرد جلب مرا توجه همه از بیش آنچه

 وردبرخ جدیدى مطلب به یا کردیم مى ویزیت را جدیدى بیمار وقت هر. داشت خود در مختصر، و کاربردى
 «!Just the moment! My pocket brain»                                          : گفت مى کردیم، مى

 مرجع هاى کتاب روى از مطالعه ها ساعت عرض در ما که را مفیدى و جالب مطالب ،کوتاه نگاه یك از پس و
 !گفت مى ما به ثانیه چند عرض در بودیم خوانده خودمان

 براى دانشگاهى دستیاران و اساتید که که کتابی خلاصه و کاربردی بود دریافتم کتاب، این در موردبا کنجکاوی 
که گاه به عنوان  ها کتاب این. بودند کرده تهیه منابع روى از علمى مهم مطالب مرور و دانشجویان سریع دستیابى

 یا هستید مواجه وقت کمبود با وقتى که دهند مى را امکان این شما به ،شوند یاد می (Handbook)نامه  دست
 نظر مورد مطالب به سریع نگاهى با بتوانید ندارید، کافى تمرکز با مدت طولانى مطالعه یك براى ذهنى آمادگى

 ایناین حال،  با. سازید برطرف صبحگاهى گزارش از قبل یا بیمار بالین در را خود مشکلات و یابید دست خود
 داروهاى و امکانات با مطابق ها کتاب این در پیشنهادى هاى درمان بعضى دارند؛ اسىاس اشکال یكاغلب  ها کتاب

در نتیجه،  .ندارند خوانى هم ما مرجع کتب با پیشنهادى هاى روش و دوزها که آن یا و یستندن ما کشور در موجود
 اساتید آنچه و مذکور کتب آنچه بین مناسب درمان انتخاب در دانشجویان و پزشکان سردرگمى به منجر امر این
 .باشدگشا ن و راه کننده کمك ، چندانمذکور کتب مطالب خواندن آزمون، در است ممکن و شود مى گویند مى
 میر کتاب انتشاراتى موسسه مسئول مدیر« میرزایى منصور دکتر» عزیزم همکار و دوست وقتى علت همین به

 که کردم مى فکر که آن وجود با دادند ارائه رادر ایران  لیهای داخ کتاب تشخیص و درمان اورژانس تدوین پیشنهاد

 کتاب» یك جاى است، گرفته انجام توجهى قابل داخلى هاى تلاش و دارد وجود خوبى خارجى منابع زمینه این در
 اساس بر و کشورمان در تاکید مورد علمى منابع بر منطبق علمى، سندیت با روز، به کاربردى
 .گماشتم همت امر این بر و دیدم خالى را« کشور در فعلى وجودم داروهاى و امکانات

 مسایل کشف براى روز و شب که هستیم دانشمندان و پزشکانی گرانقدر تجربیات و مطالعات وامدارما پزشکان 
حاصل  ،های درمانی و تشخیصی مورد استفاده و دانش ما و روش باشند مى تحقیق و مطالعه مشغول جدید علمى

است. با توجه به  دقیق های بالینی تید بزرگ طب و کارآزماییامتعدد و راهنماهای حاصل از تجربه اسمطالعات 
 مورد و معتبر منابع به استناد با که ام کرده سعى کتاب، این متن نگارش درلزوم رعایت امانت در گردآوری مطالب، 

 و نمایم معرفى ،شود مى انجام اورژانس بخش در و کشورمان در رایج طور هب که را هایى درمان ،کشورمان در تاکید
 در اگر و ام کرده استفاده دیگرجایگزین  منابع از نبودم تاکید مورد اصلى منبع از مطلب استخراج به قادر جاکه هر

 هاى اورژانس در که رایجى هاى درمان و شخصی تجربیات از ام نیافته را نظر مورد مطلب منابع، از یك هیچ
 استفاده منابع از که مواردى تمامى در زمینه این در. ام نوشته را ها درمان و ام کرده استفاده شود، مى امانج کشورمان



 درستی یا نادرستی مورد در بتوانند دانشجویان تا شده نوشته [متن در رفرانس] صورت به موردنظر منبع ام کرده
  ایند.مراجعه نممذکور در صورت نیاز به منبع  و شوند مطمئن مطالب

کتاب تشخیص و درمان و دوم نظیری که همکاران و پزشکان ارجمند از ویرایش اول  با توجه به استقبال بی
به عمل آوردند و با در نظر گرفتن  های قلب و نوار قلب کتاب اورژانسو همچنین های داخلی در ایران  اورژانس

های درمانی نوین و  د شدن بسیاری از داروها و روشتغییرات قابل توجه در علم پزشکی در این بازه زمانی و موجو
سال  ۱۹آوری کنم. در این راستا، تجربه  کتاب را ویرایش و به روزاین پیشرفته در کشورمان، بر آن شدم که 

و  تجربه تدریس به دانشجویان پزشکی )با احتساب رزیدنتی(،های قلب و عروق  فعالیت پزشکی در زمینه بیماری
ها بود  گشای این جانب در تدوین این کتاب بوده است. با آن که مدت راه ر اورژانس در کشور کاناداتجربه طبابت د

که در صدد ویرایش کتاب حاضر بودم، تنها پس از پاندمی کرونا و تعطیلی فراگیر و قرنطینه خانگی، نوبت به این 
قرنطینه خانگی و با حضور همسر مهم رسید و نگارش متون، ویرایش مطالب و تهیه تصاویر کتاب حاضر در 

 .کردمفداکارم رویا و فرزند دلبندم رایان انجام شد و لذا این اثر را به این دو عزیزم تقدیم 
بخش برای من  مندان گرامی همواره موجب دلگرمی من و تنها عامل انگیزه بالاخره ان که تشویق و حمایت علاقه

 آدرس به را آن توانند مى راهنمایى وجود یا اشکال ى ملاحظه صورت در گرانقدر همکاران در این راه بوده است.
 مورد بعدى هاى ویرایش در تا فرمایند ارسال (mehdi.moosavi@razi.tums.ac.ir)ایمیل این جانب 

 .گیرد قرار استفاده

 براساس یدبا معالج پزشك و است پویایى و پیشرفت حال در روز هر پزشکى علمدر خاتمه، لازم به ذکر است که 
 بر این اساس، .نمایند انتخاب را مناسب درمان خود بالینى قضاوت و بیمار شرایط ،دسترس در منابع ،جدید مطالعات

 توسط شده انجام درمان عواقب مورد در مسئولیتى و بر اساس منابع معتبر است علمی راهنماى یك تنها کتاب این
 .است معالج پزشك برعهده آن عواقب و مسئولیت و ندرما انتخاب و ندارد رادر موارد خاص  پزشکان

 

 موسوى مهدى دکتر

 ۴۱۱۱تیرماه  
 

 برای معرفی اختصارات به کار رفته در این کتاب، توجه به جدول زیر کمك کننده خواهد بود:
Abbreviation Latin Meaning 

QD  qd q.d.  quaque die One a day 

BID  bid b.i.d.  bis in die Twice a day 

TID  tid t.i.d. ter in die Three times a day 

TDS tds t.d.s. ter die sumendum Three times a day 

PO po P.O.  Per os By way of the opening 

NPO   nil per os Nothing by mouth 

QHS qhs q.h.s. quaque hora somni Every bedtime 

Stat   statim Immediately, with no delay, now 

Rx  Rx ℞ recipe Prescription 

IV    Intravenous 

IM    Intramuscular 

SC    Subcutaneous 



فهرست مطالب 

  عروق و قلب هاى اورژانس: اول فصل ۱ سینوسی کاردی تاکی ۲۵۱

 قلبی بیمار به رویکرد ۱ دهلیزی زودرس  کمپلکس ۲۵۳

 بیماران قلبیهاى آزمایشگاهى در  یافته ۱۱     دهلیزی فیبریلاسیون ۲۵۵

 STانفارکتوس حاد میوکارد با بالا رفتن قطعه ۲۵      دهلیزی فلوتر ۲۱۶

 STرفتن  های حاد کرونر بدون بالا سندرم ۶۱      دهلیزى کاردى تاکی ۲۶۶

 (واریانت) پرینزمتال آنژین ۱۳     کانونى چند دهلیزى کاردى تاکی ۲۶۱

 پایدار آنژین ۱۹ نیبط دهلیزى گره مجدد ورود کاردى تاکی ۲۶۳

 قلبى نارسایى ۹۱ فرعی راه به مربوط های کاردی تاکی ۲۱۳

 ها کاردیومیوپاتی ۱۲۱ ارتودرومیك بطنی دهلیزی مجدد ورود کاردی تاکی ۲۱۱

 اتساعی کاردیومیوپاتی ۱۲۱ درومیك آنتی بطنی دهلیزی مجدد ورود کاردی تاکی ۲۱۵

   کننده محدود کاردیومیوپاتی ۱۲۱ زودرس تحریك با دهلیزی فیبریلاسیون ۲۱۵

 هیپرتروفیك کاردیومیوپاتی ۱۲۶ باریك QRS با بطنی فوق های آریتمی تاکی به رویکرد ۲۱۳

 میوکاردیت ۱۲۳   بطنى زودرس هاى کمپلکس ۲۳۱

 هیپرتانسیون ۱۳۲ غیرمداوم بطنی کاردی تاکی ۲۳۱

 حاد پریکاردیت ۱۵۱      ایدیوونتریکولار ریتم ۲۳۶

 فشارنده پریکاردیت ۱۶۱ بطنى های آریتمی تاکی ۲۳۶

 تامپوناد و پریکارد افوزیون ۱۶۳ مداوم شکلی تك بطنی کاردی تاکی ۲۹۱

 میترال دریچه تنگی ۱۶۱ کرونری شریان بیماری در شکلی تك بطنی کاردی تاکی ۲۹۱

      میترال دریچه پرولاپس ۱۱۱ غیرایسکمیك اتساعی کاردیومیوپاتی بطنی کاردی تاکی ۲۹۳

     آئورت دریچه تنگی ۱۱۹ راست بطن آریتموژنیك کاردیومیوپاتی بطنی کاردی تاکی ۲۹۳

     آئورت دریچه نارسایی ۱۳۳ فالوت تترالوژی در بطنی کاردی تاکی ۲۹۹

     کوسپید تری دریچه های بیماری ۱۳۱ ای شاخه مجدد ورود بطنی کاردی تاکی ۲۹۹

 پولمونیك دریچه های بیماری ۱۹۱ خروجی جرایم بطنی کاردی تاکی ۳۱۱

 مصنوعى دریچه عوارض و عملکرد اختلال ۱۹۲ فاسیکولی  بطنی کاردی تاکی ۳۱۲

 عفونی اندوکاردیت ۱۹۶     چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 آئورت آنوریسم ۲۱۲ میوکارد انفارکتوس یا ایسکمی چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 محیطی شریانی بیماری ۲۱۵ اکتسابی و مادرزادی لانیطو QT سندرم ۳۱۳

 عضلانی فیبروی دیسپلازی ۲۱۳ کوتاه QT سندرم ۳۱۶

 برگر بیماری یا اوبلیتران ترومبوآنژئیت ۲۱۳ بروگادا سندرم ۳۱۶

 اندام حاد ایسکمی ۲۱۳ کاتکولامینرژیك چندشکلی بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 آتروآمبولی ۲۲۱ هیپرتروفیك تیدر کاردیومیوپا بطنی کاردی تاکی ۳۱۳

 سینه قفسه خروجی دهانه بر فشار سندرم ۲۲۱ ژنتیکی اتساعی بطنی کاردیومیوپاتی کاردی تاکی ۳۱۹

 رینود ۲۲۱    ریوى قلبى احیاى و قلبى ایست ۳۱۹

 عمقی وریدی ترومبوز ۲۳۲ قلب نوار تفسیر ۳۱۳

 منابع ۲۲۱ منابع ۳۲۱

 ریوی و تفسیر نوارقلب ها، احیای قلبی آریتمی: دوم فصل ههای ری اورژانس :فصل سوم ۳۲۹

 سینوسى گره از ناشی هاى آریتمى برادى ۲۲۹ تنفسی بیماری به مبتلا بیمار به رویکرد ۳۲۹

       بطنى دهلیزى هدایت اختلالات ۲۳۳ نفس تنگى ۳۳۳

 پیوستگاهی ریتم ۲۱۱ سرفه ۳۱۱

 حاد کاردی برادی به رویکرد ۲۵۱ هموپتزى ۳۱۶



 آسم ۳۵۱ مرى شدن پاره ۵۱۹

 بیماری انسدادی مزمن ریه ۳۶۳ پپتیك زخم بیمارى ۵۵۱

 کورپولمونل ۳۱۵ مرى التهابى اختلالات ۵۱۶

 حاد برونشیت ۳۱۱ آشالازى ۵۱۱

 پنومونی ۳۱۳ مرى شدن پاره ۵۱۹

 آسپیراسیون از ناشی پنومونی ۳۳۱ پپتیك زخم بیمارى ۵۵۱

 ریه آبسه ۳۳۹ هرود التهابى بیمارى ۵۵۳

 ریوی سل ۳۹۲ سودوممبرانو کولیت ۵۵۹

 حاد تنفسی دیسترس سندرم ۳۹۳ دیورتیکولیت و دیورتیکولوز ۵۶۱

 پلور افوزیون ۱۱۱ مزانتریك عروق نارسایی ۵۶۲

 پنوموتوراکس ۱۱۱ روده حاد انسداد ۵۶۳

 ریه امبولی ۱۱۱ آپاندیسیت ۵۶۶

 انیکىمک تهویه ۱۱۱ تحرکپذیر روده سندرم ۵۶۳

 منابع ۱۲۱ حاد ویروسی هپاتیت ۵۱۱
 و کلیه  الکترولیت و آب هاى اورژانس چهارم: فصل ۱۲۳ سیروز ۵۱۹

 هیپوولمی ۱۲۳ صفراوى کولیك و صفرا کیسه سنگ ۵۳۱

 هیپوناترمی ۱۲۶ حاد سیستیت کوله ۵۳۳

 هیپرناترمی ۱۳۶ کلدوک سنگ ۵۹۱

 هیپوکالمی ۱۱۱ پانکراتیت ۵۹۳

 هیپرکالمی ۱۱۵ منابع ۵۹۹

 اختلالات اسید و باز ۱۵۲ انکولوژی و خون هاى اورژانس :ششم فصل ۶۱۱

 متابولیك اسیدوز ۱۵۳      خون انتقال ۶۱۱

 متابولیك آلکالوز ۱۵۳ ترومبوز و دهنده خونریزى اختلالات به رویکرد ۶۱۱

 تنفسى اسیدوز ۱۶۱ ترومبوسیتوپنى ۶۲۱

 تنفسى آلکالوز ۱۶۱ دارو از ناشى ترومبوسیتوپنى ۶۲۲

 کلیه حاد آسیب ۱۶۲ ایمنی ترومبوسیتوپنیك پورپوراى ۶۲۳

 کلیوی مزمن بیماری ۱۱۹ پلاکت عملکردى اختلالات ۶۲۶

 ادراری مجاری و کلیه سنگ ۱۹۲ ویلبراند فون بیمارى ۶۲۶

 ادراری دستگاه های عفونت ۵۱۲ پلاکتی عملکرد ارثی اختلالات ۶۲۹

 منابع ۵۱۹ داروها از ناشی تیپلاک عملکرد اختلال ۶۲۹

 گوارش هاى اورژانس :پنجم فصل ۵۱۱ اورمى از ناشی پلاکتی عملکرد اختلال ۶۳۱

 شکمى درد ۵۱۱ اساسى ترومبوسیتوز ۶۳۱

 استفراغ و تهوع ۵۱۳ عروقی دیواره اختلالات ۶۳۲

 اسهال ۵۲۳ تروموسیتوپنیك ترومبوتیك پورپوراى ۶۳۲

 یبوست ۵۳۱ اورمیك همولیتیك سندرم ۶۳۳

 گوارشی حاد خونریزی ۵۳۳ لاین شون هنوخ پورپوراى ۶۳۱

 سوزاننده مواد و خارجى اجسام بلع ۵۱۱ عروق دیواره اختلال موارد سایر ۶۳۱

 مرى به معده رفلاکس بیمارى ۵۱۱ منتشر عروقى داخل انعقاد ۶۳۵

 مرى منتشر اسپاسم ۵۱۵ انعقادى اختلالات ۶۳۹

 مرى التهابى لاتاختلا ۵۱۶ هموفیلى ۶۳۹

 آشالازى ۵۱۱  انعقادى  فاکتورهاى سایر کمبود ۶۱۳



 K ویتامین کمبود ۶۱۳ هیپراسمولار هیپرگلیسمى سندرم ۱۱۹
 کبدى بیمارى از ناشی انعقادى اختلالات ۶۱۱ هیپوگلیسمى ۱۲۲
 فیبرینولیز نقائص ۶۱۶ تیروئیدى توفان و تیروتوکسیکوز ۱۲۶
 هپارین با ضدانعقادى درمان ۶۱۶     میگزدم کماى و هیپوتیروئیدى ۱۳۱
 خونریزی ناشی از هپارین ۶۱۳      آدرنال نارسایى ۱۳۵
    هپارین از ناشى ترومبوسیتوپنى ۶۱۳ فئوکروموسیتوما ۱۳۶
 استئوپوروز ناشی از هپارین ۶۱۳ هیپوکلسمى ۱۱۱
 هپارین از ناشی آمینازها ترانس افزایش ۶۱۳ هیپرکلسمى ۱۱۶
 کم مولکولی وزن با هپارین با ضدانعقادى درمان ۶۵۱ هیپوفسفاتمی ۱۵۳

     وارفارین با ضدانعقادى درمان ۶۵۳ هیپرفسفاتمى ۱۵۵
 مستقیم عملکرد با خوراکی ضدانعقادی داروهای ۶۵۶ هیپومنیزمی ۱۵۶
 فونداپارینوکس -ضدانعقادى  های درمان سایر ۶۵۳ هیپرمنیزمی ۱۵۹
 اروئیدداناپ ۶۵۹ منابع ۱۶۱

 تزریقی ترومبین مستقیم های مهارکننده ۶۵۹ اسکلتی عضلانی و مفصلی  روماتولوژی، هاى :  اورژانسهشتم فصل
 (    خونی کم) آنمى ۶۵۹ عضلانی -اسکلتی و مفصلی های بیماری به رویکرد ۱۶۱
 انکولوژى هاى اورژانس ۶۱۱    سپتیك آرتریت ۱۱۱
 هوایى مجارى بدخیم انسداد - ۶۱۱ همارتروز ۱۳۳
 فوقانى اجوف ورید سندرم - ۶۱۹ آرتریت اوستئو ۱۳۱
 تومور لیز سندرم - ۶۳۱     واکنشی آرتریت ۱۳۶
 بدخیمی به مبتلا بیمار در وریدی ترومبوامبولی - ۶۳۳     نقرسی آرتریت و نقرس ۱۳۳
 روده انسداد - ۶۳۱ کلسیم پیروفسفات رسوب بیماری ۱۹۲
 نوتروپنیك انتروکولیت - ۶۳۵ سیستمیك اریتماتوی لوپوس ۱۹۳
 هموراژیك سیستیت - ۶۳۶    روماتوئید آرتریت ۳۱۲
 پاتولوژیك های شکستگی و استخوانی متاستازهای - ۶۳۶     رینود پدیده ۳۱۱
 فشار بر طناب نحاعی - ۶۳۱ واسکولیت های سندرم ۳۱۲
 مجمهج داخل فشار افزایش - ۶۳۹     روماتیکا میالژیا پلی ۳۱۱
 نئوپلاستیك مننژیت - ۶۹۱     حاد روماتیسمی تب ۳۱۵
 تشنج - ۶۹۱ کمردرد ۳۱۳
 هیپرکلسمی - ۶۹۱ منابع ۳۳۱
 هیپوگلیسمی - ۶۹۳ اعصاب هاى اورژانسنهم:  فصل ۳۳۵
 لاکتیك اسیدوز - ۶۹۳ دلیریوم و کنفوزیون هوشیارى، اختلالات ۳۳۵
 خونى هاى بدخیمى عوارض ۶۹۱ اغما ۳۱۵
 لوکوستاز - ۶۹۱ هیپوکسیك – ایسکمیك انسفالوپاتی ۳۵۲
 هیپرویسکوزیته سندرم - ۶۹۵      لوپوسى انسفالوپاتی ۳۵۳
 سیتمى پلى - ۶۹۶ سردرد ۳۵۱
 حاد هاى لوکمى در آنمى و خونریزى - ۶۹۹ ای خوشه و تنشی سردرد میگرن، شامل اولیه سردردهای ۳۶۹
 ها بدخیمی در فونتع ۶۹۹     آراکنوئید ساب خونریزى ۳۱۱
 منابع  ۱۱۱          پیکر غول سلول یا تمپورال آرتریت ۳۱۳
 ریز درون غدد هاى : اورژانسهفتم فصل ۱۱۵ نورالژی ۳۱۵
 دیابت ۱۱۵     صرع و تشنج ۳۱۱
 دیابتى کتواسیدوز ۱۱۲ گذرا ایسکمى حملات و ایسکمیك مغزی سکته ۳۹۱



 مغزی داخل خونریزی ۹۱۱ ژنیتال سیمپلکس هرپس عفونت ۹۳۱
 تروما از ناشی مغزی آسیب ۹۱۹ شانکروئید ۹۳۳
     بل فلج ۹۱۳ ونوروم لنفوگرانولوما ۹۳۹
 مننژیت ۹۲۱ دونووانوز که اینگوینال گرانولومای ۹۳۹
     ویروسی انسفالیت ۹۲۵ سیمپلکس هرپس  ۹۹۱
     مغزی آبسه ۹۳۱  واریسلا یا مرغان آبله زوستر واریسلا ویروس های عفونت  ۹۹۲
 نخاعی دورال اپی آبسه ۹۳۳ زونا ۹۹۱
 منابع ۹۳۳ کزاز ۹۹۶
 عفونی هاى اورژانس دهم: فصل ۹۳۵ بوتولیسم ۹۹۳
 تب به مبتلا بیمار به رویکرد ۹۳۵ هاری ۹۹۹
 سپتیك شوک و سپسیس ۹۱۱ مالاریا ۱۱۱۲

 ویروسی تنفسی حاد های عفونت ۹۱۹ محیطی هاى اورژانس و آنافیلاکسی شوک،فصل یازدهم: 
 انفولانزا ۹۵۲ شوک ۱۱۱۹
 ۱۹ کوید ۹۵۱ آنافیلاکسى ۱۱۱۶
 ها کورناویروس سایر ۹۵۹ آنژیوادم و کهیر ۱۱۱۹
  ها رینوویروس ۹۶۱  شدگى غرق ۱۱۲۳
 تنفسى سنسیشیال ویروس ۹۶۱ الکتریسیته از ناشى آسیب ۱۱۲۵
 زاپاراانفولان ویروس ۹۶۱ گرما از ناشى هاى بیماری ۱۱۲۱
 ها آدنوویروس ۹۶۲ هیپوترمى ۱۱۳۱
 حلق و گلو های عفونت ۹۶۳ سرما از ناشی های آسیب ۱۱۳۱
 استرپتوکوکی گلودرد ۹۶۳ بندپایان و ها اکتوپارازیت از ناشی های آسیب ۱۱۳۶
 بار اپشتین ویروس با عفونت ۹۶۵ گال ۱۱۳۱
 گلوتیت اپی ۹۶۶ گزنده های مایت سایر و شیگرز مایت ۱۱۳۳
 لارنژیت ۹۶۱ کنه ۱۱۳۹
 سینوزیت ۹۶۳ شپش ۱۱۱۱
 یخارجگوش  حاد اوتیت ۹۶۹ پشه ۱۱۱۱
 حاد میانی اوتیت ۹۱۱ مگس ۱۱۱۲
 نرم بافت شایع هاى عفونت ۹۱۱ کك ۱۱۱۳
 پوست استافیلوکوکی های عفونت ۹۱۱ وحشی زنبور و عسل زنبور ۱۱۱۳
 زخم زرد ۹۱۲ گزنده مورچه ۱۱۱۵
  سرخ باد و سلولیت ۹۱۳ ساس ۱۱۱۵
   نکروزان فاشئیت ۹۱۵ سوسك ۱۱۱۶
 گازى گانگرن یا هوازى بى میونکروز ۹۱۱ پادروس سوسك یا دراکولا ۱۱۱۶
 دیابتی پای و استئومیلیت ۹۱۱   هزارپا و صدپا ۱۱۱۳
 جنسی تماس از شونده منتقل های عفونت ۹۳۲ کاترپیلار ۱۱۱۳
 کلامیدیایی های عفونت ۹۳۲ زالو ۱۱۱۹
 گونوکوکی های عفونت ۹۳۳ کبوتعن ۱۱۱۹
 تریکوموناس عفونت ۹۳۱ رتیل ۱۱۵۱
 باکتریال واژینوز ۹۳۱ عقرب ۱۱۵۱
 ولووژینال کاندیدیاز ۹۳۵ سمی مار توسط گزیدگی ۱۱۵۱
 سیفیلیس ۹۳۶ منابع ۱۱۵۹



 ها مسمومیت هاى اورژانس دوازدهم: فصل ۱۱۶۱ کاربامازپین - ۱۱۲۶
 ها مسمومیت به یکردرو ۱۱۶۱ سدیم والپروات - ۱۱۲۶
 مسمومیت از حاصل مهم هاى سندرم ۱۱۱۱ اتوسوکسماید - ۱۱۲۱
 کولینرژیك آنتى سندرم - ۱۱۱۱ فنوباربیتال و پیریمیدون - ۱۱۲۱
   بدخیم نورولپتیك سندرم - ۱۱۱۲ سوم و دوم نسل ضدتشنج داروهای - ۱۱۲۱
   سرتونین سندرم - ۱۱۱۱ ها باربیتورات با  مسمومیت ۱۱۲۳
 اکستراپیرامیدال سندرم - ۱۱۱۵ سوزاننده مواد بلع ۱۱۲۹
 مونوکسیدکربن با مسمومیت ۱۱۱۱ ها هیدروکربن با مسمومیت ۱۱۳۱
 هموگلوبینمى مت ۱۱۱۹ بتابلاکرها با مسمومیت ۱۱۳۳
 اتانل از محرومیت و اتانل با  مسمومیت ۱۱۳۱ کلسیم کانال هاى کننده بلوک با مسمومیت ۱۱۳۱
 متانول با  مسمومیت ۱۱۳۳ ضدهیپرتانسیون داروهای با ومیتمسم ۱۱۱۱
 گلیکول اتیلن با  مسمومیت ۱۱۳۶ ها دیورتیك - ۱۱۱۱
 اوپیوئیدها از محرومیت و ها اوپیوئید با  مسمومیت ۱۱۳۳ آنژیوتانسین کننده تبدیل آنزیم های مهارکننده - ۱۱۱۱

 محرک مواد و ها آمفتامین کوکائین، با  سمومیتم ۱۱۹۳ آنژیوتانسین گیرنده های کننده بلوک - ۱۱۱۱

 کانابیس و زا توهم مواد با  مسمومیت ۱۱۹۳ آدرنرژیك ۱-آلفا های آنتاگونیست - ۱۱۱۱
 استامینوفن با  مسمومیت ۱۱۱۱ آدرنرژیك ۲-آلفا های آگونیست - ۱۱۱۲
 ها سالیسیلات با مسمومیت ۱۱۱۱ دوپا متیل - ۱۱۱۲

 غیراستروئیدی ضدالتهابی داروهای با مسمومیت ۱۱۱۶ وازودیلاتورها - ۱۱۱۲

  ضدافسردگى داروهای با  مسمومیت ۱۱۱۳ دیگوکسین با مسمومیت ۱۱۱۳

 سرتونین  بازجذب  اختصاصی  های مهارکننده - ۱۱۱۳ آهن حاوی داروهای با مسمومیت ۱۱۱۳

 نفرین نوراپی رتونینس  بازجذب  های مهارکننده - ۱۱۱۹ فلزات شبه و فلزات با مسمومیت ۱۱۵۲

 اى حلقه سه  ضدافسردگى داروهای - ۱۱۱۱ سرب - ۱۱۵۲

 بوپروپیون - ۱۱۱۲ ارسنیك - ۱۱۵۱

 ترازودون - ۱۱۱۳ جیوه - ۱۱۵۵

 سایکوتیك آنتی داروهای با  مسمومیت ۱۱۱۱ ها گزانتین متیل با مسمومیت ۱۱۵۹

 لیتیم با  مسمومیت ۱۱۱۶ تئوفیلین - ۱۱۶۱

 آن از محرومیت و ها بنزودیازپین با  مسمومیت ۱۱۱۳ ننیکوتی - ۱۱۶۲

 کولینرژیکی آنتی اثر دارای داروهای با  مسمومیت ۱۱۲۱ ضدمیکروبی داروهای با مسمومیت ۱۱۶۳

 ها کاربامات و  ها ارگانوفسفات  مسمومیت ۱۱۲۲ ها ویتامین با مسمومیت ۱۱۶۵

 ضدتشنج داروهاى با  مسمومیت ۱۱۲۵ گیاهی مسمومیت با داروهای ۱۱۶۶

 توئین فنی - ۱۱۲۵ منابع  ۱۱۶۳

 



 
 

 سومفصل 

 هاى ریه اورژانس
 

 تر عنایت صفوی( دکتر مهدی موسوی، دک۴۸۳۱ویرایش اول )

 ( دکتر مهدی موسوی۴۸۳۱ویرایش دوم )
 دکتر مهدی موسویفرد،  مریم عدالتی دکتر ،دکتر مهدیه مظاهریان (۴۱44) یرایش سومو

 
 

رویکرد به بیمار مبتلا به بیماری تنفسی 

 
های محدود کننده  ( بیماری۲های انسدادی ریه؛ ) ( بیماری۱گیرند ) گروه عمده قرار می ۳های تنفسی در  بیماری
 . [۱] ( اختلالات عروقی۳ریه؛ )

ویز، هموپتزی، درد سینه  .نندک و/یا سرفه بروز می (Dyspnea)های دستگاه تنفسی با تنگی نفس  اغلب بیماری
های ریوی  بیماری سینه ناشی از درگیری عروقی( از سایر علائم  )درد سینه پلورتیک ناشی از درگیری پلور و درد

. در بیماران مبتلا به بیماری اتساع شکم مراجعه کنند و هستند. بیماران مبتلا به کورپولمونل ممکن است با ادم
لرز )احتمال عفونت(، کاهش وزن و علائم عمومی  مورد سوابق مصرف سیگار، تب ودستگاه تنفسی باید در 

  .[۱] )احتمال بدخیمی یا متاستاز از سایر نواحی به ریه( سوال شود
در تمامی بیماران، شرح حال شغلی، سابقه تماس با دود، در شرح حال بیماران ریوی، علاوه بر موارد مورد نظر 

 سیگار و آلرژی بسیار مهم است.
 

شرح حال  

های  در این جا به چند مورد که در بیماری هاست. اصول کلی معاینه بالینی و شرح حال مشابه به سایر بیماری
 شود. ریوی اهمیت بیشتری دارند اشاره می

 
 (CC: Chief Complain)  شکایت اصلی 

 
 در مورد بیماری فعلی سوالات 

  :از چه زمان این ناراحتی شروع شده است؟طول مدت علائم 

  :شروع علائم تدریجی بوده یا ناگهانی؟نحوه شروع علائم 

  :آیا علائم هنوز هم ادامه دارند؟ادامه علائم 

 :اند؟ یا متناوب  اند؟ قطع و وصل شده ا کم و زیاد شدهاز زمان شروع علائم آی تغییر علائم از زمان ایجاد
 اند؟ علائم در حال کاهش هستند یا تشدید؟ بوده
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  :شود یا قبل از این هم علائم مشابهی تجربه  آیا اولین بار است این علائم تجربه میجدید بودن علائم

 شده است؟
  :؟ نفس عمیق استراحتشوند )فعالیت؟  چه مواردی باعث تشدید درد میعوامل تشدید کننده علائم

 (تشدید با سیگار، آلودگی هوا، تشدید در فصل خاص، تشدید شبانه، تشدید در تماس با فرد یا شیء خاص کشیدن؟
 شود. های ریوی و قلبی با فعالیت تشدید می تنگی نفس ناشی از بیماری

 :؟ اسپریاحت؟ مصرف فعالیت؟ استر عوامل بهبود علائم 

 
 های همراه  علامت

 ،تنگی نفس در حال خوابیده )ارتوپنه( یا بیدار شدن شبانه به علت تنگی نفسخلط تنگی نفس، سرفه ، 

(PND) ، ،دهان و زبان و نوک انگشتان، میزان تحمل فعالیت )کلاس عملکردی و سیانوز تغییر رنگ هموپتیزی
NYHAترشحات پشت و  وجود خلط، تب و لرز، سابقه عفونت تنفسی اخیر، )آسیت( اتساع شکم، ها (، تورم اندام

 بینی، 
 

 (Past medical History)ها  سابقه قبلی بیماری

  باید سوال شود. بیماری ریویدر مورد سابقه قبلی 
  آلرژی باید سوال شودهر گونه سابقه 
 شک به کانسر ریه( شود سابقه کاهش اشتها، کاهش وزن و تب پرسیده می(. 
 ( میو وگنر اسکلرودرما از جملهبیماری روماتولوژیک ) توانند منجر به مشکل تنفسی شوند 

 
 (Drug History)سابقه دارویی 

 رسش شود )بتابلوکرها باعث تشدید آسم و بیماری باید پ بتابلوکرها خصوص لیست داروهای مصرفی بیمار به
 ممکن است عامل مهمی در ایجاد سرفه باشد. ACEمهارکننده شوند(. مصرف  انسدادی ریه می

 
 (Family History)سابقه خانوادگی 

 شود ها پرسش می های ریوی و سایر بیماری سابقه خانوادگی بیماری 
 
 سابقه اجتماعی و شغلی  
 شوند. در کشور ما یکی از مواردی که  عضی مشاغل با تماس مداوم با بعضی مواد منجر به بیماری ریوی میب

 بوده های روستایی شد، پخت نان و استنشاق دود تنور در خانم میبیماری انسدادی مزمن ریه در گذشته منجر به 
است. کار در معدن ذغال سنگ با پنوموکونیوز مرتبط است. همچنین سیلیکوز و آزبستوز بیماری شغلی محسوب 

 شوند.  می
 های ویروسی دستگاه تنفسی و توبرکلوز اهمیت دارد.  تماس با فرد بیمار برای بیماری 
 .حیوان خانگی و محیط پر گرد و خاک ممکن است عامل ایجاد آسم باشد 
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 طور  . اگر فرد بهباشدنسر ریه او کسیگار و دخانیات ممکن است عامل ایجاد بیماری انسدادی ریه  مصرف

 .[۱یابد ] غیرفعال در معرض سیگار باشد نیز بیماری ریوی افزایش می
 

معاینه فیزیکی 

 وضعیت عمومی
 بیمار: نشسته، خوابیده، دیسترس تنفسی، تعریق سرد، سیانوز مرکزی، رنگ نیکوتینی روی سبیل و ریش 
 

 علائم حیاتی
پنه  تاکی .[۱] شود متری شروع می )با تاکید بر تعداد تنفس( و اغلب پالس اکسی علائم حیاتیمعاینه بیمار با 

تواند  مینشان دهنده وجود دیسترس در بیمار است. تب کاردی  ای از دیسترس تنفسی باشد. تاکی تواند نشانه می
 ای از وجود عفونت باشد. نشانه

 
 نگاه
  ریه [۱]وجود دیسترس تنفسی، استفاده از عضلات فرعی تنفسی، وجود کیفواسکولیوز به قفسه سینه در نگاه ،

های جدار قفسه سینه مثل پکتوس اکسکواتوم و پکتوس  و سایر ناهنجاری (Barrel chest)ای شکل  بشکه
 . گیرد ه قرار میجمورد توکاریناتوم 

 ،نشانه  بررسی سیانوز مرکزی و محیطی، دهیدراتاسیون دهان، وجود کلابینگ، برجستگی وریدهای ژوگولار(
چماقی  اتساع شکم و وجود ادم و قرینگی پاها باید مورد توجه قرار گیرد. یا بیماری قلبی(، لاحتمالی کورپولمون

 و فیبروز بینابینی ریه محتمل است.ریه در فیبروز سیستیک، کانسر  (clubbing)شدن انگشتان 

 
 لمس

 chest)در لمس سینه وجود هوای زیر جلدی )در موارد باروتروما(، قرینه بودن و میزان اتساع ریه با دم عمیق 

expansion) [۱] شود. و وجود تندرنس بررسی می 
در افتراق این که کاهش صدا در قسمتی از ریه مربوط به پرشدگی  (tactile fremitus)بررسی لرزش صوتی  

(consolidation)  برای این معاینه از قسمت هیپوتنار دست استفاده [۱]کند  کمک می ،یا افوزیون پلور است .
 شود. میکند لمس انجام  میرا تلفظ  ۹۹شود و در نواحی قدامی، خلفی و لترال در حالی که بیمار کلمه  می

 
 (Percussion)دق 

پلور در کند. در افوزیون  به افتراق افوزیون پلور و پنوموتوراکس کمک می ،دق سینه در موارد کاهش صدا در سمع
 . [۱] شود میهیپررزونانس حس  ،در پنوموتوراکس شود؛ برعکس، حس می (Dullness) بودن پر ،دق
 

 سمع
 شود. در آمفیزم کاهش منتشر  پنوموتوراکس یا افوزیون پلور مطرح می ،در صورت کاهش صدا در سمع ریه

 .[۱]صداهای تنفسی وجود دارد 
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  تظاهری از انسداد مجاری هوایی است. ویز منتشر در  در بازدم «ویز»در سمع ریه شنیدن صدای موزیکال

شود. ممکن است در نارسایی قلبی  آسم و ویز لوکالیزه در درگیری موضعی مانند کارسینوم برونکوژنیک شنیده می
 (cardiac asthma)که به آن آسم ریوی  [۱]نیز ویز منتشر به علت تنگ شدن مجاری تنفسی شنیده شود 

 شود. گویند و این ویز معمولا با درمان با دیورتیک رفع می می
 شود و  های هوایی با اندازه متوسط شنیده می نیز یک صدای موزیکال بازدمی است که در انسداد راه رونکای
 . [۱]شود  شنیده می (COPD)ونشیت ویروسی یا باکتریال یا بیماری مزمن انسدادی مجاری هوایی ردر ب
 ور استرید(stridor) شود و تظاهری از  یک صدای پرفرکانس دمی است که اغلب در گردن شنیده می

 .[۱]انسداد مجاری تنفسی فوقانی است 
 کراکل (crackle)  رال یا(rale) توانند منجر به  . ادم ریه و پنومونی میای از بیماری آلوئلی است نشانه

های بینابینی ریه نیز منجر  کراکل بیشتر در قاعده ریه است. بیماری ها و کراکل شوند. در ادم ریه ارتشاح در آلوئل
کنند،  اگرچه بعضی پزشکان برای افتراق این دو حالت از کراکل خشک و مرطوب استفاده می. شوند به کراکل می

 . [۱]این واژه برای افتراق این دو حالت مناسب نیست 
  اگوفونیبررسی (egophony)   فیبروز بینابینی در ها و کراکل  ناشی از وجود مایع در آلوئلدر افتراق کراکل

را بگوید. درصورت عدم تغییر « ای ی ی»خواهیم که صدای  ضمن سمع ریه از بیمار می ،مفید است. در این معاینه
وجود دارد، به علت  (consolidated)مطرح است. در مواردی که پارانشیم پر شده فیبروز بینابینی ریه  ،در صدا

 .[۱] کند تغییر می« اه» صدا به انتقال غیرطبیعی 
 ی نجواییویپکتوریلاکافزایش  ،در صورت پرشدگی آلوئلی (whispered pectoriloquy)  ایجاد
 را نجوا کند.«  ۹۹» خواهیم  میدر ضمن سمع ریه از بیمار  ،. برای این معاینه[۱]شود  می
 

 سایر معاینات
 ادم [۱]های تحتانی در کورپولمونل و ادم یک طرفه در ترومبوز ورید عمقی محتمل است  قرینه اندام ادم .

 ای از نارسایی قلبی باشد. همچنین ممکن است نشانه
  [۱]شود  می  های روماتولوژیک همراه انجام برای رد بیماری پوستمعاینه. 

 

بررسی آزمایشگاهی 

  در آزمایش گازهای خون شریانی، هیپوکسمی باPaO2   [۲] شود میمتر جیوه مشخص  میلی ۰3کمتر از . 
متری اشباع شریانی را بیش از اندازه واقعی تخمین  هموگلوبینمی پالس اکسی هموگلوبینمی یا کاربی در صورت مت

 .[۲]زند  می
  در تست عملکرد ریوی کاهشFEV1/FVC   شود برای بیماری  درصد در نظر گرفته می ۰3که اغلب کمتر از

های محدود شونده را  باید شک به بیماری FVCو  FEV1انسدادی ریه تشخیصی است. کاهش هم زمان 
 همچنین نمودارهای تنفسی در تشخیص کمک کننده هستند. [.۱گیری شود ] اندازه DLCOبرانگیزد و 
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بینی شده بیان شده است، به جز  . اختلالات شایع در عملکرد ریوی. مقادیر به عنوان درصدی از مقادیر طبیعی پیش۳-۱شکل 

Raw  که به صورت ،cmH2O/L/s های  معمول حلقه ، شکلهای پایین هر ستون شود. شکل ( بیان می۲کمتر از  )نرمال
؛ b.d.  ،bronchodilatorدهد.  نشان می عادیحجم در حین تنفس -را در هر شرایطی، از جمله رابطه جریان حجم-جریان
Dlco .ظرفیت انتشار ریه برای مونوکسید کربن ،FEV1 ثانیه.  ۱ بازدم فشاری در، حجمFRC .ظرفیت باقیمانده عملکردی ،

FVC ؛ عملکردی، ظرفیت حیاتیRaw ، مجاری هوایی؛ مقاومتRV حجم باقیمانده؛ ،TLC[۱] ، ظرفیت کلی ریه. 

 

  [.۱قدامی و لترال اولین اقدام تصویر برداری است ] –عکس قفسه سینه خلفی 
 ها و مجاری هوایی بزرگ  تی اسکن قفسه سینه برای بررسی پارانشیم ریه، بیماری پلور، توده ها یا ندول سی

توان عروق ریوی را برای آمبولی ریوی ارزیابی کرد.  تی اسکن با ماده حاجب انجام شود، می مفید است. اگر سی
[. برای مطالعه ۱ری مورد بررسی قرار گیرند ]شود غدد لنفاوی با جزئیات بیشت کنتراست وریدی همچنین باعث می

 شود. انجام می  (HRCT)بالا  تفکیکپارانشیم اسکن با 
 ( اسکن انتشار پوزیترونPET[ برای افتراق بدخیمی و اسکار مفید است )۱.] 

 
 

( Dyspnea)تنگى نفس      

 
پنه یعنى آگاهى از ناراحتی تنفسی است که شدت آن متغیر است و عوامل متعدد فیزیولوژیکی،  تنگی نفس یا دیس

که در حالت استراحت یا فعالیت  پنه زمانى اهمیت دارد . دیس[۳]روانی، اجتماعی و محیطی در بروز آن نقش دارد 
« شوم دارم خفه مى« »آید نفسم در نمى»هایى مثل  پنه ممکن است با واژه مختصر ایجاد شده باشد. دیس

 توصیف شود.« توانم نفس بکشم نمى»
، فرو رفتن (Nasal Flaring)هاى بینى  در معاینه، افراد دچار تنگی نفس ممکن است دچار تکان خوردن پره
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[. در صورت وجود دیسترس تنفسى و ۱اى شوند که نشانه دیسترس تنفسى است ] دنده پرا استرنال و بینفضای سو

 سیکل در دقیقه خطر خسته شدن عضلات تنفسى و ایست تنفسى وجود دارد. 33بالا رفتن تعداد تنفس بیش از 
 :[۳]شود  بندى مى کند درجه تنگی نفس براساس میزان فعالیتى که آن را ایجاد می

 :به استثنای تمرینات شدید، در سایر موارد تنگی نفس ندارد. درجه صفر 

  :بروز تنگی نفس با راه رفتن در سطح صاف یا سراشیبی خفیفدرجه یک 

 :رود یا  تر راه می هنگام راه رفتن در سطح صاف به علت تنگی نفس، از افراد هم سن خود آهسته درجه دو
 مجبور به ایستادن برای استراحت و نفس گرفتن است.

 :متر یا چند دقیقه در سطح صاف مجبور به ایستادن برای استراحت و  ۱33روی حدود  پس از پیاده درجه سه
 نفس گرفتن است.

 :های  تواند خانه را ترک کند یا در هنگام انجام فعالیت تنگی نفس به قدری شدید است که نمی درجه چهار
 شود.  روزمره مثل پوشیدن یا درآوردن لباس دچار تنگی نفس می

  تواند در زمینه آسم، امبولی ریه، ادم ریه، پنومونى، پنوموتوراکس، ایسکمی میوکارد و یا  میتنگى نفس حاد
 .[۳]شود  مىاضطراب ایجاد 

 تواند مربوط به امبولی ریه، پنوموتوراکس  در حالت استراحت مى تنگى نفس ناگهانى و غیرمنتظره
 .[۳]خودى و یا اضطراب باشد  خودبه
  بیماری انسدادی مزمن ریه عمدتا در زمینه نارسایى بطن چپ و تنگى نفس فعالیتى(COPD ایجاد )
 .[۳]شود  مى
  تنگى نفس شبانه (Nocturnal dyspnea)های  تواند در زمینه نارسایى احتقانی بطن چپ یا بیماری می

. در نارسایی بطن چپ، حملات [۳]( ایجاد شود COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه مزمن ریوی نظیر آسم و 
کند. در این  شود و بیمار را از خواب بیدار می ساعت پس از خوابیدن ایجاد می 3تا  ۲ه تنگی نفس معمولا شبان

یابد و هرچند ممکن است سرفه ایجاد شود اما  دقیقه پس از بیدار شدن، تنگی نفس بیمار بهبود می ۳3تا  ۱۱موارد، 
به علت تجمع خلط یا برونکواسپاسم شدید ممکن  کند. در اختلالات ریوی نیز پنه زودتر از سرفه بروز می دیس

دهد و با دفع خلط بهبود  است تنگى نفس بیمار را از خواب بیدار کند ولى این حالت بیشتر در انتهاى شب روى مى
 نماید. پنه بروز می یابد. در این موارد سرفه و خلط قبل از دیس مى
  ارتوپنه(Orthopnea به معنى تنگى نفس در حالت خوابیده و بهبود آن در حالت نشسته است و مطرح )

تواند در  دهنده ارتوپنه است که می بالش زیر سر هنگام خوابیدن نشان ۳تا  ۲کننده احتقان ریوی است. گذاشتن 
ی از ریفلاکس معده به زمینه نارسایی قلبی، اختلالات مکانیکی دیافراگم )فلج دیافراگم( همراه با چاقی و آسم ناش

 . [۳]مری ایجاد شود 
  ترپوپنه(Trepopnea)  به معنی بروز تنگی نفس در حالت دراز کشیده به یک سمت است و اغلب در افراد

 . [۳]شود  مبتلا به بیماری قلبی مشاهده می
 پنه  پلاتى(Platypnea) کند و با خوابیدن بر  نوعى تنگى نفس است که در حالت نشسته یا ایستاده بروز مى

 [.۱توان به میگزوم دهلیز چپ و سندرم هپاتوپولمونری اشاره کرد ] شود، از علل بروز آن می طرف می
  بیماری انسدادی مزمن ریه عمدتا در زمینه تنگى نفس مزمن(COPDبیماری ،) ( های بینابینی ریهILD )

 .[۳][ ۱دهد ] و بیماری ترومبوامبولیک مزمن رخ می
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علل تنگی نفس 

 انسداد مجارى هوایى خارج توراکس 
  هاى ویروسى مجاری  عفونتشود و اغلب با علائم  در کودکان باعث تنگى نفس و گرفتگى صدا مىلارنژیت

 هوایى فوقانى )سرفه، عطسه و آبریزش بینى( همراه است.
  پنه و سرفه شود. معمولا علائم  تواند باعث گرفتگى صدا، استریدور، دیس )لارنگوتراکئوبرونشیت( مىکروپ

 عفونت تنفسی ویروسى وجود دارد.
 و تمایل به قرار گرفتن در وضعیت نشسته همراه است. پنه، اختلال در بلع بزاق  با استریدور، دیسگلوتیت  اپى

گلوت و  تواند باعث اسپاسم اپی در صورت شک به این بیمارى نباید معاینه ته حلق با آبسلانگ انجام شود زیرا می
 گلوتیت از علل مهم تنگى نفس در کودکان هستند. شود. کروپ و اپى خفگى 
  وجود دارد. توجه به شرح حال دارویی در این بیماران مهم است.سابقه آلرژى و کهیر  ،آنژیوادم گلوتدر 

 توان از  در موارد شک به آسپیراسیون جسم خارجی مى( مانور هیملیخHaimlich)  استفاده کرد یا جسم
 رجوع کنید(. دومخارجى را با دست خارج کرد )به قسمت احیای قلبی ریوی از فصل 

  هیپوکلسمى ایجاد شود.ممکن است به علت لارنگواسپاسم 

  تنگی نفسگذارى طولانی مدت تراشه باعث  به علت تراکئوستومى یا لولهتنگى فیبروتیک یا تومورها 
شوند. شکایت اصلى این بیماران تنگى نفس است و استریدور و فرورفتگى حفره سوپراکلاویکولار به  مزمن مى

 .[۳] باشد هنگام دم از علائم شاخص آن مى
پنه استریدور دمى وجود دارد و  توراکس علاوه بر دیسدر اغلب موارد انسداد مجارى هوایى خارج ☼ نکته:  

 ممکن است فرورفتگى سوپراکلاویکولار در دم نیز روى دهد.
 

 انسداد مجارى هوایى داخل توراکس 
تواند با عفونت تشدید یابد. در اسپیرومتری  ممکن است به صورت حاد، تحت حاد یا مزمن باشد. موارد مزمن مى

درصد میزان پیش بینى شده(  03به کمتر از   FVCبه  FEV1د دارد )کاهش نسبت اغلب الگوى انسدادى وجو
 ممکن است طبیعی یا بالا باشد.(TLC) افزایش یافته و ظرفیت کل ریه  (RV)حجم باقى مانده 

 بیمارى ممکن  .، ویز و سرفه است. بیمار گاه علامت دارد و گاه بدون علامت استتنگی نفسهمراه با  آسم
خصوصى تشدید یابد. بیمار ممکن است سایر علائم آتوپى مثل رینیت آلرژیک،  است به دنبال تماس با آلرژن به

اغلب پایین  PCO2هیپوکسمى وجود دارد.   (ABG)کهیر و... را داشته باشد. در بررسی گازهاى خون شریانى
ود داشته باشد اغلب نشان دهنده آسم بسیار شدید و بالا وج PCO2پنه( ولى اگر اسیدوز و  است )به علت تاکى

. هماتوکریت و هموگلوبین در این بیماران طبیعى است. داشتنیاز به انتوباسیون خواهد بیمار کشنده است و 
 دهد. ها را نشان مى هوایى ریهعمولا پر( مCXRرادیوگرافی قفسه سینه )

تناوب است. شدیدترین میزان تنگى مجارى هوایى در شدت تنگى مجارى هوایى م ،در بیماران مبتلا به آسم
اى شدید باشد که بیمار را با احساس خفگى، تنگى  تواند به اندازه شود و مى صبح دیده مى 3تا  ۲فاصله ساعات 

نفس شدید و ویز از خواب بیدار کند. گاه بیماران قبل از شروع حمله، خارش زیر چانه یا احساس فشار بین دو کتف 
 )برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به مبحث آسم(. [.۱کنند ] حساس مرگ قریب الوقوع را ذکر میو یا ا
  علاوه بر تنگى نفس، ممکن است ویز وجود داشته باشد. بازدم اغلب طولانى است و برونشیت مزمن در



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                     ۳۳۰

 
اغلب موارد سابقه رونکاى خشن ژنرالیزه ممکن است شنیده شود. این افراد ممکن است سیانوتیک باشند و در 

تواند پس از چند ساعت  سیگار کشیدن طولانى و پخت نان وجود دارد. در برونشیت مزمن تجمع ترشحات مى
اما هر دو نشانه با سرفه و خارج  کندشود و بیمار را از خواب بیدار  خوابیدن به بروز تنگى نفس و ویز منجر می

بالایی دارند و به علت  PCO2(، COPD)انسدادی مزمن ریه بیماری د. مبتلایان به نیاب کردن خلط بهبود مى
( CXRهیپوکسمى مزمن، ممکن است هماتوکریت و هموگلوبین بالا نیز داشته باشند. رادیوگرافی قفسه سینه )

  [.۱طبیعى باشد یا پرهوایى را نشان دهد ]ممکن است 
  شود که با پیشرفت بیمارى منجربه تنگى نفس در حالت  با تنگى نفس فعالیتى مزمن مشخص مىآمفیزم

( است. سابقه مصرف سیگار COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه [. آمفیزم نیز جزئى از طیف ۱شود ] استراحت مى
ه باشند. در گازهاى اغلب وجود دارد. ریه هیپررزونانس است و در سمع قلب ممکن است صداهاى قلبى کاهش یافت

( CXRرادیوگرافی قفسه سینه ) بالا باشد.PCO2 علاوه بر هیپوکسمى ممکن است  (ABG)خون شریانى 
هاى پرهوا در نوار قلب ممکن است  دهد. به علت جابجا شدن قلب توسط ریه اى دراز را نشان مى پرهوایى و ریه

تر  اى پایین در یک فضاى بین دنده نوار قلبا تکرار دیده شود که بV1-V6 در ST یا قطعه  Tتغییراتى در موج 
 از همین فصل(. بیماری انسدادی مزمن ریه )برای مطالعه بیشتر مراجعه کنید به  شوند. برطرف مى

  شود. در  دار و گاه خشک و گاه هموپتزى مى هاى خلط باعث ایجاد تنگى نفس، سرفهبرونشکتازى
است شنیده شود. با اضافه شدن عفونت به این عارضه، سرفه و تنگى برونشکتازى رونکاى خشن و ویز ممکن 

اى شبانه و ویز است. تنگی نفس بیمار با  یابد که گاه همراه با تنگى نفس حمله نفس و خلط چرکى افزایش مى
 ها است. یابد. ویژگى اصلی این بیمارى محدودیت شدید جریان هواى بازدمى و پرهوایى ریه خروج خلط تسکین مى

 [. ۱کنند ] اغلب موارد احساس ناتوانى در دم عمیق را بیش از مشکلات زمان بازدم، تجربه مى ،اما این بیماران
 (HRCT)تی با تفکیک بالا  سی دهد اما در برونشکتازی گاه رادیوگرافی قفسه سینه ضایعات ریه را نشان می

 یجاد کننده برونشکتازی هستند.ها در راس علل ا [. عفونت۱بهترین روش تشخیص برونشکتازی است]
 

 
تی اسکن برونشکتازی شدید. در این بیمار تعداد زیادی مجاری هوایی وجود دارد که به  ، تصویر سیAسمت چپ . ۳-۲شکل 

اسکن بیمار مبتلا به  تی ، سیBشود.  اند که هم به صورت طولی )سرفلش( و هم قطع عرضی )فلش( دیده می شدت متسع شده
با الگوی موزاییک )حاوی به دام  (ground-glass)ای  پنومونیت افزایش حساسیتی که در ان نواحی پراکنده ارتشاح شیشه

 [.۱] شود افتادن هوا( به صورت دوطرفه دیده می
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 هاى پارانشیمی منتشر ریه  بیماری

هاى بینابینى ریه )حاد و مزمن( و پنوموکونیوزها  وز، بیماریهاى زیادى مانند پنومونى، سارکوئید شامل بیماری
پنه دارند.  ها علاوه بر تنگى نفس، در سمع ریه کراکل وجود دارد و بیماران اغلب تاکى هستند. در اغلب این بیماری

PO2  و PCO2هاى ریوى  تر از میزان طبیعى هستند. حجم اغلب پایین(FVC,FRC,TLC,RV)  کاهش
ها  در محدوده طبیعى یا بالاى محدوده طبیعى قرار دارد و کمپلیانس ریه FVCبه  FEV1اند ولى نسبت  یافته

 [. ۱است ]  کاهش یافته

  عبارتند از: عفونت )سل، هیستوپلاسموز، پنومونى، بعضى علل بیماری حاد منتشر بینابینی ریه

آورها،  از ماستکتومى(، ادم ریوى )مسمومیت با خواب سیتومگالوویروس، پنوموسیستیس(، پرتودرمانی )پس
، آسپیراسیون )پس از کاهش سطح هوشیارى(، (Byssinosis)اکسیدنیتروژن، اورمى(، استنشاق بعضى ذرات  دى

 ایمونولوژیک )گودپاسچر(، سرطان ریه )کارسینوم سلول آلوئولار( و فیبروز ایدیوپاتیک ریوى.

 عبارتند از: استنشاق بعضى ذرات )پنوموکونیوز(، بینابینى ریه  برخى علل بیمارى مزمن منتشر

پرتودرمانی )پس از ماستکتومى(، انتشار لنفانژیتیک )کارسینوم پستان، ریه، معده، پانکراس(، داروها )بلئومایسین، 
ای کلاژن ه نیتروفورانتوئین، بوسولفان، هیدرالازین، هگزامتونیوم(، اختلالات سیستمیک )سارکوئیدوز، بیماری

 ایدیوپاتیک )فیبروز بینابینى منتشر(. فیبروز ، توبروس اسکروزیس( وXواسکولار، آمیلوئیدوز، هیستوسیتوز 
 

 
 

های دوطرفه کلسیفیه است که با با بیماری پلور مربوط  ، رادیوگرافی فرونتال سینه نشان دهنده پلاکA. آزبستوز. ۳-۳شکل 
های خطی و شبکیه که به سختی قابل تشخیص است، در لوب های پایین به طور دو طرفه  خوانی دارد. ناهنجاری به آزبست هم
های دوطرفه زیر پلور را نشان  پایینی قفسه سینه شبکه های از قسمت (HRCT)تی با تفکیک بالا  ، سیBشود.  مشاهده می

دهد، که نشان دهنده بیماری ریوی فیبروتیک به دلیل آزبستوز است. خطوط زیرپلور نیز وجود دارد )سرهای فلش( که  می
ت )فلش های کلسیفیه پلور نشا دهنده بیماری پلور مربوط به آزبس پلاک  مشخصه آزبستوز هستند، گرچه اختصاصی نیستند

 [.۱] های سفید( نیز مشهود است
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ها( با اندازه مختلف را  ها )فلش سیلیکوز مزمن. رادیوگرافی فرونتال قفسه سینه در بیمار مبتلا به سیلیکوز، گره، A. ۳-۴شکل 
بالا  ;jt;dبا تی اسکن  سیسیلیکوز حاد. این اسکن ، Bدهد که به زحمت قابل تشخیص هستند.  های فوقانی نشان می در لوب

(HRCT) ای  شیشهمطابقت دارد. همچنین تجمعات سیلیکوز دهد که با  را نشان میکوچک های متعدد  ندول(ground – 

glass)  نگفرش نما س د. به ایننکن اشکال چند ضلعی تولید میشوند که  دیده می یو بین لوب لوبیداخل شده با سپتوم ضخیم
 [.۱] شود میگفته  (crazy paving) دیوانه

 

 هاى انسدادى عروق ریوى  بیماری
  کاردى، گاه درد ناگهانى  پنه، تاکى باعث تنگى نفس ناگهانى )اغلب در حالت استراحت(، تاکىامبولی ریه

کند، حالتى شبیه غش  [. نشانه دیگرى که بر این بیمارى دلالت مى۱شود ] پلورتیک قفسه سینه و هموپتزى مى
(Near Syncope) .در هنگام ورزش است 
پنه کاهش یافته است. فلبیت در پا و لگن ممکن است  به علت تاکى PCO2پایین و  PO2در این بیماران اغلب 

عبارتند از: مصرف قرص ضدبارداری  (DVT)یافت شود. عوامل خطر امبولی ریه و ترومبوز وریدهاى عمقی 
 [.۱وما، چاقى، کاتتر ورید مرکزى ]حرکتى، کانسر، جراحى، تر (، بارداری، بىOCPخوراکی )

( D-Dimerدایمر )-گیرى دی گیرند، عبارتند از اندازه هاى آزمایشگاهی تشخیصى که مورد استفاده قرار مى روش
تى آنژیوگرافی ریه، اسکن  کند(، سى تشخیص را رد مى ،بالینی پایین شکخون )منفى بودن آن در صورت 

 [.۱وریدهاى عمقى اندام تحتانى ]رنگی شود( و سونوگرافى داپلر  ص رد مىپرفوزیون ریه )اگر طبیعى باشد تشخی
 علاوه بر تنگى نفس، تشدید صداى  در هیپرتانسیون پولمونرP2 ورید ژوگولار برجسته، سیانوز و گاه ،

تنه ر برجسته و ن( تنه پولموCXRکوسپید وجود دارد. در رادیوگرافی قفسه سینه ) پولمونر و ترى نارساییسوفل 
کند. اکوکاردیوگرافى براى تخمین فشار  متر به تشخیص کمک مى سانتی ۰/۱شریان اینترلوبولار راست بیش از 

( ممکن است انحراف محور به سمت راست و ECGبسیار کمک کننده است. نوار قلب )(PAP) شریان پولمونار 
 هیپرتروفى بطن راست را نشان دهد.

 
 اختلالات دیواره قفسه سینه و عضلات تنفسى 

  شود. پنوموتوراکس  حاد با درد تیز قفسه سینه مى تنگی نفسباعث آمفیزم مدیاستن و پنوموتوراکس
شود و با کاهش صدا در سمت درگیر و هیپررزونانس بودن در  خود به خود بیشتر در افراد جوان قد بلند ایجاد مى
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کند. هر چند  ( در حالت بازدم عمیق به تشخیص کمک میCXRفی قفسه سینه )شود. رادیوگرا دق مشخص مى

شود ولى از آنجایى که در پنوموتوراکس افتراق هوا از نسج ریه  رادیوگرافى سینه در اغلب موارد در دم گرفته مى
تشخیص  با افزایش کدورت ریه کمک بیشتری به ،شود ، رادیوگرافى که در بازدم گرفته مىاستداراى اهمیت 

 [.۱کند ] می
 شود. رادیوگرافی قفسه سینه  ها مى باعث تنگى نفس، ماتیته در دق و کاهش صدا در قاعده ریهپلور  وزیوناف

(CXR به صورت  ) PA وlateral decubitus [ ۱در تشخیص کمک کننده است .] مراجعه کنید به افوزیون(
 پلور از همین فصل(

 ( در کیفواسکولیوز شدید، پکتوس اکسکواتومpectus excavatum و اسپوندیلیت آنکیلوزان، معاینه نشان )
تواند، تهویه طبیعى را تا حد بروز نارسایى  است. کیفواسکولیوز شدید می اختلال شدید قفسه سینهدهنده 

 [.۱کند ] شخیص کمک مى(  به تCXRکند. رادیوگرافی قفسه سینه ) تنفسى و کورپولمونل مزمن مختل 
  و نارسایى تنفسى شود. رادیوگرافی قفسه سینه  تنگی نفستواند منجر به  مىضعف و فلج عضلات تنفسى

(CXRبه تشخیص کمک مى  ) [ ۱کند.] 
 

 هاى قلبى  بیماری
د به توان دهد که مى هاى ریوى روى مى تنگى نفس فعالیتى به دلیل افزایش فشار مویرگ ،هاى قلبى در بیماری

 [.۱علت اختلال عملکرد بطن چپ، کاهش کمپلیانس بطن چپ و تنگى دریچه میترال ایجاد شود ]
  ممکن است سابقه انفارکتوس قلبى در نارسایى قلب (MI) و هیپرتانسیون وجود داشته باشد وS3  وS1 

بالا، ادم محیطى و هپاتواسپلنومگالى نشان دهنده نارسایى بطن راست  (JVP)شنیده شود. فشار ورید ژوگولار 
( بزرگى بطن چپ یا تجمع مایع در پلور ممکن است دیده شود. تعیین CXRاست. در رادیوگرافی قفسه سینه )

و بررسى حرکات بطن چپ توسط اکوکاردیوگرافى در تشخیص نقش  (Ejection Fraction)کسر جهشى 
  [.۱اساسى دارد ]

  تنگى نفس ممکن است در انفارکتوس میوکارد(MI)  همراه با درد قفسه سینه باشد. در صورت شک به
سازند )به مبحث درد سینه و  هاى قلبى تشخیص را قطعى مى ، نوار قلب و آنزیم(MI)انفارکتوس میوکارد 

 انفارکتوس حاد قلبى رجوع کنید(.
 تنگى نفس یک معادل آنژین (Angina equivalent) است. یعنى ممکن است بیمار مبتلا به آنژین به  شایع

که هم آنژین و هم تنگى نفس داشته باشد. در این صورت  جاى درد قفسه سینه تنها دچار تنگى نفس باشد یا آن
کشد و ممکن است با  دقیقه طول مى ۱-۱3شود؛  یابد و با فعالیت تشدید مى تنگى نفس با استراحت بهبود مى

 [.۱رین برطرف شود ]نیتروگلیس
  وجود کاردى  ، تاکىهیپوتانسیونپالس پارادوکس، ورید ژوگولار برجسته،  ،علاوه بر تنگى نفستامپوناد در

 [.۱کند ] صداهاى قلبى ممکن است گنگ باشد. اکوکاردیوگرافى تشخیص را مسجل مى وسمع ریه طبیعی  ،دارد
 

 آنمى 
ها ممکن است  لیتر به علت عدم کفایت خونرسانى به بافت گرم در دسی میلی ۰تا  ۰ در آنمى با هموگلوبین کمتر از

است.   (faintness)سنکوپ  و پره (dizziness)شود. تنگى نفس اغلب همراه سرگیجه  تنگى نفس ایجاد 
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 شود. ده قلبى اغلب بالاست و سوفل سیستولى و انتهاهاى گرم در معاینه یافت مى برون

 
 [۱] پنه ارزیابى بیمار مبتلا به دیس: الگوریتم ۳ -۵شکل 
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 اضطراب

( بطن چپ و بطن EFتنگى نفس شایع است. در این حالت کسر جهشی )اضطراب، در هیپرونتیلاسیون ناشى از 
هاى هیپرونتیلاسیون مزمن و حاد به  راست طبیعی است. تشخیص این حالت با رد سایر علل است. علایم و نشانه

کنند. وجود درد قفسه  هاى دیگرى همچون امبولی راجعه ریوى کمکى نمى بیمارىافتراق وضعیت اضطرابى از 
 گردش خون عصبیسینه و تغییرات نوار قلب به همراه سندرم هیپرونتیلاسیون مطرح کننده آستنى 

(neurocirculatory asthenia)  است که شامل درد قفسه سینه مشخص و چند کانونى است که به سرعت
هاى عمیق مکرر و  تنفس. شود ( نیز تغییرات رپولاریزاسیون مشاهده مىECGدهد. در نوار قلب ) تغییر مکان مى

 [.۱دهد ] تنفس نامنظم، منشاء روانى تنگى نفس را نشان مى
 

 هیپرتیروئیدی
 ده قلب بالا است. با بروناز علل تنگی نفس  هیپرتیروئیدی

 .در مورد درمان هر یک از علل تنگى نفس بطور مفصل بحث خواهد شد
 

 

Cough     سرفه

 
از ترشحات و اجسام خارجى  ها و ریه درخت تراکئوبرونشیالسازی  پاکمنجر به  سرفه یک بازدم انفجارى است که

 .[۳] شود مى
 [۳‌,4]‌علل‌سرفه‌.۳-۱ول‌جد 

 مزمن تحت حاد حاد
عفونت مجاری تنفسی 

 )سرماخوردگی، سینوزیت(
 آسپیراسیون محتویات معده

استنشاق مواد شیمیایی مضر یا 
 سیگاردود 

های مزمن  تشدید حاد بیماری
 ریوی

 پنومونی
 ریه امبولی

 (pertussisسیاه سرفه )
های  سرفه به دنبال عفونت

 ویروسی دستگاه تنفسی
(post viral tussive 

syndrome) 

 برونشکتازی
 برونشیت مزمن

 ACE  های مهارکننده مصرف
 برونشیت ائوزینوفیلیک
 کارسینوم برونکوژنیک

 بینابینی ریههای  بیماری
 نارسایی قلبی پنهان
 آسپیراسیون پنهان

 عفونت ریوی پنهان
 جسم خارجی یا توده تراکئوبرونشیال

 پولیپ بینی
 Cough variantآسم با علامت سرفه )

asthma) 
 (GERD) اژیالرفلاکس گاستروازوف

 (PNDترشحات نازوفارنژیال )
 علل سایکوژنیک
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 [۳]هفته  ۳: طول مدت سرفه کمتر از سرفه حاد 

 :[۳]هفته  0تا  ۳طول مدت سرفه بین  سرفه تحت حاد 

 [۳]هفته  0: طول مدت سرفه بیشتر از سرفه مزمن 

( یا کارسینوم COPDسرفه مزمن در افراد سیگاری بیشتر ناشی از بیماری ریوی مزمن انسدادی ریه )نکته: ☼  

( طبیعی دارند CXRبرونکوژنیک است اما در افراد غیرسیگاری که معاینه قفسه سینه و رادیوگرافی قفسه سینه )
(، ترشحات ACEIهاى آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین ) مهارکنندهترین علل سرفه مزمن شامل مصرف  شایع

 .[۳]پشت بینی، آسم با علامت سرفه و رفلاکس معده به مری است 

 عوارض سرفه
، درد عضلانی یا (cough syncope)تواند منجر به بروز عوارضی نظیر تهوع، سنکوپ  سرفه بیش از حد می

در صورت وجود عامل مستعدکننده مثل استئوپروز، متاستاز لیتیک یا میلوم مولتیپل( شکستگی دنده )به خصوص 
 .[۳]اختیاری ادرار شود  ا شکمی و بیتواند باعث تشدید کمر درد، تشدید فتق اینگوینال ی شود. همچنین سرفه می

 

 ].۱[ نکات مهم در شرح حال و معاینه بالینى

  هاى آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین مهارکنندهمصرف (مهارکننده ACE) تواند باعث سرفه  مى

سرفه . افتد ماه به تاخیر مى ۰شود ولى گاه شروع آن تا  که معمولا طى هفته اول مصرف دارو آغاز مىخشک شود 
و به  (نیستوابسته به دوز دارو )کنند محتمل است  دریافت مى ACE مهارکنندهدرصد بیمارانى که  ۳3تا  ۱ در

در بیمارانى که  اغلبII (ARB )آنژیوتانسین  گیرنده هاى آنتاگونیست. شود کینین ایجاد مى علت افزایش برادى
 .[۳]شوند  که آسم دارند، باعث افزایش سرفه نمى افرادیاند یا  دچار سرفه شده ACEهاى  مهارکنندهقبلا با 
  در اوایل صبح دارند که ممکن است حاوى خلط باشد یا نباشد.هاى مزمن  سرفهافراد سیگارى 

  تنگى نفس  تشدید تب و لرز دارد و تغییر در مقدار و کیفیت خلط یا ؛بیمار بدحال است ،تراکئوبرونشیتدر

 شود. ایجاد مى

 شنیده شود.علائم تراکم ریوى و رال سمع ریه دار باشد و در  بدحال و تب بیمار نیز ممکن استپنومونى  در 

  وجود نداشته نیز تنگى نفس  حتیسرفه باشد و  ،خصوص در ابتداى حمله حاد هب آسم تنها تظاهر ممکن است

 شود. این حالت بیشتر در اطفال دیده می .دباش

  است. عفونتهمراهى سرفه با خلط اغلب نشانه 

 را در نظر داشت. ممکن است رال جسم خارجى باید  ،در  کودکان مبتلا به سرفه غیرمنتظره و ناگهانى پایدار

 وجود داشته باشد. قفسه سینه یا ویز لوکالیزه و درد پلورتیک

  سرفه همراه با حمله شبانه تنگى نفس  ،نارسایى قلبىدر افراد مبتلا به (Paroxysmal Nacturnal 

Dyspnea) دهد. به علت تشدید ادم ریه روى مى 

 د.شوایجاد  به مری معده آسم یا رفلاکسهاى شبانه ممکن است به علت  رفهس 

  ها در نمونه خلط و  است که تشخیص آن با درصد ائوزینوفیل برونشیت ائوزینوفیلیکگاه علت سرفه

 .استدرمان آن کورتیکواستروئید استنشاقی 
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 هاى آزمایشگاهى  یافته
 تهیه گرافی ساده قفسه سینه جهت ارزیابی علت سرفه  در اغلب موارد(CXR )تواند  که می [۳] لازم است

 ، برونشکتازی، لنفادنوپاتی و... را نشان دهد.ییا پارانشیم یانفیلتراسیون ریوی، بیماری آلوئول

  اسپیرومترى(PFT)  بیماری انسدادی مزمن ریه آسم، جهت تشخیص(COPD) محدود هاى  و بیماری

توان تست  مى اسپیرومترى بودن طبیعی. در صورت شک به تشخیص آسم و رود به کار می (restrictive)کننده 
 انجام داد. یا هیستامین تحریکى با متاکولین

 هاى خونى  شمارش سلول(CBC) ( براى بررسى عفونتWBC  و )بیماری انسدادی مزمن ریه  بالا

(COPD) .بیماری انسدادی مزمن ریه مبتلا به در بیمار  اگر )هموگلوبین بالا( مفید است(COPD)  ،شدید
 ها را در نظر داشت. باشد حتما باید بدخیمی طبیعیهموگلوبین در محدوده پایین 

  وجود  شود. هاى معمول انجام مى ارگانیسمو جهت سل و کشت  بررسى از نظر اسمیرخلط، در صورت وجود

همچنین وجود  .، برونشکتازى، پنومونى یا آبسه ریه استبرونشیت مزمن مطرح کنندهخلط چرکى به همراه سرفه 
  .[۳] استخون در خلط به نفع تشخیص برونشیت مزمن، برونشکتازی، پنومونی، آبسه ریه و تومور داخل برونش 

 بالا تفکیکتی با  سی (HRCT )[۳] کند کمک میو برونشکتازى ریه هاى بینابینى  بیماری به تشخیص. 

هاى  بیماری بالینی قوی به ولی شک ،طبیعی باشدهر زمان که در گرافی ساده قفسه سینه پارانشیم ریه نکته: ☼  

مک ک (HRCT)بالا  تفکیکاسکن ریه با  تی ، سیوجود داشته باشد یپارانشیمهای  یا سایر درگیریبینابینى ریه 
 کننده خواهد بود.

 انجام شود. برونکوسکوپىلاواژ ممکن است  براى گرفتن نمونه جهت سیتولوژى و 

 

 
 

دهند. این توده به  که یک توده در لوب پایین راست را نشان می (B)تی اسکن  ( و سیA. رادیوگرافی قفسه سینه )۳-۷شکل 
تی اسکن نسبت به رادیوگرافی  خوبی مشخص نیست. سی دلیل ساختارهای ناف ریه و آدنوپاتی کلسیفیه در عکس سینه به

 [.۱] ها از ساختارهای عروقی مجاور، برتر است ساده برای تشخیص تراکم غیرطبیعی در مدیاستین و تمایز توده
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 الگوریتم بررسى سرفه مزمن .۳-۶شکل 
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سرفهدرمان   

 [۳]گیرد  اى صورت می درمان اصلی سرفه بر اساس درمان بیمارى زمینه. 
 یابند. تدریج بهبود مى ماه پس از ترک سیگار به ۱-۲معمولا طی  افراد سیگارى 

  های بروز سرفه به دنبال مصرف مهارکنندهدر صورت ACE  مانند کاپتوپریل، انالاپریل، لیزینوپریل( تبدیل(
فایده است. در این موارد باید از گروه دارویی دیگری استفاده کرد.  یک نوع به نوع دیگر جهت درمان سرفه بى

بهبود،  های گیرنده آنژیوتانسین )مانند لوزارتان، والسارتان( را جایگزین کرد. توان آنتاگونیست برای این منظور می
 .[۱]شود  ایجاد می ACEهای  مصرف مهارکننده هفته پس از قطع 3تا  ۱حدود 
 چای گرم، عسل همراه با لیمو  [۲]شوند، پیشنهاد درمان غیردارویی مثل نعناع  در بیمارانی که با سرفه آزرده می

 شد.دانه ممکن است کمک کننده با هایی مثل به در آب گرم، لعاب دانه
 های  در بیماران مبتلا به سرفه مزمن بدون توجیه، با گرافی قفسه سینه طبیعی که مهارکنندهACE  نیز

( را آغاز نمود. در این موارد بر PNDتوان به صورت تجربى درمان ترشحات پشت بینی ) کنند مى مصرف نمی
نی شامل عفونت، آلرژی یا رینیت وازوموتور های شرح حال و معاینه بالی اساس اتیولوژی احتمالی با توجه به یافته

هیستامین سیستمیک همراه با دکونژستان مانند سودوافدرین، شستشو با سرم نرمال  بیوتیک، آنتی توان از آنتی می
 ۳کولینرژیک استفاده کرد. طول دوره درمان  هیستامین، گلوکوکورتیکوئید یا آنتی سالین و اسپری داخل بینی آنتی

روز ایجاد شود. در صورتی که درمان موثر واقع نشود لازم است بررسی از  ۰تا  ۲بهبود باید در عرض هفته است و 
 .[۳]نظر آسم و رفلاکس معده به مری صورت گیرد 

 [۳]خلط را مهار کرد  دار، با مقادیر زیاد نباید سرفه خلط. 
 در صورت شک به ( رفلاکس مریGERD )اسید نتیاستفاده از آ ،H2 بلوکرها مانند رانیتیدین و 

 .[۳] شود های پمپ پروتون توصیه می مهارکننده

  با علامت سرفه جهت درمان آسمcough variant asthma) استنشاقی همراه با  گلوکوکورتیکوئید( تجویز
 .[۳] مورد تایید استهای کوتاه اثر  گونیستآ-استفاده متناوب از بتا

 توان از  سازی ترشحات می در مواردی که سرفه همراه با خلط سفت باشد جهت تسهیل خروج خلط و پاک
اکسپکتورانت )حاوی  هگزین، گایافنزین و استیل سیستئین، برم -ان فیزیوتراپی ریه و داروهای خلط آور مانند

 گایافنزین( استفاده کرد.
 اما  ؛توان در درمان سرفه ثانویه به سرماخوردگی استفاده کرد های نسل اول را می هیستامین آنتی

 .هستندهایی که اثر آرام بخشی ندارند به احتمال زیاد غیرموثر  هیستامین آنتی
 [۳] شود میانجام سه سینه تی اسکن قف های فوق جهت بررسی سی به درمان سرفه مزمن درصورت عدم پاسخ. 

 

 درمان علامتى 
 ،یا عدم امکان درمان اختصاصى سرفه مشخص نبودن علت :شود در موارد زیر انجام مىسرفه درمان علامتى 

 .مشخص یا اختلال در خواب شود عوارضباعث ، سرفه عملکرد مفیدى نداشته باشد
 های سرفه هستند که از طریق مهار مرکز سرفه  کننده سرکوبترین  مخدرها مانند کدئین و هیدروکودون قوی

کنند اما به دلیل عوارض جانبی مانند خواب آلودگی، یبوست، احتمال وابستگی و اعتیاد، کمتر  در ساقه مغز عمل می
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 .[۳] گیرند نی مدت قرار میمورد استفاده  طولا

RX Codeine (Tab 30mg) 15 mg PO qid [3].  

 شود، این دارو عوارض و همچنین  نیز با اثر بر مرکز سرفه باعث سرکوب سرفه می دکسترومتورفان

های  توجه اجتناب از تجویز این دارو در مبتلایان به سرفه. نکته قابل اثربخشی کمتری نسبت به مخدرها دارد
با توجه به این که محل اثر دکسترومتورفان در مرکز سرفه متفاوت از محل اثر مخدرها است. در  دار است خلط

 .[۳]توان از این دو دسته دارویی به صورت ترکیبی استفاده کرد  صورت ضرورت می

RX  Dextromethorphan (Tab 15mg, Syrp 15mg/5cc) 15mg PO qid [3]  

  بنزوناتات(Benzonatate  فعالیت عصبی )کند، این  می مهار موجود در مسیر رفلکس سرفه را اعصاب حسی
قابل پیش بینی غیرجهت سرکوب سرفه متغیر و  نبخشی آ با این حال اثر استعوارض جانبی دارو معمولا فاقد 

 .[۳] است

 رود. داروی دیگری است که جهت درمان سرفه خشک به کار می کلوبوتینول 
RX Clobutinol Hcl (Tab 40mg, Drop 60mg/cc Injection 20mg) 1-2 tab or 30-40  

drop PO or 20mg IM, IV or S/C tds, for Children 1drop/kg tds 

 تریپتیلین در کنترل سرفه می، پرگابالین و آاثربخشی گاباپنتین های اخیر انجام شده طی سال مطالعاتبرخی  در 
 .[۳] مزمن دیده شده است

 کولینرژیک استنشاقی و ماکرولیدها آزموده شده  کورتیکواستروئید استنشاقی، آنتی درمان علامتی سرفه مزمن با
 .[۳] آمیز نبوده است و موفقیت

 
 

( Hemoptysis)    هموپتزى

 
زیاد خون های خون تا دفع مقادیر  تواند از دفع خلط حاوی رگه خون از دستگاه تنفسی که مییعنى خروج  هموپتزى

خونریزى کند قدم اول افتراق  در ارزیابی بیماری که با هموپتزی مراجعه می .روشن همراه با سرفه متغیر باشد
 .[۳]( از هموپتزی است Hematemesis) دستگاه گوارش خونریزی و( Epistaxis) نازوفارنکس

قرمز روشن  ریزی دستگاه تنفسیخون که حالی اسیدى دارد در PHخونریزى دستگاه گوارش قرمز تیره است و 
 امنش .[۰] همراه با دفع خون به نفع منشأ ریوی استچرکى یا  کف آلود وجود خلط .داردقلیایى   PHاست و

 .دارند فشار بالاترىهای شریان پولمونر  شاخهها  هاى برونشیال است زیرا این شریان از شریانمعمولا هموپتزى 

کارسینوم  برونشیت، .[۳]ترین محل خونریزی مجاری هوایی است در هموپتزی شایعنکته: ☼  

که  ترین علل هموپتزی در کشورهای توسعه یافته هستند؛ در حالی شایعبرونکوژنیک و برونشکتازی 

تری در کشورهای اندمیک  های ناشی از مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و پاراگونیموس وسترمانی علل شایع عفونت
 .[۳]ترین علت هموپتزی در سراسر جهان بوده است   شایع (TBهای زیادی توبرکلوز ) . در گذشته مدت[۰]است 
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 [۰] علل‌هموپتزى‌.۳-۲جدول‌

  های هوایی بیماری راه
 ترومای راه هوایی

 برونشیت )حاد یا مزمن(
 برونشکتازی )فیبروز سیستیک(

 آمفیزم
فسیتول برونکوواسکولار مانند آنوریسم آئورت با تهاجم به 

 های هوایی راه
 آدنوم برونشیال

 کارسینوم برونکوژنیک
 Dieulafoyبیماری 

 کانسر متاستاتیک با درگیری تراشه یا برونش
 جسم خارجی در مجاری هوایی

 
 پارانشیم ریهبیماری 

 ها عفونت -
  (Anthrax)سیاه زخم  

 آبسه ریه
 های قارچی مایستوما و سایر عفونت

 پنومونی نکروزان
 های انگلی مانند پاراگونیموس وسترمانی عفونت

 های مایکوباکتریال غیرتوبرکلوزی ( و بیماریTBتوبرکلوز )
 لپتوسپیروز

 تولارمی
 های ویروسی مانند هرپس سیمپلکس عفونت
 طاعون

 های روماتولوژیک بیماری -
 آمیلوئیدوز

 سندرم گودپاسچر
 بیماری بهجت

 ها )سندرم اهلرز دانلوس( نقایص ژنتیکی در کلاژن
 ها وگنر و سایر واسکولیت

 سندرم آنتی فسفولیپید آنتی بادی اولیه
 لوپوس اریتماتوی سیستمیک

 سایر علل -
 هموسیدروز ریوی ایدیوپاتیک

 

  بیماری عروق ریه
 های قلبی مادرزادی بیماری

 نارسایی قلب
 تنگی دریچه میترال

 اندوکاردیت دریچه تری کوسپید
 وریدی ریه-مالفورماسیون شریانی

 سودوآنوریسم شریان پولمونر
 امبولی ریه

 بیماری انسدادی وریدهای ریوی

 
 اختلالات انعقادی

 مصرف داروهای ضدانعقاد و ضد پلاکت
  (DIC)انعقاد داخل عروقی منتشر 

 اختلال عملکرد پلاکتی
 (ITP, TTP, HUSترومبوسیتوپنی )

 بیماری فون ویلبراند
 

 علل ایاتروژنیک
 گذاری راه هوایی استنت

گذاری  فیستول آئورتوبرونکیال به دنبال پیوند آئورت یا استنت
 آن

برونکوسکوپی همراه با بیوپسی اندوبرونکیال یا ترانس 
 برونکیال یا آسپیراسیون سوزنی

 پس از تعبیه لوله تراشه innominateاروزیون شریان 
 آسپیراسیون سوزنی ترانس توراسیک

 آسیب عروقی ناشی از کاتتریزاسیون شریان پولمونر
 

 سایر علل
 ها داروها و توکسین

 ترومای بلانت قفسه سینه )پارگی برونش، کانتوژن ریه(
 ترومای نافذ قفسه سینه

 

 ایدیوپاتیک
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 نکات مهم در شرح حال و معاینه بالینى 

  شود. در صورتى که  هاى خون در خلط موکوسى چرکى )هموپتزی با حجم کم( مشاهده می رگهدر برونشیت
( COPD Exacerbationمقدار خلط افزایش و سرفه تشدید یافته باشد، تشدید بیماری مزمن انسدادی ریوی )

رغم در نظر داشتن بیماری  . بدیهی است علی[۳]مطرح است. در معاینه ریه این افراد ممکن است رال شنیده شود 
 نیز توجه داشت.  ( در این بیماران حتما باید به وجود کانسر همزمانCOPDانسدادی مزمن ریه )

  سابقه مصرف سیگار، کاهش وزن ناخواسته، کاشکسى و کلابینگ به ویژه در افراد مسن به نفع تشخیص
 . [۳]است  کارسینوم برونکوژنیک

  تولید خلط مزمن و حجیم وجود دارد و رونکاى با یا بدون ویز و کراکل به صورت موضعی در برونشکتازى
 .[۳]شود  یا منتشر شنیده مى

 در نظر  سلهفته باید  ۳ه بیشتر از به خصوص در مناطق اندمیک و به ویژه در افرادی با بیماری مزمن و سرف
 .[۳]گرفته شود. کاشکسى، تب و لرز و تعریق شبانه ممکن است وجود داشته باشد 

 دار به نفع تشخیص پنومونی است، در سمع ریه ممکن است رال و علائم تراکم ریوی  تب و لرز و سرفه خلط
 .[۳] استهاى خونى  شنیده شود. هموپتزى اغلب به صورت خلط حاوی رگه

 [۳] خلط بدبو است. تب و لرز و علائم پنومونى قبلى ممکن است وجود داشته باشدآبسه ریه  در. 

 درد استهموپتزى  یکی از علل و به دنبال آن انفارکت پارانشیم ریه امبولی بسترى، اندر بیمار .
، پنه به ویژه در بیماران بدون تحرک یا جراحى شده کاردی و تاکی نفس ناگهانی، تاکی قفسه سینه، تنگی پلورتیک

مطرح ( DVTترومبوز وریدی عمقی ) ، افراد چاق و یا در صورت وجود شواهدافزایش انعقادپیریافراد مبتلا به 
 نیست. حجیمو  رددر این بیماران معمولا هموپتزی حجم کمی دا .[۳]و انفارکت ریه است  امبولیکننده 
  تواند به علت نارسایى قلبى یا تنگى دریچه میترال ایجاد شود،  که مىر پولموندر افزایش فشار ورید

ممکن است  . در بیماران مبتلا به نارسایى قلبىاستهاى خون  هموپتزى اغلب جزئى و به صورت خلط حاوى رگه
داشته وجود ، ادم محیطى، آسیت، هپاتومگالى، رفلاکس هپاتوژوگولار S3بالا، گالوپ  (JVP)فشار ورید ژوگولار 

و  (opening snap = OS)صدای باز شدن دریچه میترال  . در مبتلایان به تنگى میترال، صداى اول بلند،باشد
 .[۰] استاختلال تنگى نفس علامت شایعى بیماری، رامبل دیاستولى ممکن است شنیده شود. در این دو 

  [۱]تواند نشان دهنده اندومتریوز ریوی باشد  ها می هموپتزی ماهانه در خانمبروز. 
  فیبروزیا بیماری ای ریه مانند کانسر ریه یا  در معاینه مطرح کننده بیماری زمینه چماقی شدن تنگشتانمشاهده 
 .[۰, ۳] استیستیک ک
 [۰] مطرح کننده تلانژکتازی هموراژیک ارثی است دهانیها، زبان و مخاط  مشاهده تلانژکتازی بر روی لب. 

 
 برداری و تصویرهاى آزمایشگاهى  یافته
 موارد زیر است گیری های اولیه شامل اندازه رزیابیا: 
- :CBC  )جهت  نیزو  استجهت بررسی لکوسیتوز و ترومبوسیتوز که مطرح کننده عفونت )پنومونى و آبسه ریه

 .[۳]ارزیابی آنمی و میزان افت هموگلوبین 
- PT ،PTT  وINR [۳]اختلالات انعقادی : جهت بررسی. 
مانند  ریوی-کلیویهای  سکولیتها و رد وا : جهت بررسی عملکرد کلیهBUN ،Cr ،A/Uهای سرم،  الکترولیت -
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 [۳]رانولوماتوز وگنر، سندرم گودپاسچر و...گ
 [۳]فاست های معمول و اسید ارسال نمونه خلط جهت تهیه اسمیر و کشت ارگانیسم -
 رادیوگرافی قفسه سینه. سینه دارند  وپتزی نیاز به تصویربرداری قفسههمه بیماران مبتلا به هم (CXRب ) ه

، نارسایى قلبى، آبسه حاجب اشعهبرونشکتازى، اجسام خارجى  (،TBتوبرکلوز ) لشامافتراق بسیارى از علل ریوى 
سال، سابقه  33بالای ) سن  بدخیمی عامل خطر برایبیماران دارای  .کند کمک مىو...آسپرژیلوما ، ، بدخیمىریه

تی اسکن قفسه سینه  به این منظور سی .های تصویربرداری بیشتری قرار گیرند مصرف سیگار( باید تحت ارزیابی
برداری از آن بدون برونکوسکوپی  تی اسکن ضایعه محیطی مشاهده شود که نمونه چه در سی شود و چنان انجام می

در غیر این صورت لازم است جهت رد کردن کارسینوم  .نیستامکان پذیر باشد نیاز به برونکوسکوپی 
 .[۳] برونکوسکوپی انعطاف پذیر )برونکوسکوپی فیبراپتیک( انجام شود ،برونکوژنیک

 برونکوسکوپ سختستفاده از ( اMassiveحجیم ) لوکالیزاسیون محل خونریزى در هموپتزى جهت
(rigid)  کند. ترى دارد و دید بهترى ایجاد مى زیرا قدرت ساکشن قوى استارجح 

 

هموپتزیدرمان   

ای و به صورت سر پایی  (، براساس تشخیص بیمارى زمینهNon-massiveغیرحجیم )  ارزیابی و درمان هموپتزى
یک اورژانس پزشکى است و در صورت  (Massive)حجیم  که درمان هموپتزى . در حالی[۳, ۲]شود  انجام می

 .[۳]( شود Asphyxiationتواند منجر به هیپوکسمى و حتى خفگى ) عدم درمان به موقع می
در برخورد با هموپتزی حجیم سه هدف درمانی وجود دارد: محافظت از ریه سالم، مشخص کردن محل خونریزی و 

 [.۱ترین هدف است ] هوایی سالم و ریه غیردرگیر مهمهای  کنترل خونریزی. در این میان محافظت از راه
  بیمار باید در وضعیت استراحت کامل(CBR)  .قرار گیرد     
 .رگ محیطی مناسب جهت هیدراتاسیون و رزرو خون داشته باشد 
  در صورت مشخص بودن منشأ خونریزى باید طوری به بیمار وضعیت داده شود که قسمت خونریزى دهنده در
 .[۳]شود  ین قرار گیرد به این ترتیب از انتشار خون به مجاری هوایی غیردرگیر جلوگیری میپای
 له تراشه جهت که ضروری باشد زیرا ساکشن از طریق لو از انتوباسیون اندوتراکئال باید اجتناب کرد مگر این

 .[۳]تواند باعث تحریک خونریزی شود  حذف خون و لخته نسبت به رفلکس سرفه بیمار کمتر موثر است و می
  در صورت اختلال در تبادل گاز، تداوم هموپتزى شدید، ناپایدارى همودینامیک و تنگى نفس شدید باید
. در این حالت هدف محدود کردن خونریزی به ریه درگیر و جلوگیری از انتقال [۱]گذارى تراشه انجام شود  لوله

یه سالم و در نتیجه مسدود کردن راه گذاری انتخابی ر خون به فضای آلوئولار ریه مقابل است. برای این منظور لوله
توان از یک لوله تراشه با دو مجرای  تواند کمک کننده باشد. علاوه بر این می دهنده می هوایی در سمت خونریزی

 .[۳]داخلی )دابل لومن( استفاده کرد 

 اورژانس و  برونکوسکوپىکارانه که ذکر شد کنترل نشود باید اقدام به  اگر خونریزى با اقدامات محافظه

گذارى در قسمت غیردرگیر، فتوکوآگولاسیون،  اقداماتى نظیر بستن مجراى هوایى حاوى خون با بالون، لوله
یزاسیون( و در نهایت جراحى و برداشتن محل الکتروکوترى، آمبولوتراپى با ژل فوم از طریق آنژیوگرافى )آنژیوامبول

های حجیم از منشا گردش خون برونشیال است،  که اغلب هموپتزی خونریزى دهنده انجام شود. با توجه به این
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 .[۳]آنژیوامبولیزاسیون شریان برونشیال روش انتخابی درمان در بین موارد ذکر شده است 

 ( و تنها در مواردی که سایر  33تا  ۱۱رزکسیون جراحی محل خونریزی دهنده مورتالیتی بالایی دارد )درصد
. در هموپتزی [۳]گیرد  اقدامات موثر نبوده و هموپتزی حجیم همچنان ادامه داشته باشد مورد استفاده قرار می

حجیم ناشی از نشت آنوریسم آئورت، آسیب ایاتروژنیک پولونر، ترومای توراسیک، خونریزی از فیستول 
 .[۲]تراکئواینونیمیت باید جراحی اورژانس انجام شود 

 

 
 

 ۴44( به دفع خون روشن به میزان Massive Hemoptysisهموپتزی حجیم ) (۱)‌.زیالگوریتم بررسی هموپت .۳-۸ شکل
که بیماران قادر  شود، با توجه به این سی خون در یک نوبت هموپتزی گفته می سی ۱44-۱۵4ساعت یا خروج  ۲۴سی در  سی

شود )هر فنجان معادل  برای توصیف میزان هموپتزی از فنجان استفاده می یستسی ن به بیان حجم هموپتزی بر اساس سی
عبارتند بدخیمی ریه  عوامل خطر (۲) .شود کل موارد هموپتزی را شامل می درصد ۵-۱۵سی است(. هموپتزی حجیم  سی ۲۳۶

 [۳] سال و مصرف سیگار ۴4سن بالای  از
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Asthma     آسم

 
دهى درخت تراکئوبرونشیال به طیف  هاى هوایى که با افزایش پاسخ از بیمارى التهابى مزمن راهاست  آسم عبارت

به صورت و شود  مشخص میها  ها مانند عطرها، دود، گرد و غبار، گرده گیاهان و انواع آلرژن وسیعی از محرک
این تنگی و انسداد  .شود مشخص مى ی و در نتیجه بروز تنگی نفس و ویزتنگی بیش از حد و انسداد مجاری هوای

 پذیر است اما در برخی از بیماران مبتلا به آسم مزمن ممکن است درجاتی از برگشت مجاری هوایی معمولا برگشت

 . [۱]ین عامل خطر موثر در ایجاد آسم است آتوپى مهمتریری انسداد جریان هوا مشاهده شود. ناپذ
 

‌(‌موثر‌در‌بروز‌حمله‌آسمTriggersو‌عوامل‌محرک‌)(‌Risk Factorsعوامل‌خطر‌)‌.۳-۳جدول‌

 های موثر در بروز حمله  محرک عوامل درونی عوامل محیطی

 های داخل خانه آلرژن
 های خارج خانه آلرژن

 های شغلی محرک
 passiveسیگار کشیدن غیرفعال )

smoking) 
 های تنفسی عفونت

آلودگی هوا )ذرات دیزل و اکسید 
 نیتروژن(

 رژیم غذایی
 قرار گرفتن در معرض رطوبت

 استامینوفن )پاراستامول(

 استعداد ژنتیکی
 آتوپی

دهی مجاری  افزایش پاسخ
 هوایی

 جنسیت
 نژاد

 چاقی
های ویروسی دوران  عفونت
 کودکی

 آلرژن ها
 دستگاه تنفسی فوقانیهای ویروسی  عفونت

 ورزش و هیپرونتیلاسیون
 هوای سرد

 اکسید سولفور و دیگر گازهای محرک دی
 داروها )آسپرین و بتابلوکرها(

 استرس
 بو کننده های خوش مواد محرک مانند اسپری

 

 علائم بالینى و معاینه فیزیکی
خس سینه( در مرحله بازدم تنفس است که  علائم بالینی اصلی آسم شامل تریاد تنگى نفس، سرفه و ویز )خس

شود. علائم ممکن است در شب تشدید شود. اغلب بیماران مبتلا  معمولا خود به خود یا با شروع درمان برطرف می
. برخی علائم اولیه قبل از شروع شوند می اولیه صبح از خواب بیداربه آسم به علت تنگی نفس یا ویز در ساعات 

. در حمله [۱]قابل توجیه هستند غیرحمله آسم شامل خارش زیر چانه، احساس ناراحتی بین دو کتف و استرس 
پنه و هیپرتانسیون سیستولى خفیف  کاردی، تاکی شود و بیماران اغلب تاکی آسم مرحله بازدم تنفس طولانی می

عدد در دقیقه و همچنین سمع ویز در  ۱۱3عدد در دقیقه و ضربان قلب بیشتر از  ۲0از دارند. تعداد تنفس بیشتر 
 مرحله دمی تنفس نشان دهنده حالت شدید بیماری است.

ها که با افزایش قطر قدامی خلفی قفسه  دیسترس تنفسی، استفاده از عضلات فرعی تنفس و پر هوایی واضح ریه
د شدید مجاری هوایی است. در موارد بسیار شدید ممکن است ویز شود، مطرح کننده انسدا سینه مشخص می

سیانوز در  کاهش یابد و حتی ناپدید شود. ممکن است پنوموتوراکس خود به خود و حتى پنومومدیاستن روى دهد.
 بیمار مبتلا به آسم حاد یک نشانه دیررس است.
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های مکرر بدون خلط تظاهر یابد. این  ورت سرفهدر برخی بیماران به ویژه در اطفال بیماری ممکن است تنها به ص

 .[۱]شود  نامیده می cough- variant asthmaحالت اصطلاحا 
 . [۱]د طبیعی در معاینه پیدا نشوغیرهیچ یافته ممکن است در مواردی که آسم در بیمار کاملا تحت کنترل باشد 

 [۱]شوند عبارتند از  ترین داروهایى که سبب القاء حمله آسم مى شایع: 

توان  درصد است. این حساسیت را می ۱3شیوع حساسیت به آسپرین در افراد مبتلا به آسم حدود  آسپرین: -۱

( عمدتا در Aspirin-Sensitive Asthmaبا تجویز روزانه آسپرین از بین برد. آسم حساس به آسپرین )
پلاستیک و سپس  شود و با تریاد حساسیت به آسپرین، پولیپ بینی همراه با رینوسینوزیت هیپر الان دیده میبزرگس

های تولید لوکوترین یا  توان با استفاده از مهارکننده . می[۱]شود  پیشرفت به سمت آسم  پیشرونده مشخص می
جلوگیری کرد. واکنش متقاطع زیادی ه آسپرین واکنش ناخواسته نسبت ب های گیرنده لوکوترین از بروز آنتاگونیست

کنند وجود دارد  را مهار می Iبین آسپرین و سایر داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی که آنزیم سیکلواکسیژناز تیپ 
 از جمله: ایندومتاسین، ناپروکسن، ایبوپروفن و مفنامیک اسید.

های انتخابی  هر نوع داروی بتا بلوکر حتی مهارکننده در بیماران مبتلا به آسم باید از مصرف بتا بلوکرها: -۲

های چشمی مورد استفاده در درمان گلوکوم( اجتناب کرد،  و یا اشکال موضعی بتابلوکرها )مانند قطره ۱-گیرنده بتا
 زیرا مواردی از تشدید آسم به دنبال مصرف این اشکال دارویی نیز گزارش شده است.

های چشمی حاوی سولفیت  د آسم به دنبال مصرف موضعی محلول: تشدیعوامل سولفیت کننده -۳

 ( گزارش شده است.سولفاستامید)

 مانند تارترازین، مواد نگهدارنده. مواد رنگى -3

 

 [۱]های آزمایشگاهی  یافته

  آزمون عملکرد تنفسى(PFT):  در اسپیرومتری کاهشFEV1 ،    

   
درصد مقدار  ۰۱)کمتر از  

( نشان دهنده محدودیت جریان هوا است. در انسداد خفیف Peak Expiratory Flow) PEFبینی شده( و  پیش

    کند ممکن است نسبت  های هوایی کوچک را درگیر می که تنها راه

   
طبیعی باشد و تنها نکته غیرطبیعی در  

ر جریان باشد. همچنین در نمودا PEF 25-75 (Forced Expiratory Flow 25%-75%)اسپیرومتری کاهش 
 شود. و کاهش حداکثر جریان بازدمی دیده میبازدمی منحنی جریان  قله( کاهش Flow-Volumeحجم )

 تشخیص آسم بر اساس نشان دادن برگشت پذیر بودن انسداد مجاری هوایی است که به صورت زیر نکته: ☼

آگونیست  ۲-دقیقه بعد از استنشاق یک بتا ۱۱لیتر  میلی ۲33درصد و  ۱۲بیشتر از  FEV1شود: افزایش  تعریف می
د خوراکی )پردنیزون یا هفته بعد از مصرف کورتیکواستروئی ۲-3میکروگرم( و یا  333کوتاه اثر )آلبوترول 

 روزانه(.گرم  میلی 33تا  ۳3 پردنیزولون

  ۹دهد در  نشان می Peak Flow meter در صورت عدم دسترسی به اسپیرومتری اگر عددی که نکته: ☼

 FEV1درصد، آسم خفیف تا متوسط و در  ۱3بیشتر از  FEV1است. در  FEV1معادل  طور تقریبی بهضرب شود 
 شود. درصد، آسم شدید در نظر گرفته می ۱3کمتر از 
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 .[۱] آسم و افراد سالم: اسپیرومتری و نمودار جریان حجم در بیماران مبتلا به ۳-۹شکل 
 

 :در این تست غلظتی از متاکولین یا هیستامین که باعث تحریک  تست چالش متاکولین یا هیستامین
های کم دارو  شود و چنانچه غلظت گیری می شود اندازه درصد می ۲3به میزان  FEV1مجاری هوایی و کاهش 

شود. این آزمون در موارد زیر استفاده  پذیری مجاری هوایی مطرح می باعث این تحریک شود افزایش حساسیت
 شود: می
 ( طبیعی باشد.PFTدر صورتی که علی رغم شک بالینی قوی به آسم آزمون عملکرد تنفسى ) -
 (Cough Variant Asthmaهت بررسی آسم در بیماران مبتلا به سرفه مزمن )ج -
 :افزایش مقاومت راه پلتیسموگرافی ( های هوایی، افزایش ظرفیت کلی ریه هاTLC و افزایش حجم )

 دهد. ( در مبتلایان به آسم را نشان میRVمانده ) باقی
Diffusing Capacity of  the lungs for Carbon monoxide) DLco معمولا طبیعی است اما در )

 برخی بیماران ممکن است افزایش مختصری داشته باشد.
  رادیوگرافى قفسه سینه(CXR) در بیماران آسماتیک معمولا طبیعی است و به صورت روتین توصیه :

ت تشدید آسم ممکن ها دیده شود. در حملا شود؛ اما در مبتلایان به بیماری شدید مکن است پرهوایی ریه نمی
 است رادیوگرافی قفسه سینه شواهدی از پنوموتوراکس یا پنومونی را نشان دهد.

 ( ارزیابی گازهای خون شریانیABG:)  PaO2 متر جیوه نشانه بیمارى شدید است.  میلی ۰3کمتر از
PaCO2 ان دچار هیپوکاپنه و معمولا پایین است زیرا تعداد تنفس افزایش یافته است؛ بنابراین اکثر این بیمار

طبیعى یا بالا و اسیدوز متابولیک نشانه نارسایى تنفسى است. قضاوت در مورد PaCO2 آلکالوز تنفسى هستند. 
هاى بالینى صورت گیرد. در بیماران مشکوک  وضعیت تهویه بیماران مبتلا به بیمارى حاد نباید تنها براساس یافته

درصد  ۳3از  FEV1رانى که دیسترس تنفسى دارند یا پس از درمان اولیه به هیپوونتیلاسیون آلوئولى و در بیما
 [.۱گیرى شود ] مقادیر پیش بینى شده کمتر است باید فشار گازهاى خون شریانى اندازه

-۰ شکل

 صفحه ۲0۱

۱۹۰3 
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 [۰] سال‌و‌بالغین‌۱۲بندى‌آسم‌بر‌اساس‌شدت‌آن‌در‌نوجوانان‌بالای‌‌.‌طبقه‌۳-۵جدول‌

 عملکرد ریوى علائم مرحله

 ۱مرحله  
 متناوب

 

  بار در هفته ۲علائم: کمتر یا مساوى 

   بار در ماه ۲علائم شبانه: کمتر یا مساوى 

 بار  ۲آگونیست کوتاه اثر: کمتر یا مساوى  ۲-استفاده از بتا
 در هفته

 تداخل با فعالیت طبیعی ندارد 

 FEV1 طبیعی بین حملات 

 RFEP  درصد  03بیشتر از
 میزان مورد انتظار

  FEV1/FVC نرمال 

 ۲مرحله  
 خفیف
 پایدار

 

  روز در هفته ولی نه هر روز  ۲علائم: بیش از 

  :بار در ماه 3تا  ۳علائم شبانه 
 بار در روز  ۲آگونیست کوتاه اثر: بیش از  ۲-استفاده از بتا

 بار در هر روز ۱ولی نه هر روز و نه بیش از 
  محدودیت خفیف در  فعالیت بیمار 

 1EFF   03بیشتر یا مساوی 
 میزان مورد انتظاردرصد 

 FEV1/FVC نرمال 

 ۳مرحله  
 متوسط

 پایدار
 

 علائم: هر روز 

  بار در هفته ولی نه هر شب ۱علائم شبانه: بیش از 

 آگونیست کوتاه اثر: هر روز ۲-استفاده از بتا 

 تا حدی محدودیت در  فعالیت بیمار 

 FEV1   درصد و  03کمتر از
 درصد مورد انتظار ۰3بیش از 

 FEV1/FVC ۱  درصد
 کاهش یافته

  ۱و  3مرحله
 شدید
 پایدار

  علائم: مداوم در طول روز 

  شب در هفته ۰علائم شبانه: اغلب 

 آگونیست کوتاه اثر: دفعات متعدد در روز ۲-استفاده از بتا 
 محدودیت شدید در فعالیت فیزیکى 

 1EFF  ۰3کمتر یا مساوى 
 درصد میزان مورد انتظار

 FEV1/FVC  ۱بیش از 
 درصد کاهش

 
40 to 59 years 75 percent 
60 to 80 years 70 percent 

Normal FEV1/FVC: 
8 to 19 years 85 percent 
20 to 39 years 80 percent 

 
 ( وجود درد قفسه ۲سال؛ ) 33سن بیشتر از ( ۱) : درحمله آسم مورد نیاز نیست مگر در بیماران بانوار قلب

 .[۰] سابقه مشخصی از بیماری قلبی( ۳سینه؛ )
 پریک  های خونی و تست بررسی(Prick)  پوستی در تشخیص آسم کمک کننده نیست. پاسخ مثبت تست

 های تشدید کننده حمله آسم مفید است. پوستی تنها جهت اجتناب از تماس با آلرژن
 

 [۱]آسم های افتراقی  تشخیص
 کنند موارد زیر به نفع تشخیص آسم است: هایی که تنگی نفس و ویز ایجاد می در افتراق آسم از سایر بیماری

 ای سابقه حملات دوره 
 های آلرژیک )اگزما، کهیر، رینیت( سابقه شخصی یا خانوادگی بیماری 
  زبیدار شدن شبانه همراه با تنگی نفس یا وی 
  به علت تومور یا ادم حنجره: این بیماران با استریدور موضعی و صداهاى  فوقانىانسداد مجارى هوایى
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 کنند. تنفسى خشن محدود به تراشه مراجعه مى

 های صوتی حنجره اختلال عملکرد طناب (Vocal cord dysfunctionبه نظر می :)  رسد یک سندرم
م آسم را تقلید کند. تشخیص آن با لارنگوسکوپی تواند علائ هیستریکال و ناشی از اختلالات  تبدیلی است که می

 است و گفتار درمانی در این بیماران موثر است.
 در این موارد ویز ؛مانند آسپیراسیون جسم خارجى، نئوپلاسم یا تنگى برونش هاى داخل برونش بیماری 

 شود. لوکالیزه و دائمى در محل شنیده مى
 :ها، ریتم گالوپ و سایر علائم نارسایى قلبى  رال در قواعد ریه ،در این بیماران نارسایى حاد بطن چپ

 وجود دارد.
 هایى از تنگى نفس به ویژه در هنگام فعالیت و گاهى همراه با  این بیماران دوره هاى راجعه ریوى: امبولی

 ویز دارند.
 اتوز شامل چرچ اشتراوس، گرانولوم های سیستمیک های ائوزینوفیلی و واسکولیت پنومونیت

 توانند در سمع ریه ویز ایجاد کنند. آرتریت ندوزا می آنژئیت و پلی ائوزینوفیلیک با پلی
  بیماری انسدادی مزمن ریه معمولا علائم(COPD به آسانی از آسم قابل افتراق است زیرا علائم )

ای از سرفه و  و سابقه دنشو ( هرگز به طور کامل برطرف نمیCOPD)بیماری انسدادی مزمن ریه بیماران مبتلا به 
پذیری انسداد مجاری هوایی در پاسخ به برونکودیلاتورها بسیار  خلط مداوم دارند. همچنین در این بیماران برگشت

 کمتر است یا وجود ندارد.

های آسم، افزایش  ( ویژگیCOPD)بیماری انسدادی مزمن ریه درصد از بیماران مبتلا به  ۱۱ حدود درنکته: ☼  

ی را ترکیبی از دو بیمار همزمانشود که احتمالا به طور  های خلط و پاسخ به برونکودیلاتورها دیده می ائوزینوفیل
 دارند.

 

آسمدرمان   

 [۱] اهداف درمانی آسم: 
 .به حداقل رساندن یا از بین بردن علائم مزمن از جمله علائم شبانه 
 .به حداقل رساندن دفعات تشدید بیماری 
  های کوتاه اثر آگونیست ۲-بتابه حداقل رساندن یا از بین بردن نیاز به استفاده از. 
 ها نظیر ورزش کردن. فقدان محدودیت در فعالیت 
 ( کاهش تغییرات شبانه روزی جریان حداکثر بازدمیPEF به کمتر از )درصد ۲3 
 ( نزدیک شدن جریان حداکثر بازدمیPEF.به مقادیر طبیعی  ) 
  رساندن یا از بین بردن عوارض جانبی ناشی از مصرف داروهابه حداقل 

  درصد برسد  ۹3تجویز شود تا اشباع شریانى اکسیژن به بالاتر از اکسیژن تکمیلى در حمله حاد آسم باید
ها ممکن است در ابتدا اشباع اکسیژن شریانى را کاهش دهد زیرا در ابتدا باعث  آگونیست-[. درمان موفق با بتا۱]

 .[۰]شود  پرفوزیون مى -عدم تعادل تهویه 
 رل کننده توان به دو دسته کلی برونکودیلاتورها و داروهای کنت داروهای مورد استفاده در درمان آسم را می

ها در زمینه آسم  کنند و انقباض برونش بر عضلات صاف مجاری هوایی اثر می بیشترتقسیم کرد. برونکودیلاتورها 
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ای تاثیری  شود اما بر روی فرآیندهای التهابی زمینه دهند. این امر باعث تسکین سریع علائم می را  کاهش می

برونکودیلاتورها به تنهایی کافی نیستند.  ،علائم مداوم به مبتلاندارد. بنابراین جهت کنترل آسم در بیماران 
ها و تئوفیلین  کولینرژیک آدرنرژیک، آنتی ۲-های بتا آگونیستبرونکودیلاتورهای مورد استفاده در درمان آسم شامل 

جانبی ترین عارضه  شایع موثرترین برونکودیلاتورها هستند. آدرنرژیک ۲-بتا های  هستند. در این میان آگونیست
 .[۱] شود و تپش قلب است که اغلب در افراد مسن دیده می (tremor)لرزش آدرنرژیک  ۲-های بتا آگونیست

  اثر های کوتاه آگونیست ۲-بتادر میان (Short acting beta agonists=SABA ) آلبوترول
ها تنها در دوزهای بالا  تر هستند و عوارض قلبی آن برای دستگاه تنفس اختصاصی و تربوتالین )سالبوتامول(

د و اساس این داروها شروع اثر بسیار سریعی دارنهمچنین  .ساعت است ۰تا  ۳ مدت اثر این داروها .شود میظاهر 
اثر قبل از ورزش در پیشگیری از آسم  های کوتاه آگونیست ۲-درمان آسم در موارد اورژانس هستند. مصرف بتا

 .[۱]ناشی از ورزش مفید است 
گرم سالبوتامول را به صورت مداوم با استفاده از نبولایزر تجویز کرد  میلی ۱3توان  در بیماران به شدت بدحال می

 استفاده از اسپری ممکن است در بیمارانی که دیسترس شدید دارند  مشکل باشد. .[۰]
  Salbutamol (= Albuterol Inhaler 100mcg/puff) 4-8puffs every 20min up to RX

4 hours, then every one to four hours as needed [7] 

Or Salbutamol (5mg/ml) diluted with 2.5mL of respiratory saline prior to  

administration, nebulisation 2.5 to 5mg every 20min for 3 doses, then 2.5 to 10mg 
every one to four hours as needed, or 10 to 15mg/h [7] 

  Terbutaline Sulfate (0.5mg/ml, 5mg) 0.25mg every 20min for 3 doses SC Or

or IM [7] 

( در طول روز مطرح کننده عدم کنترل مناسب SABAهای کوتاه اثر) آگونیست ۲-بتا استفاده زیاد ازنکته: ☼  

 آسم است.
 [۲]نفرین زیر جلدی یا عضلانی تجویز کرد  گرم اپی میلی ۱/3توان  در آسم استاتوس می. 
 های طولانی اثر آگونیست ۲-بتا (Long acting beta agonists = LABA شامل ) سالمترول و

های  آگونیست ۲-شوند. سایر انواع بتا ساعت دارند و دو بار در روز تجویز می ۱۲طول اثری بیش از  ،فورمترول
یک بار  (vilanterol) ویلانترول و (indacaterol) اینداکاترول ،(olodaterol) اولوداترول طولانی اثر مانند

خصوص در درمان آسم شبانه و آسم  ( بهLABAهای طولانی اثر ) آگونیست ۲-بتا .[۱]شوند  در روز تجویز می
ها کند است  شوند زیرا شروع اثر آن ناشی از ورزش بسیار موثر هستند ولی برای درمان حملات حاد توصیه نمی

 تجویز(.دقیقه پس از  ۳3)
  Salmeterol (Inhaler 25, 50mcg/puff) 1-2 puff bid. RX

 آگونیست ۲-هنگامی که بتا ( های طولانی اثرLABA) ( به درمان با کورتیکواستروئید استنشاقیICS اضافه )
( کنترل شود و تجویز ICSتری از کورتیکواستروئید استنشاقی ) وزهای پایینکنند که آسم با د شوند کمک می می

ای را  شود زیرا التهاب زمینه ( توصیه نمیICSاین گروه از داروها در غیاب درمان با کورتیکواستروئید استنشاقی )
وئید استنشاقی کورتیکواسترهای ترکیبی حاوی  کنند. این امر منجر به استفاده گسترده از اسپری کنترل نمی
 .[۱]شده که در کنترل آسم و پیشگیری از تشدید آن بسیار موثر است  آگونیست طولانی اثر ۲-و یک بتا

   Salmeterol/ Fluticasone (Aerosol Metered 25/50; 25/125; 50/100; 50/125; RX

50/250; 50/500 mcg/dose)  one inhalation bid [8] 
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  Budesonide/ Formoterol (Inhaler 80/4.5; 160/4.5; 320/9 mcg/dose) one Or

inhalation once or twice daily [8] 

Or Beclomethasone/ Formoterol (Aerosol, Metered 100/6mcg /dose)  

 ها به واسطه اعصاب  های موسکارینی باعث جلوگیری از انقباض برونش آنتاگونیست :ها کولینرژیک آنتی

ها  آگونیست ۲-شوند. این داروها در درمان آسم بسیار کم اثرتر از بتا کولینرژیک و کاهش ترشحات مخاطی می
اثر مانند  های کوتاه کولینرژیک درمان آسم حاد و شدید ممکن است از دوزهای بالای آنتی. در [۱]هستند 

ها  آگونیست ۲-به صورت نبولایزر استفاده شود، اما تجویز آن حتما همراه با تجویز بتا ایپراتروپیوم بروماید

 دقیقه است. ۹3تا  ۰3 ندقیقه پس از تجویز( و حداکثر اثر آ ۲3باشد زیرا شروع اثر دارو کند است )حدود 
ها باعث افزایش اثرات سودمند بدون  آگونیست ۲-های استنشاقی به بتا کولینرژیک در آسم شدید افزودن آنتی

میکروگرم  ۱33بنابراین در حمله شدید آسم تجویز سالبوتامول )آلبوترول( همراه با  .شود افزایش عوارض می
شود، این روش در کاهش طول مدت  اعت در نبولایزر توصیه میس ۳تا  ۱دقیقه به مدت  ۲3ایپراتروپیوم هر 

های موسکارینی خشکی دهان است، همچنین در  ترین عارضه جانبی آنتاگونیست . شایع[۰]بستری موثر است 
ها با بهبود حال بیمار به  تجویز اسپریبیماران مسن ممکن است احتباس ادراری و گلوکوم ایجاد نماید. دفعات 

 یابد تا عوارض به حداقل برسد. تدریج کاهش می
  Ipratropium bromide (Inhaler Atrovent 20, 40mcg/puff) 8puffs RX

(20mcg/puff) every 20min, as needed, up to 3h [2].  

RX Ipratropium bromide/Salbutamol (Spray 20/100mcg/dose) 4-8puff  

inhalations q20 min as needed, up to 3h.  

RX Ipratropium bromide (250 mcg/ml, 1, 2ml) 500mcg q20min for 3 doeses  

via nebulizer [2] for 1-3 hours [7]. 

+ Salbutamol (5 mg/ml) 2.5-5mg q15-20min via nebulizer [7]  

RX Ipratropium bromide/Salbutamol (200mcg/1mg) Nebulisation  

 به عنوان  برومایدگلیکوپیرونیوم یا  تیوتروپیوم برومایدهای موسکارینی طولانی اثر مانند  آنتاگونیست

یک برونکودیلاتور اضافی در بیماران مبتلا به آسمی که به حداکثر دوز ترکیبات کورتیکواستروئید استنشاقی و یک 
شود که عملکرد ریه را  دهند استفاده می ( پاسخ درمانی مناسب نمیICS-LABAآگونیست طولانی اثر ) ۲-بتا

 .[۱]شوند  م میبخشند و باعث کاهش موارد تشدید آس بهبود می
RX Tiotropium )18 mcg/ Inhaler capsule, Tiova Inhaler 9mcg/dose)  one  

inhalation daily 

 استراز در  دی  با اثر متوسط است که از طریق مهار آنزیم فسفومتیل گزانتین یک برونکودیلاتور  تئوفیلین

کند اما دوزهای مورد نیاز آن برای ایجاد اثرات برونکودیلاتوری )با  های عضله صاف مجاری هوایی اثر می سلول
شود. به همین جهت امروزه  می گرم در لیتر( معمولا باعث بروز عوارض جانبی میلی ۱3-۲3غلظت پلاسمایی 

ها داده است. با این حال، طی مطالعات انجام شده، شواهد رو  آگونیست-تئوفیلین تا حد زیادی جای خود را به بتا
به افزایشی وجود دارد که تئوفیلین در دوزهای پایین دارای اثرات ضد التهابی است و دوزهای پایین تئوفیلین با 

ای بر کورتیکواستروئیدهای استنشاقی دارند و در  گرم در لیتر اثرات اضافه شونده یمیل ۱-۱3غلظت پلاسمایی 
. تئوفیلین معمولا به صورت یک داروی آهسته رهش یک یا دو [۱]درمان بیماران مبتلا به آسم شدید مفید هستند 
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شود و بیمار را در طی  شبانه میشود. تجویز دوز منفرد آن بعدازظهرها منجر به کنترل علائم  بار در روز تجویز می

دارد. کلیرانس تئوفیلین در افراد مسن، اختلال حاد عملکرد کبدی، کورپولمونال،  ساعات روز بدون علامت نگه می
تئوفیلین  یابد و در این موارد نیاز به تعدیل دوز دارو است. نارسایی قلبی و به دنبال مصرف برخی داروها کاهش می

 یا دوقرص تجویز کرد. توان روزی یک را می

 ای  شد اما در حال حاضر به طور گسترده در گذشته برای درمان آسم شدید استفاده می آمینوفیلین وریدی
های کوتاه اثر جایگزین شده است که تاثیر بیشتر و عوارض جانبی کمتری  آگونیست ۲-بتا توسط دوزهای بالای

یق آهسته وریدی در بیماران مبتلا به تشدید شدید آسم که به دارند. امروزه گاه از آمینوفیلین به صورت تزر
توان از  به عنوان مثال می .[۱]شود  های کوتاه اثر مقاوم هستند استفاده می آگونیست ۲-دوزهای بالای بتا

 ساعت انفوزیون انجام داد. ۱۲گرم هر  میلی ۱۱3آمینوفیلین 
ها است. عوارض جانبی شایع شامل تهوع، استفراغ،  ایی آنها مرتبط با غلظت پلاسم گزانتین عوارض جانبی متیل

های بالا ممکن است آریتمی قلبی، تشنج و مرگ اتفاق بیفتد. با توجه به  بی اشتهایی و سر درد هستند و در غلظت
ها توصیه نگارندگان آن است که حتی الامکان در درمان مرحله حاد آسم از  گزانتین عوارض جدی و خطرناک متیل

نوفیلین استفاده نشود و درمان با سایر برونکودیلاتورها صورت گیرد و در صورت نیاز جهت کمک به درمان از آمی
 دوزهای پایین دارو استفاده شود.

 
 درمان نگهدارنده آسم

  کورتیکواستروئیدهای استنشاقى(ICS = inhaled corticosteroids) : موثرترین عوامل ضدالتهابی
خط اول درمان آسم پایدار را تشکیل و موثرترین داروهای مورد استفاده در درمان نگهدارنده آسم هستند و 

شوند. این داروها  کنند و منجر به بهبود عملکرد ریه می به سرعت علائم بیمار را بر طرف می دهند. این داروها می
های شدید آسم موثر از ورزش، کنترل علائم شبانه و جلوگیری از بروز تشدیدهمچنین در پیشگیری از آسم ناشی 

های التهابی در مجاری هوایی )کاهش  هستند. کورتیکواستروئیدهای استنشاقى باعث کاهش تعداد و فعالیت سلول
در  های سطحی فعال و ماست سل Tهای  ها در مجاری هوایی و خلط، کاهش تعداد لنفوسیت تعداد ائوزینوفیل

شوند. به نظر  های محیطی می دهی مجاری هوایی نسبت به آلرژن مجاری هوایی( و در نتیجه کاهش پاسخ مخاط
( از بروز تغییرات غیرقابل برگشت در ICSورتیکواستروئیدهای استنشاقى ) رسد شروع زودرس درمان با  می

 .[۱]کند  یافتد جلوگیری م عملکرد مجاری هوایی که در زمینه آسم مزمن اتفاق می
 PEFR(Peak Expiratory Flow ( با توجه به علائم بالینی و ICSدوز کورتیکواستروئیدهای استنشاقى )

Rateتنظیم می ) ( شود. در صورتی که با دوزهای پایین کورتیکواستروئیدهای استنشاقىICS علائم بیمار به )
رغم این اقدام، علائم  شود و چنانچه علی اضافه میآگونیست طولانی اثر به درمان -خوبی کنترل نشود ابتدا یک بتا

بیمار همچنان تحت کنترل نباشد لازم است جهت کنترل مناسب علائم دوز کورتیکواستروئیدهای استنشاقى 
(ICS )۱33-۱3 .در شرایطی که وضعیت بالینی بیمار پایدار است باید تلاش کرد دوز  درصد افزایش یابد

درصد کاهش دهیم و به حداقل دوز لازم برای کنترل  ۲۱ماه  ۲-۳( را هر ICSقى )کورتیکواستروئیدهای استنشا
 علائم بیماری دست یابیم.

  Beclomethasone Dipropionate (Aerosol 50; 100; 250 mcg/dose)  RX

 Fluticasone Propionate (Inhaler 50; 125; 250 mcg/dose)  Or

 Budesonide (Inhaler 100; 200; 400 mcg/dose) Or
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بر‌‌[۱]دوزهاى‌تخمین‌زده‌شده‌روزانه‌براى‌گلوکوکورتیكوئیدهاى‌استنشاقى‌در‌بالغین‌‌.۳-4جدول‌

‌اساس‌داروهای‌موجود‌در‌ایران
hgiH Dose Medium Dose woL Dose guri 
>400 mcg >200-400 mcg 100-200  gcm  eBosohBeHoloeB HFA*  

  2-4 puff 50 mcg/puff 
>4 puffs 3- 4 puffs 1-2 puff 100 mcg/puff 

>800 mcg >400 to 800 mcg 200 to 400 mcg Budesonide  DPI** 
  2 to 4 inhalations 100 mcg /inhalation 
 3 to 4 inhalations 1 to 2 inhalations 200 mcg /inhalation 

>2 inhalations 2 inhalations 1 inhalations 400 mcg /inhalation 
>500 mcg >250 to 500 mcg 100 to 250 mcg Fluticasone propionate 

DPI** 
  2 to 5 puffs 50 mcg per puff 
 3 to 4 puffs 1 to 2 puffs 125 mcg per puff 

>2 puffs 2 puffs  250 mcg per puff 
*HFA: hydrofluoroalkane propellant metered dose inhaler;** DPI: dry powder 
inhaler. 

 
فونی( و  ( شامل خشونت صدا )دیسICSجانبی شایع ناشی از مصرف کورتیکواستروئید استنشاقی )عوارض 

شوی دهان پس از استفاده از اسپری  و کاندیدیاز دهانی هستند )جهت کاهش احتمال بروز کاندیدیاز دهانی شست
( عوارض سیستمیک ICSاقی )اند که کورتیکواستروئید استنش شود(. مطالعات بسیاری نشان داده کورتون توصیه می

های مصرف  ( دورهICSبسیار کمی دارد. در واقع کنترل موثر آسم به وسیله کورتیکواستروئید استنشاقی )
دهد و به این ترتیب بیماران بسیار کمتر در معرض عوارض جانبی ناشی  کورتیکواستروئید سیستمیک را کاهش می

 واهند گرفت.از مصرف کورتیکواستروئیدهای سیستمیک قرار خ

لیتر( به شکل  میلی ۲گرم در  میلی ۱و  ۱/3لیتر( و بودزوناید )  میلی ۲گرم در  میلی 0/3بکلومتازون )نکته: ☼  

با  (LABAهای طولانی اثر ) آگونیست ۲-ر نیز ممکن است تجویز شوند. همان طور که ذکر شد ترکیب بتانبولایز
( نیز در کنترل آسم و پیشگیری از تشدید آن بسیار موثر هستند )رجوع کنید به ICSکورتیکواستروئید استنشاقی )

( نیز گاه در درمان استفاده ICSتنشاقی )با کورتیکواستروئید اس (LABAها ) آگونیست ۲-مطالب قبلی(. ترکیب بتا
 شود: می

  Beclomethasone/ Salbutamol (Aerosol, Spray 50/100 mcg/ dose) RX

 :مدت و تجویز کوتاه  در درمان تشدید حاد آسم مفید هستند کورتیکواستروئیدهای سیستمیک
 ۳کاهد و در صورتی که کمتر از  گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک احتمال تکرار حمله آسم را در دو هفته بعدی می

اند که  مطالعات متعدد نشان داده .[۹] نیست (tapering) کاهش تدریجی دوز دارو هفته استفاده شوند نیازی به
تجویز عضلانی  .شوند تر تجویز می داروهای خوراکی به اندازه داروهای تزریقی موثر هستند و آسان
شود ولی میوپاتی  کنند در نظر گرفته می کورتیکواستروئید طولانی اثر در کسانی که داروی خوراکی را مصرف نمی

. با این حال بیماران مبتلا به آسم بسیار شدید ممکن است قادر به بلع [۱] پروگزیمال از عوارض این درمان است
در بیمارانى که علائم شدید همراه با بیدار شدن شبانه شود.  میاستفاده در این موارد از اشکال تزریقی و دارو نباشند 

درصد مقادیر مورد انتظار باشد ممکن  ۰۱کمتر از  PEF (Peak Expiratory flow)دارند یا در صورتى که
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گرم در  میلى mg۰3-33) کورتیکواستروئید خوراکىاست براى کنترل سریع بیمارى یک دوره کوتاه مدت 

روز لازم باشد. کورتیکواستروئید سیستمیک تنها در یک درصد بیماران ممکن است  ۱-۰روز پردنیزولون( براى 
در مواردی که استفاده طولانی مدت از استروئید سیستمیک لازم است، مصرف دارو ضروری باشد. در کودکان و 

همچنین در بیمارانى که نیاز به مصرف منظم  .باید یک روز در میان باشد تا عوارض جانبی به حداقل برسد
 م در هر پاف ومیکروگر ۲33پاف در روز  0 (fluticasone)کورتیکواستروئید خوراکى دارند استفاده از فلوتیکازون 

میکروگرم در هر پاف، در کاهش علائم و به حداقل رساندن آثار  ۲۲3پاف در روز،  3 (mometasone) مومتازون
 استفاده از کورتیکواستروئید خوراکى بسیار مؤثر است. 

ت، ای، پوکی استخوان، کبود شدن سریع پوس عوارض جانبی کورتیکواستروئیدهای سیستمیک عبارتند از چاقی تنه
 [.۱دیابت، افزایش فشارخون، زخم معده، میوپاتی پروگزیمال، افسردگی و کاتاراکت ]

 Prednisolone (Tab 5, 20, 50mg) or Prednisone (Tab 1; 5; 20; 50mg) 30-RX

45mg PO daily for 5-10 days [1]. 

Or Methylprednisolone (Injection 40, 250, 500, 1000mg) 1 mg/kg IV [2]  

  Hydrocortisone (Injection 100mg) 100mg IV stat then 100mg q6h. Or

Or Triamcinolone Acetonide (Injection 40 mg/ml) 60 to 100 mg IM [7]  

 ها مانند  لوکوترین : لوکوترین یک منقبض کننده قوی برونش است. آنتیهای لوکوترین تنظیم کننده
شوند. این داروها در  مانع اثرات لوکوترین می (IL1) ۱کاست و زفیرلوکاست با مهار گیرنده اینترلوکین لو مونته

استنشاقی موثر نیستند و اثر کمتری بر التهاب مجاری هوایی دارند.  کنترل آسم به اندازه کورتیکواستروئیدهای
ا با ه توان این داروها را به عنوان یک درمان اضافی در برخی بیماران آسماتیک که علائم آن می

یک مرور سیستماتیک نشان داد که   .[۱]شود تجویز کرد  کورتیکواستروئیدهای استنشاقی با دوز پایین کنترل نمی
 .[۰]شوند  ای ندارد و این دارو ها در درمان آسم مزمن استفاده می این داروها در حمله حاد آسم فایده شروع

RX Zafirlukast (Tab 20mg) PO, once or twice daily [1]  

  Montelukast (Tab 5; 10mg) PO, once or twice daily [1]. Or

  :کرمولین سدیم عوامل تثبیت کننده ماست سل(Cromolyn sodium) و ندوکرومیل سدیم 
د و بیش از همه در بیماران آتوپیک که آلرژی فصلى نیز دارند مفید نکن ها جلوگیری مى سل از دگرانولاسیون ماست

بار در  3ها فایده اندکى در کنترل طولانى مدت آسم دارند )حداقل باید  هستند. به علت مدت اثر کوتاه، کرمولین
مورد علاقه خطر هستند و اگر چه در گذشته در درمان آسم کودکان بسیار  روز تجویز شوند(. این داروها بسیار بى

خطر  شود زیرا مؤثرتر هستند و بى بودند اما در حال حاضر دوزهاى پایین کورتیکواستروئید استنشاقى ترجیح داده مى
هایى مانند مواد شیمیایى، ورزش و  . کرمولین در پیشگیرى از بروز اثر سوء محرک[۱]ثابت شده است  ها آنبودن 

دقیقه قبل از تماس با عامل تحریک  ۱۱ -۲3اده مداوم، دارو را توان به جاى استف هواى سرد مفید است و مى
 کننده مصرف کرد.

 های  درمانSteroid-Sparing با توجه به عوارض جانبی قابل توجه کورتیکواستروئیدهای سیستمیک :
طلا و ، آزاتیوپرین، A برای کاهش نیاز به مصرف آن در مبتلایان به آسم شدید از متوتروکسات، سیکلوسپورین

شود اما هیچ یک از این  های تعدیل کننده مصرف استروئید استفاده می گاماگلوبولین داخل وریدی به عنوان درمان
 .[۱]داروها فواید دراز مدتی ندارند و همچنین با عوارض جانبی مهمی همراه هستند 

 بادی علیه  آنتیIgE: ( امالیزومابOmalizumabیک آنتی ) ترکیب علیه بادی مونوکلونال نوIgE  است
شود. این دارو در درمان آسم آلرژیک شدید موثر است و  موجود در گردش خون می IgEکه باعث خنثی شدن 
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دهد. با این حال درمان بسیار گرانی است و تنها در  موارد تشدید آسم را در بیماران مبتلا به آسم شدید کاهش می

شود مورد  با حداکثر دوز داروهای استنشاقی کنترل نمی ها آنبیماران انتخاب شده با شرایط خاص که علائم 
شود و به نظر  هفته تجویز می ۲-3گیرد. اومالیزوماب معمولا به صورت تزریق زیرجلدی هر  استفاده قرار می

 .[۱]رسد عوارض قابل توجهی نداشته باشد هرچند آنافیلاکسی دیده شده است  می
 ۵بادی علیه اینترلوکین  آنتی: ( مپولیزومابMepolizumab و رسلیزوماب )(reslizumab)  و

ها و خون  های موجود در بافت به طور چشمگیری باعث کاهش ائوزینوفیل( Benralizumabبنرالیزوماب )
رغم درمان با حداکثر دوز  د که علینشو شوند و منجر به کاهش موارد تشدید آسم در بیمارانی می محیطی می

 .[۱]یابد  ها افزایش می های خلط آن به طور مداوم ائوزینوفیل ،ی استنشاقیکورتیکواستروئیدها
 شود که به دلیل فقدان  های خانگی انجام می : با استفاده از عصاره تزریقی گرده گیاهان یا مایتایمونوتراپی

آسم توصیه  شواهدی از اثربخشی بالینی و همچنین احتمال بروز آنافیلاکسی استفاده از این روش در درمان
 .[۱]شود  نمی
 یک درمان برونکوسکوپیک با استفاده از انرژی حرارتی است که عضلات صاف ها ترموپلاستی برونش :

برد و باعث کاهش موارد تشدید آسم و بهبود کنترل آن  های قابل دسترسی از بین می مجاری هوایی را در برونش
رغم درمان با حداکثر دوز داروهای  علی ها آنیط خاص که علائم شود. این روش در بیماران انتخاب شده با شرا می

 . [۱]گیرد  شود مورد استفاده قرار می استنشاقی کنترل نمی
 

 سایر نکات درمانی:
 ترین وسیله در دسترس براى درمان آسم است. باید به بیمار توصیه  حذف آلرژن مسبب از محیط زندگى موفق

از گرد و خاک اجتناب کند. در صورت حساسیت به بالش و رختخواب، دور آن  و کندشود تا از جاروبرقى استفاده 
روکش پلاستیکى یا چرمى بکشد. بیمار باید از نگه داشتن حیوانات در خانه اجتناب کند زیرا ممکن است حامل 

و کاهش ها است که یک آلرژن عمده هستند  مایت و آلرژن باشند. رطوبت عامل بسیار مهمى در پرورش مایت
رطوبت مثلا با استفاده از کولر گازى ممکن است مفید باشد. اجتناب از نگهداری حیوانات خانگی مانند سگ و گربه 

 شود. نیز توصیه می
 شود ولی  مییا تجویز آن با نبولایزر نسبتا خوب تحمل  سولفات منیزیم در حمله حاد آسم تجویز وریدی
گرم منیزیم  میلی ۲تا  ۱توان  درصد می ۲۱کمتر از   FEV1 اآسم شدید ب . در[۱]شود  میطور روتین تجویز ن به

 .[۲] تجویز کرددقیقه  ۳3در عرض وریدی 
 های  آگونیست ۲-بتا در تشدید حاد آسم در بیماران به شدت بدحال و در شرف نارسایی تنفسی ممکن است

 .[۱]تجویز شوند وریدی 

  در بیمارانی که در شرف نارسایی تنفسی هستند، وقتیPCO2  انتوباسیون رود،  شود یا بالا می می طبیعی
شود، ممکن است  میشود. در این بیماران وقتی پاسخ به برونکودیلاتور داده ن گیرانه در نظر گرفته می پیش

 .مفید باشد [۲] و یا استفاده از کتامین [۰] هوشی جنرالیزه مثل هالوتان بی
 در پیشگیری از تشدید آسم هیچ سودی ندارد. همچنین تجویز روتین  گیرانه پیشبیوتیک  مصرف آنتی

شواهد پنومونی یا سینوزیت تنها در صورت وجود ها  شود و تجویز آن آسم توصیه نمیتشدید  ها در  بیوتیک آنتی
 باکتریال همزمان ارزشمند است.
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 ها در افراد مبتلا به آسم اجتناب شود زیرا خطر سرکوب تهویه آلوئولى با این  باید از مصرف مخدرها و آرامبخش

 داروها بالاست و ایست تنفسى با فاصله کوتاهى پس از استفاده از این داروها گزارش شده است. همچنین تجویز
 هاى پاراسمپاتیک در این بیماران ممنوع است. بتابلوکرها و آگونیست

 هاى قلبى و یا در طی باردارى و شیردهی با مواردى که گفته شد  درمان بیماران مبتلا به آسم همراه با بیمارى
دهند  شکیل مىالتهابى اساس درمان را تها و داروهاى ضد آگونیست ۲-ل بتااختلافى ندارد. داروهاى استنشاقى شام

 ترین دوز موثر که با آثار درمانی مطلوب همراه است انتخاب شود. و باید کم
 

 [۰] های بستری در تشدید آسم اندیکاسیون
 سابقه بستری اخیر 
  عدم پاسخ به درمان سرپایی 
 سابقه حمله کشنده 
 PEF  یاFEV1  درصد میزان مورد انتظار یا  ۱3کمتر ازPaco2  متر جیوه  میلی 3۲بیش از(PCO2  طبیعی

 یا افزایش یافته در حمله آسم مطرح کننده نارسایی تنفسی قریب الوقوع است(.
 علائم بیماری شدید، خواب آلودگی یا گیجی 
 تنگی نفس مداوم یا تشدید تنگی نفس 
 های همراه بیماری 

بینی کننده بهتری  دقیقه پس از درمان با برونکودیلاتورهای کوتاه اثر پیش ۰3-۹3پاسخ به درمان اولیه ☼ نکته:  

 . [۰] بیماری بالینی تا شدت تشدیداست برای نیاز به بستری 
)قبل از ایجاد  ها اندر تشدید آسم عبارتند از: آپنه، کوما، عدم پاسخ به سایر درمهای انتوباسیون  اندیکاسیون

 .[۱]طبیعی یا افزایش یافته  PCO2نزدیک بودن نارسایی تنفسی، و ، [۰]هیپوکسمی یا اسیدوز شدید( 
 استدر بیماران مبتلا به آسم به صورت زیر ونتیلاتور تنظیم اولیه دستگاه 

Flow rate > 60 L/min 
FiO2: 100% 

Tidal Volume: 6-8 cc/kg 
Rate <10/min 

 
 [ ۱] .‌کنترل‌آسم۳-۶جدول‌

کنترل شده )تمام  مشخصات
 زیر(موارد 

 کنترل نشده تا حدی کنترل شده

هیچ کدام )کمتر یا  علائم روزانه
 بار در هفته( ۲مساوی 

مورد از موارد کنترل  ۳ بار در هفته ۲بیش از 
 نسبی با شدت بیشتر

  هر محدودیتی ندارد محدودیت در فعالیت

  هر علامتی ندارد علائم شبانه/ بیدار کننده

بار در  ۲هیچ )کمتر از  نیاز به درمان نجات دهنده
 هفته(

  بار در هفته ۲بیش از 

عملکرد ریوی 
(PEFیاFEV1) 

درصد مورد  03کمتر از  طبیعی
انتظار یا بهترین مقدار 

 برای فرد
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 [۱] درمان گام به گام آسم. ۳-۱4شکل 

ICS, inhaled corticosteroids; LABA, long-acting β2-agonist; OCS, oral corticosteroid. 
 
 

 بیمارى انسدادى مزمن ریه

( Chronic obstructive pulmonary disease (COPD

 
تعریف به صورت زیر  (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) مزمن ریهبیمارى انسدادى 

 .[۱]پذیر نیست  وجود علائم تنفسی مداوم و محدودیت جریان هوا که به طور کامل برگشت :شود می
 .استو بیمارى مجارى هوایى کوچک ، برونشیت مزمن شامل آمفیزم (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه 

های ریوی همراه با بزرگ شدن فضاهای هوایی  آمفیزم یک اختلال آناتومیکی است که به صورت تخریب آلوئول
. [۱]شود  برونشیت مزمن یک وضعیت بالینى است که با سرفه و خلط مزمن مشخص می. [۱]شود  تعریف می

و تعداد  شوند میتنگ های کوچک باریک و  وضعیتى است که در آن برونشیولکوچک بیمارى مجارى هوایى 
 . [۱]یابد  کاهش می ها آن

جریان هوا و برگشت ناپذیر بر اساس وجود انسداد مزمن  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه تعریف کلاسیک 
بر همین اساس برونشیت مزمن بدون انسداد مزمن  .شود تشخیص داده میگیرد که توسط اسپیرومتری  صورت می

بیماری انسدادی مزمن ریه  .[۱]شود  محسوب نمی (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه جریان هوا جزئی از 
(COPD)   [۱] عامل مرگ و میر در جهان استسومین. 
 

 :[۱]عبارتند از  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه عوامل خطر 
اغلب  بیماراناین  .است (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه در بروز  عامل خطر اصلى؛ سیگارمصرف  -۱

 اند. سال سیگار کشیده ۲3سیگاری هستند و حداقل یک پاکت در روز به مدت 
 .هاى خارجى( هاى هوایى )تمایل به افزایش انقباض برونش در پاسخ به محرک افزایش پاسخ دهى راه -۲
 .عامل مهمی هستندنیز  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه تشدید برای  ،هاى تنفسى عفونت -۳
نقش تماس شغلی در ابتلا به پنبه. طلا و استنشاق غبار  شامل کار در معدن زغال سنگ،هاى شغلى  تماس -3



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                     ۳۰3

 
 به میزان قابل توجهی کمتر از سیگار کشیدن است. (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه 

 .گرد و غبار و آلودگی هوای محیط -۱
 .(Passive smoker)با دود سیگار غیرفعال تماس  -۰
 .تریپسین آنتی- ۱ -لفامانند کمبود آعوامل ژنتیکی  -۰

 (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه  هاى روستایى یک عامل خطر مهم در کشور ما سابقه پخت نان در خانم -0
 یابد.  افزایش مىبیماری خطر  شود میاست و به ویژه در مواردى که از فضولات حیوانى به عنوان سوخت استفاده 

 

 بالینی و معاینه فیزیکیتظاهرات 
  بیماری انسدادی مزمن ریه سه علامت شایع در(COPD)  عبارتند از سرفه، تولید خلط و تنگی نفس. سرفه

شود ولى در اغلب موارد  تنگى نفس کوششى کمى دیرتر ظاهر مى .دار است است که اغلب خلط علامتترین  شایع
در روز باشد باید برونشکتازى را  لیتر میلی ۰3خلط بیشتر از دفع تنگى نفس است. اگر میزان  بیماران علت مراجعه

 .[۱] در نظر داشت
 هاى صورتى رنگ  بیماران مبتلا به آمفیزم شدید به طور کلاسیک دمنده(Pink Puffers) شوند،  نامیده مى

هاى  تنفس با لبدهنده فقدان سیانوز در حالت استراحت، به کار گرفتن عضلات فرعی تنفس و  این عنوان نشان
 اغلب لاغر هستند به دلیل صرف انرژی برای استفاده از عضلات فرعی تنفساین بیماران  .باشد شده مى  غنچه

[۱] . 
 هاى آبى یماران مبتلا به برونشیت مزمن به طور کلاسیک پف کردهب (Blue Bloaters) این  .شوند نامیده مى

  .[۱] و افزایش وزن ناشی از احتباس مایع در این بیماران است سیانوز قابل ملاحظهدهنده  نشانعنوان 
  دهد که اکثر بیماران اجزائی از هر دو بیماری آمفیزم و برونشیت مزمن را دارند و این دو  نشان می جدیدشواهد

 .[۱] نیستندبیماری به راحتی قابل افتراق 
  بیماری انسدادی مزمن ریه(COPD )شود ولى  تنگی نفستواند باعث بیدار شدن بیمار از خواب به علت  می

افتد و با  قلبى در این است که تنگى نفس در اوایل صبح اتفاق مى( PNDای شبانه ) تنگی نفس حمله تفاوت آن با
ساعت پس از خوابیدن روى  ۲تا ۱ که تنگى نفس ناشى از بیمارى قلبى در حالی ؛یابد سرفه و دفع خلط بهبود مى

 یابد. بهبود مى آزاددهد و با نشستن و تنفس در هواى  مى
  ه مطرح کننده تمپورال همراه است ک دو طرفهبیماری پیشرفته معمولا با کاهش وزن قابل توجه و آتروفی

های  ی سیتوکیننامناسب و سطح بالا تغذیه  توان به از علل کاهش وزن در این بیماران می .آگهی بدی است پیش
  ( اشاره کرد.TNF-αالتهابی )

  بیماری انسدادی مزمن ریه مراحل اولیه در(COPD) در  .اغلب بیماران معاینه فیزیکی کاملا طبیعی دارند
رونکای شنیده  یا ثانیه(، ویز بازدمی، کراکل و ۰بازدم طولانی )بیشتر از  ،بیماری شدیدتر ممکن است در معاینه

ای  و قفسه سینه بشکه ها افزایش قطر قدامی خلفی قفسه سینه پیشرفته به علت پر هوایی ریه شود. در بیماری
Hoover)(، هیپررزونانس در دق و حرکات پارادوکس قفسه سینه در هنگام دم )barrel chest) شکل 

’
s Sign 

 شود. ها به داخل در حین دم دیده می به صورت فرو رفتن لبه تحتانی دنده
  بیماران دچار انسداد شدید جریان هوا ممکن است استفاده از عضلات فرعی تنفس و نشستن در وضعیت در

ای  ماستوئید، اسکالن و بین دندهتسهیل فعالیت عضلات استرنوکلوئیدو( برای tripod positionخاص سه پایه )
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 مشاهده شود.

  چماقى شدن انگشتان(Clubbing) بیماری انسدادی مزمن ریه  از علائم(COPD) مطرح کننده و  نیست
 الزامی است(. COPD)توجه به انگشتان در معاینه هر بیمار مبتلا به  استکانسر ریه علل دیگر از جمله 

 

 آزمایشگاهیهاى  یافته

 هاى خون   شمارش سلولCBC)در است. هیپوکسى مزمن  مطرح کنندهاریتروسیتوز  (: هموگلوبین بالا و
و سایر حوادث ( CVAسکته مغزی ) بروز درصد باید براى پیشگیرى از ۰3از  ترصورت هماتوکریت بیش

  .[۱] فلبوتومى انجام شودترومبوآمبولیک 

  گازهاى خون شریانى(ABG) بخش مهمی از ارزیابی بیماران مبتلا به تشدید : COPD(COPD 

Exacerbation )گیری  و با اندازه استPCO2  وPH  شریانی اطلاعات زیادی در مورد تهویه آلوئولی و وضعیت
دهد. هیپوکسمی در مراحل اولیه ممکن است بدون هیپرکاپنه و در مراحل پیشرفته  اسید و باز پایه در اختیار قرار می

 مولاکند زیرا در آسم مع ت مزمن کمک میبه افتراق آسم از برونشی PCO2باشد. بالا بودن همراه با هیپرکاپنه 
PCO2  پایین است مگر در موارد پیشرفته که عضلات تنفسی قادر به دفعCO2 )در  ؛نباشند )بروز نارسایی تنفسی

تعداد تنفس  ،بالا PCO2شود و با وجود  ایجاد می CO2که در بیماران مبتلا به برونشیت مزمن، مقاومت به  حالی
است. باید توجه داشت در موارد تشدید  طبیعی PH به علت جبران کلیویطور معمول  . با این حال، بهاستپایین 

به علت تشدید تنگی مجاری تنفسی، افزایش فضای مرده و خستگی  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه 
 .[۱] به سرعت افزایش یابد و اسیدوز تنفسی شدید ایجاد شود PCO2عضلات تنفسی ممکن است 

 تریپسین آنتی -۴ -آلفا گیری اندازه (α1-AT) : در همه افراد مبتلا  تریپسین آنتی -۱ -آلفاارزیابی کمبود
 .[۱] شود یا آسم با انسداد مزمن جریان هوا پیشنهاد می (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه به 

 های عملکرد ریوی  تست(PFT):  بیماری انسدادی مزمن ریه نشانه اصلی(COPD)  انسداد
)حجم هوای بازدمی در ثانیه  FEV1اسپیرومتری این انسداد جریان هوا را با کاهش  .جریان هوا است

 forced vital)ظرفیت حیاتی=  FVC  به FEV1و کاهش نسبت  ( forced expiratory volumeاول=

capacity[۱] دهد ( نشان می. 
 شود: زیر میها افزایش یافته و منجر به افزایش موارد  با افزایش شدت بیماری، حجم ریه -

TLC (total lung capacity= ها )ظرفیت کلی ریه  

FRC )functional residual capacity= مانده عملکردی )ظرفیت باقی  

RV )residual volume= ≥مانده  حجم باقی)   

ظرفیت  نسبت به (RV)مانده  حجم باقی افزایش قابل توجه (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه در  -
 شود. می RV/TLCباعث افزایش  (TLC) ها کلی ریه

و اساس  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه آگهی مهم در  پیش عاملمیزان انسداد جریان هوا یک  -
  است. GOLDهای  تعیین شاخص

 ( منحنی جریان بازدمی نسبت به محور حجم مقعر است.COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه در  -

  ظرفیت انتشار در آمفیزم به دلیل تخریب پارانشیم ریه(DLCOکاهش می ) .یابد 
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 [۱] (COPD)بیماری‌انسدادی‌مزمن‌ریه‌شدت‌‌تعیین‌براى‌GOLDهاى‌‌شاخص‌.۳-۷جدول‌

 اسپیرومترى شدت GOLDمراحل 

I خفیف     

EFF
 بینی شده  مقدار پیش FEV1  ≥٪ 03 و ۰/3 کمتر از   

II متوسط     

EFF
 بینی شده % مقدار پیشFEV1≥ ۱3 <% 03و  ۰/3 کمتر از   

III شدید     

EFF
 بینی شده % مقدار پیشFEV1≥ ۳3 <% ۱3و  ۰/3 کمتر از   

IF شدید خیلى     

EFF
 بینی شده % مقدار پیش۳3 کمتر از FEV1و  ۰/3کمتر از    

 
 رادیوگرافى سینه (CXR) شود.  معمولا براى رد سایر علل انجام مى( در رادیوگرافی قفسه سینهCXR ،)

ها )مسطح شدن دیافراگم، کاهش مارکرهای  ریه پرهوایىدر مراحل پیشرفته به ویژه در آمفیزم ممکن است شواهد 
در . شود دیده  (Bullae)حباب واضح و بزرگ  یاو هیپرلوسنسی، باریک و عمودی شدن سایه قلب( و  یپارانشیم

رادیوگرافی قفسه سینه نیز پنومونى و پنوموتوراکس  مانندعوارضى  تنگی نفس و احتمال وجود درد و ،موارد تشدید
(CXR) ارزشمند است. 

 تست قطعى براى اثبات وجود یا عدم وجود آمفیزم، بررسی الگوی آمفیزم و اثبات وجود  تى اسکن: سى
تواند به تشخیص بیماری بینابینی  تی اسکن می های هوایی متوسط و بزرگ است. علاوه بر، این سی بیماری راه

 [. ۱کند ] ( هستند کمکCOPD( و برونشکتازی که از عوارض شایع بیماری انسدادی مزمن ریه )ILDریه )
( در معرض خطر بالای ابتلا به کانسر ریه هستند COPDافراد سیگاری مبتلا به بیماری مزمن انسدادی ریوی )

توان آن را شناسایی کرد. )مراجعه  تی اسکن )با دوز پایین ماده حاجب به عنوان غربالگری( می که با استفاده از سی
( COPDتزی(. همچنین در بیماری مزمن انسدادی ریوی )کنید به تصویر کانسر ریه موجود در مبحث هموپ

 [.۱تواند به تعیین ارزش جراحی در درمان کمک کند ] تی اسکن می پیشرفته سی

 

ن از تی اسک ، سیB .[۲] رادیوگرافی خلفی قدامی قفسه سینه از بیمار مبتلا به بیماری مزمن انسدادی ریوی، A .۳-۱۱شکل 
 [.۱] زم مبتلا است بیمار دیگری که به آمفی
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کند عبارتند از  از آسم کمک مى (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه ترین نکاتى که به افتراق  مهمنکته: ☼  

  ،(COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه  پذیرى آن در پذیری انسداد مجاری هوایی در آسم و عدم برگشت برگشت
PCO2 بیماری انسدادی مزمن ریه بالا و سابقه مصرف سیگار در(COPD) سن بیمار در شروع بیماری و شرح ،

 حال آلرژی در مبتلایان به آسم.

 

(  COPDبیماری مزمن انسدادی مجاری هوایی ) درمان 

اهداف اصلی درمان نگهدارنده شامل بهبود علائم تنفسی، بهبود ظرفیت عملکردی و وضعیت سلامتی، پیشگیری 
( و کاهش میزان مرگ و COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه از پیشرفت بیماری، کاهش میزان حملات تشدید 

میر است. تنها سه مداخله ترک سیگار، اکسیژن درمانی بلند مدت در بیماران مبتلا به هیپوکسمی مزمن و جراحی 
بیماری ( در برخی بیماران خاص مبتلا به آمفیزم باعث بهبود بقای بیماران مبتلا به LVRSکاهش حجم ریه )

استفاده از کورتیکواستروئیدهای استنشاقی و  ،اساس شواهد موجود د. برنشو ( میCOPD)من ریه انسدادی مز
( در کاهش میزان مرگ و COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه های موسکارینی استنشاقی در درمان  آنتاگونیست

 .[۱] میر و تعداد حملات این بیماران نقش دارد
  :بیماری اکسیژن مکمل به طور واضح باعث کاهش میزان مرگ و میر در بیماران مبتلا به اکسیژن درمانی

شود. در بیماران با هیپوکسمى در حالت استراحت )اشباع اکسیژن در حالت  ( میCOPD)انسدادی مزمن ریه 
راه با علائم درصد هم 0۹درصد یا اشباع اکسیژن در حالت استراحت کمتر یا مساوی  00استراحت کمتر یا مساوی 

هیپرتانسیون ریوى یا نارسایى قلب راست( تجویز اکسیژن تاثیر قابل توجهی در کاهش میزان مرگ و میر دارد. 
ساعت اکسیژن  ۱۱بیماران با معیارهای فوق باید در طول روز به طور مداوم اکسیژن مکمل دریافت کنند )دریافت 

های مصرف اکسیژن در طول روز میزان بقای  با افزایش ساعتشود( زیرا  در طول روز در این بیماران توصیه می
 .  [۱]یابد  بیماران افزایش می

 سال سیگاری به میزان قابل توجهی  : طبق مطالعات انجام شده ترک موفق سیگار در افراد میانقطع سیگار
تغییرات سالانه آن و سرعت کاهش عملکرد ریوی در این بیماران مشابه  کاهد میاز سرعت کاهش عملکرد ریوی 

بیماری انسدادی ترک سیگار باعث بهبود بقای بیماران مبتلا به  ،سیگاری خواهد بود. علاوه بر اینغیردر بیماران 
بنابراین در تمامی افراد سیگاری در صورتی که منعی برای درمان دارویی وجود  .شود ( میCOPD)مزمن ریه 

نداشته باشد ترک سیگار با استفاده از دارو درمانی و رویکردهای حمایتی سنتی )مانند مشاوره رایگان( توصیه 
 .[۱] شود می

 :[۱] عبارتند ازسه روش اصلی فارماکولوژیک جهت ترک سیگار 
داخل های استنشاقی یا  های حاوی نیکوتین، پچ پوستی، لوسیون و اسپری نیکوتین به صورت آدامسجایگزینی -۱

 .بینی
دو بار در گرم  میلی ۱۱3گرم روزانه به مدت سه روز و سپس  میلی ۱۱3(: ابتدا Bupropionتجویز بوپروپیون )-۲

 شود. هفته تجویز می ۰-۱۲روز به مدت 
 .استنیکوتینیک  آنتاگونیست گیرنده اسید-( که یک آگونیستvareniclineتجویز وارنیکلین ) -۳

 تجویز نیکوتین عبارتند از بیماری عروقی قابل توجه، بارداری، شیردهی،حساسیت دارویی. موارد ممنوعیت
  بیماری انسدادی مزمن ریه مبتلا به  تمام بیماران در درمان اولیهبرونکودیلاتورها(COPD)  هستند و برای
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مورد استفاده قرار  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه برطرف شدن علائم تنفسی و کاهش موارد تشدید 

 ها آناستفاده از شکل استنشاقی این داروها به دلیل عوارض جانبی کمتر نسبت به مصرف سیستمیک  .گیرند می
 .[۱] ارجح است

بیماری انسدادی ها( جز اصلی و خط اول درمان نگهدارنده  کولینرژیک )آنتی های موسکارینی آنتاگونیست -

در  (atrovent) ایپراتروپیوم برومایدهای کوتاه اثر مانند  کولینرژیک آنتی هستند. (COPD)مزمن ریه 
 .[۱] موثر هستند FEV1برطرف کردن علائم و همچنین بهبود قابل توجه 

RX Ipratropium bromide (Inhaler Atrovent 20, 40mcg/puff) 2 puff qid PRN  

، گلیکوپیرولات، آکلیدینیوم، یومکلیدینیوم در بهبود برومایدتیوتروپیوم های طولانی اثر مانند  کولینرژیک آنتی
موثر هستند و به طور معمول یک بار در روز  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه علائم و کاهش دفعات تشدید 

 ترین عارضه جانبی این گروه دارویی خشکی دهان است. شایع .[۱] گیرند مورد استفاده قرار می
RX Tiotropium )18 mcg/ Inhaler capsule, Tiova Inhaler 9mcg/dose) 1 Cap daily  

 های کوتاه اثر مانند سالبوتامول با بهبود قابل توجه عملکرد ریه  آگونیست -۲-بتاها:  یستآگون -۲-بتا
 3-۰دقیقه است و اثر آن به مدت  ۱-۱۱بخشند، شروع اثر شکل استنشاقی دارو پس از  علائم بیمار را بهبود می

ها تنها در  آنهای کوتاه اثر و مصرف  آگونیست -۲-رسد بین مصرف منظم بتا به نظر می.[۱] ماند ساعت باقی می
 دقیقه فاصله باشد. ۲تا  ۱زمان نیاز تفاوت چندانی وجود نداشته باشد، بهتر است بین دو پاف 

  Salbutamol (Inhaler Albuterol  100 mcg/puff) 2puff q 4-6 h PRN RX

 فورموترول، آرفورموترول، اینداکاترول، الوداترول و سالمترولهای طولانی اثر مانند  آگونیست-۲-بتا ،
عارضه  ( موثر هستند.COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه ویلانترول در بهبود علائم و کاهش دفعات تشدید 

 کاردی و تومور است. جانبی اصلی این گروه دارویی تاکی
RX Salmeterol (Inhaler 25, 50 mcg/dose) 2 puff q 12 h  

 درمان ترکیبی  کولینرژیک استفاده کرد. آگونیست و آنتی -۲-توان در درمان از داروهای ترکیبی بتا همچنین می
کولینرژیک نسبت به هر کدام به تنهایی ارجح است زیرا بهبود بیشتر  ها و داروهای آنتی آگونیست ۲-با استفاده از بتا

هبود کیفیت زندگی، کاهش دفعات بستری شدن در اورژانس ، ب FEV1تر عملکرد ریه، افزایش قابل توجه  و سریع
 را به همراه دارد.

  Ipratropium bromide/ Salbutamol )Inhaler 20/100 mcg/dose( 2 puff PRN  RX

  :کمى در میزان جریان هوا، ظرفیت حیاتى و سطوح شریانی اکسیژن و  بهبود نسبی تئوفیلینتئوفیلین
کند. این دارو  ( متوسط تا شدید ایجاد مىCOPD)بیماری انسدادی مزمن ریه اکسید کربن در بیماران مبتلا به  دى

 .شود مىآثار وازودیلاتور ریوى و آثار اینوتروپ مثبت دارد که باعث بهبود عملکرد بطن راست در کورپولمونل 
 .[۱] سازى مخاطى، تحریک مرکز تنفس و بهبود عملکرد ریوى در حین خواب مؤثر است همچنین در افزایش پاک

به طور کلی تئوفیلین به دلیل عوارض جانبی قابل توجه و تداخلات دارویی جزء داروهای خط اول درمان 
آگونیست طولانی اثر -با بتادر بیمارانی که به درمان  .[۱] یست( نCOPD)بیماری انسدادی مزمن ریه نگهدارنده 

ر صورت عدم وجود نارسایی د .[۲] توان تئوفیلین را تجویز کرد یا کورتیکواستروئیدهای استنشاقی مقاوم هستند می
 . [۱] استقلبی دوز دارو به صورت زیر 

RX Thophylline (Extended release Tab 100, 200mg, Tab 200mg) 200mg PO  

daily or bid [5] 
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. برای به حداقل رساندن احتمال مسمومیت دارویی پایش [۱]تر است  در افراد مبتلا به نارسایی قلبی دوز دارو پایین

. افراد با [۹]لیتر است  میکروگرم در میلی 0-۱۲شود. سطح خونی درمانی مناسب  سطح خونی تئوفیلین توصیه می
 .سال در معرض خطر بیشتری برای بروز عوارض قرار دارند. تهوع یک عارضه جانبی شایع است ۰3سن بالای 

فشارخون، تشنج و  کاهشکاردی دهلیزی چندکانونی، آریتمی بطنی،  های فوق بطنی به خصوص تاکی آریتمی
 .[۱]تومور نیز گزارش شده است 

  :تجویز کورتیکواستروئیدهای استنشاقی باید در بیمارانی در نظر گرفته شود که دچار گلوکوکورتیکوئیدها
در پاسخ به  ها آندر بیمارانی که علائم  نیزار یا بیشتر در سال( و ب ۲شوند ) تشدید مکرر بیماری می

 ءبا جزهمراه  COPDپذیر است ) برونکودیلاتورهای استنشاقی به میزان قابل توجه و به صورت حاد برگشت
 COPDهای تجویز کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در درمان نگهدارنده  از دیگر اندیکاسیون. [۱] آسماتیک(

( COPD)شدید بیماری انسدادی مزمن ریه درصد ائوزینوفیل در اسمیر خلط و  ۳توان به وجود بیش از  می
(FEV1  ۱3کمتر از )کاربرد اصلی این گروه دارویی کاهش حملات تشدید .[۱] اشاره کرد درصد COPD ستا. 

اگرچه قطع مصرف  .در نظر گرفته شود ها آنعلائم پایدار ممکن است قطع مصرف  مبتلا بهبنابراین در بیماران 
شود اما ممکن است به میزان بسیار کمی در  نمیتشدید کورتیکواستروئیدهای استنشاقی منجر به افزایش حملات 

 ش عملکرد ریه موثر باشد.کاه
حلقی و پنومونی اشاره کرد. بهتر است  -توان به کاندیدیاز دهانی از عوارض کورتیکواستروئیدهای استنشاقی می

برای جلوگیری از بروز  ها آنو پس از مصرف  ودیار( تجویز ش ) دم  Spacerکورتیکواستروئیدهای استنشاقی با 
 عوارضی مانند کاندیدیاز دهان شسته شود.

  Fluticasone propionate (Inhaler 50, 125, 250 mcg/dose) 2 puffs bid RX

  Salmeterol/ Fluticasone Propionate (25/50, 25/125, 50/100, 50/125, 50/250, RX

50/500 mcg/dose) 2puffs bid 

مصرف طولانی مدت گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک حتی در  ،های اخیر بر اساس مطالعات انجام شده در سال
( شدید به دلیل عوارض جانبی زیاد و افزایش بالقوه مرگ و میر COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه درمان 

بیماری انسدادی مزمن ریه مصرف مزمن گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی در درمان نگهدارنده  .[۹] شود توصیه نمی
(COPD به دلیل عوارض قابل توجه شامل استئوپروز، افزایش وزن، کاتاراکت، عدم تحمل گلوکز و افزایش )خطر 

 شود. ها توصیه نمی عفونت
 روفلومیلاست: ۱های انتخابی فسفو دی استراز  مهارکننده (Roflumilast) 3استراز  فسفودی یک 

(PDE4 inh ) بیماری انسدادی مزمن ریه است که باعث کاهش دفعات تشدید بیماری در بیماران با(COPD )
 .[۱] شود قبلی میتشدید  شدید، برونشیت مزمن و سابقه

 ترین عوامل موثر در حملات تشدید  یکی از مهمها:  بیوتیک آنتیCOPD باکتریال هستند اما های  عفونت
 .[۱] شود به صورت روتین توصیه نمی  COPDتشدید جهت پیشگیری از بروز گیرانه پیشبیوتیک  استفاده از آنتی

( با استفاده از برونکودیلاتورها و COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه در بیمارانی که با وجود حداکثر درمان 
( هستند تجویز COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه عوامل ضدالتهابی همچنان در معرض تشدید مکرر 

 ۲۱3-۱33گرم روزانه یا  میلی ۲۱3توان با دوز  آزیترومایسین را می .شود توصیه می گیرانه یشآزیترومایسین پ
گرم آزیترومایسین سه  میلی ۲۱3مولا جهت کاهش عوارض جانبی تجویز مع .گرم سه بار در هفته تجویز کرد میلی

 .طولانی اجتناب کرد  QT intervalباید از تجویز آزیترومایسین در بیماران با  .شود بار در هفته توصیه می
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نی ای مورد ارزیابی قرار گیرد )طی مطالعات کارآزمایی بالی همچنین لازم است شنوایی بیماران به صورت دوره

 .[۹] تواند با کاهش شنوایی بیماران همراه باشد نشان داده شده مصرف ماکرولیدها می
 تریپسین آنتی ۴-درمان کمبود آلفا ( α1AT:) ۱-آلفا از این درمان صرفا در بیماران با کمبود شدید 

( همراه با اختلال عملکرد ریه لیتر گرم در دسی میلی ۱3 یا µm ۱۱سرم کمتر از  α1AT)سطح   تریپسین آنتی
 ۱-آلفاواجد این شرایط هستند. باید توجه داشت که درمان با   Pizشود. به طور معمول افراد با ژنوتیپ استفاده می

شود. دوز مورد  تی اسکن طبیعی توصیه نمی د طبیعی ریه و سیدر مبتلایان به کمبود شدید با عملکرتریپسین  آنتی
 .[۹] اما درمان بسیار گرانی است استداخل وریدی تریپسین  آنتی ۱-آلفا  mg/kg ۰3استفاده 

 شود و  به منظور بهبود کیفیت زندگی، بهبود تنگی نفس و بهبود ظرفیت فعالیت انجام می بخشی ریه: توان
 .شود اجتماعی تعریف می -به صورت یک برنامه درمانی جامع شامل آموزش، ورزش، تغذیه و مشاوره روانی

 ابد.ی ماهه کاهش می ۱۲تا  ۰ همچنین دیده شده که با توانبخشی ریه میزان بستری شدن طی یک دوره
 

 
 پایدار مبتنی بر علائم تنفسی و  COPD برایپایدار. درمان دارویی توصیه شده  COPD دارو درمانی برای. ۳-۱۲شکل 

 [.۱] تشدید است دفعات
 

  جراحی کاهش حجم ریه (LVRS = Lung Volume Reduction Surgery بیماران مبتلا به :)
بخشی ریه با احتمال بالایی از جراحی کاهش حجم  آمفیزم غالب لوب فوقانی با ظرفیت ورزش پایین پس از توان

درصد و یا آمفیزم منتشر  ۲3کمتر از  DLCOدرصد،  ۲3کمتر از  FEV1برند. در مقابل در بیماران با  ریه سود می
شود. جراحی کاهش حجم ریه در  باعث افزایش مرگ و میر می تی اسکن ریه، جراحی کاهش حجم ریه در سی

 شود. بیماران انتخاب شده مناسب باعث بهبود ظرفیت ورزش، بهبود عملکرد ریه و همچنین بهبود بقای بیمار می
  :پیوند ریه( در حال حاضر بیماری انسدادی مزمن ریهCOPD دومین اندیکاسیون پیوند ریه است. بیماران )

( ناتوانی شدید با ۲( محدودیت بسیار شدید جریان هوا؛ )۱یوند ریه باید هر سه ویژگی زیر را داشته باشند: )کاندید پ
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 ( فقدان بیماری قلبی، کبدی و کلیوی۳وجود حداکثر درمان دارویی؛ )

 ( بیماران مبتلا به بیماری انسدادی مزمن ریهCOPDباید سالانه واکسن آنفولوانزا دریافت کنند. تز ) ریق
  [.۱شود ] واکسن پنوموکوک و بوردتلاپرتوسیس نیز توصیه می

 ( در بیماران مبتلا به بیماری انسدادی مزمن ریهCOPD) آور باید با احتیاط تجویز  خواب -بخش داروهای آرام
بار در روز برای اثرات ضداضطرابی  ۳گرم  میلی ۱-۱3تواند باعث مهار مرکز تنفس شوند. بوسپیرون  شوند زیرا می

 .[۹]خطر هستند  های انتخابی بازجذب سروتونین نیز کم شود. مهارکننده بهتر از سایر داروها تحمل می

 

COPD Exacerbation تشدید بیمارى انسدادى مزمن ریه    

 تشدید حاد علائم تنفسی به صورت افزایش تنگی نفس، حملاتز است ا عبارت بیماری انسدادی مزمن ریهتشدید 
و گلودرد  درد عضلانیهای خلط که ممکن است با سایر علائم نظیر تب،  سرفه، ویز و یا تغییر در میزان و ویژگی

شرح حال مبنی بر تشدید بیماری در   COPDتشدید بینی کننده احتمال بروز  پیش عاملترین  قوی . همراه شود
توان به نسبت بالای قطر شریان  شود می می COPDتشدید  خطراز دیگر عواملی که باعث افزایش  .گذشته است

( اشاره GERD( و رفلاکس معده به مری )HTN Pulmonaryتی اسکن قفسه سینه ) پولمونر به آئورت در سی
 .[۱]کرد 

 ۳3 در حدودهای ویروسی تنفسی  و عفونت COPDدرصد موارد تشدید  ۱3های باکتریایی در بیش از  عفونت
به  ؛پیدا نشده است COPDدرصد موارد هیچ عامل عفونی در تشدید  ۳3تا  ۲۱ در .موارد آن نقش دارنددرصد 

 شود )بر خلاف حمله آسم( میبیوتیک تجویز  رغم فقدان تب و شواهد پنومونی آنتی همین دلیل در این بیماران علی
[۱].  

های تشخیصی و  ( کاربرد مهمی در ارزیابیPFTکرد ریوی ) که در حمله آسم تست عمل رغم این علینکته: ☼  

اسپیرومتری جایگاه اثبات  COPD Exacerbationهای تشخیصی درمانی  پاسخ به درمان دارد، در ارزیابی
 [.۱ای ندارد ] شده

 
  COPD Exacerbationهای تصویربرداری در  اندیکاسیون

شدید که دیسترس تنفسی متوسط تا شدید یا ای  زمینه (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه  مبتلا به بیماران
 .مورد ارزیابی قرار گیرند تی اسکن سی یا (CXRرادیوگرافی قفسه سینه )باید با دارند، های لوکالیزه در معاینه  یافته

ها پنومونی و  ترین یافته طبیعی است و شایعغیراز موارد تصویربرداری  درصد ۲۱در این وضعیت بالینی حدود 
ریه  امبولیریه نیز در نظر گرفته شود زیرا میزان بروز  امبولی. لازم است احتمال بروز هستندنارسایی احتقائی قلب 

 .[۱] یابد افزایش می COPDدر تشدید 
 

 COPD [۱]تشدید در ( ABGانجام گازهای خون شریانی )های  اندیکاسیون
  بیماری انسدادی مزمن ریه  بیماران مبتلا به(COPD) پیشرفته 
  ربیایپرکهسابقه (PCO2  میلی 3۱بیشتر از )متر جیوه 
  (خواب آلودگى-)گیجیاختلال وضعیت ذهنى 

  شدیددیسترس تنفسى بیماران با 
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 [۱] (COPD Exacerbation) تشدید بیماری هاى بسترى در اندیکاسیون

 یپرکاربیو ه اسیدوز تنفسى بروز 
 قابل توجه جدید یا هیپوکسى 
 اى شدید  هاى زمینه بیمارى وجود 
 توانند تحت نظارت دقیق باشند. نمیاست که  ای به گونه افرادى که وضعیت زندگیشان 

 ( در صورت وجود شواهد نارسایی تنفسیPH  و  ۲۱/۰کمتر ازPaO2  و متر جیوه  میلی 33کمتر ازPCO2 
( بستری ICUهای ویژه ) لازم است بیمار در بخش مراقبت ،و عدم پاسخ به درمان متر جیوه( میلی ۰3بیشتر از 

  .[۱]د شو

 

  COPDدرمان تشدید  

  :بیماری انسدادی مزمن ریه   بخش مهمى از درمان تشدید اکسیژن درمانى(COPD است. اشباع )
 متر جیوه( میلی ۰۱تا  ۰3در حدود  PaO2) درصد حفظ شود ۹3باید بیشتر یا مساوى  (O2 saturation)اکسیژن 

 .[۲] مترى و آزمایش گازهاى خون شریانى مکررا ارزیابى شود و کفایت اکسیژن رسانى با پالس اکسى
در برخی بیماران ممکن است تجویز اکسیژن منجر به تشدید هیپرکاپنه شود، ولى با وجود این حالت نیز ☼ نکته:  

شود نه هیپرکاپنه. در افرادى که احتمال  رقرار باشد چون هیپوکسمى باعث مرگ مىباید اکسیژناسیون کافى ب
 ۰۰تواند  هیپرکاپنه زیاد است، اکسیژن باید به صورت کنترل شده با ماسک ونچورى تجویز شود. کانول بینى مى

( venturi mask)دهد ولى اغلب ماسک ونچورى  ایجاد کند و به بیمار اجازه تغذیه دهانى را مى FIO2درصد 
 نباید از ماسک ساده استفاده شود. CO2شود. در این بیماران به علت احتباس  ترجیح داده مى

 :های استنشاقی  کولینرژیک ها و آنتی آگونیست-۲ بتا ور معمول درمان باط به برونکودیلاتورها
این دو دسته دارویی ممکن است جداگانه و یا در ترکیب با هم مورد استفاده قرار گیرند و  .شود آغاز میکوتاه اثر 

این داروها اغلب به  .دارد (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه بستگی به شدت تشدید  ها آنمصرف  دفعات
 .[۱] تر است تنفسی راحتنبولایزر در بیماران مبتلا به دیسترس درمان با شوند زیرا  صورت نبولایزر استفاده می

  Salbutamol (Inhaler Albuterol 100 mcg/puff) 4 to 8 inhalations every hour, RX

or more frequently if needed [10] 

RX Salbutamol (5mg/ml( Nebulisation 2.5mg diluted to 3mL via nebulizer [10]  

RX Ipratropium bromide (Inhaler Atrovent 20, 40mcg/puff) 4 to 8 inhalations  

every four hours [10] 
RX Ipratropium bromide (250 mcg/ml, 1, 2ml) 500mcg via nebulizer [10]  

آریتمی، عصبی شدن و از عوارض  تاکی کاردی، توان به ترمور، تاکی میها  آگونیست-۲بتا از عوارض 
 توان به خشکی دهان، احتباس ادراری و تشدید گلوکوم زاویه بسته اشاره کرد. ها می نرژیککولی آنتی
  های کوتاه اثر )مثل  کولینرژیک و آنتیها  آگونیست-۲بتا درمان ترکیبیCombivent بوتامول و که ترکیب سال
تر و عوارض کمتری  درمانی طولانیتر، اثر  همچنین شروع اثر سریعرد؛ ( اثر سینرژیسم داتروبیوم بروماید استاایپر
 .[۱] دارد

RX Ipratropium bromide/Salbutamol (Spray 20/100 mcg/dose) 2 puff qid  

RX Ipratropium bromide/Salbutamol (200mcg/1mg) Nebulisation  
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 بیماری توان در حملات شدید  فوق را می( به رژیم یا آمینوفیلین تئوفیلینمثل ها ) گزانتین لافزودن متی

سایر برونکودیلاتورها بهبود نیابد در  رو در صورتی که بیمار با تجویز دوزهای مکر (COPD)انسدادی مزمن ریه 
های خطرناک، تشنج،  ها از جمله آریتمی گزانتین آن است که به علت عوارض زیاد متیل ماتوصیه  .[۲] نظر گرفت

بینی و متغیر و همچنین احتمال تداخل دارویی با سایر داروهایی که در این شرایط  قابل پیشغیرسطح خونی 
 ها استفاده شود. هستیم از دوزهای پایین متیل گزانتین ها آنمجبور به استفاده از 

RX Aminophylline (Injection 250mg/10ml) 3 to 5 mg/kg IV over 20min [2]  

 تشدیدهای موثر در بروز  ترین میکروارگانیسم شایعها:  بیوتیک آنتىCOPD   عبارتند از استرپتوکوک
مایکوپلاسما پنومونیه    COPDدرصد موارد تشدید ۱-۱3در  .پنومونیه، هموفیلوس آنفلانزا و موراکسلاکاتارالیس

 .[۱] و کلامیدیا پنومونیه نیز نقش دارند
، باید تحت درمان به نفع وجود یک پاتوژن خاص شواهدیحتی در غیاب  ،متوسط تا شدید تشدیدبیماران با 

 .[۱3, ۱] بیوتیکی قرار بگیرند آنتی
 [۱3] مناسب هستند های تنفسی کینولونیا  سفتریاکسون  ،در مواردی که خطر سودومونا وجود ندارد. 

RX Ceftriaxone (Injection 250, 500mg, 1, 2 g) 1 to 2g IV;   

Or: Levofloxacin (Tab 250, 500, 750mg, Injection 500mg/100ml, 25mg/ml)  

750mg IV or PO [10]  

Or: Moxifloxacin (Tab 400mg) 400 mg IV or PO [10]  

 لووفلوگزاسین، پیپراسیلین تازوباکتام، سفپیم یا  وجود دارد ازسودومونا  در مواردی که خطر
 .[۱3]استفاده کرد سفتازیدیم 

ها بسیار مهم است، زیرا این  در نوار قلب جهت شروع ماکرولیدها و فلوروکینولون QTتوجه به فاصله نکته: ☼  

 و ایجاد آریتمی شوند. QTشدن فاصله   توانند باعث طولانی ها می بیوتیک آنتی
  Levofloxacin (Tab 250, 500, 750mg, Injection 500mg/100ml, 25mg/ml) RX

750mg IV or PO [10] 

Or: Piperacillin-tazobactam (Injection 2g/250mg, 4g/500mg) 4.5 g IV [10]   

Or: Cefepime (Injecction 0.5, 1, 2g) 1 to 2g IV [10]  

  Ceftazidime (Injection 0.5, 1, 2g) 1 to 2g IV [10] Or:

  :گلوکوکورتیکوئیدها( در موارد تشدید بیماری انسدادی مزمن ریهCOPD باید تجویز وریدى یا خوراکى ،)
گلوکوکورتیکوئیدها را در نظر گرفت. تجویز گلوکوکورتیکوئید سیستمیک در بیماران بستری منجر به کاهش طول 

. [۲, ۱]شود  مدت بسترى، کاهش احتمال شکست درمان، کاهش عود و همچنین تسریع در بهبودی می
روزه  ۱-۱3هاى آن براى یک دوره  گرم پردنیزولون خوراکى یا معادل میلى 33تا  ۳3تجویز  GOLDالعمل دستور

اثربخشی استروئید استنشاقی در تشدید  .توان داروی تزریقی تجویز کرد است. در صورت عدم تحمل خوراکی می
COPD [۱3]شود  تایید نشده است و بنابراین توصیه نمی. 

  Prednisone (Tab 1, 5, 20, 50 mg) 40mg/day for 5 days [10] RX

  Methylprednisolone (Inj 40mg) 60mg to 125mg IV, q6-12h [10] RX
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 [۱3] مزمن ریهبیماری انسدادی  یوتیکی در تشدیدب الگوریتم درمان آنتی .۳-۱۳شکل 
 

 تهویه غیرتهاجمى با فشار مثبت (Noninvasive positive pressure Ventilation=NIPPV) 

میر، نیاز به انتوباسیون، عوارض درمان و  و در بیماران با نارسایى تنفسی منجر به کاهش قابل توجه در میزان مرگ
، ۳۰/۰کمتر از  PHهای این درمان عبارتند از اسیدوز با  [. اندیکاسیون۱شود ] طول مدت بستری در بیمارستان می

متر جیوه یا اشباع  میلی ۰3کمتر از   PaO2متر جیوه و کمبود اکسیژن  میلی ۱3بیش از   PCO2هیپرکاپنه با 
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 .[۲]درصد، تنگی نفس شدید با علائم بالینی خستگی عضلات تنفسی یا افزایش کار تنفسی  ۹3اکسیژن کمتر از 
عروقی، اختلال سطح  -عبارتند از ناپایداری قلبی (NIPPV)تهویه غیرتهاجمى با فشار مثبت  موارد ممنوعیت

یا ناتوانی در پاک کردن ترشحات، تروما یا اختلالات ، ترشحات تنفسی فراوان بیمار کردننهوشیاری، همکاری 
های  شود، چاقی شدید و سوختگی کرانیوفاشیال که مانع قرار گرفتن مناسب و موثر ماسک روی صورت بیمار می

 [.۱قابل توجه ]

 رغم  به وسیله لوله گذاری اندوتراکئال در بیماران با دیسترس تنفسی شدید علی تهویه مکانیکی تهاجمی

در دقیقه و با استفاده از عضلات فرعی تنفس(، هیپوکسمی  نفس ۳۱پنه با تعداد تنفس بیشتر از  رمان اولیه )تاکید
تنفسی و ناپایداری همودینامیک  ایستکاهش سطح هوشیاری،  اسیدوز، ربی شدید وایپرکید کننده حیات، هتهد

راه با یک هم [۲] در صورت نیاز به تهویه مکانیکی از کتامین به علت اثر برونکودیلاتوری. [۲, ۱] اندیکاسیون دارد
 : [۱]شود  انجام میتنظیم اولیه دستگاه ونتیلاتور به صورت زیر  شود. بخشی استفاده میبنزودیازپین برای آرام 

Mode: Assist control 

Tidal Volume: 6-8cc/kg 

Rate: 8-10 breath/min 

FiO2:100% درصد کاهش یابد(. 33شدن وضعیت بیمار باید به تدریج تا حد پایدار  )پس از    
Inspiratory flow rate: 80-100 L/min 

 

 

Corpulmonale  ....کورپولمونال

 
 مزمن ریوی مانندهای  و عملکرد قلب راست در زمینه بیماری از اختلال در ساختاراست  عبارت کورپولمونال

 .[۱] ی ناشی از زندگی در ارتفاعاتیا هیپوکس تهویهیه، اختلال ر یهای پارانشیم بیماری
انقباض عروق ریه  .است یی آلوئول( هیپوکسPHترین و موثرترین مکانیسم در ایجاد هیپرتانسیون پولمونر ) مهم

زیرا در عروق سیستمیک هیپوکسی منجر  استو مختص عروق ریه  استفیزیولوژیک به هیپوکسی آلوئولی  پاسخ
افزایش فشار شریان ریوی  سپساین انقباض از طریق افزایش مقاومت عروق ریه و  .شود می اتساع عروقیبه 

علل نوروهورمونال مانند . شود نارسایی آن می در نهایت( بطن راست و after loadموجب افزایش پس بار )
از دیگر عوامل موثر در پاتوژنز هیپرتانسیون  ای و اندوتلین و التهاب ناشی از بیماری ریوی زمینه IIآنژیوتانسین 

 . [۱] هستندپولمونر و کورپولمونال 
 

 معاینه بالینی
برجسته، علامت ورید ژوگولار  ممکن است .ای ریوی وجود دارد علائم تنگی نفس و بیماری زمینه ،ر معاینهد

هپاتومگالی و رفلکس هپاتوژوگولار، ادم  (،کوسمال )برجسته شدن ورید ژوگولار حین دم به جای کلاپس شدن آن
بیماری باید توجه داشت که ادم و ورید ژوگولار برجسته ممکن است در . [۱] ها و آسیت وجود داشته باشد اندام

بیماری انسدادی مزمن بدون کورپولمونال نیز دیده شود زیرا پرهوایى شدید ریه در  (COPD)انسدادی مزمن ریه 
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رسانى  همچنین اکسیژن .شود و ورید ژوگولار برجسته مى شدید منجر به اختلال در بازگشت وریدى (COPD)ریه 

ممکن است تشدید شود و سوفل  P2در سمع قلب  و ادم شود. اتساع عروقیبه  ها ممکن است منجر ناکافى به اندام
 .[۱] کوسپید و گالوپ بطن راست شنیده شود نارسایی دریچه پولمونر یا تری

 

 های آزمایشگاهی یافته
 [۱] شود های زیر مشاهده می یافته نوار قلب در: 
 .avFو  IIIو  IIهای  اشتقاقدر میلی متر  mm۱/۲افزایش ارتفاع بیش از  به صورت پولمونر Pموج  -

 ها. با ولتاژ پایین در زمینه پر هوایی ریه QRSکمپلکس  -
 Sنسبت  به  بلند و Rشواهد کلاسیک هیپرتروفی بطن راست در هیپرتانسیون پولمونر متوسط تا شدید شامل   -

 .V6و  V5 های در اشتقاق ۱بیشتر ز  Sبه  Rو نسبت  S (،V1در  QRS)مثبت بودن  ۱بیشتر از 

 
در  S، موج V1مثبت در   II  ،QRSبلند در اشتقاق   Pبیماری انسدادی مزمن ریئی موج . نوار قلب بیمار مبتلا به ۳-۱۴شکل 

V5  وV6  وS1S2S3  [.۱] شود دیده می 

 

 های موجود در  افتهی( رادیوگرافی قفسه سینهCXR) [۱] عبارتند از: 
گرافی لترال بزرگی بطن راست به صورت کاهش فضای ؛ در قدامی -خلفی بزرگ شدن سایه قلب در گرافی -

یابد اگرچه  کلی قلب افزایش نمی ها دیامتر شود. باید توجه داشت که در صورت پرهوایی ریه رترواسترنال دیده می
 کند. پیدا می گردقلب نمای 

لی راست بیشتر از های نزولی راست و چپ، قطر شریان پولمونر نزو بزرگی شاخه اصلی شریان پولمونر و شریان -
 به نفع هیپرتانسیون پولمونر است.متر  میلی ۱۰
 شود. می مرکزیکه منجر به بزرگ جلوه دادن عروق و شرائین  محیطینازک شدن ناگهانی عروق  -
  ( اکوکاردیوگرافی جهت تخمین فشار شریان پولمونرPAPبسیار کمک ) فشار شریانی پولمونر . است کننده

 [. ۱] یابد جیوه افزایش میمتر  میلی ۳3-33به بیشتر از  متر جیوه است که در کورپولمونال یلیم ۱0-۲3طبیعی
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 کورپولمونلدرمان   

 :[۱] کورپولمونال عبارتند ازها درمانی اصلی در  استراتژی
 ای درمان مناسب بیماری ریوی زمینه 
  درمان با اکسیژن مکمل جهت اصلاح هیپوکسی

 آلوئولی
 قطع سیگار 
 محدودیت مصرف سدیم 
 کاهش وزن 

 ورزش مناسب 
 بازتوانی ریه 
 پرهیز از بارداری 
 پرهیز از رفتن به ارتفاعات 
 درمان اختلالات خواب 
 پیوند ریه 

 
  درمان دارویی

 کنند ولی باید احتمال  از طریق کاهش حجم داخل عروقی به درمان کورپولمونال کمک می ها دیورتیک
ها  را در نظر گرفت و بهتر است دیورتیک و هیپوناترمی )به ویژه در مصرف تیازیدها( هیپوکالمی و آلکالوز متابولیک

 .[۱] تجویز نشوندبا دوز بالا 
RX  Furosemide (Tab 40mg) 20-40mg PO bid  

Or: Triamterene/ Hydrochlorothiazide (Tab 50/25mg) 0.5-1 tab daily  

  بیماری انسدادی مزمن ریه در بیماران مبتلا به دیگوکسین(COPD)  و کورپولمونال اثر مطلوبی بر عملکرد
یا نارسایی بطن چپ در ریتم فیبریلاسیون دهلیزی بطن راست دارد و تنها در صورت نیاز به کنترل ضربان قلب 

های کانال کلسیم در  کننده بلوککرها و ودیگوکسین بهتر از داروهای اینوتروپ منفی مانند بتابل .شود میاستفاده 
 .[۱] شود دارند تحمل می( AFفیبریلاسیون دهلیزی ) کورپولمونال در بیمارانی که آریتمی قلبی ماننددرمان 

 
 

Acute Bronchitis     برونشیت حاد

 
با یا بدون خلط  [۲] روز ۱از  بیشبرونشیت حاد یک وضعیت بالینی شایع است که با شروع حاد سرفه پایدار 

یابد.  هفته بهبود می ۳تا  ۱ عرض به خود محدود شونده است و در شود. این وضعیت معمولا خود میمشخص 
و ممکن است شوند و اغلب ناشی از عفونت ویروسی هستند  میعلائم به علت التهاب دستگاه تنفس تحتانی ایجاد 

سرماخوردگی یک عفونت  .[۱۱] دن)سرماخوردگی( وجود داشته باش عفونت دستگاه تنفس فوقانی ،قبل از برونشیت
کند و منجر به احتقان بینی، آب ریزش بینی و عطسه  طور اولیه مخاط بینی را درگیر می ویروسی است که به

 .[۲] شود می
ممکن است ویز و تنگی نفس خفیف همراه با سرفه وجود داشته باشد. رونشیت، در معاینه بالینی بیمار مبتلا به ب

شود. با سرفه طولانی ممکن است درد سینه و  رونکای نیز ممکن است شنیده شود که اغلب با سرفه برطرف می
 بینی ، پنومونی، سندرم ترشحات پشتسیاه سرفهدر تشخیص افتراقی انفولانزا،  .اسکلتی روی دهد –درد عضلانی 

(PND)های  ، رفلاکس مری، آسم، مصرف مهارکنندهACE نارسایی قلبی، امبولی ریه و کانسر ریه را باید در .
تب یا سایر علائم سیستمیک در برونشیت حاد نادرند و درصورت وجود باید به انفولانزا یا پنومونی . نظر داشت
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د و شامل لرز تب، درد عضلانی، سردرد، نا ممکن است از خفیف تا شدید متغیر باشعلائم انفولانز. [۱۱] شک کرد

 برای مطالعه پنومونی به قسمت پنومونی مراجعه کنید.. [۲] سرفه و خستگی است
 

 های آزمایشگاهی یافته
 ها در  عکس قفسه سینه در برونشیت حاد یا نرمال است یا تغییرات غیراختصاصی مثل ضخیم شدن برونش

احساس  کاردی، تب(،  پنه، تاکی طبیعی )تاکیغیرم حیاتی ئعلا دهد. در صورت میهای تحتانی را نشان  لوب
های  کاهش صداهای تنفسی یا صداهای تنفسی برونشیال، رال، اگوفونی، یا نشانه ،(dullness)پرشدگی در دق 

سال که ممکن است دچار تب  ۰۱تغییر وضعیت ذهنی در بیماران بالای هموپتزی،  ،التهاب پلور مثل راب پلور
 .[۱۱] باید رادیوگرافی سینه را برای رد پنومونی و یا افوزیون پلور درنظر گرفتنشوند، 
 شود، کاهش  میاغلب تست تنفسی انجام نه گرچFEV1  درصد بیماران و هیپرراکتیویته برونشی با  33در

 .[۱۱] تست تحریکی گزارش شده است
 

 حادبرونشیت درمان   

 بیماری خود محدود شونده است و باید به بیمار اطمینان خاطر داده شود و درمان علامتی انجام  ،در اغلب موارد
 .[۱۱] شود
 [۱۱] شود میبیوتیکی روتین توصیه ن درمان آنتی. 
  دارویی مثل چای گرم، عسل ]همراه با لیمو[، قطع غیرشوند، پیشنهاد درمان  میدر بیمارانی که با سرفه آزرده

 .[۱۱] سیگار و اجتناب از دود سیگار قدم اول است
  مصرف داروهای بدون نسخه مثل دکسترومتورفان(dextromethorphan) [۱۱] یا گایافنزین 

(guaifenesin)، هیستامین است، ممکن است مفید باشد  برم هگزین و اکسپکتورانت که ترکیب گایافنزین و آنتی
 کند. بیوتیک کمک می و حداقل به کاهش درخواست بیمار برای آنتی

  رجوع کنید به درمان آسم(.. [۱۱] توان سالبوتامول را درنظر گرفت میشود  میدر بیمارانی که ویز شنیده( 
 
 

Pneumonia      پنومونی

 
  ها  ها و انگل ها، قارچ ها، ویروس از عفونت پارانشیم ریه که ممکن است توسط باکترى است عبارتپنومونى

 .[۱۲] ایجاد شود
  [۱۲] شود تقسیم میدسته کلى  سهپنومونى به: 
 های عفونت پارانشیم ریه در فردی که بروز علائم و نشانهعبارتند از  :(CAP) اکتسابى از جامعهپنومونى -۱

بی از اجتماع تشخیص داده بیش از صد عامل میکروبی برای پنومونى اکتسا عفونت را در جامعه کسب کرده است.
د که شامل نآی های تنفسی به وجود می بیشتر موارد پنومونى به وسیله تعداد محدودی از پاتوژن .شده است

ومونیه، کلامیدیا پن استرپتوکوک پنومونیه، هموفیلوس آنفولوانزا، استافیلوکوک اورئوس، مایکوپلاسما پنومونیه،
ها و ویروس  های گرم منفی هوازی، ویروس آنفولوانزا، آدنوویروس های لژیونلا، باکتری کاتارالیس، گونه موراکسلا
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 پنومونى اکتسابى از اجتماعترین عامل  است. شایع(Respiratory Syncyial Virus) سنسیشیال تنفسی 

ترین عامل  قوى استرپتوکوک پنومونیه است که در فصل زمستان و در دو انتهاى طیف سنى شیوع بیشترى دارد.
دارند سیگار  یى در بزرگسالان جوانى که سیستم ایمنى سالموککومهاجم پنومپنومونى خطرساز مستقل براى 

  .استکشیدن 
ساعت یا بیشتر پس از بسترى  30شود که  مى (: به مواردى گفتهHAP)نى اکتسابى از بیمارستان پنومو -۲

تعریف پنومونى کسب شده از  .و بیمار در بدو ورود به بیمارستان علائمى نداشته باشد هدد میدر بیمارستان روى 
بیمارستان به صورت بروز یک ارتشاح جدید یا پیشرونده در رادیوگرافی قفسه سینه به علاوه دو مورد از موارد زیر 

 . (، تولید خلط چرکىدر میکرولیتر ۱3333های سفید بیش از  (، لکوسیتوز )سلولC° 0/۳۰یا  F°۱33تب ) است:
که توسط انجمن توراسیک آمریکا بیان شده است عبارتند از استرپتوکوک  HAPهاى اصلى مسبب  پاتوژن

، اشریشیا کولی شامل اى هاى گرم منفى روده پنومونیه، هموفیلوس آنفولوانزا، استافیلوکوک اورئوس و باسیل
 .هاى پروتئوس و سراشیا هاى کلبسیلا، گونه گونه

ساعت یا بیشتر  30شود که  به مواردى از پنومونى بیمارستانی اطلاق مى (VAP)پنومونى اکتسابى از ونتیلاتور 
 افتد. میگذارى اتفاق  دهد و نیمى از موارد آن در چهار روز اول لوله پس از انتوباسیون اندوتراکئال رخ مى

داری مانند رد به بروز پنومونی در مراکز نگه(: اشاره داHCAP) پنومونی مرتبط با مراکز بهداشتی-۳
های مقاوم به چندین  به وسیله پاتوژن بیششترهای سرپایی و... که  کلینیک مراکز همودیالیز، های سالمندان، خانه

 شود. ایجاد می (MDRدارو )
 

 علائم بالینى
  خلط  دار خشک یا خلط سرفه لرز و تعریق، کاردی، تاکی ختصاصى پنومونى شامل تب،امعمول و غیرتظاهرات(

درصد  ۲3در  هستند.و تنگى نفس سینه در صورت درگیری پلور  قفسه ى(، درد پلورتیکخونچرکى یا موکوسی، 
خستگى، سر درد،  عبارتند ازشود. سایر علائم  دیده می اسهال استفراغ یاتهوع، بیماران علائم گوارشی به صورت 

 .[۱۲] میالژی و آرترالژی
 در دق، افزایش لرزش صدا در  ماتیته، و استفاده از عضلات فرعی تنفس پنه ممکن است تاکى بالینی در معاینه

یا  های محیطی ریه و تنفسی برونکیال در قسمتصداى ، سمع و لمس، اگوفونى، پکتوریلوکى نجوایى، کراکل
 اپنه ب د. مفیدترین نشانه بالینى تعیین شدت پنومونى، تاکىباشوجود داشته پلور  (friction rub)صدای مالشی 

 .[۱۲] اى ندارد زمینهریوى بار در دقیقه در بیمارى است که بیمارى  ۳3از  تعداد تنفس بیشتر
 و آریتمی به ویژه در سالمندان به دنبال ابتلا انفارکتوس میوکارد و نارسایی قلبی  بروز عوارض قلبی مانند خطر

مونی در اولین هفته شروع پنو های حاد کرونر سندرم درصد از موارد ۹3. بیش از یابد به پنومونی افزایش می
قلب در بیماران مسن مبتلا به پنومونی اکتسابی از خطر ابتلا به نارسایی احتقانی د. نده اکتسابی از جامعه رخ می

 .[۱۲] تواند ادامه داشته باشد جامعه تا یک سال پس از بروز پنومونی می
 ممکن است اریتم مولتى فرم، آنمى همولیتیک، میرنژیت تاولی مایکوپلاسما پنومونیه ر صورت عفونت با د

(Bullous Myringitis.انسفالیت و میلیت عرضى دیده شود ،)  به طور کلی در صورت وجود علائم پنومونی
 . [۱۲] قرار دادها باید این ارگانیسم را مد نظر  همراه با درگیری سایر سیستم

 اشتهایى، تهوع، استفراغ و اسهال همراه است اغلب با علائم گوارشى مثل بى پنوموفیلا عفونت با لژیونلا. 
ممکن است کاهش سطح هوشیارى، اختلالات کبدى و کلیوى و هیپوناترمى بروز نماید. لژیونلا به وسیله  همچنین
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 .[۱۲] ک کردشود و در بیماران مسن و بدحال باید به آن ش های تهویه هوا و کولرهاى آلوده منتقل مى دستگاه
 [۱۲] دیده شود در سمع ریه ینگویز صدا وگرفتگى  گلودرد،ممکن است کلامیدیا پنومونیه ر عفونت د. 
 رونکاى بدون علائم تراکم ریوى  رال و شود با ایجاد مى آنفلوانزارونکوپنومونى که اغلب توسط هموفیلوس ب

 .[۱۲] یابد می تظاهر
  خشک و علائم خارج  های لرز، تنگى نفس، سرفه تب و یک به صورتپنومونى آتیپهاى ویروسى  عفونتدر

شود. در صورت اضافه شدن عفونت باکتریال ممکن است  ... دیده میریزش بینى، گلودرد، عطسه و آب ریوی مانند
  .[۱۲] دار و درد پلورتیک قفسه سینه اضافه شود تب، سرفه خلط ود ووضعیت بیمار به طور ناگهانى بدتر ش

 [۱۲] درد پلورتیک قفسه سینه مشخصه پنومونی پنوموکوکی است. 
 

 آزمایشگاهیهاى  یافته
 رادیوگرافى قفسه سینه(CXR)  معیار معمول برای تشخیص پنومونی رادیوگرافی قفسه سینه است و :

پنومونی بر اساس شواهد  تشخیص بالینی پنومونی باید با رادیوگرافی قفسه سینه تایید شود. در صورتی که احتمال
ساعت بعد  ۲3 -30بالینی قویا مطرح باشد اما هیچ گونه کدورتی در رادیوگرافی قفسه سینه دیده نشود بهتر است 

 ؛هاى تیپیک ممکن است کدورت لوبار دیده شود انجام شود. در پنومونى تی اسکن سیو یا  ودرادیوگرافى تکرار ش
البته ممکن است پنومونى تیپیک نیز با  .، معمول استبینابینیضایعات  هاى آتیپیک که در پنومونى در حالی
 .[۱۲] بروز نماید بینابینیضایعات 
پنوماتوسل در گرافی قفسه سینه مطرح کننده عفونت با استافیلوکوک اورئوس است. ایجاد کاویته در لوب  مشاهده

گر آبسه ریه است که اغلب علل چند میکروبى  هوا بیان -وجود سطح مایعکند.  فوقانی ریه احتمال سل را مطرح می
آسپرژیلوس را مطرح  ،ص ایمنى دارددر میزبانى که نق  (Crescent or meniscus sign)دارد. علامت هلال

هفته  ۰سال و بدون بیمارى ریوى در عرض  ۱3تر از  سازد. رادیوگرافی قفسه سینه در افراد غیر سیگارى جوان مى
هفته  ۱۲این امر ممکن است تا  (COPD)بیماری انسدادی مزمن ریه شود اما در افراد مسن مبتلا به  طبیعى مى

 .[۱۲] هایی نظیر کانسر بررسی شود باید علت در صورت عدم بهبود علائم در گرافی قفسه سینه به طول انجامد.

 

  [۲]در پنومونی لژیونلا   (Patchy). انفیلتراسیون منتشر لکه ای B. پنومونی لوبار در لوب تحتانی ریه راست. A .۳-۱۵شکل 
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 رادیوگرافی قفسه سینهاز  :تى اسکن سى (CXR) پلور از  وزیوندقت بیشترى دارد و در تشخیص اف

کدورت ریه زیر آن، آدنوپاتى ناف ریه از توده ریوى و تشخیص آبسه ریه از آمپیم با سطح مایع هوا کمک کننده 
است. همچنین در ارزیابی بیماران مشکوک به پنومونی ناشی از انسداد ایجاد شده به وسیله تومور یا جسم خارجی 

(Post-obstructiveارزشمند است ) [۱۲]. 

 هاى خون  شمارش سلول(CBC)لوکوسیتوز دیده شود. های باکتریال ، به ویژه در عفونت: ممکن است 

 هیپوناترمى ایجاد شود.است در پنومونى لژیونلایی ممکن  ها: الکترولیت 

 دار داشته باشد باید اسمیر و کشت خلط  در صورتی که بیمار سرفه خلط آمیزى گرم و کشت خلط: رنگ

درخواست شود. هدف اصلی از رنگ آمیزی گرم نمونه خلط این است که بدانیم آیا نمونه برای کشت مناسب است 
عدد سلول اپپتلیومى سنگفرشى در  ۱3و کمتر از  WBCعدد  ۲۱در صورتی که نمونه خلط داراى بیش از  .یا خیر

تواند برخی  براى انجام کشت مناسب است. با این حال رنگ آمیزی گرم می ،هر میدان دید کوچک لام باشد
فی را بر اساس ظاهر مشخصی های گرم من ها مثل استافیلوکوک اورئوس، استرپتوکوک پنومونیه و باکتری پاتوژن

 .[۱۲] که دارند شناسایی کند
مایکوباکتریوم  :[۱۲] زا تلقى نمود ها را همواره بیمارى نهاى زیر از کشت خلط جدا شوند باید آ اگر میکروارگانیسم

 کوکسیدیویدیس ایمیتیس، هیستوپلاسما کپسولاتوم، درماتیتیدیسبلاستومایسس ، هاى لژیونلا گونه، توبرکلوزیس

 :شوند بیوتیکی تهیه می ها قبل از درمان آنتی که نمونه نتایج حاصل از کشت خون حتی زمانی کشت خون، 

کشت  پنومونی کسب شونده از اجتماعدرصد از بیماران بستری شده با  ۱-۱3چندان کمک کننده نیست. تنها در 
های  رژیم که با توجه به این .شود و پاتوژن به دست آمده نیز اغلب استرپتوکوک پنومونیه است خون مثبت می

کشت خون مثبت  ،کنند ترپتوکوک پنومونیه فراهم میبیوتیکی تجربی توصیه شده پوشش مناسب برای اس آنتی
ساس انجام کشت خون برای همه بیماران بستری بر این ا .یر کمی بر روی نتایج بالینی داردبرای این پاتوژن تاث

شود و تنها در بیماران پرخطر مانند نوتروپنی  در نظر گرفته نمی پنومونی کسب شونده از اجتماعشده مبتلا به 
شدید  پنومونی کسب شونده از اجتماعثانویه به پنومونی، فقدان طحال، نقص کمپلمان، بیماری مزمن کبدی و 

 .[۱۲] شود توصیه می

 زای ریوی در ادرار بیمار در تشخیص پنومونی  های عوامل بیماری ژن شناسایی آنتی ژن ادراری: تست آنتی

این تست حساسیت و ویژگی زیادی برای تشخیص بیماری  .گیرد لژیونلایی و پنوموکوکی مورد استفاده قرار می
 .[۱۲] ژن میکروبی را در ادرار شناسایی کند تواند آنتی بیوتیکی می دارد و حتی پس از شروع درمان آنتی

 مراز  واکنش زنجیره پلى(PCR): توان  با کمک این روش مىDNA هاى لژیونلا، کلامیدیا  گونه

پنومونیه، مایکوپلاسما پنومونیه، کلبسیلا پنومونیه و مایکوباکتریاها را شناسایى نمود. در بیماران مبتلا به پنومونی 
شوک سپتیک، نیاز به تهویه مکانیکی  خطرتایید شده باشد  PCRبالای باکتری در خون با  حجمپنوموکوکی که 

 .[۱۲] یابد و مرگ افزایش می

 های غیرمعمول مانند ها و ارگانیسم های سرولوژیک برای شناسایی پاتوژن : در گذشته از تستسرولوژی 

شد اما در حال حاضر به دلیل زمان مورد نیاز برای به دست آمدن نتایج و همچنین  بورنتى استفاده می کوکسیلا
 . [۱۲] گیرد دشوار بودن تفسیر نتایج این روش کمتر مورد استفاده قرار می
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 بیومارکرها: (CRP )C-reactive Protein وProcalcitonin(PCT) های فاز حاد هستند  واکنش دهنده

جهت ارزیابی  CRPابند. های باکتریال افزایش می که در حضور پاسخ التهابی بدن به ویژه در پاسخ به پاتوژن
، تعیین نیاز به درمان وسیتونین جهت افتراق عفونت باکتریال از ویر تشدید بیماری یا شکست درمان و پروکلسی

تونین در  گیری در مورد قطع آن کمک کننده است. به این ترتیب بررسی پروکلسی تصمیم همچنینباکتریال و  آنتی
ها بدون افزایش خطر شکست درمان و یا  بیوتیک استفاده کمتر از آنتیتواند منجر به  پنومونی اکتسابی از جامعه می

 .[۱۲] شود مرگ و میر
 

 [۱۳, ۱۲]عوامل خطر براى استرپتوکوک پنومونیه مقاوم به دارو 
 ماه گذشته )عامل مقاومت پنوموکوک به  ۳-۰بیوتیکی با بتالاکتام، ماکرولید یا فلوروکینولون در  درمان آنتی

 بیوتیکی(  همان کلاس آنتی
  سال  ۰۱سال  یا بیشتر از  ۲سن کمتر از 
 الکلیسم 
 ای بیماری زمینه 
  نقص سیستم ایمنی به ویژه عفونتHIV 
 بستری اخیر در بیمارستان 
 شود حضور در مراکز نگهداری یا تماس با کودکی که در مرکز مراقبت روزانه نگهداری می 
بیوتیک  باید توجه داشت که مهمترین عامل خطر برای عفونت پنوموکوکی مقاوم به درمان مصرف آنتینکته: ☼  

 ماه گذشته است. ۳طی 
 

 [۱3] عوامل خطر عفونت با سودوموناس آئروژینوزا
 ( عفونت نقص سیستم ایمنیHIV ساز، بیماران نوتروپنیک،  های خون یا سلولعضو ، دریافت کنندگان پیوند

 آلفا TNFهای  مهارکنندهمصرف کنندگان داروهای سرکوب کننده سیستم ایمنی مانند 
 بیوتیک مصرف اخیر آنتی 
 اختلالات ساختاری ریه مانند فیبروزکیستیک یا برونشکتازی 
  بیماری انسدادی مزمن ریه بیماران مبتلا به(COPD مکرر که نیاز به دریافت مکرر گلوکوکورتیکوئید ) 
 سیروز 
 سابقه بستری اخیر در بیمارستان 
 انتوباسیون اندوتراکئال 
 ای تغذیه روده 

 
 [۱۱]سیلین  عوامل خطر عفونت با استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی

 ،بخش مراقبت ویژه  بستری اخیر در بیمارستان(ICU) یا مرکز مراقبت سوختگی 
 خصوص کینولون یا ماکرولید( بیوتیک )به مصرف اخیر آنتی 
 دیابت 
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 دیالیز 
 TPN ای و تغذیه روده 
 جراحی اخیر 
 سیلین استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی سابقه عفونت با (MRSA) 
 انتوباسیون اندوتراکئال 
  تروما به سر 

 

پنومونی درمان   

 الگوهاى موجود در رادیوگرافى  عفونت واساس چگونگى اکتساب  بر اغلب به صورت تجربی،رمان پنومونى د
جهت تعیین شدت بیماری و نیاز به بستری . بمانیمو نباید منتظر جواب آزمایشات  شود شروع میسینه قفسه 

 :[۱۲]معیار مناسب هستند بیماران دو مورد 
متغیر شامل  ۲3به   PSIجهت تخمین:  (Pneumonia Severity Index = PSI)اندکس شدت پنومونی -۱

مختلف طبقه  گروه ۱بیماران در  وشود  امتیاز داده می و... طبیعیغیرزمایشات آ، معاینات، ای ، بیماری زمینهسن
و بیشتر باید در اورژانس بستری  ۳ گروهکه  در حالی رندنیاز کمتری به بستری دا ۲و  ۱ گروهشوند.  بندی می

 است.کاربردی غیرهای شلوغ  در اغلب موارد در اورژانسالبته این روش  .شوند
۲- CURB- 65:  است:متغیر به شرح زیر  ۱دارای 
 - کنفوزیون(C, confusion) 
  مول در لیتر  میلی ۰یشتر از باوره(U, urea) 
  ر دقیقه یا بیشتر  ۳3تعداد تنفس(R, respiratory rate) 
  متر جیوه یا کمتر  میلی ۹3یا کمتر یا فشارخون سیستولی  ۰3فشار خون دیاستولی(B, blood pressure) 

 یا بیشتر سال ۰۱ سن 
سرپایی درمان درصد است به صورت ۱/۱روز آینده  ۳3ها در  که میزان مرگ و میر آن صفریماران با امتیاز ب

 ۰۱فقط مربوط به سن  ۱)در مواردی که امتیاز  شوند بستری می در بیمارستان ۲و  ۱شوند. بیماران با امتیاز  می
ن میزا ،بیشتر و ۳ امتیاز سال و بیشتر باشد ممکن است بستری در بیمارستان ضرورتی نداشته باشد(. در بیماران با

 دارند. ICUدرصد است و این بیماران نیاز به بستری در  ۲۲مرگ و میر 
نیست و ویژه قطعی های  مراقبتدر بخش  بیماران بستریجهت  فوق معیارباید در نظر داشت که هیچ یک از دو 

 شوند.بستری  ICUکنند باید در  یا نارسایی تنفسی مراجعه میبیمارانی که با شوک سپتیک 
 

ماکرولیدها   (Community-acquired pneumonia = CAP)جامعهدرمان پنومونى کسب شده از 

شوند زیرا اثر بسیار مناسبى بر استرپتوکوک  در درمان پنومونى کسب شده از اجتماع با وسعت زیادى استفاده مى
سیکلین نیز  و لژیونلا دارند. داکسى پنومونیه هاى آتیپیک مثل مایکوپلاسما پنومونیه، کلامیدیا پنومونیه و نیز پاتوژن

 .[۱۲] شود هاى آتیپیک مؤثر است ولى کمتر استفاده مى سیلین و پاتوژن بر استرپتوکوک پنومونیه حساس به پنى
 درمان پنومونی کسب شده از بیمارستان در جدول انتهای مبحث آورده شده است.
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  بیوتیک دریافت نکرده  بیماری که قبلا سالم بوده و در سه ماه گذشته آنتیدر  ،پنومونى کسب شده از جامعهدر

های  سیکلین داده ا نسبت به داکسیرزی است ماکرولیداستفاده از برای درمان سرپایی است توصیه درمانی ما 

 .[۱۳] بیشتری به نفع استفاده از ماکرولیدها وجود دارد
RX Azithromycin (Tab or Cap 250, 500mg) 500mg PO once, then 250mg daily  

[12, 13] for 4 days or 500mg daily for 3 days [13] 

 Clarithromycin (Tab 500mg) 500mg PO bid [12, 13] for min 5 days [8] Or

 بیوتیک در سه ماه گذشته یا جهت درمان پنومونی در  های همراه یا مصرف آنتی در صورت وجود بیماری

یک یا فلورکینولون تنفسی یک برای درمان سرپایی مناطقی با میزان بالای مقاومت پنوموکوک به ماکرولید، 

 . [۱۲] شود توصیه می بتالاکتام + یک ماکرولید
RX Levofloxacin (Tab 250, 500, 750 mg) 750mg PO daily [12, 13]  

 Moxifloxacin (Tab 400mg) 400mg PO daily [12, 13] Or

 Gemifloxacin (Tab 320mg) 320 mg PO daily [12, 13] Or

Or Amoxicillin  (Tab 250, 500) 1g PO tid; or amoxicillin/ clavulanate (Tab  

extended release 1000/62.2) 2g bid; or cefuroxime (Tab 250, 500mg) 500mg PO bid 

[12, 13]; or ceftriaxone (Injection 250, 500mg, 1, 2g) 1–2g IV daily [12] 

 Azithromycin (Tab or Cap 250, 500mg) 500mg PO once, then 250mg daily +

[12, 13] for 4 days or 500mg daily for 3 days [13] or clarithromycin (Tab 500 mg) 

500mg PO bid [12, 13] for 5 days [13] 

 یک بتالاکتام + یک یا یک فلوروکینولون تنفسی  ویژه،های غیر  در بیماران بستری در بیمارستان در بخش
 .[۱۲] شود یا آزیترومایسین وریدی تجویز می )آزیترومایسین یا کلاریترومایسین( ماکرولید خوراکی

RX Levofloxacin (Injection 25mg/ml) 750mg IV daily or ceftriaxone (Injection  

250, 500mg, 1; 2g) 1–2g IV daily or ampicillin (Injection 250, 500mg, 1g) 1–2g IV 

q4–6h or cefotaxime (500mg; 1g) 1–2g IV q8h 

 Azithromycin (Tab or Cap 250; 500 mg) 500 mg PO once, then 250 mg +

daily for 4 days or clarithromycin (Tab 500 mg) 500 mg PO bid or azithromycin 

(Injection 500mg) 1g once, then 500 mg qd [1]. 
  داراى اهمیت است و بیمارانی که زودتر  شده از جامعه پنومونى کسببیوتیک در مبتلایان به  زمان شروع آنتى
ساعت بعد از  0نسبت به بیمارانی که بیش از  کنند میبیوتیک دریافت  آنتى ،ساعت پس از رسیدن به اورژانس 0از 

  اند. کمترى داشته مرگ ومیراند  بیوتیک گرفته حضور در اورژانس آنتى
 تواند باعث بهبود  ار دادن ریه مبتلا نشده بیمار به سمت پایین میدر مواردی که پنومونی یک طرفه باشد  قر

متر جیوه شود )بر خلاف موارد هموپتزی که ریه سالم در بالا قرار  میلی ۱3-۱۱فشار اکسیژن شریانی به میزان 
 گیرد(. می

 

بگیرند و در  (Lateral decubitus)تمام بیمارانی که افیوزیون پلور دارند باید عکس خوابیده به پهلو ☼ نکته:  

لوله  متر باشد باید آسپیره شود. در صورت خروج چرک قرار دادن سانتی ۱صورتی که میزان مایع پلورال بیشتر از 
 گیرد. شود و مشاوره با جراح توراکس انجام می ( و تجویز عوامل لیتیک توصیه میchest tubeسینه )
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 [۱۲] تجربی‌برای‌پنومونی‌کسب‌شده‌از‌اجتماع‌بیوتیكی‌درمان‌آنتی‌.۳-۸جدول‌

 بیماران سرپایی
 بیوتیک دریافت نکرده است: یماری که قبلا سالم بوده و در سه ماه گذشته آنتیب-۱
 گرم خوراکی روز اول  میلی ۱33گرم خوراکی دو بار در روز یا آزیترومایسین  میلی ۱33 کلاریترومایسین: یک ماکرولید

 [ به مدت چهار روز]گرم روزانه  میلی ۲۱3سپس 

  گرم خوراکی دو بار در روز میلی ۱33داکسی سیکلین. 

 بیوتیک در سه ماه گذشته: های همراه یا مصرف آنتی در صورت وجود بیماری-۲
  گرم خوراکی  میلی ۳۲3فلوکساسین  گرم خوراکی روزانه یا جمی میلی 333فلوکساسین  سیموگ)یک فلورکینولون تنفسی

 (گرم خوراکی روزانه یلیم ۰۱3ساسین روزانه یا لووفلوک

  گرم  ۲کلاوولانات -سیلین گرم خوراکی سه بار در روز یا آموکسی ۱ا دوز بالا؛ ن بسیلی ارجح: آموکسی)یک بتالاکتام
گرم خوراکی  میلی ۲33یا سفپودوکسیم گرم وریدی روزانه  ۱-۲جایگزین: سفتریاکسون درمان خوراکی دو بار در روز. 

 + یک ماکرولید(دو بار در روز گرم خوراکی میلی ۱33وکسیم دو بار در روز یا سفور

)وجود بیوتیکی دسته دوم  های آنتی رژیمدر مناطقی با میزان بالای مقاومت پنوموکوک به ماکرولید، جهت درمان پنومونی -۳
 شود.  سه ماه گذشته( توصیه میبیوتیک در  بیماری همراه یا مصرف آنتی

 (Non-ICUبیماران بستری در بیمارستان )

  گرم  میلی ۰۱3گرم خوراکی یا وریدی روزانه یا لووفلوکساسین  میلی 333فلوکساسین  موکسی)یک فلوروکینولون تنفسی
 (خوراکی یا وریدی روزانه

  ۲ساعت یا سفوتاکسیم  3-۰گرم وریدی هر  ۱-۲سیلین  گرم وریدی روزانه یا آمپی ۱-۲سفتریاکسون )یک بتالاکتام-
کلاریترومایسین یا آزیترومایسین خوراکی ) + یک ماکرولید (گرم وریدی روزانه ۱ت یا ارتاپنم ساع 0گرم وریدی هر  ۱

 .(گرم روزانه تا چهار روز میلی ۱33گرم روز اول سپس  ۱طور که در بالا ذکر شد یا آزیترومایسین وریدی  همان

 ICU  بستری  در بیماران

  وتاکسیم ساعت یا سف 0گرم وریدی هر  ۲سولباکتام  -سیلین گرم وریدی روزانه یا آمپی ۲سفتریاکسون )یک بتالاکتام
گرم  میلی 333فلوکساسین  موکسی) فلوروکینولون تنفسی+ آزیترومایسین یا یک  (ساعت 0گرم وریدی هر  ۲-۱

 (گرم خوراکی یا وریدی روزانه میلی ۰۱3خوراکی یا وریدی روزانه یا لووفلوکساسین 

 عوامل خطربیوتیک بر اساس وجود  تجویز آنتی
 عفونت با سودوموناس آئروژینوزا:عوامل خطردر صورت مشاهده  -۱
 ۱۲گرم وریدی هر  ۱-۲سفپیم ساعت یا  ۰گرم وریدی هر  ۱/3تازوباکتام -پیپراسیلین) سیک بتالاکتام ضدسودومونا 

 333+ سیپروفلوکساسین  (ساعت 0گرم وریدی هر  ۱یا مروپنم ساعت  ۰گرم وریدی هر  میلی ۱33پنم  ساعت  یا ایمی
 گرم وریدی روزانه میلی ۰۱3ساعت یا لووفلوکساسین  ۱۲گرم وریدی هر  میلی

 آمیکاسین)م ضدسودوموناس+ یک آمینوگلیکوزید یک بتالاکتاmg/kg۱۱  وریدی روزانه یا توبرامایسینmg/kg۰/۱ 
 آزیترومایسین +( وریدی روزانه

 پنوموکوکیک فلوروکینولون ضد + + یک آمینوگلیکوزید یک بتالاکتام ضدسودوموناس 

 :CA-MRSAعفونت با  عوامل خطردر صورت مشاهده  -۲
 اضافه کردن لینزولید (linezolid) ۰33 کومایسین نایا وساعت  ۱۲گرم وریدی هر  میلیmg/kg۱۱  وریدی

 ساعت ۱۲هر 

  ساعت ۰گرم خوراکی هر  میلی ۳33کلیندامایسین 
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 : طول مدت درمان پنومونی کسب شده از جامعه

  بیماریمتخصصین طبق توصیه جامعه ( های عفونی آمریکاIDSA( و جامعه توراسیک آمریکا )ATS بیماران )
روز درمان شوند. قبل از توقف درمان بیمار باید  ۱باید به مدت حداقل پنومونى کسب شده از جامعه مبتلا به 

ساعت بدون تب باشد، تنفس خود به خودی بدون اکسیژن کمکی داشته باشد )مگر در صورت نیاز  30-۰۲حداقل 
ضربان قلب بیش از »ناپایداری بالینی شامل  عاملبیش از یک ای قبلی( و نباید  به اکسیژن به علت  بیماری زمینه

د. نداشته باش« متر جیوه یا کمتر میلی ۹3در دقیقه، فشارخون سیستولی  ۲3در دقیقه، تعداد تنفس بیش از  ۱33
بر این اساس طول مدت  .شوند بیوتیکی از نظر بالینی پایدار می روز از شروع درمان آنتی ۲-۳اغلب بیماران طی 

 .[۱۳] استروز  ۱-۰روز اول درمان  ۲-۳درمان توصیه شده برای بیماران با پاسخ بالینی مناسب طی 
 [۱۳] تغییر داروی تزریقی به داروی خوراکی در موارد زیر قابل انجام است: 
  وضعیت بالینی و پایدار شدن همودینامیک بیماربهبود 
 بیمار قادر به مصرف داروی خوراکی باشد 
 وجود عملکرد مناسب دستگاه گوارش 
 [۱۳] توان بیمار را ترخیص کرد در موارد زیر می: 
 بهبود وضعیت بالینی و پایدار شدن همودینامیک بیمار 
 بیمار قادر به مصرف داروی خوراکی باشد 
 های همراهو بیماری طبیسایر اختلالات  درمان 
 وجود یک محیط امن و مناسب برای مراقبت مستمر پس از ترخیص 

 
 یگیری بیماران مبتلا به پنومونی کسب شده از جامعهپ
  شود اما  روز برطرف می ۲-3تب و لکوسیتوز معمولا بین  پنومونی کسب شده از جامعهدر بیماران مبتلا به

رادیوگرافی قفسه سینه شواهد پنومونی در . دنتری باقی بمان ت طولانیهای فیزیکی در معاینه ممکن است مد یافته
(CXR) رادیوگرافی قفسه سینه سرعت برطرف شدن اختلالات در  .شود هفته برطرف می 3-۱۲پس از  نیز معمولا
(CXR) [۱۲] ای بستگی دارد به سن بیمار و وجود یا عدم وجود بیماری ریوی زمینه. 

اند باید یک هفته پس  که در بیمارستان بستری و تحت درمان بوده پنومونی کسب شده از جامعهبیماران مبتلا به 
رادیوگرافی روتین  .[۱۳] و تحت معاینه و ارزیابی بالینی قرار گیرند ننداز ترخیص مجددا به مرکز درمانی مراجعه ک

 شود میسیگاری توصیه  سال و ۱3دهند ضروری نیست و در افراد بالای  برای بیمارانی که پاسخ بالینی مناسبی می
 .[۱۲]د وهفته بعد درخواست ش ۰-3( CXRرادیوگرافی قفسه سینه )شود  توصیه می .[۱۳]
  واکسیناسیون ضد انفولانزا و پنوموکوک و قطع سیگار در بیماران مبتلا به پنومونی کسب شونده از اجتماع

  .[۱۳] شود میتوصیه 
 در بیماران مبتلا  هستند.و میکروآسپیراسیون مکرر انسدادی ریه مزمن بیماری ترین علل پنومونی مکرر  شایع

ای یا  اسکن ریه به کشف اختلالات آناتومیک مانند نئوپلاسم زمینه تی به پنومونی مکرر در یک سگمان ریوی سی
بیماری در بیماران فاقد  .کند شود کمک می در آن سگمان خاص میبرونشکتازی که منجر به تکرار پنومونی 

های مختلف  با سابقه پنومونی مکرر در سگمان ،آسپیراسیونو بدون عامل خطر  (COPD)انسدادی مزمن ریه 
 شود. ( توصیه میHIVها و  ریوی بررسی نقص سیستم ایمنی )ارزیابی سطح ایمونوگلوبولین

 



387                                                                       ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌ریه‌اورژانسفصل‌سوم:‌

 
بیوتیكی‌تجربی‌برای‌پنومونی‌کسب‌شده‌از‌بیمارستان‌و‌پنومونی‌مرتبط‌با‌‌درمان‌آنتی‌.۳-۹جدول‌

 [۱۲] ونتیلاتور

های  فقدان عوامل خطر برای پاتوژن های گرم منفی مقاوم )از هر ستون یکی را انتخاب کنید( عوامل خطر برای پاتوژن
 گرم منفی مقاوم

Amikacin 15–20mg/kg IV 
q24h 
Gentamicin 5–7mg/kg IV 
q24h 
Tobramycin 5–7mg/kg IV 
q24h 
Ciprofloxacin 400mg IV 
q8h 
Levofloxacin 750mg IV 
q24h 
Colistin (loading dose of 
5mg/kg IV followed by 
maintenance doses of 2.5 
mg × (1.5 × CrCl  +  30) IV 

q12h 
Polymyxin B (2.5– 
3mg/kg per day IV in 2 
divided doses  
 

Piperacillin-tazobactam* 
4.5g IV q6h 
Cefepime 2g IV q8h 
Ceftazidime 2g IV q8h 
Imipenem* 500mg IVq6h 
Meropenem 1g IV q8h 

Piperacillin-tazobactam* 
4.5g IV q6h 
Cefepime 2g IV q8h 
Levofloxacin 750mg IV 
q24h 

 بیوتیکی قبلی، بستری قبلی، آنتی بیوگرام موضعی های گرم منفی مقاوم عبارتند از: درمان آنتی خطر برای پاتوژن عوامل
درصد  ۱3، همودیالیز مزمن، بیش از MRSAبیوتیک در موارد بستری قبلی، کلونیزاسیون شناخته شده با  انتخاب این آنتی  *

 MRSAشیوع آلودگی ناحیه ای با 

 به رژیم فوق اضافه کنید  MRSAدر صورت وجود عوامل خطر برای 
Linezolid 600mg IV q12h or Adjusted-dose vancomycin (trough level, 15–20 mg/dL( 

 
 

Aspiration Pneumonia     پنومونی ناشی از آسپیراسیون

 
مانند مایعات و ذرات  مواد خارجىطبیعی غیرورود  اشاره دارد به آسیب پارانشیم ریه در نتیجه نومونى آسپیراسیونپ

  .[۱۰] به دستگاه تنفس تحتانى غذا یا ترشحات اندوژن
  هاى فوقانى و  خلفى لوب های د سگماننشو مىبیشترین مناطقى که در وضعیت خوابیده به پشت درگیر

هاى  اى لوب خلفى قاعدههای  سگمان بیشتردر حالت ایستاده  .هستند ریهتحتانى  های لوبهاى فوقانى  سگمان
 .[۱۲] دنشو تحتانى درگیر مى

 پنومونى آسپیراسیون و در ایجاد هستندهای غالب در مجاری هوایی فوقانی  هوازی ارگانیسم های بی باکتری 
های گرم  های معمول شامل استرپتوکوک پنومونیه، هموفیلوس آنفولوانزا، باسیل سایر پاتوژن .نقص اصلی را دارند

 .[۱۰] هستند اورئوساستافیلوکوک منفی و 
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 [۱۰, ۱۲] عوامل خطر آسپیراسیون عبارتند از:  
 هوشیارى از طریق مهار رفلکس سرفه و اختلال در بسته شدن گلوت )الکلسیم، سوء مصرف سطح  اهشک

 مواد مخدر و داروها، تشنج ژنرالیزه(.
 ورولوژیک از طریق اختلال در بسته شدن گلوت )سکته مغزی(دیسفاژی به دنبال نقایص ن 
 جراحی مری، ریفلاکس معده به  های مری، های فوقانی دستگاه گوارش )بیماری اختلال عملکرد بخش

 مری(
 تراکئوستومی، لوله گذاری داخل تراشه، برونکوسکوپی، آندوسکوپی : اختلال مکانیکی در بسته شدن گلوت

 (NGT لوله نازوگاستریک ) تغذیه از طریق دستگاه گوارش فوقانی،
 ابتلا به آسم 
 نقص سیستم ایمنی 
 داریزندگی در مراکز نگه 
  سال ۰3سن بالای 
 پنه، برونکواسپاسم و  پنه، تاکى ناشى از آسپیراسیون اسید معده باعث شروع سریع دیس شیمیایی پنومونیت

 .شود منتشر دیده مىهاى  کدورتقفسه سینه شود و در رادیوگرافى  سیانوز مى
 

 

، پنومونی استافیلوکوکی با انفیلتراسیون وسیع، B. چپ پنومونی آسپیراسیون لوب تحتانی راست، Aراست  .۳-۱۶شکل 
 [۲] افوزیون و آمپیم

پنومونی ناشى از آسپیراسیون درمان   

  است ها ایجاد شده  اسید معده یا سایر تحریک کننده وسیلهپنومونیت به  علائمدر صورتى که تصور شود
 .[۱۰] را شروع کرد یبیوتیک ، درمان آنتىعلائم ساعت صبر کرد و در صورت تداوم ۲3 تا توان مى
 خش اصلی ها ب بیوتیک برخلاف پنومونیت شیمیایی در پنومونى آسپیراسیون ناشی از عفونت باکتریال آنتی

پنومونی آسپیراسیون کسب شده از جامعه در مواردی که نیاز به درمان تزریقی در . [۱۰] دهند درمان را تشکیل می
 .[۱۰] سولباکتام است -سیلین درمان  آمپیباشد خط اول 

RX Ampicillin/Sulbactam (Injection 1/0.5, 2/1g) 1.5-3g IV q6h [16]  

 ۲کلاوولانات   - سیلین آموکسی هستندبیمارانی که خیلی بد حال نیستند و قادر به مصرف داروی خوراکی  در 
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 سریع رهشگرم خوراکی دو بار در روز از داروی  میلی 0۰۱یا  آهسته رهش گرم خوراکی دو بار در روز از داروی

 .[۱۰] مناسبی استجایگزین 
 گرم وریدی یا خوراکی سه بار در روز میلی ۱33مترونیدازول  های جایگزین عبارتند از: سایر درمان + 

در  .ساعت 3-۰میلیون واحد وریدی هر  G ،۲-۱سیلین گرم خوراکی سه بار در روز یا پنی میلی ۱33سیلین  آموکسی
 .ساعت جایگزین مناسبی است 0گرم وریدی هر  میلی ۰33سیلین، کلیندامایسین  صورت حساسیت بیمار به پنی

 ۱-۲توان از ترکیب سفتریاکسون  ها وجود داشته باشد می استفاده از سفالوسپورینهمچنین در صورتی که امکان 
مترونیدازول به عنوان داروی جایگزین ساعت همراه با  0گرم وریدی هر  ۱-۲گرم وریدی روزانه یا سفوتاکسیم 

  .[۱۰] استفاده کرد
 بیوتیکی در پنومونی آسپیراسیون به خوبی مورد مطالعه قرار نگرفته و دقیق مشخص  طول مدت درمان آنتی

ریه یا آمپیم هستند طول دوره درمان  در (cavity)ایجاد حفره نیست. معمولا در بیمارانی که فاقد عوارضی مانند 
تر است و تا زمان بهبود کامل  بیوتیکی طولانی روزه است اما در صورت بروز آبسه ریه معمولا دوره درمان آنتی ۰

 .[۱۰] یابد بیوتیکی ادامه می یا قابل توجه رادیوگرافی قفسه سینه درمان آنتی
 توان داروی تزریقی را به خوراکی تغییر داد: در موارد زیر می 

بیمار قادر به مصرف داروی خوراکی باشد و دستگاه گوارش  ؛بهبود وضعیت بالینی و پایدار شدن همودینامیک بیمار
 0۰۱کلاوولانات  - سیلین بیوتیک خوراکی مناسب آموکسی در این موارد آنتی عملکرد مناسبی داشته باشد.

گرم خوراکی سه بار  میلی 3۱3سیلین کلیندامایسین  گرم خوراکی دو بار در روز و در صورت حساسیت به پنی میلی
 .استدر روز 

 
 

Lung Abscess      آبسه ریه

 
شیم ریه مشخص با تخریب پارانشیم ریه و ایجاد نکروز و کاویته در ریه به دنبال عفونت میکروبی پارانآبسه ریه 

هوا و قطر  -تواند منفرد یا متعدد باشد اما معمولا به صورت یک حفره واضح همراه با سطح مایع شود که می می
 .[۱۰] یابد میتظاهر متر  سانتی ۲ بیشتر از

 درصد موارد را به خود اختصاص  03شوند و نوع اولیه  های ریه به دو دسته اولیه و ثانویه تقسیم می بسهآ
هوازی موجود در دهان و مجاری  های بی آبسه ریه اولیه معمولا به دنبال آسپیراسیون و توسط باکتری. دهد می

به خطر ابتلا به آبسه ریه  دهد. میای ریه و یا اختلالات سیستمیک رخ  های زمینه در غیاب بیماریتنفسی فوقانی، 
آبسه ریه ثانویه  ،یابد. در مقابل های دهان و دندان افزایش می نژیویت و بیماریبال آسپیراسیون در مبتلایان به ژدن

برونکیال، اشی از جسم خارجی یا تومور اندون ای مانند انسداد برونش معمولا در حضور اختلالات ریوی زمینه
و ... بروز  HIVهای سیستمیک مانند نقص سیستم ایمنی در زمینه عفونت  برونشکتازی، انفارکت ریه و یا بیماری

  .[۱۰] نماید می
 در مواردی  .حاد و مزمن است های تقسیم بندی به آبسه به صورت ،های ریه یک تقسیم بندی دیگر برای آبسه

هفته باشد مزمن در نظر گرفته  ۰هفته باشد حاد و در مواردی که بیشتر از  3-۰که طول مدت بروز آبسه کمتر از 
 . [۱۰] دهند درصد موارد را به خود اختصاص می ۰3های حاد  شود. آبسه می
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 هوازی )پرووتلا، پپتواسترپتوکوکوس،  های بی باکتریهای شایع موثر در ایجاد آبسه ریه اولیه شامل  پاتوژن

در ایجاد آبسه ریه ثانویه  هستند.باکتروئیدها، استرپتوکوکوس میلری و...( و استرپتوکوکوس میکروآئروفیلیک 
ا و انتروباکتریاسه، رم منفی مانند سودوموناس آئروژینوزهای گ طور معمول استافیلوکوکوس اورئوس، باسیل به

ها، کریپتوکوکوس، لژیونلا، رودوکوکوس ایکوی و پنوموسیستیس جیروسی دخالت  آسپرژیلوس، موکورال نوکاردیا،
 . [۱۰] دارد

 های آزمایشگاهی معاینه فیزیکی و یافتهعلائم، 
  علائم بیماری شبیه به پنومونی باشد مانند تب، سرفه، تولید خلط و درد پلورتیک در مراحل اولیه ممکن است

هوازی پیشرفت آهسته و مزمن علائم به صورت خستگی، تعریق  های بی قفسه سینه. در عفونت با میکروارگانیسم
های هوازی  در مقابل در بیماران مبتلا به آبسه ریه ناشی از ارگانیسم .ط بد بو شایع استشبانه، آنمی و تولید خل

  .[۱۰] شود مانند استافیلوکوکوس اورئوس پیشرفت حاد و شدید علائم همراه با تب بالا دیده می
 ت انگشتان، صداهای تنفسی کاورنوس در سمع ریه، وضعی چماقی شدنتب،  ،در معاینه فیزیکی این بیماران

 .[۱۰] ممکن است دیده شود( gag) انتهای حلق نژیویت و فقدان رفلکسها با یا بدون ژ نامناسب دندان
 های افتراقی آبسه ریه زیاد و شامل سایر فرآیندهای غیرعفونی است که منجر به ایجاد ضایعات  تشخیص

پنومونی ارگانیزان  ، بدخیمی،(sequestration) : انفارکتوس ریه، سکستراسیون، مانندشود در ریه می ای حفره
های ریوی،  های اتوایمیون، کیست ها مانند گرانولوماتوز وگنر و سایر بیماری کریپتوژنیک، سارکوئیدوز، واسکولیت

 .[۱۰] کوسپید و.... سپتیک با منشا اندوکاردیت دریچه تری امبولی
 اگرچه رادیوگرافی قفسه سینه معمولا  .گیرد های تصویربرداری صورت می تشخیص آبسه ریه با استفاده از روش

قفسه  اسکن تی سیدهد اما  هوا نشان می -آبسه ریه را به صورت یک حفره با دیواره نازک و دارای سطح مایع
را  حفرهتواند به صورت زودرس شواهد اولیه  اسکن می تی سیسینه روش بهتری برای تشخیص آبسه ریه است. 

کند  کمک می ،کند ای که بیمار را مستعد ابتلا به آبسه ریه می ریوی زمینههای  نشان دهد، به تشخیص بیماری
آبسه محیطی ریه را از آمپیم افتراق  و)انسداد اندوبرونکیال ناشی از تومور یا جسم خارجی، برونشکتازی و...( 

 .[۱۰] به تخلیه داردآمپیم نیاز  واین موضوع در انتخاب نوع درمان اهمیت دارد زیرا عفونت فضای پلورال  .دهد می
  عوامل خطرسیگاری( و دارای سال و غیر 3۱در بیمار مبتلا به آبسه ریه با احتمال پایین بدخیمی )سن کمتر از 

و در صورت عدم مشاهده پاسخ درمانی مناسب  شودبیوتیکی تجربی شروع  شود درمان آنتی آسپیراسیون توصیه می
 .[۱۰] های تشخیصی بیشتر انجام شود ارزیابی
 ای مستعد کننده آبسه ریه )به ویژه  در بیمار مبتلا به آبسه ریه و دارای عوامل خطر بدخیمی یا سایر علل زمینه

ظیر نقص سیستم ایمنی( و یا در بیماران با تظاهرات غیرمعمول آبسه ریه باید اقدامات تشخیصی بیشتر ن
همچنین یکی اسکن انجام شود. برونکوسکوپی  تی و بیوپسی یا آسپیراسیون سوزنی تحت گاید سیبرونکوسکوپی 

های تصویربرداری  از اولین اقدامات تشخیصی در بیمارانی است که بر اساس شرح حال، معاینه بالینی و یافته
 .[۱۰] هستندمشکوک به انسداد برونش 

  در بیماران ساکن در مناطق اندمیک بیماری سل و یا دارای عوامل خطر ابتلا به آن از جمله عفونتHIV ،
 .[۱۰] های تشخیصی اولیه باشد جز ارزیابی سلبررسی نمونه خلط از نظر باید 
 سرولوژیک، کشت خون و بیوتیکی تجربی لازم است مطالعات  در صورت عود بیماری یا شکست درمان آنتی

عفونت و آبسه  هایی که باعث بروز ها و ویروس های فرصت طلب از جمله قارچ کشت خلط جهت بررسی پاتوژن
 .[۱۰] شوند انجام شود ریه در بیماران با نقص سیستم ایمنی می
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. رادیوگرافی B. دهد حفره آبسه را با فلش نشان میهوا مربوط به  –قدامی که سطح مایع -. رادیوگرافی خلفیA .۳-۱۷ل شک
 .[۲] دهد ه آبسه را نشان میهوای مربوط ب –لترال که سطح مایع 

 

 
 

تی اسکن سینه که سطح  ، راست، سیBکند.  ای تقلید می ، سمت چپ، هرنی هیاتال که از یک ضایعه حفرهA. ۳-۱۸شکل 
 .[۲] دهد هوا را در حفره آبسه با فلش نشان می –مایع 
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آبسه ریه درمان   

 شود: بیوتیکی زیر توصیه می های آنتی جهت درمان آبسه ریه اولیه رژیم 
( ۲خوراکی؛ )کلیندامایسین وریدی و پس از بر طرف شدن تب و بهبود علائم بالینی، تغییر آن به کلیندامایسین ( ۱)

پس از بهبود علائم و پایدار شدن وضعیت و  [۱۰, ۱۰] مهارکننده بتالاکتاماز وریدی -تجویز یک ترکیب بتالاکتام
گرم  ۱تا  ۱/3 پنم پنم )مثل ایمی ( یک کاربی۳: )[۱۰]کلاوولانات خوراکی  -سیلین  بالینی، ادامه درمان با آموکسی

هستند وانکومایسین   MRSAمارانی که در معرض خطر در بی .[۱۰] یا مروپنم([ ۲ساعت ] ۰وریدی هر 
mg/kg۱۱ ۲ ید لوزبار در روز یا لین(Linezolide) ۰33 [۲] شود میهم به رژیم اضافه ساعت  ۱۲گرم هر  میلی. 

انی که آبسه ریه در هفته است، درمان باید ادامه یابد تا زم ۱3هفته تا حداکثر  ۳-3طول دوره درمان بین 
تصویربرداری کاملا بهبود یابد یا به یک اسکار کوچک تبدیل شود. درمان با مترونیدازول به تنهایی کافی نیست 

[۱۰]. 
 Clindamycin (Injection 150mg/ml; Cap 150; 300mg) 600mg IV tid; then, RX

with the disappearance of fever and clinical improvement, 300mg PO qid [17] 

 Ampicillin-sulbactam (Injection 1.5; 3g) 3g IV q6h [16]; then amoxicillin-Or

clavulanate [17] 
 بیوتیکی توصیه شده و طول دوره درمان بر حسب وضعیت ایمنی  های آنتی در درمان آبسه ریه ثانویه، رژیم

ید تا زمان برطرف شدن بیوتیکی با تواند بسیار متفاوت باشد. درمان آنتی های شناسایی شده می پاتوژنمیزبان و 
سایر مداخلات درمانی مانند برطرف کردن ضایعه انسدادی برونش و یا درمان بیماری  .ادامه پیدا کندکامل آبسه 
متر  سانتی ۰-0 هایی با قطر بیشتر از آبسهشد. سه ریه کرده ممکن است لازم باای که بیمار را مستعد آب ریوی زمینه

 دهند.  بیوتیکی به تنهایی پاسخ می با احتمال کمتری بدون مداخلات درمانی اضافی به درمان آنتی

 مورد نیاز است مگر در موارد شکست در درمان طبی، شک به بدخیمی، یا  جراحیندرت در آبسه ریه  به
آبسه را  یا اندوسکوپی [۱۰, ۱۰] پوستطریق توان از  می ،در بیمارانی که کاندید جراحی نیستند .[۱۰] خونریزی
 .[۱۰]شود  توراکوتومی بسته یا درناژ جراحی باز انجام می ،. در صورت وجود آمپیم[۱۰] ردتخلیه ک

 
 

 Pulmonary Tuberculosisung سل ریوی     

 
ایجاد  (Mycobacterium tuberculosis)های مایکوباکتریوم توبرکلوزیس  سل )توبرکلوز(، که در اثر باکتری

های شناخته شده در انسان و مهمترین علت مرگ عفونی در سراسر جهان  ترین بیماری می شود، یکی از قدیمی
انتقال  .گذارد، اگرچه سایر اعضا نیز در یک سوم موارد درگیر هستند ها تأثیر می است. این بیماری اغلب بر روی ریه

ای تولید شده توسط بیماران مبتلا به سل ریوی عفونی انجام  های قطره دن هوا از هستهبیشتر از طریق پخش ش
 .[۲]تشخیص سل را باید در هر بیمار مبتلا به سرفه مزمن که به درمان پاسخ نداده در نظر گرفت . [۱0]شود  می

 
 علائم بالینی و معاینه فیزیکی

 بیماری سل اولیه
 ممکن این وضعیت دهد.  رخ می وزهای توبرکل بلافاصله پس از عفونت اولیه با باسیل بیماری سل ریوی اولیه
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تنفس سینه همراه باشد. از آنجا که بیشتر هوای  تیکاست بدون علامت باشد و ممکن است با تب و گاه درد پلور

درگیر هستند. ضایعه ایجاد شده  اولیهشود، این مناطق بیشتر در سل  در مناطق میانی و تحتانی ریه توزیع می شده
گذرای محیطی است و با لنفادنوپاتی  شود که اغلب نامیده می (Ghon focus) گان تمرکز پس از عفونت اولیه

در ( قابل مشاهده باشد. CXRاست که ممکن است در رادیوگرافی استاندارد قفسه سینه )همراه یا پاراتراشال  ناف
 .[۱0]شود  ایجاد مییا کونژکتیویت برخی از بیماران اریتما ندوزوم روی پاها 

 دیده هیابد و فقط به عنوان یک گره کوچک کلسیفی خود بهبود میه ب در بیشتر موارد، ضایعه به صورت خود 
با یا بدون واکنش پلور، ضخیم گان  نیز متداول است. تمرکز شود. واکنش پلور که بر تمرکز زیرپوستی قرار دارد می

 .[۱0] شود شناخته می (Ghon complex)گان  ای ، به عنوان مجموعه شدن و لنفادنوپاتی ناحیه
  در کودکان خردسال با نقص ایمنی سلولی و در افراد مبتلا به نقص ایمنی )به عنوان مثال ، کسانی که سوء

بیماری بالینی پیش رود. اندازه سمت دارند(، سل اولیه ریوی ممکن است به سرعت به  HIVتغذیه یا عفونت 
های مختلف پیشرفت کند. افوزیون پلور که تا دو سوم موارد وجود  تواند به روش یابد و می ضایعه اولیه افزایش می

شود. در موارد شدید، محل اولیه به سرعت  ناشی میبه فضای پلورال زیرپلور مجاور  ناحیهها از  دارد، از نفوذ باسیل
که به آن  ایجاد می شود (cavitation)حفره  گیرد و می مت مرکزی آن تحت نکروز قرار شود، قس بزرگ می

. در صورت عدم پاسخ ایمنی کافی، ممکن است بیماری منتشر یا سل ارزنی گویند رونده می توبرکلوز اولیه پیش
(miliary) شود و ممکن است باعث  های مختلف ایجاد می ضایعات گرانولوماتوز کوچک در اندام .ایجاد شود

 .[۱0]پیشرفت بیماری موضعی یا مننژیت سل شود 
 

 انویه )نوع بالغین(بیماری ث
 ترین واژه سل بالغین است زیرا  شود ولی دقیق به این وضعیت فعال سازی مجدد یا سل ثانویه نیز گفته می

های آپیکال و خلفی  ممکن است ناشی از فعال شدن مجدد یا عفونت اولیه باشد. در این وضع، ضایعه در  قسمت
مناطق، میانگین فشار اکسیژن به طور قابل توجهی بالاتر است و به رشد گیرد زیرا در این  های فوقانی قرار می لوب

ای وسیع متغیر است.  کند. میزان درگیری پارانشیم ریه از ارتشاح کوچک تا بیماری حفره مایکوباکتریایی کمک می
روی ده  برونکوژنیکانتشار شود و ممکن است  با تشکیل حفره، محتوای نکروز مایع در مجاری هوایی تخلیه می

 .[۱0]به حفره تبدیل شوند شود که به نوبه خود ممکن است  ها می ای درون ریه ضایعات ماهوارهکه منجر به 
  در حالی که تا یک  شود. منجر به پنومونی کازئینه میریوی با ضایعات، های  ها یا سگمان لوبدرگیری حجیم

ممکن است تحت کنند، بقیه  پیشرفت می ، در طی چند ماه از ابتلا به سل ریوی شدیدنشدهسوم از بیماران درمان 
. چار یک روند ناتوان کننده شونددخود قرار بگیرند یا در طی یک دوره مزمن، به تدریج ه ب یک روند بهبودی خود

ها در  اما حفره ؛شوند و ممکن است بعد کلسیفیه شوند می زدر این شرایط برخی از ضایعات ریوی تبدیل به فیبرو
های  تخلیه باسیلبه همچنان  ید. افراد مبتلا به چنین بیماری مزمنندار وجودهای ریه همچنان  سایر قسمت

 . [۱0]ند ده ادامه میبه محیط  وزتوبرکل
  سال(، ضایعات فیبروتیک )که خود به  ۱عوامل خطر فعال شدن مجدد سل عبارتند از عفونت اخیر )کمتر از

، سیلیکوز، نارسایی ریوس مزمن، دیابت، HIVهای همراه و علل ایاتروژنیک، عفونت با  ماریاند(، بی خود خوب شده
آلفا، گاسترکتومی،  TNFهای  سوء مصرف داروهای وریدی، مصرف زیاد الکل، درمان سرکوبگر ایمنی، مهارکننده

 . [۱0]یین بودن شدید وزن پس ژژنوایلئال، زمان بعد از پیوند )کلیه، قلب(، سیگار کشیدن، سوء تغذیه و پا بای
 تب علائم بیشتر به صورت ها اغلب غیراختصاصی تدریجی هستند که  در ابتدای بیماری، علائم و نشانه
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سرفه  درصد موارد، ۹3در  . اماهستندعمومی و ضعف  حالی بیاشتهایی،  ق شبانه، کاهش وزن، بییعرتو  ای دوره

خلط با و گاه چرکی با تولید خلط است ولی بعد و محدود به صبح  بدون خلطاغلب  کهشود  سرانجام ایجاد می
شود و هموپتیزی گسترده ممکن است در  موارد ایجاد می درصد ۳3تا  ۲3همراه است. هموپتیزی در  های خون رگه

در بیماران مبتلا به ضایعات پارانشیمال زیرپلور یا بیماری نتیجه فرسایش رگ خونی در دیواره حفره ایجاد شود. 
ایجاد می شود. بیماری گسترده ممکن است باعث تنگی نفس و در موارد نادر سندرم پلورتیک درد سینه پلور، گاه 
 . [۱0] شود (ARDS)گسالان تنفسی در بزر دیسترس

  در بسیاری از بیماران هیچ اختلالی با معاینه قفسه سینه قابل تشخیص نیست. در حالی که برخی دیگر در حین
شود. گاه ممکن است به دلیل انسداد ناکامل برونش رونکای  شنیده  خصوص بعد از سرفه، رال شنیده می دم، به

تظاهرات شنیده شود.  (amorphic)شود و در مناطق با حفره های بزرگ، صدای کلاسیک نفس آمفوریک 
تشخیص ، تب. هرچند عدم وجود وجود داردموارد  درصد 03و متناوب( تا کم درجه  باسیستمیک شامل تب )اغلب 

 . [۱0] شود انگشت ایجاد میچماقی شدن و  رنگ پریدگی. در بعضی موارد، گرفتگی کند سل را نفی نمی
 

 (Miliary or Disseminated TB)سل ارزنی یا منتشر 
 ۲تا  ۱ به قطر رنگ است. ضایعات گرانولومای زرد وزباسیل های توبرکل نوژاتناشی از گسترش هم ارزنیسل 
اشتهایی،  تب، تعریق شبانه، بیدر اغلب موارد علائم عبارتند از های ارزن شباهت دارند.  متر هستند که به دانه میلی

کاهش وزن. در بعضی مواقع، بیماران به دلیل درگیری ریوی، سرفه و سایر علایم تنفسی دارند. یافته ضعف و 
موارد  درصد ۳3. معاینه چشم ممکن است در هستندو لنفادنوپاتی  اسپلنومگالیهای فیزیکی شامل هپاتومگالی، 

 ۱3در کمتر از  وسدهد. مننژینیسم، را نشان هستند، که پاتوژنومیک سل (choroidal)های کوریوئیدی  توبرکل
 .[۱0] موارد رخ می دهد درصد

 

 های آزمایشگاهی یافته
 ترین یافته در آزمایش خون، آنمی خفیف، لکوسیتوز و ترومبوسیتوز و افزایش مختصر سدیمان گلبول قرمز  شایع

(ESR)  و / یا سطحCRP  است. هیپوناترمی به دلیل سندرم ترشح نامناسب هورمون ضدادراری(SIADH)  نیز
 .[۱0]گزارش شده است 

 در حال تدریج  بهاست و های تشخیصی خط اول  تستدر حال حاضر  نوکلئیکآوری تقویت اسید  فن
 .[۱0]شوند  مینواع سل منجر به تشخیص سریع تمامی ا، زیرا ی هستندمیکروسکوپجایگزینی اسمیر 

  در مناطق با درآمد کم و متوسط، یک نمونه تشخیصی بررسی باسیل اسید فاست با میکروسکوپ
ی شود. این روش اگرچه ارزان است، حساسیت کم لنفاوی( انجام میمانند اسمیر خلط یا بافت )مثل بیوپسی گره 

شود که یک یا دو نمونه خلط،  های سل ریوی دارند، توصیه می برای بیمارانی که علائم یا نشانه. (۰3-33دارد )
 . [۱0]ترجیحاً در صبح زود جمع آوری شود، و برای اسمیر و کشت مایکوباکتریایی به آزمایشگاه ارسال شود 

 گری در معرض قرار گرفتن با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس تست پوستی مانتو  ترین روش غربال متداول
(Mantoux)  مشتق خالص شده پروتئین لیتر  میلی ۱/3است که با تزریق(PPD) این آزمایش به شود.  انجام می

یک واکنش حساسیت زا از نوع تاخیری متکی است که در افراد مبتلا به عفونت گذشته یا افرادی که اخیراً در 
گیری میزان  جویز با اندازهساعت بعد از ت ۰۲تا  30معرض سل قرار دارند، ایجاد می شود. این آزمایش بین 

اند نیز ممکن است  دریافت کرده BCG. افرادی که واکسن اندوراسیون پوست در محل آزمایش خوانده می شود
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 . [۲] پاسخ مثبت داشته باشند

 رادیوگرافی قفسه سینه (CXR) ضایعات حاکی از  دارای حساسیت بالا وای ویژگی پایین است. وجود
 .[۱0] سل باید با آزمایشات باکتریولوژیک تکمیل شود

 ساده و در تشخیص برخی از  رادیوگرافیهای مشکوک در مورد  ممکن است در تفسیر یافته تی اسکن سی
توموگرافی انتشار تی همراه با  سیمفید باشد.  (Pott’s disease) ، بیماری پوت مثل ریویانواع سل خارج 

 .[۱0] در تشخیص سل داخل جمجمه مفید استآی  آر استقاده شده است. ام HIVپوزیترون در افراد مبتلا به 
 

 

، عکس رادیوگرافی قفسه سینه که بزرگ شدن غده لنفی ناف سمت راست و ارتشاح به ریه مجاور را در یک A. ۳-۱۹شکل 
 .[۱0]دهد  ، رادیوگرافی قفسه سینه که سل ارزنی دوطرفه را در یک کودک نشان میBدهد.  کودک مبتلا به سل اولیه نشان می

 

 

هوا در حفره را در بیمار مبتلا به سل  –رادیوگرافی قفسه سینه که ارتشاح لوب فوقانی راست و سطح مایع ، A. ۳-۲4شکل 
 .[۱0] تی اسکن نشان دهنده حفره در ریه راست بیمار مبتلا به سل فعال است ، سمت راست، سیBدهد.  فعال نشان می
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بیوتیک درمان  ، این بیمار در ابتدا با عنوان پنومونی کسب شونده از اجتماع، با آنتیAمجدد توبرکلوز. . فعال شدن ۳-۲۱شکل 
بستری،  ۵قرار گرفتن گرفته شد. انفیلتراسیون در روز ، وقتی بیمار پاسخ نداد، شرح حال قبلی در معرض توبرکلوز Bشده بود. 

 .[۲] کند را مطرح می زمانی که آزمون پوستی توبرکلوز مثبت بود، بدتر شد که تشخیص فعال شدن مجدد توبرکلوز پولمونر

 

درمان سل ریوی 

اکثر بیماران با کاهش تب، کاهش سرفه، افزایش وزن و بهبود در وضع عمومی طی چند هفته به درمان پاسخ می 
ماهه اولیه  ۲رژیم درمانی انتخاب برای همه اشکال سل حساس به دارو در بزرگسالان شامل یک مرحله دهند. 

ماهه ادامه ایزونیازید و ریفامپین  3وسط یک مرحله )فشرده( ایزونیازید، ریفامپین، پیرازیناماید و اتامبوتول است که ت
گرم  میلی 10-25 (pyridoxine. برای جلوگیری از نوروپاتی مربوط به ایزونیازید، پیریدوکسین )تکمیل می شود

ها، افراد مبتلا به سوء تغذیه، زنان  )به عنوان مثال، الکلی B6در روز باید به افراد در معرض خطر کمبود ویتامین 
، که با نوروپاتی HIVباردار و شیرده( و بیماران با شرایطی از جمله به عنوان نارسایی مزمن کلیه ، دیابت و عفونت 

 .[۱0]نیز همراه هستند اضافه شود 
RX Isoniazid (Tab 100, 300mg) 5mg/kg, max 300mg; pediatric 10 (7–15)  

mg/kg, max 300mg [18] 

+ Rifampin (Cap 150mg) 10mg/kg, max 600mg; pediatric 15 (10–20) mg/kg, 

max 600mg [18] 

+ Pyrazinamide (Tab 500mg) 25mg/kg, max 2g; pediatric 35 (30–40) mg/kg [18] 

+  Ethambutol (Tab 400mg) 15mg/kg; pediatric 20 (15–25)mg/kg [18] 

 های هپاتیت ناشی از  هپاتیت است. بیماران باید در مورد علائم و نشانه نامطلوب به داروهاترین واکنش  شایع
دارو )به عنوان مثال ادرار تیره، از دست دادن اشتها، حالت تهوع( آموزش ببینند و در صورت بروز این علائم باید 

مراجعه کنند. همه بیماران بالغ باید تحت ارزیابی اولیه عملکرد کبد قرار سرعت  بهبه آنها دستور داده شود که 
برابر آمینوترانسفرازها  ۰تا  ۱دار و افزایش  در بیماران علامت ی و بیلی روبین(.بگیرند )آمینوترانسفرازهای کبد

سالیسیلیک اسید  شود. هیپراوریسمی و آرترالژی ناشی از پیرازیناماید را اغلب با تجویز استیل درمان قطع می
د باید متوقف شود. افرادی شود. با این حال، در صورت ایجاد آرتریت نقرسی، درمان پیرازینامی )آسپرین( کنترل می

شوند نباید این دارو را دریافت کنند. بروز نوریت  که با درمان ریفامپین دچار ترومبوسیتوپنی ثانویه اتوایمون می
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اپتیک با اتامبوتول یک عارضه برای قطع دائمی این دارو است. سایر تظاهرات رایج عدم تحمل دارو، مانند خارش 

بدون قطع درمان قابل درمان هستند. درمان با داروهای خط دوم برای سل مقاوم به و ناراحتی دستگاه گوارش، 
که مکرر و شدیدتر از بیمارانی است که رژیم های خط  اول همراه است های دارویی نامطلوب  دارو با انواع واکنش

 .[۱0] کنند را دریافت می
 

 سل مقاوم به دارو
هایی تعریف می شود که حداقل در برابر ازونیازید و ریفامپین  سل مقاوم به چند دارو به عنوان سل با میکروب

 .[۲]مقاومت نشان می دهند 
 
 a [۱0]های‌متعدد‌در‌درمان‌سل‌مقاوم‌به‌چند‌دارو‌قدم.‌۳-‌۱۱دولج

 ها انتخاب گروه دارویی قدم
A نسل جدیدکردن یک کینولون  اضافه

b
 Levofloxacin 

Moxifloxacin 
Gatifloxacin 

 B Amikacin اضافه کردن یک داروی تزریقی خط دوم
Capreomycin 
Kanamycin 
(Streptomycin

c
) 

C اضافه کردن دو یا بیش از دو داروی خط دوم
b

 Ethionamide/prothionamide 
Cycloserine/terizidone 
Linezolid 
Clofazimine 

آماید یا هر یک از داروهای خط اول را  پیرازین
 کند را اضافه کنید که رژیم را قوی می

D1 Pyrazinamide 
Ethambutol 
High-dose isoniazid 

 D2 Bedaquiline بداکوئیلین یا دلامانید را اضافه کنید
Delamanid 

 D3 p-Aminosalicylic acid هر یک از این عوامل را اضافه کنید
Imipenem-cilastatin

e
 

Meropenem
e
 

Amoxicillin-clavulanate
e
 

(Thioacetazone
f
) 

aدارو در محله  ۱شوند که با اطمینان بتوانند شانس درمان را افزایش دهند هدف تجویز  ، داروها در صورتی اضافه می
درمان شدید است. در صورت وجود سمیت کلیوی یا کاهش شنوایی، یک ماده تزریقی ممکن است عوامل حذف شود و 

، در cاند.     ها بر اساس کاهش تمایل به تجویز آورده شده هداروها در گرو، bگنجانده شود.     D2یا  Cدارویی از گروه 
شود. مقاومت به  ها می مواردی که سه داروی تزریقی دیگر را نتوان استفاده کرد استرپتومایسین جایگزین آن

به رژیم ، بداکوئیلین یا دلامانید را ممکن است dاسترپتومایسین به تنهایی نشانه توبرکلوز مقاوم به چند دارو نیست. 
تر اضافه کنیم، به عنوان جایگزین یک داروی خط دوم دیگر تجویز کنیم و یا برای افزایش قدرت رژیم اضافه  طولانی

، قبل از fسیلین وجود دارد.     شوند. کلاولنات تنها در ترکیب با آموکسی ، کارباپنم و کلاولنات با هم استفاده میeکنیم.    
 بررسی شود و منفی باشد.  HIVاید وضعیت شروع درمان با تیواستازون ب
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  BCGواکسن 

، از ان خردسال از اشکال جدی سل منتشربالاترین میزان اثربخشی را در محافظت از نوزادان و کودک این واکسن
خطر است و بندرت عوارض جدی ایجاد می کند. پاسخ  بی BCGجمله مننژیت سل و سل ارزنی دارد. واکسن 

 .[۱0]یابد  ماه بهبود می ۳شود و با تشکیل اسکار طی  هفته پس از واکسیناسیون آغاز می ۳-۲موضعی بافت 
 
 

 سندرم دیسترس تنفسی حاد

 Acute Respiratory Distress Syndrome

 

است که با یک سندرم بالینی با تنگی نفس شدید با شروع حاد  (ARDS)دیسترس حاد تنفسی سندرم 
شود. این وضعیت به علت آسیب  هیپوکسمی و انفیلتراسیون منتشر ریه همراه است که منجر به نارسایی تنفسی می

دهد. آسیب ممکن است مستقیم باشد )مثل پنومونی،  منتشر ریه به دلیل عوامل طبی و جراحی روی می
مستقیم )مثل سپسیس، غیرواد سمی( یا آسپیراسیون محتوای معده، غرق شدگی، کونتوزیون ریه و استنشاق م

سیر  .[۱۹] پس قلبی ریوی( ترانسفوزیون مکرر، مسمومیت دارویی، پانکراتیت، پس از بایسوختگی، ترومای شدید، 
 شامل مراحل اگزوداتیو، پرولیفراتیو و فیبروتیک است. (ARDS)بالینی سندرم دیسترس حاد تنفسی 

 رادیوگرافی قفسه سینه  در(CXR) شود که با افوزیون،  های دو طرفه با ادم ریه مشاهده می کدورت

 .[۱۹] نیستکولاپس ریه یا ندول قابل توجیه 
  اکوکاردیوگرافی برای بررسی وضعیت قلبی و افتراق سندرم دیسترس حاد تنفسی(ARDS)  از ادم ریه ناشی

 از نارسایی قلبی کمک کننده است.
 

 
با  (ARDS)تنفسی اگزوداتیو سندرم دیسترس حاد  مرحلهخلفی قفسه سینه که  -گرافی قدامیرایو. A .۳-۲۲شکل 
. ادم B. [۱۹] دهد که با ادم ریه مطابقت دارد و افتراق آن از نارسایی بطن چپ مشکل است های دوطرفه را نشان می کدورت

 .[۲] و جریان رو به قله ریه وجود دارد اند هشود، عروق ریوی برجسته شد ریه ناشی از نارسایی قلبی. بزرگی سایه قلب دیده می
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  (ARDS)دیسترس حاد تنفسی درمان  

 [۱۹]ای طبی یا جراحی مثل پنومونی، سپسیس، آسپیراسیون، تروما باید شناخته و درمان شود  علت زمینه. 
 گیری از ترومبوامبولی وریدی، خونریزی  های ویژه باید انجام شود مانند پیش رویکرد استاندارد به بیمار مراقبت

بخشی بیش از حد، تهویه مکانیکی طولانی و عفونت کاتتر مرکزی،  گوارشی، آسپیراسیون، اجتناب از آرام
 ای امکان از طریق رودهگیری از عفونت بیمارستانی و تغذیه کافی در صورت  پیش
 به حداقل برسد. مرگ و میر با تهویه  ونتیلاتور باید آسیب ناشی ازVT ( پایینmL/kg ۰ و فشار مجاری )

( )فشار کمتر یا mL/Kg ۱۲معمول )  VTمتر آب( نسبت به تهویه  سانتی ۳3هوایی کمتر )کمتر یا مساوی از 
 .[۱۹]متر آب( کمتر بوده است  سانتی ۱3مساوی 

 ( در سندرم دیسترس حاد تنفسیARDSوجود مایع آلوئلی و بینابینی و از دست رفتن سورفاکتانت )تواند  ، می
شود  تنظیم می (PEEP)منجر به کاهش قابل توجه کمپلیانس ریه شود. بنابراین اغلب فشار مثبت انتهای بازدمی 

 .[۱۹]کافی ایجاد شود   PaO2به حداقل برسد و بدون اتساع بیش از حد آلوئلی،   FiO2تا 
 در بیماران مبتلا به دیسترس  مقرار دادن بیمار در وضعیت خوابیده به شک ، تمایل بهبا توجه با مطالعات جدید

حاد تنفسی شدید رو به افزایش است البته باید مراقب اکستوبه شدن بیمار، خارج شدت کاتترهای عروقی و آسیب 
 . [۱۹]ارتوپدی بود 

 ( درمان جایگزینی ریه با اکسیژناسیون خارج بدنیextracorporeal membrane oxygenation, 
ECMO [۱۹]( با بهبود بقا  همراه بوده است. 

 های مهم درمان سندرم  ها از جنبه کاهش فشار دهلیز چپ با محدود کردن تجویز مایعات و تجویز دیورتیک
 .[۱۹]( است ARDSدیسترس حاد تنفسی )

 
 

 .[۱۹]( ARDSسندرم دیسترس حاد تنفسی )آلگوریتم درمان  .۳-۲۳شکل 
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 ( در سندرم دیسترس حاد تنفسیARDSشدید آرام )  بخشی برای تهویه طولانی ناکافی است و بلوک عضلانی

 ساعت اول با افزایش میزان زنده ماندن همراه بوده است. 30بزیلات( در عصبی زودهنگام )مثلا با سیزاتراکوریوم 
 .در حال حاضر شواهدی به نفع فایده گلوکوکورتیکوئیدها وجود ندارد 

 
 

Pleural Effusion     افوزیون پلور

 
شود  زمانی ایجاد می افوزیون پلور. گویند در صورتی که مایع فضای پلور بیش از اندازه باشد به آن افوزیون پلور می

وقتی که مشخص شود که بیماری دچار افوزیون شده است باید تلاش  که ساخت مایع بیش از جذب مایع باشد.
کرد که علت آن مشخص شود. اولین قدم تعیین اگزودا یا ترانسودا بودن مایع است. مایع ترانسودا وقتی ایجاد 

اگر عوامل موضعی تحت شود که عوامل سیستمیک دخیل در ایجاد و جذب مایع پلور تحت تاثیر قرار گیرند.  می
ترین علل  شایع پلور نارسایی قلب چپ وترانسودایی ترین علت افوزیون  شایع شود. ثیر قرار گیرند اگزودا ایجاد میتا

در هیدروتوراکس کبدی  افوزیون اگزوداتیو عبارتند از پنومونی باکتریال، بدخیمی، عفونت ویروسی و امبولی ریه.
 .[۱]شود  یمافوزیون اغلب در سمت راست است و منجر به تنگی نفس 

 
 [۱]تشخیص‌افتراقی‌افوزیون‌پلور‌‌.۳-۱۱جدول‌

  افوزیون تراسوداتیو
 نارسایی قلبی

 سیروز
 سندرم نفروتیک
 دیالیز پریتونئال

 انسداد ورید اجوف فوقانی
 میکسدم

 یورینوتوراکس

‌
 افوزیون اگزوداتیو

 های بدخیم )بیماری متاستاتیک، مزوتلیوما( بیماری

توبرکلوز، عفونت قارچی، عفونت  عفونت )عفونت باکتریال،
 ویروسی(

 امبولی ریه

بیماری گوارشی )پارگی مری، بیماری پانکراس، آبسه داخل 
شکمی، هرنی دیافراگم، بعد از جراحی شکمی، اسکلروتراپی 

 ویسرال با اندوسکوپ، بعد از پیوند کبد(

های کلاژن واسکولار ) پلوریت روماتوئید. لوپوس  بیماری
تمیک، لوپوس داروویی، سندرم شوگرن. اریتماتوی سیس

‌اشتراوس(-انژئیت یا وگنر، سندرم چرگ گرانولوماتوز با پلی

 )ادامه( افوزیون اگزوداتیو

 بعد از جراحی بای پس کرونر

 تماس با آزبست

 سارکوئیدوز

 اورمی

 (Meigسندرم میگ )

 سندرم ناخن زرد

 بیماری پلور ناشی از دارو )نیتروفورانتوئین، دانترولن.
سرجید، بروموکریپتین، پروکاربازین، آمیودارون،  متی

 داساتینیب(

 (Trapped lungریه به دام افتاده )

 پرتودرمانی

 هموتوراکس

 آسیب ایاتروژنیک

 سندرم پس از آسیب قلبی

 بیماری پریکارد

 شیلوتوراکس

‌
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زمانی  شیلوتوراکس( به معنی افوزیونی است که به طور واضح از نظر ظاهری چرکی باشد. Empyma) امپیم

شود که مجرای توراسیک آسیب ببیند )اغلب در اثر تروما و گاه به علت تومورهای مدیاستن(. وقتی مایع  ایجاد می
پلور خونی باشد و هماتوکریت مایع پلور بیش از نصف خون محیطی باشد هموتوراکس مطرح است. اغلب موارد 

 [.۱رتند از پارگی عروق خونی و تومور ]ناشی از تروما هستند. سایر علل عبا هموتوراکس
‌

 ارزیابی آزمایشگاهی، معاینه فیزیکی و بالینی علائم
 ترین شکایت  ای متفاوت باشند. مهم در بیماران مبتلا به افوزیون پلور ممکن است علائم با توجه به علت زمینه

 درد سینه پلورتیک وجود داشته باشد. بیماران مبتلا به افوزیون پلور تنگی نفس است. در بعضی موارد ممکن است
 [.۱یابد ] افوزیون پلور در توبرکلوز با تب، کاهش وزن یا درد پلورتیک سینه تظاهر می 
 وجود داردشود و در دق ماتیته  در معاینه در سمع ریه سمت مبتلا کاهش صدا شنیده می. 
 تا وسعت افوزیون برای راهنمایی در مورد  در بیماران مشکوک به افوزیون پلور باید عکس قفسه سینه گرفت

 Lateral)قفسه سینه در حالت خوابیده به پهلو  ستوان با عک وجود مایع آزاد را می .توراکوسنتز مشخص شود

decubitus) [۱]اسکن و یا سونوگرافی نشان داد  تی سی. 

 گیری مقادیر لاکتات دهیدروژناز  تعیین اگزودا یا ترانسودا بودن افوزیون پلور با توراسنتز و اندازه(LDH)   یا
شود. در صورتی که حداقل یکی از موارد  و پروتئین سرم انجام می LDHپروتئین مایع پلور و مقایسه همزمان با 

 [:۱شود ] زیر وجود داشته باشد، مایع پلور اگزودا در نظر گرفته می
  ۱/3نسبت پروتئین مایع پلور به پروتئین سرم بیش از 
  نسبتLDH  مایع پلور بهLDH  ۰/3سرم بیش از 
  مقدارLDH   مایع پلور بیش از دو سوم مقدار حد بالای نرمال سرم 

دهد. در صورتی که با این معیار افوزیون،  درصد موارد ترانسودا را به اشتباه اگزودا تشخیص می ۲۱این معیار حدود 
لور تعیین اگزودا تعیین شود ولی از نظر بالینی احتمال وقوع ترانسودا بالا باشد، تفاوت سطوح پروتئین سرم و مایع پ

 [.۱لیتر باشد، بیشتر مایع ترانسودا مطرح است ] گرم در دسی ۱/۳شود که اگر بیش از  می
  در صورتی که مایع پلور اگزودا باشد باید مایع پلور از نظر مقادیر گلوکز، شمارش سلولی، بررسی

 [. ۱میکروبیولوژیک و سیتولوژی بررسی شود ]
  مایع پلوردر صورتی که در نارسایی قلبی در NT-proBNP بیش از pg/mL ۱۱33  باشد نارسایی قلبی

 [.۱عامل افوزیون است ]
 شوند. آدنوزین دِآمیناز  در افوزیون پلور ناشی از توبرکلوز مارکرهای سل در مایع پلور بررسی می(Adenosine 

deaminase)   است. همچنین کشت لیتر  پیکوگرم در میلی ۱33یا انترفرون گاما بیش از واحد در لیتر  33بیش از
 [.۱توان برای تشخیص انجام داد ] مایع پلور، بیوپسی سوزنی پلور و توراکوسکوپی نیز می

  در مزوتلیوما که یک تومر اولیه پلور است و اغلب با تماس با آزبست مرتبط است در رادیوگرافی علاوه بر
شود. تشخیص با بیوپسی سوزنی به  توراکس چروکیده مشاهده می افوزیون پلور، ضخیم شدگی منتشر پلور و همی

 [. ۱کمک تصویربرداری یا توراکوسکوپی است ]
 گرم در  میلی ۱۱3 گلیسرید مایع پلور بالای شود و تری می  در توراسنتز مایع شیری دیدهشیلوتوراکس  در

تی  اند، باید لنفوگرام و سی دچارشیلوتوراکس شده ( است. در بیمارانی که بدون ترومامول در لیتر میلی ۲/۱)لیتر  دسی
 [.۱اسکن مدایاستن برای ارزیابی غدد لنفاوی مدیاستن انجام شود ]
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 [ ۱در پارگی مری یا پانکراتیت، ممکن است آمیلاز مایع پلور افزایش یابد.] 
 

 
دهد. ریه راست نسبت به چپ کدرتر  . رادیوگرافی در حالت خوابیده به پشت افوزیون پلور راست رانشان میA .۳-۲۴شکل 
شود که در  تی اسکن همان بیمار افوزیون پلور متوسط در سمت راست و افوزیون خفیف در سمت چپ دیده می . سیBاست. 

دهد. فلش به به لایه  ای از افوزیون پلور چپ را نشان می لایه . گرافی لترال خوابیده به چپCشد.  رادیوگرافی ساده دیده نمی
 [۲] ر. سونوگرافی افوزیون پلوDمایع اشاره دارد. 

افوزیون پلور درمان   

  لیتر از مایع پلور به بهبود تنگی نفس کمک  ۱/۱تا  ۱درناژ  ،استراحت تنگی نفس دارنددر بیمارانی که در حالت
 .[۲]کند  می
 [. درمان با ۱شود ] درمان نارسایی قلبی انجام میافوزیون ناشی از نارسایی قلبی  در بیماران مبتلا به

. در صورت پابرجا بودن [۲]کند  روز افوزیون پلور را برطرف می ۳تا  ۲درصد موارد در عرض  ۰۱دیورتیک در 
شود. همچنین در مواردی که افوزیون دوطرفه  رغم درمان نارسایی قلبی، توراسنتز تشخیصی انجام می افوزیون علی

دار، یا بیمارانی که درد سینه پلورتیک  ن تبنباشد، یا تفاوت اندازه قابل توجه در دو طرف داشته باشد، در بیمارا
 [.۱شود ] دارند، توراسنتز انجام می

 فاصله بین مایع آزاد تا جدار قفسه سینه بیش  در صورتی کهافوزیون ناشی از پنومونی  در بیماران مبتلا به
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بود  یشتر به فکر درمان تهاجمیمتر باشد، باید توراسنتز درمانی انجام شود. هم چنین در موارد زیر باید ب میلی ۱3از 
( گلوکز مایع ۳) ۲/۰مایع پلور کمتر از   PH( ۲؛ )(loculated pleural effusion)( افوزیون پلور موضعی ۱)

( وجود مایع ۱( رنگ آمیزی گرم یا کشت مثبت مایع پلور؛ )3(؛ )mmol/L۳/۳) mg/dL۰3پلور کمتر از کمتر از 
 [.۱چرکی در دید مستقیم ]

قرار داده  (chest tube)در صورت عود افوزیون بعد از توراسنتز درمانی، یا وجود یکی از موارد مذکور، باید لوله 
گرم دزوکسیریبونوکلئاز  میلی ۱( و tPAگرم  میلی ۱3شود و تجویز ترکیبی از یک داروی فیبرینولیتیک )مثل 

(deoxyribonucleaseو یا توراکوسکوپی و شکستن چسبندگی ) ا را در نظر گرفت. در مواردی که این اقدامات ه
 [.۱توان دکورتیکاسیون را در نظر گرفت ] موثر نباشند،  می

 

 
 [۱] رویکرد تشخیصی به افوزیون پلور اگزوداتیو .۳-۲۵شکل 
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  هایی که باعث  علامتی است زیرا اغلب بدخیمی افوزیون پلور ناشی از بدخیمیدرمان بیماران مبتلا به

درمانی قابل درمان نیستند. در صورتی که زندگی بیمار به علت تنگی نفس مختل  ند با شیمیوش افوزیون پلور می
توان با قرار دادن یک کاتتر کوچک یا توراکوستومی یک  میشود و توراسنتز درمانی تنگی نفس را بهبود بخشد، 

 .[۱]سیکلین تزریق کرد  گرم داکسی میلی ۱33ماده اسکلروزان مثل 
  همان درمان امبولی ریه است. در صورتی که به  ،افوزیون اگزوداتیو است و درمان در اغلب موارددر امبولی ریه

ود، باید امبولی جدید یا یک عارضه جدید مثل هموتوراکس یا دنبال درمان ضدانعقادی مقدار افوزیون بیشتر ش
 . [۱]عفونت پلور را در نظر داشت 

  [۱]درمان افوزیون پلور سلی مانند درمان سل ریوی است. 

  قرار دادن لوله  شیلوتوراکسدرمان(chest tube) .در صورت شکست این اقدام و تجویز اکترئوتید است، 

شود. یک درمان دیگر نیز بستن  اغلب منجر به کنترل شیلوتوراکس می ،طریق شکم بلوک مجرای توراسیک از
 . [۱]بیمار ممکن است دچار سوء تغذیه و ضعف ایمنی شود  ،مجرای توراسیک است. در توراکوستومی طولانی

 ن لوله انجام شود تا خونریزی ارزیابی شود. در صورتی ددر اغلب موارد هموتوراکس باید توراکوستومی با قرار دا
لیتر در ساعت باشد، باید امبولیزاسیون با کویل در آنژیوگرافی، توراکوسکوپی و  میلی ۲33که خونریزی بیش از 

 .[۱]توراکوتومی را در نظر گرفت 
 

 

Pneumothorax      پنوموتوراکس

 
. تروما ایجاد شود خود به خود یا به دنبالممکن است  که به معنى وجود گاز در فضاى پلور استپنوموتوراکس 

پنوموتوراکس خود به خودى پنوموتوراکس خود به خودی ممکن است اولیه یا ثانویه به بیماری ریوی باشد. 

هاى پلور )فضاهای کیستیک کوچک درون یا بلافاصله زیر پلور احشایی( در  معمولا ناشى از پاره شدن حباب اولیه

کلینیکال در این  دهد و مطرح کننده وجود بیمارى ریوی ساب قله ریه است و تفریبا فقط در افراد سیگاری رخ می

پنوموتوراکس خود در نیمی از موارد با عود همراه است.  در حدودافراد است. پنوموتوراکس خود به خودى اولیه 

های ریوی گزارش شده است اما اغلب موارد آن در زمینه بیماری  در زمینه تمام بیماری بیشتر به خودى ثانویه

 ،ای ریه شود. این نوع پنوموتوراکس به دلیل فقدان ذخایر ریوی ناشی از بیماری زمینه انسداد مزمن ریه ایجاد می

تواند به وسیله ترومای نافذ یا  می پنوموتوراکس تروماتیکیات است. نسبت به نوع اولیه بیشتر تهدید کننده ح

نوعی از پنوموتوراکس تروماتیک است و از  پنوموتوراکس ایاتروژنیک .[۱]غیرنافذ قفسه سینه ایجاد شود 

توراسیک، توراسنتز و تعبیه کاتتر ورید مرکزی اشاره کرد.  توان به آسپیراسیون سوزنی ترانس علل آن می

به معنی وجود فشار مثبت در فضای پلور در سیکل  (tension pneaumothorax) وتورتکس فشاریپنوم

که یک وضعیت  شود . این وضعیت اغلب به دنبال تهویه مکانیکی یا تلاش برای احیا ایجاد میتنفسی است
پوکسمی شدید بیمار به دلیل کاهش برون ده قلبی و هی ،و در صورت عدم درمان فوری شود اورژانس تلقی می

 . [۱]خواهد مرد 



405                                                                       ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌ریه‌اورژانسفصل‌سوم:‌

 
 های آزمایشگاهی و یافته ، معاینه فیزیکیعلائم بالینی

  [۱] کاردی تاکیو  پنه تاکی سینه،قفسه علائم بالینی عبارتند از تنگی نفس ناگهانی، درد پلورتیک . 
 توراکس درگیر  در معاینه فیزیکی ممکن است کاهش صداهای تنفسی در سمع و هیپررزونانت در دق همی

طور  بهدشواری در تهویه حین احیا و یا بالا بودن حداکثر فشار دمی در حین تهویه مکانیکی  وجود داشته باشد.
 .[۱]مطرح کننده تشخیص پنوموتوراکس فشارنده است  قوی
  رادیوگرافی قفسه سینهدر (CXR ) عدم وجود الگوی عروقی و گاه شیفت مدیاستن به سمت مقابل دیده
 در وضعیت بازدم درخواست شود.رادیوگرافی قفسه سینه شود. جهت تشخیص پنوموتوراکس بهتر است  می

 

 
هوای  –ساله به سطح مایع  ۱۹. هموپنوموتوراکس خود به خودی رادیوگرافی ایستاده قفسه سینه در یک آقای A .۳-۲۶شکل 

تی اسکن بیمار مبتلا به پنوموتوراکس خود  ، سیBتوراکس راست و کولاپس کامل ریه راست توجه کنید.  قابل توجه در همی
 .[۲] های آمفیزمی منتشر توجه کنید به خودی ثانویه. به بول

پنوموتوراکس درمان   

 دوز توصیه شده بر اساس وضعیت بیمار، از دهد برابر افزایش می 3تا  ۳جذب هوا از پلور را  اکسیژن درمان با .
 .[۲] لیتر در دقیقه با ماسک متغیر است ۱3لیتر در دقیقه با کانول بینی تا  ۳
 [. )مراجعه ۱] استساده آسپیراسیون  پنوموتوراکس خود به خودی اولیهدرمان  اولین اقدام درمانی در

در صورت عدم اتساع ریه با آسپیراسیون و یا در بیمارانی که دچار عود  کنید به درمان پنوموتوراکس فشارنده(.
های پلور و ساییدن سطح پلور  اند توراکوسکوپی برای منگنه کردن حباب پنوموتوراکس خود به خودی اولیه شده

(pleural abrasion) [۱] کند از عود پنوموتوراکس جلوگیری می در اغلب موارد که اندیکاسیون دارد . 

  توراکوستومی لولهباید با  ثانویهخود به خودی پنوموتوراکس (chest tube ) [ زیرا نشت ۱] شوددرمان

هموتوراکس نیز باید لوله  همزماندر پنوموتوراکس بزگ، عود کننده، دوطرفه، یا وجود  .زیاد هوا مورد انتظار است
  .[۲]شود  فرنچ با درناژ به بطری آب در نظر گرفته می ۱3تا  ۱3تراکوستومی تعبیه شود. اغلب لوله 
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پلور نیاز دارند.  نها و سایید به توراکوسکوپی یا توراکوتومی جهت منگنه کردن حباببیماران بسیاری از همچنین 

واردی که بیمار کاندید مناسبی برای اقدامات جراحی نیست و یا رضایت به انجام جراحی ندارد باید پلورودز با در م
 . [۱] سیکلین به داخل فضای پلورال انجام شود تزریق یک ماده اسکلروزان مانند داکسی

 

 
خطر برای  . محل بیB. محل قرار دادن سوزن یا آنژیوکت برای درمان پنوموتوراکس فشاری سمت راست. A .۳-۲۷شکل 

 [۲] ای پنجم، پکتورالیس ماژور و لتیسیموس دورسی دنده در بین فضای بین لوله تراکوستومیتعبیه لوله 

 

 راکوستومیوت لولهباید با  پنوموتوراکس تروماتیک (chest tube )که بسیار کوچک  مگر این ؛درمان شود

 توراکس درگیر برای تخلیه هوا و یک در قسمت فوقانی همیلوله  در صورت بروز هموپنوموتوراکس باید یک. باشد
 .[۱] توراکس درگیر برای تخلیه خون تعبیه شود در قسمت تحتانی  همیلوله 

  با اکسیژن کمکی یا آسپیراسیون سوزنی هوای موجود در فضای  ایاتروژنیکپنوموتوراکس در اغلب موارد

تعبیه ( chest tube) تراکوستومی لوله های فوق لازم است درمان شود اما در صورت عدم موفقیت ن میپلور درما
 . [۱] شود

  یا بزرگ جهت درمان ابتدا باید یک سوزن  است.یک اورژانس پزشکی  پنوموتوراکس فشارندهدرمان

از ای قدامی  فضای بین دندهیا سومین از طریق دومین متر(  سانتی ۱اینچ ) ۲و حداقل طول  ۱3با اندازه آنژیوکت 
داخل فضای در امتداد خط میدکلاویکولار برای اجتناب از آسیب به اعصاب و عروق زیر دنده ای[ ]بالای دنده 

 .[۲] وارد کرد خط آگزیلاری قدامی ۰یا  3ای  فضای بین دندهشود سوزن را از  . همچنین میپلورال قرار داده شود
شود. این سوزن  میتایید  کردن سوزن به فضای پلورال تشخیص در صورت خروج مقدار زیادی هوا پس از وارد

 .[۱] نگه داشته شود در محل( chest tubeلوله ) باید تا زمان تعبیه
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Pulmonary Embolism     امبولی ریه

 
و امبولی  (Deep vein Thrombosis = DVT)شامل ترومبوز وریدی عمقی  (VTE)ترومبوامبولی وریدی 

و به  شود جدا دهش است. وقتی ترومبوز وریدی عمقی از محل ایجاد (Pulmonary Embolism = PE)ریه 
 .)همچنین مراجعه کنید به ترومبوز ورید عمقی از مبحث قلب( .[۲3] کند میامبولی ریه را ایجاد  ریه منتقل شود،

 

 فیزیکیعلائم بالینی و معاینه 
 [۲۱]پنه است  ترین یافته در معاینه بالینى تاکى ترین علامت امبولی ریه تنگى نفس و شایع شایع. 
 کاردى )ضربان  عدد در دقیقه(، تاکى ۲3پنه )تعداد تنفس بیشتر از  های بالینى کلاسیک عبارتند از تاکى یافته

عدد در دقیقه(، و تشدید جزء ریوی صدای دوم قلب. ولی ممکن است هیچ یک از این علائم  ۱33قلب بیشتر از 
در افراد  خصوص به .[۲۱]الوقوع وجود داشته باشد  و مرگ قریبمشاهده نشود و تنها احساس اضطراب، تعریق 

 ولی ریه را در نظر داشت.جوان با علائم اضطراب باید امب
 تظاهرات بالینی امبولی ریوی بر اساس اندازه آن متفاوت است. ( امبولی ریوی حجیمmassive PE ترومبوز )

درصد موارد را شامل  ۱-۱3دهد و  ای است که حداقل نیمی از سیستم عروقی ریه را تحت تاثیر قرار می گسترده

امبولی ریوی حجیم هستند. ممکن  های اصلی  نشانه فشارخون کاهششود. تنگی نفس، سنکوپ، سیانوز و  می
است شوک کاردیوژنیک رخ دهد و از طریق نارسایی اعضا منجر به مرگ بیمار شود. امبولی ریوی متوسط 

(submassive PE در )رغم فشارخون  دهد و با اختلال عملکرد بطن راست علی درصد بیماران رخ می ۲3-۲۱
شود. درد پلورتیک قفسه سینه، سرفه و هموپتزی مطرح کننده امبولی ریوی کوچک  ص میشریانی طبیعی مشخ

(small PE است که )های کوچک با قرار گرفتن در عروق انتهایی  شود. امبولی درصد موارد را شامل می ۰۱-۰۱
 .[۲3]شوند  ریه و ایجاد انفارکتوس محیطی نزدیک پلور باعث درد پلورتیک قفسه سینه می

 
 .[۱] (PE(‌در‌موارد‌مشكوک‌به‌امبولی‌ریه‌)Wells Point Scoreنمره‌بندى‌تشخیصى‌)‌.۳-۱۲جدول‌

مطرح کننده احتمال بالای  3یا کمتر مطرح کننده احتمال پایین و نمره بیشتر از  3نمره  متغیر بالینی:
 امبولی ریوی است

PE Score 
 

 ۳ )حداقل وجود تورم اندام و درد در لمس وریدهای عمقی( DVTهای بالینی  علائم و نشانه
 ۳ تشخیص دیگر به جز امبولی ریوی کمتر مطرح باشد

 ۱/۱ عدد در دقیقه ۱33قلب بیشتر از  ضربان
 ۱/۱ هفته گذشته 3روز یا جراحی در طی  ۳حرکتی بیشتر از  بی

 ۱/۱ سابقه امبولی ریوی یا ترومبوز وریدهای عمقی
 ۱ هموپتزی

 ۱ ماه گذشته درمان شده باشد، تحت درمان تسکینی باشد( ۰بدخیمی )در حال درمان، در 

 

 [۲۲]عوامل خطر ترومبوامبولی وریدی 
عوامل خطر آمبولی ریه و ترومبوز وریدهای عمقی عبارتند از جراحى اخیر، تروما، چاقى، مصرف داروهای 
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پس از یائسگى، کانسر یا شیمى درمانى براى کانسر،  ضدبارداری خوراکى، بارداری، پس از زایمان، هورمون درمانى

حرکت سازى )فلج، گچ گیری، سکته مغزی، بستری اخیر، مسافرت هوایی طولانی مدت(،  نارسایى قلبى، بى
هاى طبى مانند سندرم  سابقه خانوادگى مثبت، سابقه امبولی ریوى قبلى، سیگار کشیدن، بیمارى سوختگى،

(، هیپرتانسیون و... علل ژنتیکی مانند مقاومت به COPDبیماری انسدادی مزمن ریه )بادى ضد فسفولیپید،  آنتى
که منجر به افزایش  Sو  Cهای  ، کمبود پروتئینIIIترومبین  ، کمبود آنتی(Factor V Leiden)لیدن  Vفاکتور 

 شود. وضعیت انعقادپذیری می
 

 ارزیابی آزمایشگاهی
  بیماران با احتمال پایین امبولی( ریهPEابتدا باید تحت ارزیابی تشخیصی با تست دی )- ( دایمرD-dimer )

 .[۲3]قدم بعدی تصویربرداری تشخیصی است  (PEامبولی ریه ) قرار گیرند اما در بیماران با احتمال بالای

  دایمر-دیآزمایش (D-dimerحساسیت دی )-  درصد است.  ۹۱دایمر در تشخیص امبولی ریوی بیش از

درصد موارد رد کننده امبولی ریه و ترومبوز وریدی عمقی است؛  ۹3دایمر طبیعی به روش الایزا در بیش از  -دی
انسر، در انفارکتوس میوکارد، پنومونی، سپسیس، کاما این آزمون اختصاصی نیست و موارد مثبت کاذب زیادی دارد. 

یابد. همچنین این آزمایش  نقش  افزایش می دایمر -دیبعد از عمل جراحی و سه ماهه دوم و سوم بارداری سطح 
در بیماران بستری در بیمارستان ندارد زیرا سطح آن اغلی به علت بیماری امبولی ریه مفیدی در تشخیص 

 .[۲3]ای بالاست  سیستمیک زمینه

  گازهاى خون شریانى(ABG):  در بیماران مبتلا به امبولی ریه گازهاى خون شریانى در اغلب موارد
درصد بیماران ممکن است طبیعی باشد. وجود هیپوکسمی در گازهاى خون شریانى  ۱0غیرطبیعی است اما در 

بیماری با رادیوگرافی قفسه سینه طبیعی مطرح کننده امبولی ریه است. اختلالات شایع در گازهاى خون شریانى 
 ۰۲-0۰لی )آلوئو -درصد(، افزایش گرادیان اکسیژن شریانی ۰3بیماران مبتلا به امبولی ریه شامل هیپوکسمی )

درصد( هستند. هیپرکاپنه و اسیدوز تنفسی یا متابولیک ناشایع است اما 3۱درصد(، آلکالوز تنفسی و هیپرکاپنه )
 .[۲3]ممکن است در بیماران مبتلا به امبولی ریه حجیم همراه با شوک انسدادی یا ایست تنفسی دیده شود 

 شمارش سلول ( های خونCBC در رد سایر علل کمک کننده است )[۲۱]. 
 های انعقادی شامل  آزمونPT  وINR  وPTT  به عنوان سطوح پایه جهت ارزیابی درمان ضدانعقادی

 .[۲۱] شود گیری می اندازه

 :های بطن راست سطح تروپونین سرم و  در جریان امبولی ریه به دلیل میکروانفارکتوس بیومارکرهای قلبی
Plasma heart fatty acid binding protein یابد. همچنین ایجاد کشش در میوکارد بطن  فزایش میا

 .[۲3]شود  ( می NT-Pro-BNP B-type natriuretic Peptideراست باعث افزایش )

  تاکى کاردى سینوسى، علامتشامل  نوار قلباختلالات شایع درS1Q3T3   موج(S  در اشتقاقI موج ،Q 
ها نسبتا اختصاصی ( یا بلوک ناکامل شاخه راست است. این یافتهIIIمعکوس در اشتقاق  T، موج IIIدر اشتقاق 

اغلب به سمت راست انحراف دارد. فشار بر  QRSهستند اما حساسیت کمی در تشخیص امبولی ریه دارند. محور 
شود. نوار قلب همچنین  می V1-V4معکوس در لیدهای T بطن راست و ایسکمی ناشی از آن باعث ایجاد موج 

 شود.  بیشتر در موارد امبولی حجیم دیده می S1Q3T3. تغییر [۲3]کند  به رد انفارکتوس حاد میوکارد کمک مى
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 [۲3] (PE( و امبولی ریه )DVTریدی عمقی )الگوریتم برخورد با ترومبوز و .۳-۲۸شکل 

 

 
( RBBB(، بلوک شاخه راست )IIIدر   T)معکوس شدن موج  S1Q3T3کاردی سینوسی با الگوی  تاکی .۳-۲۹شکل 

 [.۱]جلوقلبی راست با افزایش بار حاد بطن راست در بیمار مبتلا به آمبولی ریه  های اشتقاقدر  Tناکامل، معکوس شدن موج 
 

 روش تصویربرداری تشخیصی معتبری در امبولی ریه حاد نیست زیرا اکثر بیماران مبتلا به  اکوکاردیوگرافى
امبولی ریه دارای اکوکاردیوگرام طبیعی هستند. بیشترین کاربرد اکوکاردیوگرافی در موارد وجود هیپوتانسیون 

 .[۲3]پولمونر است که احتمال امبولی حجیم با اختلال عملکرد بطن راست مطرح باشد 
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شامل کاهش حرکت دیواره آزاد بطن راست همراه با حرکت طبیعى  (Mc Connell's sign)علامت مک کونل  

هاى متوسط تا  یا زیاد رأس بطن راست در اکوکاردیوگرافی براى امبولی ریه اختصاصى است. این علامت در امبولی
شود. در ترومبوامبولی کوچک، عملکرد بطن راست طبیعى است. اکوکاردیوگرافى همچنین جهت رد  حجیم دیده مى

 .[۲3]انفارکتوس حاد میوکارد، تامپوناد و دیسکسیون آئورت کمک کننده است  هاى افتراقى مانند  یر تشخیصسا
 ( رادیوگرافى قفسه سینهCXR) هاى  در امبولی ریه معمولا طبیعی است ولى به رد سایر تشخیص

طبیعى در بیماری که تنگى نفس دارد مطرح  نزدیک بهکند. رادیوگرافى قفسه سینه طبیعى یا افتراقى کمک می
 : [۲3] عبارتند از رادیوگرافی سینه کننده امبولی ریه است. علائم کلاسیک امبولی ریه در

   کوهان هامپتون (Hampton hump) اى شکل با قاعده پلورال که در  یک دانسیته محیطى گوه
 شود. انفارکت ریه دیده مى

 علامت وسترمارک (Westermark sign)  کاهش موضعى عروق ریه که به نفع امبولی حجیم مرکزى
 .است

  علامت پالا(Palla sign)  متر(.  میلی ۱۰افزایش اندازه شریان پولمونر نزولى راست )بزرگتر از 
 تی اسکن قفسه سینه با ماده حاجب داخل وریدى روش اصلى  سی :تى آنژیوگرافی قفسه سینه سى

آگهی بیماران مبتلا به امبولی ریه کمک  همچنین به تعیین پیش .تصویربردارى براى تشخیص امبولی ریوى است
احتمال مرگ و میر در تی اسکن مطرح کننده افزایش  کند؛ به این صورت که افزایش اندازه بطن راست در سی می
های افتراقی که ممکن است در گرافی  تی اسکن قفسه سینه همچنین به رد تشخیص روز آینده است. سی ۳3

 .[۲3]کند  میهای آئورت کمک  قفسه سینه دیده نشود مانند آمفیزم، فیبروز ریوی، پنومونی، توده ریوی و پاتولوژی
 خط دوم تصویربرداری تشخیصی در امبولی ریه است و بیشتر در بیمارانى مورد  :ای ریه اسکن هسته

مانند بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی  [۲3]باشند کنتراست داخل وریدی نگیرد که قادر به تحمل  استفاده قرار می
 ساسیت به ماده حاجب داخل وریدی. و بیماران با سابقه ح

در صورت مشاهده دو یا چند نقص سگمنتال در اسکن پرفوزیون در حضور اسکن ونتیلاسیون طبیعی، اسکن با 
درصد امبولی ریه وجود دارد.  ۹3شود و در این بیماران به احتمال  احتمال بالای امبولی ریه تشخیص داده می

بیماری ها مانند آسم و  تشخیص امبولی ریه و مطرح کننده سایر تشخیصاسکن ونتیلاسیون غیرطبیعی به ضرر 
شود. در مورد  است. تشخیص امبولی ریه با اسکن پرفوزیون طبیعی یا نزدیک طبیعی رد می انسدادی مزمن ریه 

 33های با احتمال پایین اما شک بالینی قوی به ترومبوامبولی ریوی بررسی بیشتر ضروری است زیرا در اسکن
رغم شک بالینی قوی( در آنژیوگرافی امبولی ریه درصد بیماران با احتمال پایین امبولی در اسکن ریه )علی

 .[۲3]تشخیص داده شده است 
در مورد روش ارجح برای تشخیص امبولی ریه در حاملگی اختلاف نظر وجود دارد. بعضی متخصصین در صورت  

گرافی رادیوگرافی سینه و در صورت نرمال بودن رادیوابتدا گرفتن  ،عدم وجود علایم ترومبوز وریدی در ساق پا
کنند. در  آنژیوگرافی را توصیه می تی تشخیصی سیغیری و در صورت جواب ا ساده، در قدم اول اسکن هسته

شود  درمان انجام می ،صورتی که علائم ترومبوز وریدی وجود داشته باشد و داپلر رنگی ترومبوز وریدی را تایید کند
ای و در صورت تشخیصی نبودن به  ولی در صورت عدم تایید ترومبوز در داپلر باید به اسکن هسته

 .[۲۳]آنژیوگرافی فکر کرد  تی سی
 در تشخیص امبولی ریه کمک کننده است ولى بسیارى از  :سونوگرافى داپلر رنگی وریدهاى عمقی پا

طور کامل آمبولیزه شده  هبیماران مبتلا به امبولی ریه ممکن است ترومبوز ورید عمقى نداشته باشند. یعنى لخته ب
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 .[۲۱] ها ادامه یابد باید بررسى ،رغم طبیعى بودن این تست باشد. بنابراین در صورت شک بالینی قوی علی

 لی ریه است اما به دلیل تهاجمی بودنترین آزمون تشخیصى براى امبو اختصاصى :آنژیوگرافى ریوی، 
تی اسکن قفسه سینه با کنتراست داخل وریدی جایگزین آن شده و آنژیوگرافی ریوی تنها در بیمارانى  امروزه سی

نامناسب از نظر تکنیکى دارند یا بیمارانى که مورد مداخلاتى مثل آمبولکتومى یا ترومبولیز با   تى اسکن که سى
 .[۲3] رود گیرند به کار می مىکاتتر قرار 

 

 
 [۲3]الگوریتم تصویربرداری تشخیصی در امبولی ریه  .۳-۳4شکل 

 

یم ریه امبولی حجدرمان   

 .ابتدا باید اکسیژن کمکی برای اصلاح هیپوکسمی تجویز شود 
 شود. تجویز مایعات  نرمال سالین شروع می لیتر میلی ۱33ابتدا مایع درمانی با  ،در صورت وجود هیپوتانسیون

تواند باعث تشدید استرس بطن راست و در نتیجه بدتر شدن باید با احتیاط انجام شود زیرا تجویز مایع اضافی می
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وضعیت ایسکمی آن شود. همچنین تجویز مایع اضافی با اتساع بطن راست و شیفت دیواره بین بطنی به سمت 

 شود. ده آن می چپ منجر به کاهش کمپلیانس بطن چپ و در نتیجه کاهش برون
 مین و دوبوتامین داروهای اینوتروپ خط اول جهت درمان شوک در صورت عدم پاسخ به مایع درمانی اولیه دوپا

 .[۲3] افرین استفاده کرد نفرین، وازوپرسین یا فنیل توان از نوراپی ناشی از امبولی ریه است. همچنین می
 تیک در امبولی حجیمفیبرینولیدرمان 

جهت درمان فیبرینولیتیک در بیماران مبتلا به با امبولی ریوی، امبولی   FDAتنها اندیکاسیون تایید شده توسط 
متوسط و فشارخون طبیعی که اختلال عملکرد ( است. در بیماران با امبولی ریه Massive PEحجیم ریوی )

 فیبرینولیتیکآمیز با  متوسط تا شدید بطن راست دارند استفاده از فیبرینولیز مورد بحث است. درمان موفقیت
کننده پلاسمینوژن بافتی  گرم فعال میلی ۱33منجر به بهبود عملکرد بطن راست شود. داروی ارجح تواند سریع می

)این  [۲3]شود  ساعت تجویز می ۲صورت انفوزیون مداوم داخل وریدی )ورید محیطی( طی است که به نوترکیب 
 شود(. ر امریکا استفاده مید Alteplaseز لانام آلتپدارو با 
  در حین تجویز توان به عنوان درمان فیبرینولیتیک در امبولی ریه استفاده کرد میاز استرپتوکیناز نیز .

های آلرژیک و آسم پایش شود. در حین  استرپتوکیناز بیمار باید از جهت بروز هیپوتانسیون، آنافیلاکسی، واکنش
. در بعضی مطالعات استرپتوکیناز مانند درمان [۲3]شود  درمان فیبرینولیتیک معمولا داروی ضدانعقاد قطع می

 انفارکتوس میوکارد در زمان کوتاه تجویز شده و نتایج مناسبی داشته است.
  Streptokinase (Injection 250000, 750000, 1500000 U) 250,000 U, IV over RX

the initial 30 minutes, then 100,000 units/hour for 24 hours [24] 
 عالف ( کننده پلاسمینوژن بافتی نوترکیبtPA با دوز )گرم هم به صورت  میلی ۱3Off-Label   تجویز شده که

میزان قابل توجه با عوارض خونریزی دهنده کمتری همراه است. هرچه داروی فیبرینولیتیک زودتر تجویز شود 
موارد ممنوعیت  دهند. جواب می فیبرینولیتیکروز پس از امبولی ریه به  ۱3با این حال، بیماران تا  ؛پاسخ بهتر است

 .[۲3]ای، جراحی اخیر و ترومای اخیر هستند  های داخل جمجمه شامل بیماری فیبرینولیتیکدرمان با 
نکته:   .[۲3] شود عمقی و آمبولی ریه متوسط و کوچک درمان فیبرینولیتیک توصیه نمیدر ترومبوز وریدی ☼

 
 از کاتتربا استفاده امبولی حجیم مکانیکی  -درمان دارویی

شود و ترکیبی از تکه  از این روش در بیمارانی که ممنوعیت نسبی دریافت ترومبولیز با دوز کامل دارند استفاده می
 ۲3-۲۱تری از ترومبولیتیک است ) تکه کردن ترومبوز با استفاده مستقیم از کاتتر همراه با تجویز دوزهای پایین

 .tpA )[۲3]گرم  میلی
 

 در امبولی حجیم آمبولکتومی ریوی
شوک باشند یا درمان شود که با وجود درمان ترومبولیتیک هنوز در  از این روش در بیمارانی استفاده می 

توان از این روش در بیمارانی که به دنبال امبولی ریه دچار  ها ممنوع باشد، همچنین می ترومبولیتیک در آن
 اند استفاده کرد. هیپرتانسیون پولمونر و تنگی نفس شده

 
 گیری امبولی ریه فیلتر ورید اجوف تحتانی در پیش

 :[۲3]شود  فیلتر ورید اجوف تحتانی در موارد زیر استفاده می
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 اروی ضدانعقادی شود.خونریزی فعال که مانع از تجویز د 
 رغم تجویز داروی ضدانعقادی کافی. ترومبوامبولی مکرر علی 
  جلوگیری از امبولی ریه راجعه در بیماران مبتلا به نارسایی قلب راست که کاندید ترومبولیز نیستند

 )اندیکاسیون نسبی(.
ادامه یابد؛ زیرا به دنبال استفاده از  در صورت تعبیه فیلتر ورید اجوف تحتانی، باید در صورت امکان داروی ضدانعقاد

هایی با اندازه کوچک تا متوسط از آن عبور نماید و یا حتی ممکن است ترومبوزهای  فیلتر ممکن است امبولی
بزرگ از طریق وریدهای کولترال به داخل شرائین ریوی امبولیزه شوند. علاوه بر این فیلتر مانع از بروز امبولی ریه 

ها از تعبیه فیلتر استفاده  ( جایگاهی ندارد و حتی بیمارانی که در آنDVTمان ترومبوز ورید عمقی )شود و در در می
کنند. ممکن است  شود دو برابر افرادی که فیلتر ندارند نیاز به بستری جهت درمان ترومبوز ورید عمقی پیدا می می

 .[۲3]ند فیلتر خود به عنوان هسته اولیه ترومبوز ورید اجوف تحتانی عمل ک
 

دارویی ضدانعقادی امبولی ریه درمان   

 . ۰همچنین رجوع کنید به مبحث درمان ضدانعقادی از فصل 
  [۲3] عبارتند از ضدانعقادیه روش اصلی درمانی س
(، هپارین با UFHداروهای ضدانعقاد تزریقی مانند هپارین قطعه قطعه نشده )با وارفارین همراه با  شروع درمان -۱

 روز، سپس ادامه درمان با وارفارین ۱( و یا فونداپارینوکس به مدت LMWHوزن مولکولی پایین )
داروهای ( مانند دابیگاتران یا ادوکسابان همراه با NOACsضدانعقادی جدید) داروهایشروع درمان با  -۲

 خوراکی جدید  ضدانعقادروز، سپس ادامه درمان با داروهای  ۱ضدانعقاد تزریقی به مدت 
خوراکی جدید به تنهایی مانند ریواروکسابان )دوز بارگیری به مدت سه  ضدانعقادشروع درمان با داروهای  -۳

 تزریقی. ضدانعقادهفته( یا اپیکسابان )دوز بارگیری به مدت یک هفته( و ادامه درمان با دوز نگهدارنده بدون تجویز 
توان  اشی از هپارین میدر بیماران مبتلا به ترومبوامبولی ریوی با سابقه مشکوک یا اثبات شده ترومبوسیتوپنی ن -3

 خوراکی( مانند آرگاتروبان، دابیگاتران و یا بیوالیرودین استفاده کرد. ضدانعقادهای مستقیم ترومبین ) از مهارکننده
شامل خونریزی فعال داخلی، هیپرتانسیون شدید کنترل نشده، ترومای اخیر،  ضدانعقادموارد ممنوعیت درمان 

 .[۲3]ئوپلاسم داخل مغزی یا داخل نخاعی هستند جراحی اخیر، سکته مغزی اخیر، ن
 

 (Unfractionated Heparin, UFH) هپارین قطعه قطعه نشده
)فاکتور  IIIترومبین  خود را با اتصال به آنتی ضدانعقادشود، اثرات  میاین دارو که اغلب به اختصار هپارین نامیده 

 کند.  کند و از تشکیل ترومبوز جدید جلوگیری می ( و تسریع فعالیت آن اعمال میضدانعقاد
ترین روش درمان در بیماران با عملکرد طبیعی کبد به صورت تجویز دوز بولوس اولیه هپارین به میزان  شایع

U/kg 03  و سپس ادامه درمان با انفوزیون هپارین با دوزU/kg/h ۱0  است . تجویز هپارین باید با پایش زمان
هپارین به فیبرین متصل .  ثانیه برسد(. 03-۰3برابر طبیعی ) ۳تا  ۲به  PTT( باشد و PTTترومبوپلاستین نسبی )

شود و بنابراین ممکن است دوز مورد نیاز برای درمان ترومبوامبولی وریدی که دارای فیبرین فراوانی است با  می
ترین مزیت هپارین نیمه عمر پایین آن است که در بیمارانی که  مهم دوز مورد نیاز در ترومبوز کرونر متفاوت باشد.

بیماری که قرار است مورد جراحى قرار مثل  ؛ه ساعت درمان ضدانعقادی اهمیت دارد، مفید استکنترل ساعت ب
  .[۲3] گیرد )مثل آمبولکتومى(
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 3-۰گیرى مکرر هر  هدف مشکل است و نیاز به نمونه PTTترین اشکال هپارین آن است که رسیدن به  مهم

کنند در معرض خطر ترومبوسیتوپنى ناشى از هپارین قرار  علاوه بیمارانی که هپارین دریافت مى هساعت دارد، ب
کنند. درمان با هپارین بر  ها در اندوتلیوم شروع به حل شدن می روز پس از شروع درمان با هپارین، لخته ۱-۰ دارند

تجویز هپارین باید به صورت انفوزیون شود و نباید منتظر تشخیص قطعی شد.  اساس شک بالینی قوی شروع می
کند و همچنین تجویز مقادیر بولوس خطر  باشد زیرا محافظت بهتری در برابر ترومبوز راجعه وریدی ایجاد می

 دهد.  خونریزی را افزایش می
درمان با هپارین معمولا پلى براى شروع ضدانعقاد خوراکى است. معمولا ضدانعقادهاى خوراکى نظیر وارفارین پس 

روز متوالى در محدوده درمانى  قرار  ۲به مدت  INRروز همپوشانی اگر  ۱شوند و پس از  از شروع هپارین آغاز می
 د. کرتوان هپارین را قطع  داشت مى

  Heparin (Injection 5000, 10000 U/ml) 80 U/kg (5000-10000U) IV bolus RX

then 18 U/kg/h (1000-1500 U/h) IV Infusion [20] 

باشد ضمن تکرار دوز بولوس  ۳۱از  کمتر PTTدر صورتی که علی رغم تجویز هپارین همچنان نکته: ☼  

از   PTTکنیم. در صورتی که   را چک می PTTساعت مجدد  ۰دهیم و بعد از  دوز انفوزیون را افزایش می ،هپارین
یابد. در  کاهش می u/kg/h ۳شود و بعد دوز انفوزیون  میساعت متوقف  ۱بیشتر شود، انفوزیون هپارین  ۹3

 u/kg/h ۲-۱کمی بالاتر یا پایین تر از مقدار مورد نظر باشد دوز انفوزیون هپارین را   PTTصورتی که آزمایش 
 .[۲۱]دهیم  افزایش یا کاهش می

 براى موارد وسیع و شدید ترومبوامبولی ریوى یا ترومبوز وسیع وریدهاى عمقى ایلئوفمورال لازم است نکته: ☼

 روز در نظر گرفته شود.  ۱3تر و تقریبا  دوره درمانى با هپارین طولانى

 
 (Low-Molecular-Weight Heparins, LMWH)هپارین با وزن مولکولى پایین 
تینزاپارین و دالتپارین اشاره کرد. این  انوکساپارین،توان به  گیرند می قرار می از جمله داروهایی که در این گروه

( دارند و UFHترى نسبت به هپارین ) ، نیمه عمر طولانىارندداروها در هنگام تجویز نیاز به تنظیم دوز و پایش ند
در موارد ترومبوامبولی وریدی در زمینه کانسر بهترین و موثرترین  .[۲3]تر است  ها آسان در مجموع تجویز آن

( و مبتلایان به BMI <۳۱ان بسیار چاق )این گروه دارویی در بیمار است. LMWH درمان ضدانعقادی درمان با
 ( نیاز به تنظیم دوز دارند و باید با احتیاط تجویز شود.GFR <۳3نارسایی کلیه )

  Enoxaparin (Injection 40, 60, 80mg) 1mg/kg SC bid [20] RX

 Dalteparin (Injection 10000; 12500; 25000u/ml) 200U/kg once daily or 100 Or

U/kg twice daily [20] 
 

  (Fondaparinux)فونداپارینوکس 
فعال است که یک بار در روز و به صورت زیر جلدی تزریق  Xaیک پنتاساکارید مهارکننده فاکتور فونداپارینوکس 

شود. تنظیم دوز آن وابسته به وزن است و در هنگام تجویز نیاز به پایش آزمایشگاهی ندارد. فونداپارینوکس  می
دوز  این دارو در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه نیاز به تعدیل .شود باعث بروز ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین نمی

 .[۲3]دارد 
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  (Warfarin) وارفارین

، K (IIاست و مانع کربوکسیلاسیون فاکتورهای انعقادی وابسته به ویتامین  Kآنتاگونیست ویتامین  وارفارین
VII ،IX ،X )ی کامل ضدانعقادکند. برای ایجاد اثر  ی خود را اعمال میضدانعقادشود و از این طریق اثرات  می

دهد.  ی کامل وارفارین را نشان نمیضدانعقادبالا به تنهایی اثر  INR. [۲3]روز زمان لازم است  ۱وارفارین حداقل 
شود به علت اثر ترومبوژنیک آن به اگر وارفارین در طی یک بیماری ترومبوتیک حاد به صورت درمان منفرد شروع 

تواند در شروع درمان باعث تشدید متناقض وضعیت  می Cو  Sیضدانعقادهای  دلیل کاهش پروتئین
 هیپرکواگولوپاتی شده و احتمال ایجاد ترومبوز را افزایش دهد.

 ۱حداقل به مدت  های مستقیم ترومبین با وارفارین فونداپارینوکس یا مهارکننده ،LMWH ،شانی هپارینپو هم 
توان وارفارین را چند ساعت  موارد مىدر بیشتر  .[۲3]دهد  روز این خاصیت انعقاد پذیری وارفارین را کاهش می

باید تا زمان رسیدن  (UFH)و فونداپارینوکس شروع کرد ولى در صورت تجویز هپارین  LMWHپس از شروع 
PTT  هپارین درمانی مورد نظر منتظر ماند. برخی منابع شروع همزمان  محدودهبه(UFH) وارفارین و یا  با

 د.کنن ساعت فاصله را مطرح می ۲3حداکثر 
یدن سشود و هدف از درمان ر گرم در روز شروع مى میلى ۱در یک فرد بالغ با وزن متوسط معمولا وارفارین با دوز 

. در بیماران [۲۰] شود هفته توصیه می 3هر   INRپایش  ،پس از رسیدن به دوز هدف .[۲3]است  ۳تا  INR۲ به 
 کمتربسیار   CYP2C9های  هدف به علت تفاوت در الل INRرد نیاز برای رسیدن به ایرانی ممکن است دوز مو

تواند با  بیوتیک می های سیستمیک، سوء تغذیه و مصرف طولانی مدت آنتی افزایش سن، بیماری همچنینباشد. 
گرم در روز(  میلی ۱/۲تری از وارفارین ) همراه باشد و درمان در این بیماران با دوزهای پایین K ویتامین کمبود

 شود. شروع می

، تراتوژن بودن در حاملگی،  Cتوان به خونریزی، نکروز پوستى در اثر کاهش پروتئین  از عوارض وارفارین می
ی آلرژیک، و تداخل در آزمایشات بررسی استعداد به ها امبولی کلسترول، کلسیفیکاسیون عروقی، نفروپاتی، واکنش

 )برای درمان خونریزی به مطالب بعدی مراجعه کنید( .[۲۰] کردانعقاد خون بیش از حد اشاره 
 

 (bivalirudin) بیوالیرودین( و argatroban) آرگاتروبان
هستند که در درمان افراد مشکوک به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین یا موارد های مستقیم ترومبین  مهارکننده 

 . [۲3] ثابت شده مفیدند
 

 (Novel Oral anticoagulants, NOACs)داروهای ضدانعقاد خوراکی جدید 
شوند  نیاز به  نیز نامیده می (Direct-acting oral anticoagulants, DOACs)این گروه دارویی که اخیرا 

 Xهای مستقیم فاکتور  مهارکننده.  [۲3]مونیتورینگ آزمایشگاهی ندارند و تداخلات دارویی و غذایی کمی دارند 
 فعال )ریواروکسابان، بتریکسابان، اپیکسابان، ادوکسابان( از این گروه هستند.

 ریواروکسابان (rivaroxaban)  اپیکسابانو (apixaban)  به صورت تک درمانی و بدون نیاز به

 بتریکساباناند.  کواگولان تزریقی در درمان ترومبوامبولی وریدی مورد تایید قرار گرفته تجویز آنتی
(betrixaban)  جهت پیشگیری از ترومبوامبولی وریدی توسطFDA  های  به بیماریتایید شده و در مبتلایان

، (edoxaban) ادوکسابانشود.  هفته تجویز می ۱-۰حاد، طی بستری در بیمارستان و سپس به مدت 
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مستقیم ترومبین است، جهت درمان  مهارکننده، که یک (dabigatran) دابیگاترانو  Xaفاکتور  مهارکننده

 .[۲3] اند هروزه درمان با ضدانعقاد تزریقی مورد تایید قرار گرفت ۱ترومبوامبولی وریدی، پس از یک دوره 
RX Rivaroxaban (Tab 2.5, 10, 15; 20mg) 15mg bid for 3 weeks, then 20mg  

daily with the dinner [20] 

 Apixaban (Tab 2.5, 5mg) 10mg bid for 1 week, then 5mg twice daily [20] Or

 Dabigatran (Tab 75, 110, 150mg) 150 mg bid with 5 days of IV or SC Or

anticoagulants [20] 
شود و  بار در روز ترجیح داده می ۲گرم  میلی ۱/۲در موارد نارسایی کلیه استفاده از اپیکسابان با دوز نکته: ☼  

 (۰ان و دابیگاتران استفاده کرد )مراجعه کنید به مبحث درمان ضدانعقادی از فصل نباید از ریواروکساب
روز قبل از جراحی  ۳تا  ۲کنند و نیاز به جراحی دارند باید دارو  در بیمارانی که ریواروکسابان مصرف مینکته: ☼  

فایده است، در صورتی که  در مصرف کنندگان این دارو برای پایش اثر ضدانعقادی بی  PTقطع شود. اگر چه چک 
با   PTکند در صورت آزمایش  ورژانس پیدا میکند و نیاز به جراحی بسیار ا میبیماری از این گروه داروها مصرف 

INR  (۰مراجعه کنید به مبحث درمان ضدانعقادی از فصل ) .[۲۰] نرمال، خطر خونریزی کم است 

 
 [۲3] . الگوریتم درمان امبولی ریه۳-۳۱شکل 

 
  [۲3] مدت تجویز ضدانعقاد

  داروی بادی و همچنین سرطان باید درمان با  فسفولیپید آنتی راجعه، سندرم آنتی امبولیدر بیماران مبتلا به
به تنهایی  LMWHدر نظر گرفته شود. در بیماران مبتلا به سرطان و ترومبو امبولی وریدی تا آخر عمر  ضدانعقاد

 .[۲3]که سرطان کاملا بهبود یابد  شود مگر این و مادام العمر تجویز می
  ترومبوامبولی وریدی ایدیوپاتیک یا بدون عامل خطر مشخص  مبتلا بهدر بیماران(unprovoked)  درمان

. ترومبوامبولی وریدی پس از سفر هوایی طولانی [۲3] شود تجویز می ۲-۳هدف  INRبا تا آخر عمر   ضدانعقاد
 شود. ایدیوپاتیک در نظر گرفته می

 ماه تجویز  ۰دارند اما خطر خونریزی بالاست پس از  درمان ضدانعقادی در بیمارانی که نیاز به دریافت نامحدود
شود. اگر خطر عود  حفظ می ۱/۱-۲در محدوده  INRشود و  کاهش داده می آن، دوز ۲-۳هدف  INRبا  دارو

 .[۲3] توان در نظر گرفت پایین باشد، آسپرین با دوز پایین را نیز می
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  موتاسیون ژنتیکی مانند موتاسیون ژن پروترومبین و هتروزیگوت برای فاکتورV  لیدن باعث افزایش خطر

فسفولیپید حتی اگر به دنبال جراحی یا تروما دچار  شوند ولی بیماران مبتلا به سندرم آنتی ترومبوامبولی وریدی نمی
 .[۲3]تا اخر عمر دارند  ضدانعقادیترومبوامبولی شده باشند نیاز به درمان 

گیری از  پیشبرای مطالعه  مراجعه کنید. ۰به درمان ضدانعقادی از فصل  یعوارض درمان ضدانعقادبرای مطالعه 
 ورید عمقی از فصل اول.رجوع کنید به مبحث ترومبوز  ترومبوامبولی ریوی

 
 

Mechanical Ventilation      تهویه مکانیکى

 
هاى خاصى هستند که قادرند از عملکرد تنفسى حمایت کنند و با استفاده از اکسیژن و فشار مثبت  ونتیلاتورها پمپ

 . [۲0] اکسیژناسیون شوندباعث بهبود 
 د:داردو نوع نارسایى تنفسى نیاز به شروع تهویه مکانیکى 

ـ نارسایى تنفسى هیپوکسمیک مثل پنومونى شدید، ادم ریه، خونریزى ریه و سندرم دیسترس تنفسى که منجر به ۱
با  (O2Sat)شود. در این حالت اشباع اکسیژن  مى  (V/Q mis match)پرفوزیونتهویه شانت یا عدم تعادل 

 .[۲0] استدرصد  ۹3، کمتر از درصد ۰3بیش از  FiO2وجود اکسیژن با 
شود.  ایجاد مى فیزیولوژیک افزایش فضاى مرده یا ـ نارسایى تنفسى هیپرکاربیک که به علت کاهش تهویه و۲

. (COPD) هواییهاى  انسدادى راهمزمن ها( و بیمارى  هاى عصبى عضلانى )میاستنى گراو، میوپاتى مثل بیمارى
 .[۲0]است  ۳/۰کمتر از  PHو متر جیوه  میلی ۱3بیش از  PCO2در این وضعیت 

به جز دو مورد فوق تهویه مکانیکى در موارد زیر نیز کاربرد دارد: هیپرونتیلاسیون کنترل شده در مواردى که فشار 
بهبود همودینامیک ریوى در کسانى که پس از عمل دچار هیپرونتیلاسیون  ؛اى افزایش یافته است داخل جمجمه

 ؛کاهش کار تنفس در مبتلایان به نارسایى قلبى )به خصوص در حضور ایسکمى میوکارد( ؛اند شدهپولمونر 
 .[۲0] جلوگیرى از آسپیراسیون در زمان لاواژ معده براى مسمومیت دارویى یا اندوسکوپى

از  ترتعداد تنفس بیش کنند عبارتند از گیرى براى شروع تهویه مکانیکى کمک مى بعضى پارامترهایى که به تصمیم
کمتر از  ml/kg۱۱-۱3 ،PaO2متر آب، ظرفیت حیاتى کمتر از  سانتى ۲۱از  تردر دقیقه، نیروى دمى بیشعدد  ۳۱
 ، ۳۱/۰کمتر از  PHبا  جیوهمتر  میلى ۱3بیش از   PaCO2، درصد ۰3از  تربیش FiO2با متر جیوه  میلی ۰3

  .یا سرفه (gag)ته گلو  فقدان رفلکس
( و تهویه تهاجمی یا تهویه مکانیکی NIV) دو روش اصلی تهویه مکانیکی عبارتند از تهویه مکانیکی غیرتهاجمی

  .[۲0]معمول 
 

تهاجمیغیرتهویه   

 ماسکی که درچسبیده به صورت )ماسک بینی مشابه  به وسیله یک ماسک( NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )
رود و  میدر نارسایی تنفسی حاد و مزمن به کار شود. این درمان  میشود( ارائه  میدرمان آپنه خواب استفاده 

توان به پنومونی و ترومای حنجره و  میعوارض کمتری نسبت به تهویه تهاجمی دارد )از عوارض تهویه تهاجمی 
 .[۲0] (تراشه اشاره کرد
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بیماری  تشدید برند بیماران مبتلا به میسود ( NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )ترین گروه بیمارانی که از  مهم

 ( هستند. در بیماران بسیار بد حال با۳۱/۰کمتر از  PH) همراه با اسیدوز تنفسی( COPDانسدادی ریه )مزمن 
PH  میزان شکست  ۲۱/۰کمتر از( تهویه مکانیکی غیرتهاجمیNIV ) به طور معکوس با شدت اسیدوز تنفسی

تهویه مکانیکی کاهش بیشتری داشته باشد احتمال  شکست  PHبه این معنی که هر چقدر  ؛مرتبط است
 (۳۱/۰بیشتر از  PH)اسیدوز تنفسی خفیف  مبتلا بهیابد. در بیماران  افزایش می رگ و میرو م( NIVغیرتهاجمی )

انسدادی ریه مزمن بیماری های معمول تشدید  هیچ برتری  نسبت به درمان( NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )
(COPD) [۲0]  دارویی نداردکنترل شده و درمان درمانی  شامل اکسیژن. 

تهویه همچنین  .عدم تحمل بیمار است( NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )محدودیت عمده در کاربرد گستره 
 در درمان بیماران با نارسایی تنفسی هیپوکسمیک حاد موفقیت کمتری داشته است.( NIVمکانیکی غیرتهاجمی )

فالوپاتی شدید، رتند از ایست قلبی یا تنفسی، آنسعبا( NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )استفاده از  موارد ممنوعیت
، تروما یا جراحی صورت، انسداد مجاری تنفسی انفارکتوس میوکاردآنژین ناپایدار یا  خونریزی شدید گوارشی،

های هوایی، ناتوانی در پاک کردن ترشحات  آسپیراسیون و ناتوان در محافظت از راه عوامل خطرفوقانی، بیماران با 
 .[۲0]  تنفسی

 تعدادمرتب تحت نظارت قرار داشته باشد. کاهش بیمار باید  ،(NIVتهویه مکانیکی غیرتهاجمی )پس از شروع 
تهویه مکانیکی های بالینی خوبی از عملکرد مناسب  تنفسی و کاهش استفاده از عضلات فرعی تنفس شاخص

تهویه پس از شروع  ساعت ۱-۲همچنین گازهای خون شریانی باید در عرض  .هستند( NIVغیرتهاجمی )
تهویه مکانیکی غیرتهاجمی مورد ارزیابی قرار گیرد تا اطمینان حاصل شود که ( NIVمکانیکی غیرتهاجمی )

(NIV ) [۲0] مورد نظر باشددارای اثر. 
 

  تهویه تهاجمی ) تهویه مکانیکی معمول(

در صورتی که بیش از سه هفته درمان با  .شود در تهویه مکانیکی تهاجمی از انتوباسیون با لوله تراشه استفاده می
 .[۲0] شود ونتیلاتور مورد نظر باشد اغلب تراکئوستومی انجام می

 کمکی-کنترل تهویه (Assist Control Mode Ventilation = ACMV) 
 شود و در صورتى که در زمان خاصى بیمار تلاش تنفسى انجام ندهد در این حالت تهویه با تلاش بیمار شروع مى 

مورد استفاده قرار  تهویهشود. اغلب این وضعیت براى شروع  سنج به ونتیلاتور داده مى سیگنال لازم توسط زمان
هاى  تحریک راه اضطراب یامثل درد،  پنه دارند ا غیرمتابولیک، تاکىیمارانى که به علل غیرتنفسى گیرد. در بی مى

میوکلونوس و تشنج محتمل خواهد بود. ، شود و آلکالوز متابولیک  منجر به بروز مشکل تواند می این وضعیت ،هوایى
شود(  نیز نامیده مى auto-peepینامیک )هاى تنفسى ناکافى باشد پرهوایى د در صورتى که زمان بازدم بین سیکل

هاى هوایى و  شود که باعث محدود شدن بازگشت وریدى، کاهش برون ده قلبى، افزایش فشار راه ایجاد مى
 .[۲0] شود استعداد به باروتروما مى

 هویه همزمان شده متناوب اجبارىت 
 (Syndrom Intermittent Mandatory Ventilation = SIMV) 

شود که خود تنفس داشته باشد.  به بیمار اجازه داده مى SIMVآن است که در  ACMVبا  SIMVتفاوت عمده 
کند وجود خواهد داشت.  با تلاش تنفسى بیمار، با دفعاتى که اوپراتور تعیین مى همزمانهاى اجبارى  البته تنفس

هم هاى کمکى، عضلات تنفسى خود را تمرین دهد و بنابراین  دهد که در بین تنفس این حالت به بیمار اجازه مى
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 .[۲0] مفید استاز دستگاه هاى انتوبه  جدا کردن بیمارى هم برای و تنفسی براى حمایت

 تهویه با حمایت فشار (Pressure-Support Ventilation = PSV) 

شود. سطح فشار با  و با فشار دستگاه محدود مى شود میدر این وضعیت تهویه با تحریک تنفسی بیمار شروع 
 .[۲0] شود. این حالت براى جدا کردن بیمار از دستگاه مناسب است تنفس بیمار تنظیم می تعدادمشاهده 

 تهویه با کنترل فشار (Pressure-control Ventilation = PCV) 

رود.  بالاتر نمىخاصی شود و فشار از آن حد  هاى تنفسى در حد مورد نظر تنظیم مى در این وضعیت فشار راه
باروتروما و پس از شود. این حالت در درمان بیماران دچار  هاى زمانى معین تعیین مى همچنین تهویه در سیکل

 .[۲0] جراحى توراکس مفید خواهد بود
 تهویه با نسبت معکوس  (Inverse Ratio Ventilation = IRV) 

است به صورت طولانی شدن زمان دم و کوتاه شدن متناسب  (PCV)تهویه با کنترل فشار این حالت نوعی از 
 .[۲0] شود ( میARDSزمان بازدم که منجر به بهبود تبادل گاز به خصوص در مبتلایان به دیسترس حاد تنفسی )

  هاى هوایى  ثبت راهمفشار مستمر(Continuous Positive Airway Pressure = CPAP) 

این . نیستشود و این حالت یک تهویه حمایتى واقعى  تلاش تنفسى توسط بیمار انجام مى یت بیشتردر این وضع
حمایت تنفسى مختصرى نیاز دارند ، اند شود که به طور مؤثرى از دستگاه جدا شده در بیمارانى به کار برده مى حالت

 .[۲0] استنیاز  هاى هوایى مورد براى حمایت راهلوله تراشه  فقط و
 فشار مثبت انتهاى بازدمى (Positive end-expiratory pressure, PEEP) 

تواند منجر به بهبود هیپوکسمى و آتلکتازى و  کند و مى هاى هوایى کوچک کمک مى ها و راه به بازماندن آلوئول
سندرم دیسترس  اغلب در نارسایى تنفسى هیپوکسمیک مثل این حالت .بهبود تناسب تهویه و پرفوزیون شود

 .[۲۹] رود و ادم ریوى کاردیوژنیک به کار مى (ARDS)تنفسی حاد 
PEEP  مقادیر بالاتر تنها در درمان هیپوکسمى مقاوم که به استخطر و موثر  متر آب اغلب بى سانتى 3-۱3بین .
متر آب  سانتى ۱3بیش از  PEEPدر صورتى که بیمارى . رود دهد به کار مى پاسخ نمى درصد ۰3تا  FiO2افزایش 

ممکن است منجر به  PEEPمتر آب انجام شود.  سانتى ۳-۱باید تدریجى و با مقادیر  PEEPکند قطع  دریافت مى
 .[۲۹] و اختلال عملکرد قلبى عروقى شودباروتروما 

 

 راهنما براى اداره تهویه بیمار  

  در اغلب موارد براى شروع حمایت تنفسى ازACMV  وSIMV شود تا از تهویه مناسب اطمینان  استفاده مى
 .[۲0]د حاصل شو

  FiO2  درصد باشد. سپس  ۱33در ابتدا بایدFiO2  براى حفظPaO2  متر جیوه و اشباع  میلى ۰3به بیش از
از تماس کوتاه مدت با مقادیر  ترشود زیرا خطر هیپوکسمى بیش درصد تنظیم مى ۹3به بیش از  (SatO2)اکسیژن 

 است.بالاى اکسیژن 
 با بهبود وضعیت تنفسى، PEEP براى تنظیم . شود و اکسیژن تکمیلى کاهش داده مىPEEP  به مطالب قبلى

 مراجعه کنید.
  انسدادى ریوى مزمن شود. در بیمارى  تنفس در دقیقه تنظیم مى ۱3-۱۱تعداد تنفس در ابتدا معمولا

(COPD)  شدن  طبیعیاحتمال آلکالوز تنفسى وجود دارد و نیازى بهPCO2  نیست. 
  حجم جارى در ابتدا اغلبml/kg۱۲-۱3 ه کاهش کمپلیانس ریوى مثلدر مبتلایان ب .مناسب خواهد بود 
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 .[۲0] است( مورد نیاز ml/kg ۰ترى ) هاى کم حجم( ARDSسدرم دیسترس حاد تنفسی )

 توان از  توان از ترکیب بنزودیازپین و اوپیات تزریقى استفاده کرد. مثلا مى بخشى بیمار مى آرام اغلب براى
 .[۲0] لورازپام، میدازولام، دیازپام، مورفین و فنتانیل استفاده کرد

RX Midazolam (Injection 5mg) 0.02-0.08 mg/kg IV stat, 0.04-0.2mg/kg/h IV  

: Morphine (Injection 10mg) 0.01-0.15mg/kg/ IV stat, then 0.1-0.5mg/kg/h  Or

  براى جلوگیرى از ترومبوز وریدهاى عمقى(DVT) هاى پنوماتیک فشارى  کفش، از هپارین زیرجلدىتوان  می
 .. )رجوع کنید به مبحث ترومبوز ورید عمقی([۲0] استفاده کرد (LMWH)هپارین با وزن مولکولى پایین  و یا
 [۲0] استفاده کردهای پمپ پروتون  مهارکنندهتوان از  شود مثلا مى پروفیلاکسى علیه آسیب گوارشى انجام مى. 
 روز اول انجام شود و در افراد مبتلا به  ۰اى )با لوله نازوگاستریک یا اوروگاستریک( باید در عرض  حمایت تغذیه

در افرادى که پاتولوژى شدید گوارشى دارند روش جایگزین تغذیه  .شود شروعساعت  ۰۲سوء تغذیه در عرض 
 .[۲0] وریدى است

 
 قطع حمایت تنفسى

  در صورتى که باFiO2  و  ۱/3کمتر ازPEEP  ۹3متر آب، اشباع اکسیژن شریانى بیش از  سانتى 0کمتر از 
، SIMVمثلا از  ؛اى تلاش کرد توان براى کاهش حمایت تهویه درصد باشد، اغلب تهویه آلوئلى کافى است و مى

PSV  و یاPSV  همراهSIMV اى کم بوده است  استفاده کرد. در مواردى که مدت حمایت تهویهCPAP  وT-

piece [۲0] مناسب است. 
  وقتىPH [۲0]ست ااکسید کربن مناسب  باشد برداشت دى 3/۰تا  ۳۱/۰اى در محدوده  بدون کمک تهویه. 
 باشد احتمال خارج کردن  ۱3۱اى نسبت تعداد تنفس به حجم جارى کمتر از  وقتى بدون کمک تهویه

نشانه  ml/kg۱3متر آب و ظرفیت حیاتى بیش از  سانتى ۳3. فشار تنفسى بیش از استآمیز لوله تراشه بالا  موفقیت
 .باشد عملکرد قابل قبول دیافراگم و قفسه سینه مى

 توسط  بیمار ،براى جدا کردنT-piece  دهد و  خودى انجام مىه ب دقیقه تنفس خود ۱ساعت  ۱در ابتدا هر
که بیمار بتواند براى چندین ساعت بدون  یابد تا آن دقیقه افزایش مى ۱3-۱هر  T-pieceتلاش براى استفاده از 

. تراشه را خارج کرد توان لوله دقیقه به راحتى نفس بکشد مى ۳3-۹3وقتى بیمار بتواند . حمایت تهویه نفس بکشد
 .[۲0] شود نیز به همین ترتیب انجام مى CPAPقطع تهویه با 

  قطع تهویه باSIMV یابد. در صورتى که تنفس  تنفس کاهش مى ۲-3شود و در هر دقیقه  به تدریج انجام مى
در دقیقه باشد اغلب خستگى عضلات تنفسى مطرح است و باید مدتى تمرین تنفسى با مدتى  ۲۱بیمار بیش از 

سپس  .دریافت کند تنفس در دقیقه 3یابد تا بیمار  استراحت همراه شود. دفعات تمرین بیمار به تدریج افزایش مى
 .[۲0] استفاده کرد T-pieceیا  CPAPتوان براى خارج کردن لوله تراشه از  مى
 PSV شود. در ابتدا فشار  نیز براى قطع حمایت تهویه استفاده مىPSV اى  اى است که حمایت تهویه به گونه

 ۲۱یابد تا بیمار تنفس  متر جیوه کاهش مى میلى ۱میزان حمایت فشارى به تدریج با فواصل  .کند کامل برقرار مى
شود تا عضلات  بالا و فشار پایین داده مى بار در دقیقه پیدا کند. در این زمان به طور متناوب حمایت با فشار

متر  سانتى ۱-۱3یابد تا زمانى که به فشار  ادامه مى PSVدیافراگم دچار خستگى نشوند. کاهش تدریجى حمایت 
توان حمایت را قطع  کند. در این زمان مى آب برسیم که این فشار تنها براى غلبه بر مقاومت لوله تراشه کفایت مى

 .[۲0] شه را خارج نمودکرد و لوله ترا
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 چهارمفصل 

 کلیه وآب و الکترولیت  هاى اورژانس
 

 دکتر مهدی موسویدکتر ندا نادری،  ،( دکتر مهدیه مظاهریان۱044سوم )ویرایش 
 دکتر مهدی موسوی( ۱۱۷۸)دوم ویرایش 

 پدرام احمدپوردکتر دکتر مهدی موسوی، ( ۱۱۷0)ویرایش اول 
 
 

Hypovolemia      هیپوولمی

 
منجر به كاهش حجم مایع و  از بدن ایجاد شده كاهش حجم حقيقى به علت از دست رفتن آب و نمكیا  مىهيپوول

 .[1] كليوی یا خارج كليوی ایجاد شوداتلاف آب و نمك ممکن است با منشأ ، این شود خارج سلولى مى
 

 هيپوولمى علل  .۴ -1جدول 
 حجم مایع خارج سلولی طبيعی یا افزایش یافته حجم مایع خارج سلولی كاهش یافته

.A از دست رفتن آب و سدیم با منشاء خارج كليوى 
از طریق لوله  . دستگاه گوارش )اسهال، استفراغ، خروج ترشحات1 

 گوارشی، فيستول( نازوگاستریك، درناژ ترشحات
 پنه( . دستگاه تنفسى )تاكی2 
 . پوست )تعریق، سوختگی(3 
 . خونریزى شدید4 

.B از دست رفتن آب و سدیم با منشاء كليوی 
. دیورزاسموتيك )دیابت كنترل نشده، رژیم غذایی پر پروتئين، 1 

 مصرف مانيتول، تزریق ماده حاجب(
  . مصرف دیورتيك2 
 . هيپوآلدوسترونيسم3 
 . مقاومت به مينرالوكورتيکوئيدها4 
 های مينرالوكورتيکوئيدی . مهار گيرنده5 
دهنده سدیم )نفریت بينابينی، نکروز توبولى  هاى ازدست . نفروپاتى6 

 از رفع انسداد دو طرفه مجارى ادرارى( حاد، سندرم بارتر، پس 
 متوپریم و پنتاميدین ها مانند تری بيوتيك . مصرف برخی آنتی7 

.C از دست رفتن آب با منشاء كليوی 
 مزه مركزى یا نفروژنيك دیابت بى .1

.A ده قلبی كاهش برون 
 های ميوكارد و پریکارد . بيماری1 
 ای های دریچه . بيماری2 

.B  هيپوآلبومينمى 
 . سيروز كبدى1 
 . سندرم نفروتيك2 
 . سوء تغذیه3 

.C نشت مویرگى 
 . پانکراتيت حاد1 
 . پریتونيت2 
 . ایسکمی روده3 
 . سوختگی4 

Dافزایش ظرفيت وریدى . 
 . سپسيس 1 
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 فیزیکی بالینى و معاینهعلائم 

در موارد شدیدتر  .تشنگی و سرگيجه وضعيتیخستگى، هيپوولمی غيراختصاصی هستند نظير ضعف و بيشتر علائم 
گيجى و  سينه، شکم و قفسه ليگورى، سيانوز، دردایجاد علائمی نظير ابه  ممکن است منجرهای حياتی  آسيب اندام

 .[1] شودن زیونفوك
كاهش . اختلالات الکتروليتی همراه در بروز علائمی نظير ضعف عضلانی )ناشی از هيپوكالمی( نقش دارند

. خشکی مخاطات نشانگرهای خوبی برای كاهش حجم مایع خارج سلولی در بزرگسالان نيستندتورگورپوستى و 
ممکن است  چاق در كاهش حجم خفيفیا خصوص در افراد جوان ه ب ؛كند را رد نمى هيپوولمیتورگورپوست نرمال 
 .[1] دیده نشود كاهش تورگورپوست

كاردى وضعيتى )افزایش ضربان  ىتاك، (JVP) ژوگولار وریدكاهش فشار های قابل اطمينان هيپوولمی شامل  نشانه
 22فشارخون سيستولی كاهش وضعيتى ) هيپوتانسيونعدد در دقيقه پس از ایستادن( و  15 -22قلب بيشتر از 

در موارد شدیدتر . (پس از ایستادنمتر جيوه یا بيشتر  ميلی 12یا فشارخون دیاستولی  یامتر جيوه یا بيشتر  ميلی
سيانوز محيطی، كاردى، انقباض عروق محيطى،  فشارخون، تاكى كاهشصورت  ميك بههيپوولشوك ممکن است 

 .[1] روى دهدهاى سرد، اليگورى و اختلال وضعيت ذهنى  اندام
 

 [1] هاى آزمایشگاهى یافته

 هاى عملکرد کلیوى  ستت(BUN, Cr)در هيپوولمی به علت كاهش فيلتراسيون گلومرولى : (GFR) 
است زیرا  GFRكراتينين معيار قابل اعتمادتری جهت ارزیابی ميزان  .یابد پلاسما افزایش می Crو  BUNسطوح 
مختلفی از جمله افزایش بازجذب توبولی، افزایش توليد اوره در شرایط تواند تحت تاثير عوامل  می BUNسطح 

به  BUNنسبت  .مصرف پروتئين قرار گيردكاهش  ليمانتاسيون و یا كاهش توليد اوره ناشی ازكاتابوليك و هيپرا
 برسد. 22رنال به بيش از  به علت ازوتمی پرهدر هيپوولمی ممکن است  است 12كراتينين كه در حالت طبيعی حدود 

 های عملکرد كبدی و بيوماركرهای قلبی شواهدی از ایسکمی كبدی  ر شوك هيپوولميك ممکن است آزموند
 یا قلبی را نشان دهد.

 گازهای خون شریانی یا وریدی (ABG  یاVBG :) همراه با هيپوولمی ممکن است شواهدی از
در بيماران مبتلا به اسهال یك علت بسيار شایع  بيکربناتبه عنوان مثال دفع  .اختلالات اسيد و باز دیده شود

در شوك هيپوولميك به دليل توليد اسيد لاكتيك، اسيدوز متابوليك با آنيون  .اسيدوز متابوليك در این بيماران است
. در هيپوولمی ناشی از مصرف دیورتيك، استفراغ یا ساكشن نازوگاستریك ممکن است شود گپ بالا ایجاد می

 دیده شود. وليكآلکالوز متاب
 در صورتی كه هيپوولمی در زمينه علل غيركليوی ایجاد شده باشد پاسخ نوروهومورال به : سدیم ادرار

مول در  ميلی 22، سدیم ادرار كمتر از می شودهای كليوی  هيپوولمی باعث افزایش بازجذب سدیم و آب از توبول
در بيماران مبتلا به هيپوولمی با علل كليوی  ،در مقابل .خواهد بود mosm/kg 452 و اسمولاليته آن بيشتر ازليتر 

مول در ليتر  ميلی 22سدیم ادرار بيشتر از  ،بيکربناتهای كليه در بازجذب سدیم و  به علت اختلال عملکرد توبول
 .خواهد بود

 :مول در  ميلی 25و مقادیر كمتر از  استكلر ادرار نيز شاخص دقيقی جهت ارزیابی حجم مایعات بدن  کلر ادرار
 است.مطرح كننده هيپوولمی ليتر 
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 گيرى شود بررسى وضعيت الکتروليتى بيمار اندازه جهتباید  :سدیم و پتاسیم خون. 

 اسمولالیته و وزن مخصوص (SG) :بالاى  اسمولاليته ادرار معمولاً ،هيپوولمىبيماران مبتلا به در  ادرار
mosm/kg452  وازوپرسين  كه نشان دهنده افزایش ترشح باشد مى 1215آن بيشتر از  مخصوصوزن و(AVP) 

كه نشان دهنده رقيق شدن  شود می گزارشپایين ادرار مزه اسمولاليته و وزن مخصوص  در دیابت بىاست. 
 .است نامتناسب ادرار

 هیپوولومی درمان  

رود  اهداف درمانی در هيپوولمی شامل برقرارى حجم طبيعى و جایگزینی مایعی است كه به طور مداوم از دست می
(ongoing loss) [1]. 

 توان با مایع درمانی خوراكى جایگزین كرد، در این موارد افزایش ميزان آب و سدیم رژیم  هيپوولمی خفيف را مى
 .[1]شود  غذایی توصيه مى

  افرادی كه قادر به دریافت مایعات خوراكى نيستند تجویز مایعات وریدى توصيه در در هيپوولمی شدید یا
 .[1]شود  مى

 
 [2] ها انواع سرم .۴ -2جدول           

خارج انتشار مایع 

 %سلولى

Na+  سرم

(mmol/l) 

 نام سرم

122 555 lcaN 5% (Hypertonic Saline) 

122 513 lcaN 3% (Hypertonic Saline) 

122 154  lcaN 0.9 % (Isotonic Saline) 

77 132 Ringer 

73 77 Nacl 0.45% (Hypotanic Saline) 

62 ~ 3 /51 ~ Nacl 0.3 % (Hypotanic Saline) 

42 2 Dextrose 5% 

 
  در صورت بروز شوك و هيپوتانسيون )حتی در صورت  و یا پایين نرمال یا سرمی سدیم هيپوولمی همراه بادر

  .است ترین مایع جهت احيا م نرمال سالين مناسبسروجود هيپرناترمی( 
  توان برای  دفع آب از سدیم بيشتر است و می ،ولمی همراه با سدیم سرمی بالا )بدون وجود شوك(هيپودر

درصد  5 وزدكستر یاسوم  دو –سوم  یك ،(half Saline) نرمال نيم سالين سرم درمان از مایعات هيپوتونيك مانند
 .[1] استفاده كرد

  اضافه كرد  بيکربناتتوان  اسيدوز لاكتيك نباید تجویز شود، ضمنا به محلول رینگر نمیسرم رینگر لاكتات در
 د.شو ( و رسوب كلسيم میCaCo3زیرا منجر به ایجاد كربنات كلسيم )

 در این  .ماند و آب خالص باقی می شود میهای قندی گلوكز آن متابوليزه  باید توجه داشت به دنبال تجویز سرم
 شود. ها می آن وارد سلولدوسوم  از سرم در فضای خارج سلولی باقی مانده وسوم  یك موارد تنها

  در افراد مبتلا به خونریزى شدید یا آنمى ممکن است ترانسفوزیون گلبول قرمز فشرده(packed cell)  مورد
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 .[1] درصد حفظ شود 35به نحوی كه هماتوكریت زیر  ؛نياز باشد

 [1] باشندمقادیر مناسبى پتاسيم  دارای هاى مذكور باید محلول ،در صورت وجود هيپوكالمى. 

 ها در  ميك، این تخمينهيپوولبيماران  نياز ت موردهاى متعدد ذكر شده براى تخمين مقدار مایعا با وجود روش
ارزیابى بالينى بيمار و نتایج درمان در این بيماران ارزیابى كفایت  د و بهترین روش جهتنندارمجموع ارزش زیادى 

 .[1] آزمایشگاهى است
  سرعت  .گرددكافى برقرار  پرفيوژنتا  تجویز شودليتر مایع  1 -2لازم است در ساعت اول شوك  صورت بروزدر

ناپذیر  ساعت( تا آسيب مویرگى منجر به ایجاد شوك برگشت 4 در عرض اصلاح شوك باید سریع باشد )حداكثر
عروق كه فشار هيدروستاتيك  شود مگر آن تجویز سالين به بيماران مبتلا به شوك باعث ادم ریوى نمى .[3] نشود

همچنين ممکن است با درمان شوك، ادم محيطى ایجاد شود ولى ایجاد ادم محيطى به  .برودبيش از حد بالا 
 .[3] معنى قطع جایگزینى مایع نيستتنهایی به 

  بهتر است تدریجى باشد تا علاوه بر برقرارى مناسب حجم، از  هيپوولمی بدون شوكسرعت تجویز مایعات در
 .[3] شودادم ریوى جلوگيرى بروز تجویز مایعات اضافى و 

 
 

Hyponatremia هیپوناترمی     

 
هيپوناترمی یك اختلال شایع در  است.مول در ليتر  ميلی 135منظور از هيپوناترمى غلظت سدیم پلاسما كمتر از 

 .[1] (درصد 22)بيشتر از  استبيماران بستری در بيمارستان 
  به طور معمول در یك  .گيری اسمولاليته سرم است هيپوناترمی قدم اول اندازهدر ارزیابی بيمار مبتلا به

 .[4] رسد می mosmol/kg 275و به مقادیر كمتر از  یابد میواقعی اسمولاليته سرم كاهش هيپوناترمی 
 

 هیپوناترمی همراه با اسمولالیته نرمال
  علل هيپوناترمی همراه با( اسمولاليته نرمال سرمmosmol/kg 275- 275 ) [4]عبارتند از: 
 سودوهيپوناترمی ناشی از هيپرليپيدمی یا هيپرپروتئينمی -1
 Transurethral resectionاورترال پروستات یا مثانه ) مصرف گليسين یا سوربيتول در طی رزكسيون ترانس -2

syndrom) 
 مصرف گليسين یا سوربيتول در طی هيستركتومی یا جراحی لاپاروسکوپيك -3
 

 هیپوناترمی همراه با اسمولالیته بالای سرم
  بيشتر از( علل هيپوناترمی همراه با اسمولاليته بالای سرمmosmol/kg 275) [4]: 
مقادیر نرمال، سدیم سرم  نسبت بهافزایش گلوكز سرم ليتر  گرم در دسی ميلی 122هيپرگليسمی )به ازای هر  -1
 یابد( كاهش میمول در ليتر  ميلی 6/1 -4/2
 مصرف مقادیر زیاد مانيتول -2
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 هیپوناترمی همراه با اسمولالیته پایین
  )ابتدا باید وضعيت حجم جهت ارزیابی علل هيپوناترمی همراه با اسمولاليته پایين سرم )هيپوناترمی حقيقی

 .[1] مایعات بدن بيمار ارزیابی شود
 

 هیپوناترمی هیپوولمیک
دیپسی و  های موثر در بروز هيپوناترمی هيپوولميك تيازیدها هستند كه از طریق ایجاد پلی ترین دیورتيك مهم -

 .[1]شوند  همچنين افزایش دفع سدیم در ادرار منجر به بروز هيپوناترمی می
های كليوی ممکن است هيپوناترمی ایجاد شود  ز دست دهنده سدیم به دليل اختلال عملکرد توبولدر نفروپاتی ا -

توان به ریفلاكس نفروپاتی،  به ویژه در صورت كاهش مصرف خوراكی سدیم، از جمله علل شایع این اختلال می
يك مدولاری و مرحله بهبود نفریت بينابينی، اوروپاتی پس از رفع انسداد دو طرفه مجاری ادراری، بيماری سيست

 .[1]اشاره كرد  (ATN)نکروز توبولی حاد 
 :[1]علل دیورز اسموتيك شامل  -
                    )گليکوزوری )دیابت كنترل نشده 
 )كتونوری )ناشتایی طولانی مدت، كتواسيدوز دیابتی، كتواسيدوز الکلی 
 )بيکربناتوری )اسيدوز توبولركليوی، آلکالوز متابوليك 
اليت و علل سندرم اتلاف سدیم مغزی شامل: خونریزی ساب آراكنوئيد، آسيب تروماتيك مغزی، كرانيوتومی، آنسف -

شود. افتراق سندرم اتلاف سدیم  مننژیت هستند. در این اختلال ناتریورز نامتناسب منجر به بروز هيپوناترمی می
بسيار مهم است زیرا هر یك رویکرد درمانی متفاوتی دارند. سندرم اتلاف سدیم مغزی به طور  SIADHمغزی از 

 .[1]دهد  تيپيك به جایگزینی با سالين ایزوتونيك پاسخ می
 

 هیپوناترمی هیپرولمیک
در هيپوناترمی هيپرولميك ميزان هيپوناترمی شاخص غيرمستقيمی از فعال شدن مسير نوروهورمونال و یك  -

 .[1]آگهی است  شاخص مهم در تعيين  پيش
مول  ميلی 12طور معمول غلظت سدیم ادرار بسيار پایين و كمتر از  در سندرم نفروتيك، سيروز و نارسایی قلبی به -

 .[1]در ليتر است 
 

 هیپوناترمی یوولمیک
از علل شایع هيپوناترمی یوولميك است، جهت ایجاد  (SIADH)دیورتيك  سندرم ترشح نامتناسب هورمون آنتی -

لازم است بيمار مصرف آب آزاد نيز داشته  (ADH)دیورتيك  هيپوناترمی در سندرم ترشح نامتناسب هورمون آنتی
كلينيکال  ستند و یك افزایش حجم سابطور كامل یوولميك ني به SIADHباشد. بدیهی است بيماران مبتلا به 

 .[1]دارند  ADHناشی از ترشح مقادیر زیاد 
 :[1]توان به موارد زیر اشاره كرد  می SIADHاز علل 

 ترین بدخيمی همراه سندرم ترشح نامتناسب  ها: شایع بدخيمیADH كارسينوم سلول كوچك ریه است كه ،
 دهد. درصد موارد را به خود اختصاص می 75

 های ریوی: پنومونی، سل، افوزیون پلور  بيماری 
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 های دستگاه اعصاب مركزی: تومورها، خونریزی ساب آراكنوئيد، مننژیت. بيماری 
  :داروهاSSRI  ،TCA  ،NSAID ها،  سایکوتيك، كاربامازپين، نيکوتين، ناركوتيك ، اكسيژن، داروهای آنتی

 (، وازوپرسين، كلوفيبرات.methylenedioxymethamphetamine  =MDMA-4 ,3اكستازی )
 های  اختلالات ژنتيکی: مانند موتاسيون در گيرندهV2  محل اثرADH های كليوی. با اختلال  در توبول

 شود. نفروژنيك ایجاد می ADHها سندرم ترشح نامتناسب  عملکرد این گيرنده
 های استقامتی: مانند ماراتون ورزش 
 بيهوشی عمومی 
 تهوع 
 استرس 
 درد 
 شود می هيپوولميك هيپوناترمی بروز به منجر خون گردش در موجود آلدوسترون كمبود آدرنال اوليه نارسایی در -
. شود می ایجاد یوولميك هيپوناترمی گلوكوكورتيکوئيد كمبود دليل به آدرنال ثانویه نارسایی در كه حالی در

 [.1] هستند خلفی هيپوفيز از ADH ترشح بر منفی فيدبك اثر دارای گلوكوكورتيکوئيدها

 
 [1] الگوریتم رویکرد تشخیصی به هیپوناترمی .۴ -1 شکل
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در پاسخ به  ADHده قلبی، كاهش فيلتراسيون گلمرولی و افزایش ترشح  هيپوتيروئيدی از طریق كاهش برون -
 .[1] شود های همودیناميك منجر به بروز هيپوناترمی یوولميك می محرك
 ( هيپوناترمی و مصرف كم املاح غذاییSolute) [1]: 

این  .املاح ایجاد شودتواند در بيماران با رژیم غذایی نامناسب حاوی مقادیر بسيار كم  میهمچنين هيپوناترمی 
 beerها آبجو است ) شود كه تنها ماده مغذی مصرفی آن اختلال به طور كلاسيك در افراد الکلی دیده می

potomania این است( و پروتئين مول در ليتر ميلی 1 -2(، زیرا آبجو حاوی مقادیر بسيار كم سدیم )حداكثر .
خواری شدید یا رژیم  ار كم املاح غذایی مانند رژیم غذایی گياهسندرم همچنين در بيماران غيرالکلی با مصرف بسي

 ،دفع بسيار كم املاح در ادرار ،شود. در این اختلال در افراد مسن دیده می( tea and tost)غذایی چای و نان تست 
هيپوناترمی بروز دیپسی نسبتا متوسط در این بيماران  و پس از پلی كند میها را محدود  فع آب از طریق كليهد

كمتر از  ( و غلظت سدیم ادرارmosm/kg 222- 122كمتر از اسمولاليته ادراری بسيار پایين )د. در این موارد كن می
 است.مول در ليتر  ميلی 12 -22

 
  هاى بالینى یافته

داخل سلولی و سپس به  مایع از داخل عروق به فضای بين شيفت اسموتيك دليلعلائم به در هيپوناترمی 
طور اوليه نورولوژیك هستند و شدت آنها  هبنابراین علائم ب(. Cerebral edema) شود های مغزی ایجاد می سلول

 .[1] دداربه سرعت كاهش سدیم پلاسما بستگى 
 شود. این  سردرد می ادم حاد مغزی در ابتدا باعث بروز علائمی نظير تهوع، استفراغ و ،در هيپوناترمی حاد

. عارضه مهم دیگر هيپوناترمی كندو مرگ پيشرفت  اغماتواند به سرعت به سمت تشنج، فتق ساقه مغز،  عوارض می
 .[1] بی را تقویت كندتواند آسيب عص میحاد نارسایی تنفسی نرموكاپنيك یا هيپركاپنيك است، هيپوكسی همراه 

زنان به ویژه قبل از یائسگی با شيوع بسيار بيشتری نسبت به مردان در معرض ابتلا به ادم مغزی و عوارض شدید 
 .[1] قرار دارندناشی از هيپوناترمی عصبی 

شود. در  ساعت یا بيشتر تداوم داشته باشد هيپوناترمی مزمن ناميده می 45در صورتی كه روند هيپوناترمی به مدت 
های مغزی  سلولگلوتامات، ميواینوزیتول و تائورین از  ، بتائين،ينهای ارگانيك شامل كرات هيپوناترمی مزمن اسمول

به این ترتيب گرادیان اسمزی كه طی هيپوناترمی  .دنشو و باعث كاهش اسمولاليته داخل سلولی می شود میخارج 
البته این پاسخ سلولی به هيپوناترمی مزمن  یابد. كاهش می ،شود های مغزی می منجر به شيفت مایع به داخل سلول

ممکن است تهوع، مول در ليتر  ميلی 125كمتر از سرمی سدیم شود و در  به طور كامل مانع بروز علائم نمی
خطر  به علت اختلال عملکرد نورولوژیك و افزایشو تشنج بروز نماید. در هيپوناترمی مزمن نفوزیون استفراغ، ك

 .[1] یابد های استخوانی نيز افزایش می همچنين به دليل كاهش دانسيته استخوان خطر شکستگی افتادن و
 

  [1]هاى آزمایشگاهى  یافته
 يته سرم كه در هيپوناترمی واقعی كاهش میلگيری اسمولا اندازه ( كمتر از  یابدmosm/kg 275). 
 سرم و پروفایل ليپيد جهت بررسی هيپوناترمی كاذب تامگيری سطح پروتئين  اندازه. 
 گيری سطح گلوكز سرم جهت بررسی هيپرگليسمی و اصلاح سدیم پلاسما در صورت لزوم )به ازای هر اندازه 

كاهش ر ليتر مول د ميلی 6/1 -4/2افزایش گلوكز سرم از مقادیر نرمال، سدیم سرم ليتر  گرم در دسی ميلی 122
 یابد(. می
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 تواند نشان دهنده نارسایی اوليه آدرنال و هيپوآلدوسترونسيم باشد هيپركالمی می :گيری سطح پتاسيم سرم اندازه. 
 گيری سطح اندازه ( اوره نيتروژن خون و كراتينين BUN  وCr )  سرم به تشخيص نارسایی كليوی به عنوان

 كند. علت هيپوناترمی كمك می
 بيماران مبتلا به  :گيری سطح اسيد اوریك سرم اندازهSIADH  به طور تيپيك هيپواوریسميك هستند و در آنها

در مقابل بيماران مبتلا به هيپوناترمی هيپوولميك به  .استليتر  گرم در دسی ميلی 4كمتر از  اسيد اوریك سرم سطح
)یك تفاوت مهم  عمولا هيپراوریسميك هستند.علت افزایش بازجذب اسيد اوریك در توبول پروگزیمال كليه م

SIADH سندرم از دست رفتن سدیم مغزی با.) 
 رود  در هيپوناترمی معمولا انتظار می. بسيار مهم استنيز های ادرار  گيری اسمولاليته و الکتروليت اندازه

مطرح  SIADHاسمولاليته بالاتر از این حد باشد تشخيص  اگرباشد و  mosm/kg 122اسمولاليته ادرار كمتر از 
 است.مول در ليتر  ميلی 32سدیم ادرار بالای  SIADHشود. در  می
 لازم است عملکرد غدد تيروئيد، آدرنال و هيپوفيز مورد ارزیابی قرار گيرد.  ،در شرایط بالينی مناسب 

 هیپوناترمیدرمان   

 :[1] توجه قرار گيردسه نکته مهم كه در درمان هيپوناترمی باید مورد 
 .ارزیابی وجود و شدت علائم هيپوناترمی كه تعيين كننده فوریت و اهداف درمان است 
  بروز سندرم  خطرتوجه به( دميلينه شدن اسموتيكODS.) 
  به همين جهت مونيتورینگ مکرر  ؛بينی است بسيار غيرقابل پيشدر هيپوناترمی پاسخ به مداخلات درمانی

 ساعت( حين اصلاح بسيار ضروری است. 2 -4غلظت سدیم پلاسما )هر 
 [1] بدون علامت اغلب اهميت بالينى ناچيزى دارد و نياز به درمان ندارد هیپوناترمى خفیف.  
  در صورت وجود هيپوكالمی به صورت همزمان حتما باید هيپوكالمی اصلاح شود، زیرا اصلاح هيپوكالمی خود

 .[1] منجر به اصلاح هيپوناترمی خواهد شد )به مبحث هيپوكالمی مراجعه كنيد(
 

 هیپوناترمی هیپوولمیک
كاهش حجم مایع خارج سلولی شامل هيدراتاسيون داخل وریدی با سالين  مبتلا بهدرمان هيپوناترمی در بيماران 

به ویژه اگر فشارخون پایين باشد باید از سالين ایزوتونيك استفاده شود. اكثر موارد هيپوناترمی  ؛ایزوتونيك است
 .[1] دده به این درمان پاسخ می ADHپوولميك از طریق كاهش ترشح هي

والان در ليتر  اكی 1 نرمال سالين یك غلط مصطلح است زیرا از نظر علم شيمی محلولی نرمال است كه☼ نکته:  

ليتر والان در  اكی ميلی 154 ی باكه محلول ت داشته باشد. در حقيقت از آنجاغلظوالان در ليتر  اكی ميلی 1222 یا
در صورتی كه واژه سالين  ؛شود سيته بدن دارد به غلط به آن نرمال سالين گفته میيای برابر با تون سيتهيتون

 تر است. ایزوتونيك مناسب
 

 هیپوناترمی هیپرولمیک
ممکن است در نارسایی قلبی  .درمان در مواردی كه ادم وجود دارد محدودیت مصرف آب و نمك )بيشتر آب( است

تشنگی را  IIو آنژیوتانسين شود می II ده قلبی پایين منجر به ترشح آنژیوتانسين چون برون ،مشکل باشداین كار 
 ACE مهاركننده به همراهلوپ در برخی بيماران مبتلا به نارسایی قلبی استفاده از دیورتيك . كند تحریك می
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 .[1] تواند مفيد باشد می
 
 (Euvolemic hyponatremia) یپوناترمی یوولمیکه
 ای است )هيپوتيروئيدی، نارسایی ثانویه آدرنال و علل  درمان اصلی هيپوناترمی یوولميك درمان پاتولوژی زمينه

SIADH) [1].  
  اساس درمانSIADH  است. همراه با دریافت سدیم كافی و رژیم غذایی پر پروتئين  مایعاتمحدودیت مصرف

 ،اند های مغزی به این وضعيت عادت كرده شود و سلول هيپوناترمی به طور مزمن ایجاد می SIADHاز آنجا كه در 
 جلوگيری شود. پل مغزیاصلاح باید بسيار آهسته باشد تا از بروز دميلينه شدن 

 پلاسما سدیم های ادرار به  نسبت الکتروليت              

         
آب آزاد )بدون  ه عنوان شاخص مناسبی از دفعب    

 .[1] گيرد الکتروليت( مورد استفاده قرار می
ليتر  ميلی 522دریافت مایعات به ميزان  شدیدتری داشته باشند: مایعات باید محدودیت 1 بيشتر ازن با نسبت بيمارا

  .در روز
 در روز.ليتر  ميلی 522 -722دریافت مایعات به ميزان : 1حدود بيماران با نسبت 
 در روز.ليتر  ميلی 1222دریافت مایعات به ميزان كمتر از : 1بيشتر از بيماران با نسبت 

دو بار در روز )ممکن گرم  ميلی 22به درمان تركيبی با فوروزماید خوراكی  SIADHبسياری از بيماران مبتلا به 
 .[1] دهند است در نارسایی كليه دوزهای بالاتری مورد نياز باشد( و قرص نمك خوراكی پاسخ می

 دمکلوسیکلین (demeclocycline) های جمع كننده در پاسخ به  یك مهاركننده قوی توبولADH  است
با این حال این  .توان از آن استفاده كرد و در صورت عدم پاسخ به درمان با فوروزماید و قرص نمك خوراكی می

 خطردارو دارای خواص نفروتوكسيك است و به خصوص در بيماران سيروتيك نباید استفاده شود زیرا 
 .[1] نفروتوكسيسيتی دمکلوسيکلين در این بيماران بسيار بالا است

 وازوپرسین ها آنتاگونیست (AVP)   ها در درمان  واپتانیاSIADH و هيپوناترمی هيپرولميك ناشی از 
ایش كليرانس آب غلظت سدیم پلاسما را از طریق افز و سيروز بسيار موثر هستند و به طور واضحی نارسایی قلبی

كونيواپتان  ( وV2تنها واپتان خوراكی )آنتاگونيست گيرنده  (tolvaptan)تولواپتان  .دهند افزایش میزاد آ
(conivaptan) های  تنها واپتان داخل وریدی ) آنتاگونيست گيرندهV2  وV1A  فشارخون  كاهشمتوسط  خطربا

 همراه با .ها باید در بيمارستان آغاز شود درمان با واپتان. است( تایيد شده و در دسترس V1Aناشی از مهار گيرنده 
 تولواپتان در مصرف مزمن ليتر در روز( و مونيتورینگ دقيق غلظت سدیم 2مصرف مقادیر زیاد مایعات )بيشتر از 

 . [1] ماه محدود شود 2تا  1 از این رو مصرف این دارو باید به كمتر از است. گزارش شدهعملکرد كبدی اختلال 
 ( بيماران با هيپوناترمی ناشی از رژیم غذایی نامناسب و مصرف كم املاحLow Solute به درمان با سالين )

 .[1] دهند پاسخ میبسيار سریع ایزوتونيك و شروع یك رژیم غذایی مناسب 
 

 سرعت اصلاح هیپوناترمی
 45طی مول در ليتر  ميلی 15ساعت یا بيشتر از  24طی مول در ليتر  ميلی 5 -12سریع هيپوناترمی بيشتر از  اصلاح

ل به طور كلاسيك باعث آسيب پ. این سندرم ( شودODSتواند منجر به سندرم دميلينه شدن اسموتيك ) ساعت می
پارزی، دیسفاژی،  ر پس از اصلاح سریع هيپوناترمی با پاراپارزی یا كوادریساعت یا بيشت 24شود و بيمار  میمغزی 
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از علائم  .كند و یا كاهش سطح هوشياری مراجعه می (locked-in)قفل شدن  آرتری، دو بينی، سندرم دیس

اشاره  ستونی و كاتاتونییتوان به آتاكسی، موتيسم، پاركينسونيسم، د می پل مغزیميلينوليز خارج گزارش شده در 
 .[1] كرد

به  ،تواند در جریان اصلاح آهسته و متناسب سدیم می( ODSسندرم دميلينه شدن اسموتيك )باید توجه داشت كه 
 پيوند كبد و آسيب آنوكسيك مغزشامل الکليسم، سوء تغذیه، هيپوكالمی، عوامل خطر سایر  كهویژه در بيمارانی 

 .[1]دارند نيز، ایجاد شود 
 2تا  1 هدف افزایش غلظت سدیم پلاسما به ميزان بادرصد  3دار سالين هيپرتونيك  درمان هيپوناترمی حاد علامت

برای  اغلب ،افزایش غلظت سدیم پلاسما. این استمول در ليتر  ميلی 4 -6حداكثر و در ساعت مول در ليتر  ميلی
ای كه سدیم  به گونه ؛شود رفع علائم حاد و شدید كافی است و پس از آن اصلاح سدیم با سرعت كمتری انجام می

 2 -4هر  پلاسمادر طی درمان باید غلظت سدیم  .دشوساعت اول اصلاح  24در مول در ليتر  ميلی 5 -12 حداكثر
ساعت مونيتور شود. استفاده از اكسيژن كمکی و تهویه مکانيکی در هيپوناترمی حاد بسيار مهم است و در صورتی 

توان از فوروزماید داخل وریدی  می ،كه بيمار به سمت ادم حاد ریه یا نارسایی تنفسی هيپركاپنيك پيشرفت كند
 .[1] ای در درمان هيپوناترمی حاد ندارند نقش تایيد شده وپرسينهای واز آنتاگونيست .جهت درمان استفاده كرد

بيشتری برای  خطرساعت طول كشيده باشد( در  45از  كه بيشبه هيپوناترمی مزمن )هيپوناترمی بيماران مبتلا 
در این بيماران باید سرعت اصلاح سدیم بسيار آهسته  .قرار دارند (ODSاسموتيك )سندرم دميلينه شدن ابتلا به 

 24در مول در ليتر  ميلی 5 -12در ساعت، كمتر از مول در ليتر  ميلی 3/2ای كه سدیم سرم كمتر از  به گونه ؛باشد
 .[1] ساعت اول اصلاح شود 45در مول در ليتر  ميلی 15ساعت اول و كمتر از 

پایش شود و اگر سرعت اصلاح بيش از ميزان مورد نظر باشد جهت جلوگيری از  سدیم سرم باید ،در حين درمان
سالين  های هيپوتونيك مثل سرمتوان از انفوزیون  میبروز عوارض و حفظ سرعت اصلاح سدیم در محدوده مجاز 

 .[1] استفاده كرد( DDAVPو یا آنالوگ وازوپرسين ) درصد 5دكستروز ،  سوم، دو سوم  نيم نرمال، یك
 ليتر ميلی 52 بولوس مول در ليتر، ميلی 132كمتر از  سرم سدیم با حاد بدون علامت هيپوناترمی مبتلا به بيماران در

شود؛ مگر آن  جلوگيری سرم سدیم بيشتر افت از تاشود  توصيه می( هيپرتونيك سالين یعنی) درصد 3 سالين محلول
 علائم حتی) دار در بيماران مبتلا به هيپوناترمی حاد علامت كه هيپوناترمی در حال اصلاح خود به خودی باشد.

 داخل فشار افزایش دليل به است ممکن كه دارند علائمی كه والان در ليتر اكی ميلی 132با سدیم كمتر از  (خفيف
 یا رفتن راه در اختلال لرزش، استفراغ، تهوع، حالت سردرد، تنفسی، ایست اغما، ،خوابآلودگی تشنج،) باشد جمجمه
 دوز دو تا علائم، ادامه صورت در شود و توصيه می درصد 3 سالين ليتر ميلی 122 بولوس درمانبا  ،(گيجی یا حركت،

 تزریق دقيقه 12 طی در بولوس هر. نيز قابل تجویز خواهد بود( ليتر ميلی 322 كلی دوز تا) اضافی ليتر ميلی 122
 . [5] شود می

 
 تخمین میزان سدیم مورد نیاز

با وجود تخمين ميزان سدیم مورد نياز طی درمان، ممکن است پيشرفت درمان در بالين بيمار متفاوت باشد زیرا 
ترین اصل برای تخمين كفایت  ها لحاظ نشده است. بنابراین مهم ميزان سدیم دفع شده در ادرار در این فرمول

 نی بيمار است. ها و معاینه بالي گيری مرتب الکتروليت درمان و سرعت آن اندازه
 كنيم. ورد نياز ما یکی از دو روش زیر را توصيه میمبرای تخمين سدیم 

 [1] شود برای تخمين ميزان سدیم مورد نياز از فرمول زیر استفاده می. 
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 سدیم مورد نياز= TBW×  (نظرسدیم مورد  -)سدیم بيمار
 ميزان آب بدن بر حسب سن و جنس متفاوت است 

 TBW=0.6× Body weight در كودكان

 TBW=0.6× Body weight مذكر -در بالغين

 TBW=0.5× Body weight مونث -در بالغين

 TBW=0.5× Body weight مذكر -در افراد مسن

 TBW=0.45× Body weight مونث -در افراد مسن

مول  ميلی 6/2×52×5=152كيلوگرمی نياز به  52تغيير سدیم در یك مرد مول در ليتر  ميلی 5برای  مثالبه عنوان 
توان با اجرای یك تناسب  ليتر سرم مورد نظر می 1پس از محاسبه ميزان تغيير سدیم سرم به ازای  .استسدیم 

كه  درصد 3سدیم كلرید  سرمليتر  ميلی 322توان با تجویز حدود  میساده ميزان سرم مورد نظر را به دست آورد. 
 سدیم است به این هدف دست یافت. مول در ليتر  ميلی 513حاوی 
 كه توسط آدروگه و مادیاس در مقاله  روش دیگر براى تخمين اصلاح هيپوناترمى استفاده از فرمول زیر است

 )توصيه نگارنده استفاده از این روش است( : .[2] مروری هيپوناترمی عنوان شده است

ليتر سرم =  1ازاى هر  تغيير در سدیم سرم به 
تجویزى سرم      تجویزى سرم  )   بيمار سرمى    (  

     
ْْ 

 
توان با اجراى یك تناسب ميزان سرم  نظر مى ليتر سرم مورد 1پس از محاسبه ميزان تغيير سدیم سرم به ازاى 
 .[2]موردنياز براى تغيير سرمى مطلوب را بدست آورد 

  از مقاله مروری از آنجایى كه درمان هيپوناترمى جنبه كاربرد عملى دارد براى تفهيم بهتر مطلب، چند مثال
اند. این مقاله براى تخمين مقدار سدیم موردنياز فرمول دوم را توصيه كرده و استفاده از  آورده شدههيپوناترمی 

 توضيحات اضافى نگارنده درون كروشه آورده شده است. .[2]داند  فرمول اول را چندان درست نمى
 ۱مثال 

شود.  ساله مبتلا به كارسينوم سلول كوچك ریوى به علت خواب آلودگى و گيجى به اورژانس آورده مى 55یك مرد 
 هاى آزمایشگاهى به قرار زیر است : وزن دارد. یافتهكيلوگرم  62بيمار از نظر بالينى یوولوميك است و 

K: 3.9mmol/L, Na:108mmol/L, Urine osmolality: 600 mosm/Kg, Cr: 0.5mg/dl, 
Serum osmolality: 220mosm/Kg 

زیرا اسمولاليته ادرار  كند ناشى از تومور را مطرح مىSIADH پزشك تشخيص هيپوناترمى هيپوتونيك به علت 
، [با دریافت سدیم و پروتئين كافى]بالاست. برنامه درمانى براى این بيمار عبارت است از محدودیت مصرف آب 

فورزماید جهت كاهش اسمولاليته ادرار و ]زماید وریدى و انفوزیون سالين هيپرتونيك. گرم فور ميلى 22تزریق 
 .[جلوگيرى از دفع سدیم در ادرار تجویز شده است

 افزایش دهد :مول در ليتر  ميلی 7/12تواند سدیم سرم را  درصد مى 3ليتر كلرید سدیم  1با توجه به فرمول، 
 7/12 ( =1 + 6/2×62( :)125-513) 

 ساعت افزایش  12در عرض  مول در ليتر  ميلی 5گيرد كه به عنوان هدف اوليه سدیم سرم را  پزشك تصميم مى
 دهد  :

 35یعنى با سرعت شود ] به بيمار تجویز مىساعت  12درصد در عرض  3 ليتر سدیم كلرید ميلی 462 بنابراین حدود
 ليتر در ساعت[. ميلی
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 شود : ا از روش اول محاسبه كنيم چنين مىاگر بخواهيم این قسمت از مسأله ر 

= مقدارسدیم موردنياز   TBW × موردنظر(  بيمار ـ سدیم )سدیم   
 513/152 ساعت باید 12بنابراین در عرض  مول در ليتر. ميلی 6/2×62×5=152مقدار سدیم موردنياز برابر است با: 

فرمایيد  طور كه ملاحظه مى بيمار تجویز شود. همانبه درصد  3سدیم كلرید  سرمليتر  ميلی 352ليتر یا ( 35/2)
 است.مقدار مایع محاسبه شده با این روش از روش قبلى كمتر 

  12  رسد. بيمار كمى خواب آلوده است ولى  مىمول در ليتر  ميلی 114ساعت پس از پذیرش بيمار سدیم سرم به
 یابد. شود ولى محدودیت مایع و پایش دقيق ادامه مى مىتوان او را از خواب بيدار كرد. سالين هيپرتونيك متوقف  مى

در این مساله سرعت اصلاح ] ساعت آینده است. 12در مول در ليتر  ميلی 2هدف جدید درمان افزایش سدیم سرم تا 
ساعت در نظر گرفته شده است كه  24در مول در ليتر  ميلی 7بسيار پایين در نظر گرفته شده است و حداكثر اصلاح 

شود و  طور مزمن ایجاد مى ههيپوناترمى بSIADH باشد. از آنجایى كه در  این امر اتيولوژى هيپوناترمى مى علت
 پل مغزیاصلاح باید بسيار آهسته باشد تا از بروز دميلينه شدن  ،اند هاى مغزى به این وضعيت عادت كرده سلول

 [.جلوگيرى شود
 ۲مثال 

شود.  است به علت سه حمله تشنجى بعد از آپاندكتومى به اورژانس آورده مىساله كه قبلا سالم بوده  32یك خانم 
 3شود. در شرح حال بيمار پس از جراحى  توئين وریدى تزریق مى گرم فنى ميلى 252گرم دیازپام و  ميلى 22به بيمار 

ر بالينى بيمار یوولوميك درصد به بيمار تزریق شده و بيمار مقادیر نامعلومى آب نوشيده است. از نظ 5ليتر دكستروز 
را  ها ماندهد ولى فر كيلوگرم وزن دارد. بيمار در وضعيت استوپور است و به تحریك دردناك پاسخ مى 46است و 

 هاى آزمایشگاهى به قرار زیر است: یافته .كند اجرا نمى
 ترشح]عمل  تشخيص پزشك در مورد این بيمار عبارت از هيپوناترمى به علت احتباس آب در وضعيت پس از

ADH است از محدود كردن مصرف  تگيرد عبار . برنامه درمانى كه پزشك در نظر مى[پس از عمل زیاد شده است
 درصد(. 3)سدیم كلرید  گرم فورزماید وریدى و تجویز سالين هيپرتونيك ميلى 22آب، تزریق 

 شود: سدیم پلاسما مىمول در ليتر  ميلی 7/16باعث اصلاح درصد  3كلرید سدیم  ليتر سرم 1با توجه به فرمول، 
7/16 = (1 + 46 × 5/2( :)112-513)  

مول در ليتر  ميلی 3ساعت اول سدیم بيمار را  3گيرد كه در  با توجه به وضعيت وخيم بيمار پزشك تصميم مى
 3براى  ساعتليتر در  ميلی 62]یا  ساعت 3را در  درصد 3سدیم كلرید  ازليتر  ميلی 152 اینبنابر؛ افزایش دهد

 كند. به بيمار انفوزیون مى [ساعت
   دهى  رسد. تشنج متوقف شده است ولى پاسخ مىمول در ليتر  ميلی 115سه ساعت بعد سدیم سرمى بيمار به

ساعت.  6افزایش سدیم سرم در عرض مول در ليتر  ميلی 3بيمار هنوز بهتر نشده است. هدف جدید عبارت است از 
براى ليتر  ميلی 152یابد ) ادامه مىليتر در ساعت  ميلی 32درصد با سرعت  3 كلرید سدیم زیونبراى این منظور انفو

 ساعت(. 6
  7  است. تشنج جدید وجود نداشته و بيمار دستورات مول در ليتر  ميلی 117ساعت پس از پذیرش بيمار سدیم

پایش دقيق وضعيت بالينى و سدیم بيمار ادامه شود ولى  كند. انفوزیون سالين هيپرتونيك متوقف مى ساده را اجرا مى
هاى  بيشتر شود باید به بيمار محلول مول در ليتر در روز( ميلی 5) یابد. اگر سرعت اصلاح سدیم از ميزان هدف مى

 هيپوتونيك تجویز كرد.
ناگهانى ایجاد در اینجا سرعت اصلاح سریع است زیرا علائم تهدید كننده حيات وجود دارد و هيپوناترمى به صورت ]
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 [.نگارندهشده است ـ 

   ۱مثال 
شود. بيمار تحت درمان با رژیم كم سدیم  ساله به علت خواب آلودگى و سنکوپ به اورژانس آورده مى 65یك خانم 

 ميلى گرم هيدروكلروتيازید براى هيپرتانسيون قرار داشته است. او در سه روز گذشته دچار اسهال شده است. 25و 
است. وریدهاى ژوگولار در دقيقه  112متر جيوه و ضربان قلب  ميلى 56/76يلوگرم است. فشار خون ك 62وزن او 

 هاى آزمایشگاهى عبارتنداز: برجسته نيستند و تورگور پوستى كاهش یافته است. یافته
Na: 106mmol/L, K: 2.2mmol/L, HCO

3-
: 26mmol/L, BUN: 46mg/dl, Cr: 1.4mg/dl, 

Serum osmolality: 232osm/Kg, Urine osmolality: 650mosm/Kg 

 كند. پزشك در مورد این بيمار تشخيص هيپوناترمى به علت تيازید و دفع گوارشى سدیم و پتاسيم را مطرح مى 
شود. برنامه درمانى در مورد این بيمار درمان با سالين  شود و مصرف آب محدود مى هيدروكلروتيازید قطع مى

. )اهميت ترزیق پتاسيم از سدیم بيشتر است. براى توضيحات استپتاسيم مول در ليتر  ميلی 32ایزوتونيك به همراه 
 بيشتر به مبحث هيپوكالمى مراجعه كنيد(.

  ،بالا خواهد برد:مول در ليتر  ميلی 5/2ليتر از محلول فوق، سدیم سرم را  1با توجه به فرمول 
5/2 ( =1  +62  ×45/2)  :[126- (154+32)]  

ليتر در ساعت  1ساعت سرم را با سرعت  2گيرد تا براى  با توجه به وضعيت همودیناميك بيمار پزشك تصميم مى
شود و سدیم سرم  متر جيوه است، وضعيت ذهنى بهتر مى ميلى 72/125ت فشار خون انفوزیون كند. در پایان این مد

 رسد. مىمول در ليتر  ميلی 3و پتاسيم به مول در ليتر  ميلی 112به 
  شود كه با توجه به اصلاح حجم بيمار تحریك غيراسموتيك ترشح وازوپرسين  در اینجا پزشك متوجه مى

گيرد كه از  رمى از این به بعد ممکن است بسيار سریع شود. بنابراین تصميم مىمتوقف خواهد شد و اصلاح هيپونات
باشد را با سرعت  پتاسيم مىمول در ليتر  ميلی 32كه حاوى (half saline)  درصد 45/2سالين  این به بعد سرم

  :كه طبق فرمول در ساعت انفوزیون كند. با وجود آنليتر  ميلی 122
17/2- ( =27+1) : [112- (77+32)]  

كمتر بودن سدیم و پتاسيم در ادرار نسبت به سرم  ،رسد كه محلول فوق نباید موجب افزایش سدیم شود به نظر مى 
 شود. باعث پيشرفت در اصلاح هيپوناترمى مى

 12  2/3و پتاسيم به مول در ليتر  ميلی 114ساعت پس از پذیرش بيمار وضعيت بيمار بهبود یافته، سدیم سرم به 
درصد كه  5تزریق سرم دكستروز  ،ساعت بعد 12رسيده است. براى كاهش سرعت اصلاح در مول در ليتر  ميلی

در اینجا پس ]شود.  براى بيمار برابر با سرعت دفع ادرار در نظر گرفته مى است،در ليتر پتاسيم مول  ميلی 32حاوى 
پرسين بسيار سریع شود كه ممکن است از اصلاح كمبود حجم ممکن است اصلاح هيپوناترمى به علت كاهش وازو

 .جلوگيرى كرد خطرناك باشد و باید با تزریق سرم هيپوتونيك از این اصلاح سریع

 

 تمرین
 :[6] در هر یك از موارد زیر درمان مناسب را با مورد طرح شده مطابقت دهيد

 =meq/L 125Na سدیم ، ادم محيطى خفيفESRDساله با  41. مرد 1
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 mosm/kg 642اسمولاليته ادرار  وmeq/L127  = Naساله با كارسينوم سلول كوچك ریه با  53. زن 2
 =meq/L 126Naساله با اسهال مزمن، كاهش تورگورپوستى و  27. زن 3

  mosm/kg256اسمولاليته پلاسمایى ، =meq/L 127Naساله مبتلا به ميلوم مولتيپل با  35. مرد 4
 mosm/kg 265اسمولاليته ادرار ، =meq/L 12 Na ،. مرد دیابتيك مبتلا به نارسایى قلبى5
  mosm/kg272اسمولاليته ادرارى ، و =meq/L 115 Na ،یهساله با كارسينوم ر 47. زن 6

 

 ها: درمان
.a محدودیت آب با دریافت سدیم كافى 
.b محدودیت آب و نمك 
.c نياز به درمان ندارد 
.d  سالين ایزوتونيك 
.e  سالين هيپرتونيك 
.f  سالين هيپرتونيك + دیورتيك لوپ 

 (a,e). 6ـ  (b). 5سودوهيپوناترمى مطرح است  (c). 4ـ  (d). 3ـ  (f). 2ـ  (b). 1جواب: 

 

 

Hypernatremia هیپرناترمی     

 
رغم شيوع  علی[. 1] شود مشخص مىمول در ليتر  ميلی mmol/L145 پلاسما بيشتر ازسدیم غلظت هيپرناترمى با 

درصد همراه است كه اغلب به  42 -62از بيشتر  ناترمی با مورتاليتهنسبت به هيپوناترمی، هيپر هيپرناترمى كمتر
 [.1] استهمراه آن ای  های زمينه دليل شدت بيماری

  دسترسی به مایعات، در معرض بيشترین خطر  كاهشدر صورت سالمندان مبتلا به اختلال احساس تشنگی و یا
به ندرت ممکن است یك نقص مركزی در عملکرد اسمورسپتورهای هيپوتالاموسی  .ابتلا به هيپرناترمی قرار دارند

از علل  شود. می (AVP)وازوپرسين  افراد سالمند ایجاد شود كه منجر به كاهش احساس تشنگی و كاهش ترشح
تومور اوليه یا متاستاتيك مغزی، انسداد یا ليگاسيون شریان ارتباطی قدامی مغز توان به  بروز این نقص می

(Anterior Communicating Artery)[.1] ، هيدروسفالی، تروما و التهاب اشاره كرد 
  آب به ميزان بيشتر از سدیم( است:نتيجه از دست دادن آب و سدیم ) اغلبهيپرناترمی 
، سوختگی شدید و تهویه مکانيکی اشاره گرماتوان به تب، ورزش، قرار گرفتن در  از علل دفع نامحسوس آب می -

 [.1] دكر
اسهال اسموتيك و  .ترین علت گوارشی هيپرناترمی است اسهال یکی از علل مهم دفع غيركليوی آب و شایع -

مول در  ميلی 122ر از باعث دفع مدفوع هيپوتونيك با مقادیر سدیم و پتاسيم كمت اغلبهای ویروسی  گاستروانتریت
در مقابل  .شود  به این ترتيب با از دست رفتن مقادیر بيشتر آب نسبت به سدیم هيپرناترمی ایجاد می ؛شود میليتر 

 [.1] شود لمی با یا بدون هيپوناترمی میاسهال ترشحی باعث دفع مدفوع ایزوتونيك و بروز هيپوو
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مصرف مانيتول، افزایش دفع اوره و دیورز  ثانویه به هيپرگليسمی،اسموتيك  از علل شایع دفع كليوی آب دیورز -
این اختلالات از طریق افزایش اسمولاليته ادرار و در نتيجه افزایش دفع آب آزاد از طریق كليه  .پس از انسداد است

 [.1] شوند منجر به بروز هيپرناترمی می
 و نفروژنيك اشاره كرد. مركزی( DIمزه ) توان به دیابت بی هيپرناترمی ناشی از دیورز آب آزاد می از دیگر علل -

از هيپوفيز خلفی و دیابت  (ADH)دیورتيك  هورمون آنتی ناشی از كمبود یا فقدان ترشح مركزیمزه  دیابت بی
های كليوی  در توبول  (ADH)دیورتيك  هورمون آنتیهای  گيرنده نسبییا  كاملمزه نفروژنيك ناشی از مقاومت  بی

ژنتيکی، هيپركلسمی، هيپوكالمی،  تمزه نفروژنيك شامل اختلالا دیابت بی علل به این هورمون است. نسبت
تواند  ویروس و بارداری طول كشيده كه به ندرت می ضدایفوسفاميد، برخی داروهای  مصرف داروهایی نظير ليتيوم،

مزه بارداری عارضه نادری است كه می  دیابت بی [.1] شود (gestational DI) مزه حاملگی دیابت بی منجر به
 گردش خون رخ دهد. به داخل از جفت وازوپرسينترشح تواند در مراحل انتهایی بارداری به علت 

 های هيپرتونيك(  افزایش ایاتروژنيك سدیم سرم ناشی از تجویز مقادیر زیاد سدیم خوراكی یا داخل وریدی )سرم
 [.1] استاز علل كمتر شایع هيپرناترمی 

 

 علائم بالینى
ترین تظاهر بالينی هيپرناترمی است كه  نوسانات سطح هوشياری شایع .علائم عمده هيپرناترمى نورولوژیك هستند

[. بيماران ممکن است 1خفيف و خواب آلودگی تا اغمای عميق متغير باشد ] (confusion)تواند از كنفوزیون  می
 .[7]مزه مركزى تمایل به خوردن آب یخ دارند  اورى و تشنگى شکایت داشته باشند. مبتلایان به دیابت بى از پلى

شود و با ایجاد گرادیان اسمزی بين مایع خارج  ( میECFیع خارج سلولی )هيپرناترمی باعث افزایش اسمولاليته ما
شود. انقباض  ها می ( آنshrinkageها و انقباض ) سلولی و مایع داخل سلولی منجر به خروج آب از داخل سلول

آراكنوئيد و  تواند منجر به بروز خونریزی پارانشيمی، خونریزی ساب های مغزی در هيپرناترمی حاد می ناگهانی سلول
شوند.  عوارض عروقی بيشتر در نوزادان و اطفال مبتلا به هيپرناترمی دیده میدورال شود. این  یا هماتوم ساب

تواند باعث ایجاد رابدوميوليز هيپرناترميك  هيپرناترمی همچنين از طریق آسيب اسموتيك غشاهای عضلانی می
 [.1شود ]

 

 هاى آزمایشگاهى  یافته

ليتر در روز( با حداكثر غلظت  ميلی 522پاسخ مناسب كليه به هيپرناترمى ساخت حداقل ادرار )اسمولالیته ادرار: 

 (.mosmol/kg522است )اسمولاليته بيش از 
ميکروگرم  12است. با تجویز  mosmol/kg252مزه مركزى یا نفروژنيك اسمولاليته ادرار كمتر از  در دیابت بى
یابد كه در دیابت  درصد افزایش مى 52مزه مركزى اسمولاليته ادرار  داخل بينى در دیابت بى  (AVP)وازوپرسين 

شود. ميزان هيپرناترمى اغلب خفيف است، مگر آن كه با اختلال در تشنگى  مزه نفروژنيك این اثر دیده نمى بى
 [. 1همراه باشد ]

 مول در ليتر است. ميلی 122معمولا بيش از سدیم ادرار 
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 [1] هیپرناترمىالگوریتم رویکرد تشخیصی به  .۴ -2 شکل

 

 هیپرناترمیدرمان   

اصلاح كمبود ( 3، )اى درمان بيمارى زمينه( 2، )آبوقف ادامه دفع ( 1) [:1] عبارتند از در هيپرناترمی اهداف درمان
 آب
  استفاده شود زیرا در این حالت برقرارى ایزوتونيك باشد باید از سالين  پایينبيمار فشارخون در صورتى كه
مناسب بافتى  یونوزپرفیابد. پس از برقرارى  سدیم نيز كاهش مى با این روش .استبافتى اورژانس  وزیونپرف
به طور كلی استفاده از نرمال سالين در  [.1] هاى هيپوتونيك استفاده كرد از محلولبرای اصلاح سدیم سرم توان  مى

 [.1] مگر در صورت وجود هيپوتانسيون یا هيپرناترمی بسيار شدید ؛جایگاهی ندارددرمان هيپرناترمی 
  به صورت خوراكى یا لوله نازوگاستریك است. جهت درمان هيپرناترمی بهترین راه تجویز آب آزاد از طریق
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گلوكز استفاده كرد كه  درصد 5 زمانند دكسترو های حاوی دكستروز برای تزریق آب آزاد از محلول توان جایگزین می
 پایشسابقه هيپرگليسمی لازم است گلوكز خون مرتب  در بيماران با. [6] ماند و آب آزاد باقى مى شدهآن متابوليزه 

 [.1] استفاده كرد توان از سالين هيپوتونيك همچنين بر اساس شرح حال و وضعيت بالينی بيمار می. شود
  دفع نامحسوس در درمان هيپرناترمى باید مایعات در حال دفع از جمله ادرار، ترشحات نازوگاستریك، اسهال و
 [.1] گردد جایگزینشود  با همان تركيب الکتروليتی كه دفع مى آب
 توان از  می مركزیمزه  در درمان دیابت بیDDAVP [. 1] به استفاده كرد 
 در روز( یاگرم  ميلی 12تا  5/2توان از آميلوراید ) در زمينه مصرف ليتيوم می مزه نفروژنيك در درمان دیابت بی 

اوری  برای درمان پلی ینيز گاه (NSAIDs)داروهای ضدالتهابی غيراستروئيدی  استفاده كرد. ازتيازیدها با دوز كم 
 [.1] شود مزه نفروژنيك استفاده می دیابت بی در زمينه

 مزه نفروژنيك یا مركزی محاسبه ميزان آب آزاد )بدون الکتروليت(  برای درمان هيپرناترمی ناشی از دیابت بی
 [.1آن ضروری است ]ادرار جهت جایگزینی 

  [5]در صورت بروز تشنج درمان ضدتشنج باید انجام شود. 
 

 هیپرناترمی سرعت اصلاح
های  تطابق با شرایط موجود اسمولهای مغزی جهت   ساعت( سلول 45در هيپرناترمی مزمن )هيپرناترمی بيشتر از 

از این طریق باعث افزایش  و كنند میارگانيك شامل كراتين، بتائين، گلوتامات، ميواینوزیتول و تائورین توليد 
های مغزی در طی  سلول (shrinkage) چروكيده شدن  این مکانيسم مانع .شوند اسمولاليته داخل سلولی می

 12شرایط اصلاح سریع هيپرناترمی )كاهش غلظت سدیم پلاسما بيشتر از  در این .شود هيپرناترمی مزمن می
 دهد آسيب نورولوژیك دائمی و مرگ قرار می ،را در معرض ادم مغزی، تشنج بيمارساعت(  24طی مول در ليتر  ميلی

[1.] 
 1ح كرد )توان سدیم سرم را با سرعت بيشتری اصلا ساعت( می 45در هيپرناترمی حاد )هيپرناترمی كمتر از 

 [.1] در ساعت(مول در ليتر  ميلی
 

 تخمین میزان کمبود آب
 :های زیر استفاده كرد برای تخمين ميزان كمبود آب باید از روش

  كرد. مجموع مقادیر روش زیر محاسبه با  توان را میمقدار كمبود آب، مایعات در حال دفع و دفع نامحسوس
ساعت  45 -72كند كه باید آهسته و در عرض  سدیم پلاسما را تعيين میفوق ميزان مایع مورد نياز جهت اصلاح 

)برای [. 1ساعت باشد ] 24مول در ليتر طی  ميلی 12ای كه ميزان اصلاح سدیم پلاسما كمتر از  به گونه ؛تجویز شود
  به قسمت هيپوناترمی مراجعه كنيد(.  TBWتخمين 

Water Deficit = TBW×[ 
       

   
 ] [1]  

Ongoing Water Losses = Uv ×[ 
       

   
 ] [1] 

Insensible Losses ~ 10cc/kg/day: Less if ventilated, more if febrile [1] 
 آدروگه و مادیاس رسد كه فرمول فوق در زمانى كه دفع خالص آب وجود داشته باشد صحيح است.  به نظر مى

كنند )كه مشابه فرمول هيپوناترمى  جهت اصلاح هيپرناترمى فرمول زیر را پيشنهاد مى در مقاله مروری هيپرناترمی
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است( و تأكيد دارند كه بخصوص در مواردى كه دفع سدیم ویا پتاسيم وجود دارد و تصميم به اصلاح ها  آن

)برای تخمين  .[5] هيپوناترمى با سرمهاى حاوى سدیم و پتاسيم داشته باشيم از این فرمول باید استفاده كرد
TBW  )به قسمت هيپوناترمی مراجعه كنيد 

ليتر سرم =  1ازاى هر  تغيير در سدیم سرم به
تجویزى سرم      تجویزى سرم  )   بيمار سرمى    (  

     
ْْ 

ليتر در ساعت در نظر  ميلی 32-52توان بسته به جثه  مقدار دفع نامحسوس آب و مایع دفع مایع از ادرار را نيز می
 .[6]گرفت 

توضيحات اضافى  . [5] شود هيپرناترمى آورده مىمروری در اینجا براى فهم بهتر مطالب چند مثال كه در مقاله 
ساعت انجام گيرند و با پایش  3-6نگارنده در كروشه آورده شده است. توصيه ما آن است كه محاسبات براى هر 

هاى ما  هاى سرمى سرعت درمان را تنظيم كنيم چون ممکن است بيمار هميشه مطابق فرمول دقيق الکتروليت
 !عمل نکند

   ۱مثال 
 52/142پنه و فشار خون  اطات خشك، كاهش تورگورپوستى، تب، تاكىساله با گيجى شدید، مخ 76یك مرد 

، سدیم كيلوگرم 65گيرد. وزن بيمار  ، بدون تغييرات ارتواستاتيك در بيمارستان مورد مشاوره قرار مىمتر جيوه ميلی
است. تشخيص هيپرناترمى به علت دفع آب خالص به علت دفع نامحسوس داده مول در ليتر  ميلی 165سرم 

 5/4ليتر دكستروز باعث كاهش  1شود. تجویز  گرفته مى درصد 5شود و تصميم به انفوزیون سرم دكستروز  ىم
 در سدیم پلاسما خواهد شد:مول در ليتر  ميلی

= ميزان تغيير سدیم سرم 2 - 165( : 65 × 5/2 + 1) = - 5/4  
ليتر  1با توجه به آن كه تجویز . استساعت  24در مول در ليتر  ميلی 12 هدف درمان اصلاح سدیم به اندازه 

يتر دكستروز براى ل 12: 5/4=1/2بنابراین مول در ليتر در سدیم پلاسما خواهد شد،  ميلی 5/4دكستروز باعث كاهش 
شود و  ساعت در نظر گرفته مى 24براى ليتر  5/1و براى دفع نامحسوس آب بيمار نيز  ساعت لازم خواهد بود. 24

 شود. دكستروز به بيمار تجویز مىليتر در ساعت  ميلی 152ساعت و یا  24در ليتر  6/3در مجموع 
 چنين خواهد شد:مقدار كمبود آب در اینجا اگر بخواهيم براساس فرمول اول عمل كنيم ]

 4/6 = 65×5/2 ×
165 142

142
 TBW=  × 

142 بيمار سدیم

142
 ميزان كمبود آب = 

   ۲مثال 
شود. بيمار گيج است و  گذاشته مى (NG tube)لوله نازوگاستریك  ،از عمل ساله با ایلئوس پس 55در یك خانم 

، مول در ليتر ميلی 155پوستى كاهش یافته و هيپوتانسيون ارتواستاتيك خفيف دارد. غلظت سدیم سرمى  تورگور
بيمار مطرح  است. تشخيص هيپرناترمى به علت دفع مایع براىكيلوگرم  63و وزن بيمار مول در ليتر  ميلی 4پتاسيم 

هدف  .گيرد )چون هيپوتانسيون شدید وجود ندارد( نظر قرار مى درصد مورد 45/2سدیم كلرید  شود و انفوزیون مى
 ساعت آینده است. 12در مول در ليتر  ميلی 5درمان، اصلاح سدیم به اندازه 

 آورد. پایين مىمول در ليتر  ميلی 5/2احتمالا سدیم بيمار را  درصد 45/2سدیم كلرید  ليتر سرم 1
= ميزان تغيير سدیم سرم( 77 - 155( : )/ 5 × 63 + 1)  = -5/2  

در نظر گرفته شود كه با در نظر گرفتن مایع دفع شده در لوله  ليتر از سرم مذكور باید 2ساعت بعدى  12بنابراین در 
ميلی  252ساعت بعدى و  12ليتر در  3شود  نازوگاستریك و دفع نامحسوس كه در بيمار ما یك ليتر تخمين زده مى

 .استشود. ادامه درمان براساس پایش مجدد سدیم و پاسخ به درمان  سرم به بيمار تجویز مى ليتر در ساعت
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Hypokalemia وکالمی     هیپ

 
 22شود كه در  اطلاق میمول در ليتر  ميلی 5/3 كمتر از پلاسما به مقادیر پتاسيمبه كاهش غلظت هيپوكالمى 

 [.1] دهد درصد از بيماران بستری در بيمارستان رخ می

 

 تظاهرات بالینى

ها  هيپوكالمی باعث هيپرپلاریزاسيون عضلات اسکلتی و در نتيجه كاهش ظرفيت دپلاریزاسيون و انقباض آن
نی های عضلا شود. در موارد شدیدتر ميوپاتی شود و از این طریق منجر به ضعف و حتی فلج عضلات اسکلتی می می

 .[1]  تواند باعث ایلئوس شود دهد. هيپوكالمی همچنين از طریق فلج عضلات صاف روده می و رابدوميوليز رخ می
های دهليزی و بطنی  هيپوكالمی اثرات قابل توجهی روی قلب دارد و یك عامل خطر عمده جهت بروز آریتمی

تواند باعث بروز آریتمی در  دهد و نيز می یاست. هيپوكالمی همچنين احتمال مسموميت با دیگوگسين را افزایش م
طولانی شود. هيپوكالمی و كاهش پتاسيم رژیم غذایی در پاتوفيزیولوژی و پيشرفت هيپرتانسيون،  QTافرادی با 

( نقش دارد و اصلاح هيپوكالمی به ویژه در مبتلایان به فشارخون بالا كه تحت Strokeنارسایی قلبی و سکته )
 [.1]  ها قرار دارند بسيار مهم است دیورتيكدرمان با 

اثرات هيپوكالمی بر كليه عبارتند از احتباس سدیم، كلر، بيکربنات )آلکالوز متابوليك(، فسفاتوری، هيپوسيتراتوری و 
دیپسی مركزی و  اوری هيپوكالميك معمولا در زمينه تركيبی از دو اختلال پلی سازی آمونيوژنز در كليه. پلی فعال

شود. هيپوكالمی طول كشيده در زمينه سوء تغذیه یا  ایجاد می ADHلال در تغليظ ادرار به دليل مقاومت به اخت
 [1] . شود (ESRD)تواند منجر به آسيب حاد كليوی و حتی نارسایی كليوی  ها می سوء مصرف ملين

 

 هاى آزمایشگاهى  یافته

 الکترولیت ( هاى سرمK وNa:)  جهت  .و بررسى اختلالات سدیم ضروری استبراى اثبات هيپوكالمی

 به صورت سریال پایش شود. (K)و پتاسيم  (Na)پایش درمان نيز لازم است سدیم 

 ( گازهاى خون شریانىABG:)  هيپوكالمى اغلب با اختلالات اسيد و باز به ویژه آلکالوز متابوليك همراه

 [.1]است 

 :ميلی مول در روز.  15پاسخ مناسب به هيپوكالمى عبارت است از دفع پتاسيم در ادرار كمتر از  پتاسیم ادرار

 )نشان دهنده عملکرد مناسب كليه در پاسخ به هيپوكالمی(.

 :تغييرات الکتروكاردیوگرافيك ناشی از هيپوكالمی عبارتند از پهن و صاف شدن موج  نوار قلبT ایجاد موج ،
U پایين افتادن قطعه ،ST  و طولانی شدن فاصلهQT مول  ميلی 7/2. این تغييرات اغلب در پتاسيم سرمی كمتر از

 شود. در ليتر دیده می
  گرادیان تغلیظ ترانس توبولار پتاسیم(TTKG) جهت ارزیابى قدرت ترشح پتاسيم در ادرار مناسب :

 [.1]شود  است و به صورت زیر محاسبه مى
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 [1] علل هيپوکالمى .۴ -3جدول 

.I کاهش مصرف پتاسیم 

.A گرسنگى طولانى 

.B خاك خورى 
.II ها توزیع مجدد به داخل سلول 
.A اختلال اسيد و باز 

 آلکالوز متابوليك .1
.B  هورمونىعلل 

  انسولين.1
 : پس از انفاركتوس ميوكارد، تروما به سر آدرنرژیك 2-بتا . افزایش فعاليت2
 ها : برونکودیلاتورها، توكوليتيكآدرنرژیك 2-بتا هاى گونيستآ .3
 آدرنرژیك  -آلفا  های . آنتاگونيست4

  ای تيروتوكسيك . فلج دوره5

 مصرف تئوفيلين و كافئين :K ATPaseتحریك پمپ  . افزایش6
.C آنابولیک های وضعیت  

 خونیهای  سلولافزایش توليد  :B12ویتامين . درمان با اسيدفوليك یا 1

 WBCافزایش توليد  :(ماكروفاژ –محرك كلونى گرانولوسيت )عامل  G- MCSF . درمان با2

 (TPN)تغذیه وریدى  .3

.D سایر موارد 
 هيپوكالمى كاذب. 1
 هيپوترمى .2
 فاميلی اى هيپوكالميك فلج دوره .3
 باریممسموميت با . 4

IIIپتاسیم . افزیش دفع 
.A غيركليوى 

 اسهال: دفع گوارشى. 1
 تعریق: دفع جلدى. 2

.B کلیوى 
 سدیمهاى از دست دهنده  ها، دیورزاسموتيك، نفروپاتى دیورتيكمصرف دیستال:  و تحویل سدیم در توبول افزایش جریان .1
 :افزایش ترشح پتاسيم. 2

.a  سندرم  ، هيپرآلدوسترونسيم ژنتيکی، هيپرآلدوسترونسيم ثانویه،لدوسترونسيم اوليهرآمينرالوكورتيکوئيد: هيپترشح افزیش
: از دست رفتن موتاسيونی ترانسپورترهای كانال یونی در قسمت ضخيم (Bartter’s syndrome) بارتر  كوشينگ، سندرم

كلر در  -ترانسپورتر سدیم: از دست رفتن موتاسيونی (Gitelman’s syndrome)صعودی لوپ هنله، سندرم جيتلمن 
 توبول دیستال

.b  سندرم ليدل2بتادهيدروژناز  -11، مهار 2بتادهيدروژناز  -11افزایش تظاهرات مينرالوكورتيکوئيدی: كمبود ژنتيکی ، 
(Liddle) 

c .پرگزیمال، كتواسيدوز  توبولار ، ساكشن نازوگاستریك، اسيدوزتهوعدیستال:  توبولهاى غيرقابل جذب به  رسيدن آنيون
 سيلين. مشتقات پنىمصرف سوء مصرف تولوئن(، بویيدن چسب )دیابتى، 

 . كمبود منيزیم3
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 .[7] شدن رپولاریزاسیون بطنی در بیمار مبتلا به هیپوکالمی شدید و طولانی V4-V6و  II ،III در  Uامواج . ۴-۳شکل 

 

 هیپوکالمیدرمان   

اهداف درمان در هيپوكالمی عبارتند از پيشگيری از عوارض جدی و تهدید كننده حيات، جایگزینی كمبود پتاسيم، بر 
 [.1ای و كاهش احتمال بروز هيپوكالمی در آینده ] طرف كردن علت زمينه

ميزان كمبود پتاسيم بدن ممکن است ارتباطی با غلظت پتاسيم سرم نداشته باشد؛ به این صورت كه از دست رفتن 
شود. وجود  مول در ليتر می ميلی 1مول از پتاسيم كل بدن باعث كاهش غلظت پتاسيم سرم حدود  ميلی 222 -422

ست منجر به اشکال در تخمين ميزان كمبود شود ممکن ا ها مى عواملى كه باعث شيفت پتاسيم به خارج از سلول
 [. 1]بهترین راه براى ارزیابى پاسخ به درمان پایش مداوم غلظت پتاسيم سرم است پتاسيم شود. بنابراین 

  اورژانس بودن شروع درمان هيپوكالمی به عوامل مختلفی از جمله شدت هيپوكالمی، اختلالات بالينی همراه
قلبی، اختلال عملکرد كليه، داروهای مصرفی نظير انسولين و دیگوگسين بستگی دارد. های   مانند دیابت، بيماری

طولانی و یا سایر عوامل خطر آریتمی باید در طی جایگزینی پتاسيم مورد مانيتورینگ  QT intervalبيماران با 
 [.1قلبی مداوم قرار گيرند ]

 دهد.  و اساس درمان هيپوكالمی را تشکيل می تر است اصلاح كمبود پتاسيم از طریق تجویز خوراكى ایمن
شود. فسفات پتاسيم خوراكی  تر هيپوكالمى مى ( است كه منجر به اصلاح سریعKClداروى انتخابى كلرید پتاسيم )

كربنات پتاسيم و سيترات پتاسيم در بيماران مبتلا  شود. بى در بيماران مبتلا به هيپوكالمی و هيپوفسفاتمی تجویز می
 [.1]كالمى و اسيدوز متابوليك )اسهال مزمن، اسيدوز توبولار كليوى( مفيد است به هيپو

  Potassium chloride (Tab 500mg, Powder 1g = 13 meq) RX

 [:1های درمان تزریقی در هيپوكالمی عبارتند از ] اندیکاسيون 
  مول در ليتر( ميلی 5/2هيپوكالمی شدید )غلظت پتاسيم پلاسما كمتر از 
  بروز عوارض جدی مانند فلج یا آریتمی 
 ناتوانی در مصرف خوراكی پتاسيم 
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 هایی که در الگوریتم به اختصار نوشته شده است: واژه  [.1. آلگوریتم رویکرد به هیپوکالمی ]۴-۴شکل 

FH- I: familial hyperaldosteronism type I, PA: Primary hyperaldosteronism; RAS: Renal 
artery stenosis; RST: renin secreting tumor; RTA: Renal tubular acidosis; DKA: diabetic 

ketoacidosis; SAME: Syndrom of apparent mineralocorticoid excess 
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 2تزریقى حاوى   (KCL)ليتر كلرید پتاسيم  ميلی 1هر  .شود تزریقى انجام مى كلرید پتاسيم درمان بادر این موارد 
 45/2كلرید سدیم  طور ارجحه ب)  حاوی سالينسرم های  كه باید با استپتاسيم  والان( اكی ميلی 2)یا  مول ميلی

زیرا قند  هاى حاوى قند براى این منظور مناسب نيستند . سرمشودرقيق بدون گلوكز  و (half saline)درصد 
به این ترتيب  ؛شود ها می ترشح انسولين و شيفت ناگهانى پتانسيم به داخل سلول باعثها  موجود در این سرم

 [.1] دشو بيمار میمنجر به آریتمى و مرگ ناگهانى  شود و میتشدید هيپوكالمى 
های بالاتر  است. غلظتوالان در ليتر  اكی ميلی  22 -42 از طریق عروق محيطی پتاسيممجاز تجویز داكثر غلظت ح

در صورت تجویز پتاسيم از رگ مركزی، شود.  شيميایی، تحریك و اسکلروز عروق محيطی فلبيت  د باعثنتوان می
 قابل تجویز است. در درمان هيپوكالمی شدید ليتر سالين نيز ميلی 122اكی والان در  ميلی 22پتاسيم با غلظت 

نيتورینگ دقيق وكلرید پتاسيم از طریق وریدهای مركزی تحت ممول در ساعت  ميلی 12 – 22 توان حداكثر می
. [1]شوند  های بالاتر تنها در موارد تهدید كننده حيات در نظر گرفته می دوز. های ویژه تجویز نمود بی و مراقبتقل
مول در ساعت با  ميلی 42-52توان تا  ها بطنی و فلج هيپوكالميك می در شرایطی مثل آریتمی عنوان مثال به

تجویز سریع پتاسيم از این جهت خطرناك است كه می تواند در قلب تجمع یافته  .[6]مونيتورینگ قلبی تجویز كرد 
د ولی در همان ناین اثرات هرچند ممکن است زودگذر باش .و منجر به ایجاد اثرات هيپركالمی روی عضله قلب شود

شود  برای این كار ورید فمورال ترجيح داده می بيمار شود.هاى كشنده و مرگ  آریتمى تواند منجر به زمان اندك می
تواند باعث افزایش حاد غلظت پتاسيم موضعی در  زیرا تزریق از طریق ورید ژوگولار داخلی یا ورید ساب كلاوین می

  .قلب و اختلال عملکرد سيستم هدایتی قلب شود
  بيماران مبتلا به هيپوكالمی و هيپومنيزمی به درمان با پتاسيم به تنهایی مقاوم هستند و كمبود منيزیم نيز باید

 [.1]در این بيماران اصلاح شود 
 هایی در نظر گرفته شود شامل به حداقل رساندن دوز  لازم است برای به حداقل رساندن دفع پتاسيم استراتژی

های دفع كننده  پتاسيم، محدود كردن دریافت سدیم، تجویز تركيب مناسبی از دیورتيكهای دفع كننده  دیورتيك
یا  ACEI  [1]های  مهاركننده های لوپ همراه با دارنده پتاسيم مثلا تجویز دیورتيك پتاسيم و داروهای نگه

 .اسپيرونولاكتون
 می دارد و بهتر است درمان با در هيپرآلدوسترونيسم اوليه تجویز پتاسيم به ویژه نوع خوراكی ارزش ك

 .[6]اسپيرونولاكتون یا اپلرنون انجام شود 

  مقدار كل پتاسيم بدن طبيعى است و علت هيپوكالمى فاميلی  اى هيپوكالميك فلج دورهدر بيماران مبتلا به
 نيازكافى است و  سرمپتاسيم غلظت هاست. بنابراین تجویز پتاسيم تنها براى اصلاح  سلولداخل شيفت پتاسيم به 

 .[6] به اصلاح كمبود پتاسيم كل بدن نيست
 
 

Hyperkalemia کالمی     رهیپ

 
و در  شود مىاطلاق مول در ليتر  ميلی 5/5 از تربيش یا پلاسما به مقادیر مساوی غلظت پتاسيمبه افزایش هيپركالمى 

مول در ليتر(  ميلی 6)پتاسيم بيشتر از  دهد. هيپركالمی شدید درصد بيماران بستری در بيمارستان رخ می 12بيش از 
 [.1] دهد شود و خطر مرگ و مير را به طور قابل توجهی افزایش می درصد موارد دیده می 1در 
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 [1] علل هيپرکالمى .۴ -۴جدول 

.I هیپرکالمی کاذب 
A. ترومبوسيتوز، اریتروسيتوز، لوكوسيتوز و هموليز در شرایط آزمایشگاهی 
B. های قرمز نقایص ارثی در انتقال غشای گلبول 

.II ها شیفت پتاسیم به خارج از سلول 
A. اسيدوز متابوليك 
B.  دكستروز هيپرتونيك یا مانيتولماده حاجب اشعههيپر اسمولاليتی: تجویز ، 
C. درنرژیكآ 2-بتا های آنتاگونيست 
D.  یك تركيب شيميایی با )دیگوكسين و سایر گليکوزیدهای مرتبط با آن مانند گل خرزهره زرد، گل انگشتانه، بوفارینوليد

 (ساختار استروئيدی
E. ای هيپركالميك فلج دوره 
F. )تزریق ليزین، آرژنين و آمينوكاپروئيك اسيد )ساختار مشابه دارند 
Gعضلانی، آتروفی ناشی از عدم استفاده از عضو، موكوزیت، -كولين: ترومای حرارتی، آسيب عصبی . آزاد شدن سوكسينيل 
 حركتی طولانی مدت بی
Hسندرم ليز تومور . 

.III ترین علت هیپرکالمی( دفع ناکافی پتاسیم از طریق کلیه )شایع 
.A نآلدوسترو -آنژیوتانسين -مهار محور رنين 

 كاپتوپریل، انالاپریل : ACEهای  مهاركننده. 1
 : لوزارتان، والسارتانهای گيرنده آنژیوتانسين كننده بلوك. 2
 (های گيرنده آنژیوتانسين كننده یا بلوك ACEهای  مهاركننده های رنين: آليسکيرن )در تركيب با . مهاركننده3
 (drospirenone) نونهای گيرنده مينرالوكورتيکوئيدی: اسپيرنولاكتون، اپلرنون، دروسپير مهاركننده .4
 (nafamostat) (: تریامترن، آميلوراید، تریمتوپریم، پنتاميدین، نافاموستاتENaCهای كانال سدیمی اپيتليال ) مهاركننده .5

B)كاهش جریان توبول دیستال )كاهش حجم موثر شریانی در گردش . 
 . نارسایی احتقانی قلب1
 كاهش حجم مایعات .2

C. هيپورنينميكسترونسيم وهيپوآلد 
 : لوپوس، آنمی سلول داسی شکل، اوروپاتی انسدادیبينابينی-یهای توبول بيماری .1
 . نفروپاتی دیابتی2
، بتابلوكرها، IIکلواكسيژناز يهای اختصاصی آنزیم س ، مهاركننده(NSAIDs)داروهای ضدالتهابی غيراستروئيدی  . داروها:3

 ین، تاكروليموسرسيکلوسپو
 ، سن بالاكليویبيماری مزمن  .4
 IIسودوهيپوآلدوسترونسيم تيپ  .5

D. مقاومت كليه به مينرالوكورتيکوئيدها 
نکروز حاد توبولی : لوپوس، آنمی سلول داسی شکل، اوروپاتی انسدادی، آميلوئيدوز، پس از بينابينی –ی های توبول . بيماری1

(ATN) 
 لياليتهای سدیمی اپ مينرالوكورتيکوئيدی یا كانالهای  : نقص در گيرندهIنسيم تيپ آلدوستروسودوهيپو .2
Eنارسایی كليوی پيشرفته . 
 (CKD)بيماری مزمن كليوی  .1
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  (ESRD)بيماری مرحله نهایی كليوی  .2
 آسيب اليگوریك حاد كليوی .3

Fنارسایی اوليه آدرنال . 
 ای هغدهای چند  اتوایميون: بيماری آدیسون، اندوكرینوپاتی .1
 های قارچی منتشر عفونت ، توبركلوز،سایتومگالوویروس ،HIVها:  عفونت .2
 ها، كانسرهای متاستاتيك های انفيلتراتيو: آميلوئيدوز، بدخيمی بيماری .3
 (LMWH(، هپارین با وزن مولکولی پایين )UFHداروها: هپارین ) .4
 ن سنتازآلدوستروپوئيد(، نقص آنزیم ارثی: هيپوپلازی مادرزادی آدرنال، هيپرپلازی مادرزادی آدرنال )لي . علل5
 بادی  آنتی فسفوليپيد خونریزی یا انفاركتوس آدرنال: سندرم آنتی .6
 

 تظاهرات بالینى 

 [ افزایش غلظت پتاسيم پلاسما 1هيپركالمى به دليل عوارض قلبی بسيار مهم، یك اورژانس پزشکی است .]
كاردی بطنی،  شود و ممکن است منجر به ایست قلبی در اثر تاكی باعث اختلال عملکرد سيستم هدایتی قلب می

 كاردی شود. فيبریلاسيون بطنی و برادی
  شود  فلج عضلانی بالارونده تظاهر یابد كه فلج هيپركالميك ثانویه ناميده میتواند به صورت  میهيپركالمى

ای هيپركالميك  د(. این نوع فلج را باید از فلج دورهشوتواند باعث فلج عضلات دیافراگم و نارسایی تنفسی  )می
فاميلی ای هيپركالميك  فلج دوره( افتراق داد. hyperkalemic periodic paralysis = HYPPفاميلی )

(HYPP)  به صورت ضعف ميوپاتيك پيشرونده در طی هيپركالمی ناشی از افزایش مصرف پتاسيم یا پس از ورزش
 .[1] یابد سنگين تظاهر می

  [1] كند و به ایجاد اسيدوز متابوليك كمك می دهد میهيپركالمی توانایی دفع اسيد از طریق كليه را كاهش. 
 

 هاى آزمایشگاهى یافته
 الکترولیت ( هاى سرمNa, K): و ارزیابى  ، وجود اختلالات همزمان سدیمبراى تعيين شدت هيپركالمى

 شود. گيرى مى پيشرفت درمان اندازه
 ( گازهاى خون شریانىABG): توليد آمونيوم هيپركالمى باعث مهار (NH4

در كليه و اختلال در دفع ( +
Hاسيد )

 [.1] كند كه خود این مسأله هيپركالمى را تشدید مى كند ایجاد میو در نتيجه اسيدوز متابوليك  شود می (+
  :پتاسيم مول  ميلی 222 از ترشح روزانه حداقل است پاسخ كليوى مناسب به هيپركالمى عبارتپتاسیم ادرار

نشان دهنده كاهش قدرت ترشح پتاسيم به علت هيپوآلدوسترونيسم یا مقاومت به  12كمتر از  TTKGدر ادرار. 
 ست.ا آثار كليوى مينرالوكورتيکوئيدها

  [: 1كند ] هيپركالمی تغييرات زیر را ایجاد می نوار قلبدر 
  توليد امواجT  مول در ليتر( ميلی 5/5 -5/6بلند )پتاسيم 
  پهن شدن و از بين رفتن موجP  مول در ليتر( ميلی 5/6 -5/7)پتاسيم 
  پهن شدن كمپلکسQRS  مول در ليتر( ميلی 7 -5)پتاسيم 
  مول در ليتر(  ميلی 5ایجاد الگوی موج سينوسی )پتاسيم بيشتر از 

های قلبی كه به طور معمول همراه با  پيشرفت به سمت توليد موج سينوسی مطرح كننده بروز آریتمی است. آریتمی
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كاردی  كاردی سينوسی، وقفه سينوسی، ریتم ایدیوونتریکولار آهسته، تاكی شود عبارتند از برادی ی دیده میهيپركالم

ای همراه با  Iتواند در نوار قلب الگوی بروگادا تيپ  بطنی، فيبریلاسيون بطنی و آسيستول. هيپركالمی همچنين می
حداقل در دو اشتقاق جلو قلبی  STار قطعه ( و بالا رفتن پایدpseudo- RBBBبلوك شاخه سمت راست كاذب )

دهد و با مشاهده  ایجاد كند. علامت بروگادای هيپركالميك در بيماران بسيار بدحال با هيپركالمی شدید رخ می
توان آن را از سندرم  در نوار قلب می QRSكاملا پهن و غيرطبيعی بودن محور  QRS، كمپلکس Pفقدان موج 

 داد.بروگادای ژنتيکی افتراق 

 
است. با افزایش بیشتر غلظت پتاسیم سرمی، کمپلکس  Tتغییرات زودرس هیپرکالمی به صورت تیز شدن موج  .۴-۵شکل 

QRS  شود، ارتفاع موج  پهن میP یابد و ممکن است ناپدید شود و بالاخره یک الگوی موج سینوسی منجر به  کاهش می
 .[12] مگر آن که درمان اورژانسی انجام شود ؛شود آسیستول می

 

 

های  نوک تیز و بلند در اشتقاق Tریتم سینوسی، هیپرتروفی بطن چپ، ناهنجاری دهلیز چپ، امواج )صفحه قبل( . ۴-۶شکل 
 QT(؛ بلوک فاسیکول قدامی چپ و V6و  II ،III ،aVFلترال ) –در قسمت تحتانی  STجلوقلبی با پایین افتادن قطعه 

 .[7] ثانویه به هیپوکلسمی است طولانی QTطولانی بینابینی در یک بیمار مبتلا به نارسایی کلیه، هیپرتانسیون و هیپرکالمی؛ 
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 [.1] الگوریتم رویکرد بالینی به هیپرکالمی .۴ -۷شکل 

 

 هیپرکالمی درمان  

از به درمان اورژانس دارند. برای این منظور باید بيمار را بستری يدار یا بيماران با هيپركالمی واضح ن بيماران علامت
درمان هيپركالمی به سه مرحله تقسيم  .[1] تحت مانيتورینگ قلبی مداوم بلافاصله درمان را آغاز نمودو  كرد
 .شود می
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  مهار فوری اثرات قلبی هیپرکالمی

  پذیری  هرچند بر روی مقادیر سرمی پتاسيم تاثيری ندارد ولی منجر به كاهش تحریك کلسیم وریدیتجویز
 .[1] كند های قلبی را خنثی می غشاهای سلولی شده و اثرات مضر هيپركالمی بر سلول

 : [1] های تجویز كلسيم وریدی عبارتند از اندیکاسيون
  مول در ليتر یا بيشتر( ميلی 5/6)پتاسيم  هيپركالمی شدید 
 دار هيپركالمی علامت 
 بروز تغييرات الکتروكاردیوگرافيك 
  انفوزیون كلرید كلسيم به صورت ليتر  ميلی 3 -4درصد یا  12گلوكونات كلسيم ليتر  ميلی 12دوز معمول تزریق

و طی شود  میدقيقه پس از تزریق شروع  1 -3دقيقه است. اثر دارو در عرض  2 -3آهسته داخل وریدی در عرض 
دقيقه پس از تزریق در صورت عدم مشاهده تغيير  5 -12به همين جهت لازم است  .یابد دقيقه خاتمه می 32 -62
بهتر است تزریق گلوكونات  دوز دارو تکرار شود. ،اوليه پس از بهبودی نوار قلب و یا بازگشت تغييرات نوار قلبدر 

كاردی  تواند باعث برادی كلسيم تحت مانيتورینگ قلبی و توسط فردی مجرب انجام شود زیرا تزریق سریع آن می
 .[1] همچنين در صورت تزریق گلوكونات كلسيم به زیر جلد احتمال نکروز پوستی وجود دارد .شود
 دهد به همين جهت در مصرف كنندگان دیگوگسين  هيپركلسمی احتمال مسموميت با دیگوگسين را افزایش می

تجویز گلوكونات كلسيم باید بسيار با احتياط انجام شود. در چنين مواردی برای جلوگيری از بروز هيپركلسمی حاد 
درصد اضافه كرد و در  5يتر سرم دكستروز ل ميلیcc122درصد را به  12ليتر گلوكونات كلسيم  ميلی 12توان  می

 .[1] دقيقه انفوزیون نمود 22 -32عرض 
  Calcium gluconate (Injection 10%, 10ml) 10ml IV infusion in 2- 3 min [1] RX

 
 ها شیفت پتاسیم به داخل سلولکاهش سریع غلظت پتاسیم پلاسما از طریق 

  دهد. دوز  كاهش می ها غلظت پتاسيم پلاسما را از طریق شيفت پتاسيم به داخل سلولانسولین وریدی
است. اثر این  درصد 52ویال( دكستروز 1) ليتر ميلی 52واحد انسولين رگولار داخل وریدی همراه با  12توصيه شده 

رسد و در نهایت بعد  دقيقه به حداكثر ميزان خود می 32 -62پس از شود؛  میدقيقه شروع  12 -22تجویز در عرض 
تواند از طریق اثر  شود زیرا می بدون انسولين توصيه نمی 52یابد. تجویز وریدی دكستروز  ساعت خاتمه می 4 -6از 

 -تركيب انسولين از عوارض شایع به دنبال تجویز [.1] ، باعث تشدید هيپركالمی شوداسموتيك گلوكز هيپرتونيك
 52 -75درصد با سرعت  12به همين جهت لازم است در این بيماران سرم دكستروز  .گلوكز هيپوگليسمی است

 [.1گيری شود ] طور مکرر اندازه ليتر در ساعت انفوزیون شود و غلظت گلوكز پلاسما به ميلی
ليتر انسولين باید بدون گلوكز و همراه با  دسیگرم در  ميلی 222 -252در بيماران دیابتيك با غلظت گلوكز پلاسما 

 [.1مانيتورینگ منظم غلظت گلوكز پلاسما تجویز شود ]
  Glucose (Injection 50%) 1 vial 50% (25g glucose) IV stat RX

+ Insulin Regular 10 units IV stat [1]  

 علاوه بر این  .هيپركالمی موثر هستند اما تاثير كمی در درمان حاد هيپركالمی دارند بهبودها در  آگونيست 2-بتا
مقاوم ها  آگونيست 2-بتا نسبت به اثرات (ESRD)بيماری مرحله نهایی كليه  درصد از بيماران مبتلا به 22حدود 
 -د و در همراهی با تركيب انسوليننبه تنهایی استفاده نشو گروه داروییاین شود  به همين جهت توصيه می .هستند

 4نبولایزر آلبوترول در گرم  ميلی 12 -22 ید. دوز توصيه شده برای آلبوترول استنشاقنگلوكز مورد استفاده قرار گير



451                                                                 های آب و الکتروليت و کليه چهارم: اورژانسفصل 

 

 

پس از  شود؛ می وعدقيقه شر 32دقيقه است. اثر این تجویز در عرض  12در عرض ایزوتونيك سرم سالين  ليتر ميلی
 [.1] یابد ساعت خاتمه می 2 -6رسد و در نهایت بعد از  دقيقه به حداكثر ميزان خود می 72حدود 

كاردی اشاره كرد. در بيماران هيپركالميك با بيماری  توان به هيپرگليسمی و تاكی می ،از عوارض جانبی این درمان
 [.1]كرد ها را با احتياط تجویز  آگونيست 2-بتا قلبی شناخته شده باید

 از طریق شيفت تواند  مینقش زیادی در درمان حاد هيپركالمی ندارد اما تجویز مداوم آن  وریدی بیکربنات
داخل  بيکربناتاز  ها در عرض چند ساعت و به آرامی باعث كاهش غلظت پتاسيم سرم شود. پتاسيم به داخل سلول

 4 -6شود و اثرات آن حدود  هيپركالمی و اسيدوزمتابوليك استفاده می مبتلا بهوریدی معمولا فقط در بيماران 
 [.1] ماند ساعت باقی می

  Sodium bicarbonate (Injection 7.5%, 50ml = 50meq) 44-50meq (1 vial) IV RX

over 5min; repeat after 30min if needed [6] 
  

 از بدن اسیمپت برداشت یون
 اتونن سولفیراست سدیم پلى- kayexalate) SPS)  كننده كاتيون است كه منجر به  مبادلهیك رزین

مول  ميلی 1 گرم از این دارو 1شود. هر  مىاز این طریق تعویض سدیم با پتاسيم در دستگاه گوارش و دفع پتاسيم 
گرم   15-32. دوز توصيه شده كند سدیم آزاد مىمول  ميلی 1 -2و  كند میپتاسيم را دفع والان(  اكی ميلی 1)

بر  (SPS)اگزالات  كای است. اثرات درصد سوربيتول 33همراه با سوسپانسيون حاوی  (SPS)اگزالات  كایپودر
طول انجامد و معمولا نياز به  هساعت ب 24غلظت پتاسيم پلاسما آهسته است و بروز حداكثر اثر آن ممکن است تا 

 [.1] خواهد بودساعت  4-6دوز آن هر تکرار 

این عارضه در  .است (SPS)اگزالات  كایمعمول در كولون و ایلئوم از عوارض نادر اما كشنده  طور بهای  نکروز روده
ای )پس از  به صورت انما و یا در بيماران با كاهش حركات روده (SPS)اگزالات  كایتر است كه  مواردی شایع

با  (SPS)اگزالات  كایرسد تجویز همزمان  به نظر می شود. تجویز می دنبال درمان با اپيوئيدها(عمل جراحی یا به 
 این عارضه به تنهایی نيز ممکن استاین دارو گرچه با مصرف  ؛دهد ای را افزایش می نکروز روده خطرسوربيتول 

سوربيتول  [.1]بى را بدتر كند. اگزالات ممکن است به علت افزایش جذب سدیم نارسایى قل تجویز كاى .رخ دهد
شود )بخصوص پس از پيوند كليه(.  اند تجویز شود، چون منجربه نکروز كولون مى نباید به بيمارانى كه جراحى شده

تواند جهت  اگزالات، سوربيتول یا هر مسهل دیگرى كه مى توصيه ما آن است كه در صورت عدم دسترسى به كى
 ار رود، تجویز شود.ایجاد اسهال و دفع پتاسيم به ك

  Sodium polystyrene sulfonate (Powder 15, 454g) 15-30g [1] RX

+  Sorbitol (Powder 5g) 30g in 100ml water  
 32-62توان دارو را به صورت انما تجویز كرد. بيمار باید حداقل  تر و براى تأثير بيشتر مى در بيماران بدحال 

. برای این كار [6]هاى مختلف خوابانده شود  ساعت بهتر است( و در جهت 2-3دقيقه دارو را در كولون نگاه دارد )
 رود. كار می شود به ليتر آب مخلوط مى ميلى 152درصد كه با  72ليتر سوربيتول  ميلى 52گرم رزین و   52

ز دارو در جهت جلوگيرى از احتباس دارو و پيشگيرى از آسيب به كولون كمك انماى تميز كننده قبل و بعد از تجوی
 كننده است.

 ًای در دسترس قرار گرفته كه به نظر  جهت درمان هيپركالمی عوامل متصل شونده به پتاسيم داخل روده اخيرا
است كه به صورت غيرقابل جذب  یك پليمر (Patiromer) پاتیرومر است. SPSای  رسد فاقد سميت روده می

گيرد. عملکرد پاتيرومر در درمان هيپركالمی به صورت مبادله  پودر جهت تهيه سوسپانسيون مورد استفاده قرار می
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 [.1] است SPSبرای قلبی پاتيرومر جایگزین مناسبی در نارسایی پتاسيم با كلسيم در روده است. 

Z S- 9 ( نيز یك تركيب كریستالی غير ارگانيك غيرقابل جذب است كه پتاسيم و آمونيومNH4
( را با سدیم و +

Hاسيد )
 [.1] كند ( در روده مبادله می+
  ترین و مؤثرترین روش براى كاهش غلظت پتاسيم سرم است و باید در بيماران مبتلا به  سریعهمودیالیز

دهند در نظر گرفته شود. دیاليز  كننده حيات كه به اقدامات نگهدارنده پاسخ نمىنارسایى كليه و هيپركالمى تهدید 
 [.1] درصد همودیاليز موثر است 15 -22كند اما فقط  پریتونئال نيز پتاسيم را برداشت مى

 ساعت( همودیاليز شود تنها درمان مناسب درمان با 2باید توجه داشت در بيمارى كه قرار است به زودى )در عرض 
و برداشت ناكافى آن توسط  ها هاى شيفت كننده پتاسيم باعث شيفت پتاسيم به داخل سلول زیرا درمان ؛كلسيم است

شود و پس از پایان همودیاليز به علت پایان اثر دارو و برگشت مجدد پتاسيم به جریان خون ممکن  همودیاليز مى
 [.1] دهيپركالمى ایجاد شومجدد است 
  هيپوولميك همراه با اليگوری و در نتيجه كاهش تحویل سدیم در توبول دیستال درمان با سرم در بيماران

 [.1] نرمال سالين از طریق افزایش دفع ادراری پتاسيم كمك كننده است
 شوند مىدر ادرار به تحریك ترشح پتاسيم  در صورت كفایت عملکرد كليه منجر هاى لوپ وتيازیدها دیورتيك 

)بيماران با هيپركالمی و افزایش ص در هيپركالمى مزمن ناشى از هيپوآلدوسترونيسم و نارسایى قلبى خصوه و ب[ 1]
 .[6] هستندحجم مایعات بدن( مفيد 

 
 

 اختلالات اسیدو باز 

 
توسط  اكسيدكربن دی بدن كه شامل بافر كردن شيميایى و تنظيم وضعيت اسيد و باز هاى تنظيم كننده مکانسيم

مقدار طبيعى  .حفظ كنند 35/7 -45/7شریانى را بين  PH كهكنند  اى عمل مى ، به گونهاستدستگاه تنفس 
 [.1] استمتر جيوه  ميلى PCO2 42و مول در ليتر  ميلی 24حدود  خون شریانی بيکربنات

بهتر است تست آلن براى بررسى عملکرد  (ABG)گازهاى خون شریانى  نمونه خون جهت بررسی قبل از گرفتن
 شریان رادیال و اولنار انجام شود.

 توجه بهاولين كار  ،باز -براى ارزیابى اختلالات اسيد PH  است. در صورتى كهPH  باشد  45/7بيشتر از
 [.1] استاسيدمى مطرح  باشد 35/7كمتر از  PH ی كهقليا در خون( و در صورت افزایشآلکالمى )یعنى 

  پس ازPH  بيکربناتبراى ارزیابى اختلال اوليه بيمار باید به (HCO3
 (4-5 )جدول كرد توجه( -

 
 اسد و باز تعيين اختلال اوليه .۴ -5جدول 

HP اختلال اولیه بيکربنات 
 )بيکربنات )اسيدمى   اسيدوز متابوليك 
 )بيکربنات )اسيدمى   اسيدوز تنفسى 
 )بيکربنات )آلکالمى   آلکالوز تنفسى 
 )بيکربنات )آلکالمى   آلکالوز متابوليك 
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  را محاسبه كرد. در صورتى كه ميزان جبران كافى باشد  ميزان جبرانباید اوليه پس از مشخص شدن اختلال
(PH  اختلالات ساده مطرح )در صورتى كه مقادیر محاسبه شده با مقادیر  اما استممکن است طبيعى باشد یا نباشد

 [.1] شود می ند اختلالات تركيبى مطرحنکگيرى شده در بيمار مطابقت  اندازه
  مواردى وجود دارد كه اسيدوز متابوليك هم زمان با یك اختلال دیگر مثل آلکالوز متابوليك باعث طبيعى شدن
، PHكه بيمار از نظر بالينى بسيار بدحال است. بنابراین مقادیر طبيعى  شود؛ در حالی سرم مى PHكربنات و  بى
باز نيست. برای افتراق این موارد در اختلالات اسيد ـ  -لزوما به معنى عدم وجود اختلال اسيد PCO2كربنات و  بى

 [. 1است ]مول در ليتر  ميلی 12-12محاسبه شود كه مقدار طبيعى آن  (anion gap)باز باید آنيون گپ سرم 
AG=[Na

+
] – ([Cl

– 
]+[HCO3

– 
]) 

 

 مثال
 42متر جيوه، و بيکربنات  ميلی PH 55/7  ،PCO2 45یك فرد الکلى به علت استفراغ دچار آلکالوز متابوليك با

شود. در  مول در ليتر می ميلی 5/2مول در ليتر و پتاسيم  ميلی 52مول در ليتر، كلر  ميلی 135مول در ليتر، سدیم  ميلی
، 4/7به حدود  PHمول بتاهيدروكسى بوتيرات شود،  ميلی 15صورتى كه این فرد دچار كتواسيدوز الکلى با تجمع 

یابد. در این حالت با وجودى كه  متر جيوه كاهش می ميلى 42 به PCO2مول در ليتر و  ميلی 25بيکربنات به 
مول در ليتر است كه نشان دهنده آلکالوز و  ميلی 32كاملا طبيعى است، آنيون گپ  (ABG)گازهاى خون شریانى 

 [.1اسيدوز متابوليك همزمان است ]
 

 [1] تخمين جبران و بررسى اختلال ثانويه .۴ -6جدول 

 تخمین جبران اختلال اولیه اختلال
1mmol ↓ [HCO3 متابوليك اسيدوز

–
] PCO2 = (1.5 × [HCO3

–
]) + 8 ± 2 

or: PCO2 will ↓ 1.25 mmHg ( 
 

 
 ) 

or: PCO2 = [HCO3
– 
]+ 15 

1mmol ↑ [HCO3 آلکالوز متابوليك
–
] PCO2 will ↑ 0.75 mmHg ( 

 

 
 ) 

or: PCO2 = [HCO3
–
]

 
+ 15 

mmHg ↑ PCO2 [HCO3 1 اسيدوز تنفسى حاد
–
] will ↑ 0.1 mmol/L 

mmHg ↑ PCO2 [HCO3 1 اسيدوز تنفسى مزمن
–
] will ↑ 0.4 mmol/L 

1mmHg ↓ PCO2 [HCO3 آلکالوز تنفسى حاد
–
] will ↓ 0.2 mmol/L 

1mmHg ↓ PCO2 [HCO3 آلکالوز تنفسى مزمن
–
] will ↓ 0.4 mmol/L 

 

Metabolic Acidosis اسیدوز متابولیک     

(، از دست رفتن كتواسيدهااسيدوز متابوليك ممکن است به علت افزایش ساخت اسيدهاى اندوژن )لاكتات و 
 [.1] نارسایى كليه( ایجاد شودمثل یا تجمع اسيدهاى اندوژن )و كربنات )مثلا در اسهال(  بى
  كاهشPH شود )تنفس كوسمول(.  ویژه در ميزان حجم جارى مى خون باعث افزایش قابل توجهی در تهویه به

را برای ایجاد ادم ریه با كمترین ميزان افزایش اسيدوز از طریق كاهش كمپليانس عروق ریوی و مركزی زمينه 
 كند. حجم فراهم می
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 [1] علل اسيدوز متابوليك. ۴ -7جدول 

 (High anion gap)علل اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا 
 اسيدوز لاكتيك

 كتواسيدوز )دیابتى، الکلى، گرسنگى(
 گليکول، پروگلوتاميك اسيد( ها، پروپيلن ها )اتيلن گليکول، متانول، ساليسيلات توكسين

 نارسایى كليه )حاد و مزمن(
  (Normal anion gap) علل اسیدوز متابولیک بدون آنیون گپ بالا

Iکربنات . از دست رفتن گوارشى بى 
.A اسهال 
.B درناژ خارج پانکراسى یا روده كوچك 
.C اورتروسيگموئيدوستومى، لوپ ژژونال و لوپ ایلئال 
.D  داروها 

 كلرید كلسيم )عامل اسيدى كننده(ـ 1
 ـ سولفات منيزیم )مسهل(2
 ـ كلستيرامين )اسهال اسيدهاى صفراوى(3

.II اسیدوز کلیوى 

.A هيپوكالمى 
 (2تيپ  RTAـ اسيدوز توبولار كليوى پروگزیمال )1

 علل دارویی: استازولاميد، توپيرامات
 (1تيپ  RTAـ اسيدوز توبولار كليوى دیستال )2

 (Ifosfamide)، ایفوسفاميد B: آمفوتریسينعلل دارویی
.B هيپركالمى 

 (4تيپ  RTAـ اختلال عملکرد منتشر دیستال نفرون )1
.a كمبود مينرالوكورتيکوئيد 
.b  اتوزوم غالب( 1مقاومت به مينرالوكورتيکوئيد )هيپرپاراتيروئيدی نوع 
.c  (2اتوزوم مغلوب و هيپرپاراتيروئيدی نوع   1كاهش رسيدن سدیم به توبول دیستال )هيپرپاراتيروئيدی نوع 
.d  بينابينی  –بيمارى توبولی 

.III )هیپرکالمى ناشى از دارو )همراه با نارسایى کلیه 
.A هاى نگهدارنده پتاسيم )آميلوراید، تریامترن، اسپيرنولاكتون، اپلرنون( دیورتيك 
.Bمتوپریم ترى 
.C پنتاميدین 
.D هاى  مهاركنندهACE هاى گيرنده آنژیوتانسين  و بلوك كننده 

.E  داروهاى ضدالتهابى غيراستروئيدى(NSAIDs) 

F  .های كلسينورین  مهركننده(Calcineurin) 
Gهپارین در بيماران بسيار بدحال . 

.IV سایر موارد 
.A )بار اسيد )كلریدآمونيوم، تغذیه اضافى 
.B کربنات: كتوز همراه با دفع كتونياز دست رفتن پتانسيل ب 
.C )اسيدوز به علت افزایش حجم )تجویز سریع سالين 
.D هيپورات (Hippurate) 
Eرزین های تعویض كننده كاتيون . 
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  ها  به علت آزاد شدن كاتکولامين تواند میعملکرد اینوتروپيك  اماممکن است كاهش یابد  عضله قلبانقباض
 مركزى روى دهد.های هاى محيطى و انقباض ورید اتساع شریان ممکن است طبيعى باشد.

 د؛ سردرد، خواب آلودگی، استوپور و حتی وتواند باعث تضعيف دستگاه عصبی مركزی ش اسيدوز همچنين می
 كما ایجاد نماید.ی گاه
 گلوكز ایجاد شود. ممکن است در جریان اسيدوز، تحمل به 

 
 هاى آزمایشگاهى یافته
 های سرم  الکترولیت(Na, K): حين در  همچنين .در تشخيص علت اسيدوز متابوليك كمك كننده است

 د.شوهيپوكالمى به  تواند منجر میدرمان اسيدوز زیرا  دشومرتب پایش اسيدوز لازم است پتاسيم سرم درمان 
  کراتینیناوره و(BUN , Cr) : تشخيص نارسایى كليه به عنوان یکى از علل اسيدوز متابوليك اهميت در

 دارد.
 گلوکز خون(BS)  در تشخيص دیابت و رد كتواسيدوز دیابتى :(DKA) .اهميت دارد 

  آزمایش کامل ادرار(U/A): كند كمك می تشخيص كتواسيدوز دیابتى مشاهده اجسام كتونی در ادرار به. 
 .مصرف اتيلن گليکول باشد تواند مطرح كننده در ادرار می اگزالات فراوانهاى  كریستال همچنين

 رود ولى با آزمایشات معمول )واكنش كتونى  در كتواسيدوز الکلى بالا مى: سرم بتاهیدروکسى بوتیرات
 نيتروپروساید( قابل ارزیابى نيست.

 در تعيين نوع  . این فاكتوراستمول در ليتر  ميلی 12-12مقادیر طبيعى آن در محدوده  :آنیون گپ پلاسما
کربنات طبيعى كمك كننده بيو  PHطبيعی( و همچنين تشخيص اختلالات مخلوط با  AGبالا یا  AGاسيدوز )

 )رجوع كنيد به تفسير گازهای خون شریانی از همين فصل( [.1] است

  :فرمول از طریقاگر بين اسمولاليته محاسبه شده اسمولالیته پلاسما   

   
  +   

  
 Posm=2Na +  و

 ،اختلاف وجود داشته باشد mmol/kg22- 15اى آزمایشگاهى بيش از ه گيرى شده با دستگاه اسمولاليته اندازه
، اشعه ول، مواد حاجبتماني نظير) شود مطرح میهاى سدیم، گلوكز و اوره در پلاسما  غير از نمك هایی حضور اسمول

به علت هيپرليپيدمى یا  ممکن است كه یا آن ل، اتيلن گليکول، متانول و استون(وایزوپروپيل الکل، اتان
در تشخيص اسيدوز پلاسما محاسبه اسمولار گپ باشد. كاذب پایين گزارش شده  طور بههيپرپروتئينمى، سدیم 

 [.1] سموم اهميت دارد مصرف در زمينه با آنيون گپ بالامتابوليك 
 آنيون گپ ادرار  منفى بودنبه این صورت كه  ؛اتيولوژی كمك كننده استدر تشخيص : ادرار گپ آنیون

اسيدوز متابوليك )مثل اسهال( است. ترشح آمونيوم به ترشح یون آمونيوم در ادرار و علل خارج كليوى مطرح كننده 
بولار كليوى كه در اسيدوز تو حالیدر  ؛شود ی شدن آنيون گپ ادرار میداخل ادرار باعث افزایش ترشح كلر و منف

(RTA آنيون گپ ادرار مثبت است زیرا ترشح یون آمونيوم ) از آنيون گپ ادرار  [.1] شود میمختل به داخل ادرار
 شود: طریق فرمول زیر محاسبه می

 UAG=[Na
+
]u + [k+

]u – [Cl
–
]u 

 

 متابولیکاسیدوز درمان   

 با آنيون گپ بالا ناشى از اسيدهاى ارگانيك قابل  متابوليك اسيدوز درمان در مورد استفاده از مواد قليایى در
مانند بتاهيدروكسی بوتيرات، استواستات و لاكتات )در جریان اسيدوز لاكتيك یا كتواسيدوز دیابتی( متابوليزه شدن 
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در بيماران مسن  خصوص به( 1/7كمتر از  PHدر بالغين ) كلى در اسيدوز شدید طور بهاما  .اختلاف نظر وجود دارد

تا خطر آریتمى و تضعيف ميوكارد  استفاده كردکربنات سدیم يباز توان  مى پيشرفتهبيماری قلبی  یا افراد مبتلا به
با  [.1]شود رقيق ليتر آب استریل  ميلی 322در سدیم وریدی  بيکربناتاكيوالان  ميلی 52 شود توصيه مید.كاهش یاب

كربنات تزریقى عبارتند از ادم  . عوارض بىكردتزریق سازى نيز  توان بيکربنات را بدون رقيق این حال، در بالغين می
 .[11]ریه، هيپوكالمى و هيپوكلسمى 

  Sodium bicarbonate (Injection 7.5% , 50cc=50meq) 50meq in 300cc steril RX

water IV infusion over 30- 45min [1]. 

و است  2/7ا حدود ت PH افزایش ومول در ليتر  ميلی 12-12تا حدود سرم كربنات  بىآهسته افزایش  هدف اوليه
های سرم به ویژه پتاسيم مرتب  شود. در هنگام تجویز قليا باید الکتروليتمقادیر به حد طبيعى رسانده این نباید 
 [.1] دنشو پایش

 توان از فرمول زیر استفاده كرد : براى تخمين مقدار بيکربنات مورد نظر براى اصلاح اسيدوز مى 
 كربنات مورد نياز = بى HCO3 space× )بيکربنات بيمار ـ بيکربنات موردنظر(  

 HCO3 space = (
     

       
 + 35.9) Body weight /100;  

 [H
+
] = 

      

       
     هسلباخ:–معادله هندرسن  

 

 مول در ليتر خواهد بود. ميلی PH ،5/62 است كه در این 2/7به  PHكربنات رساندن  معمولا هدف از درمان با بى
على ف PCO2 را معادل  PCO2كنيم و  فرض مى 5/62را معادل   [+H]در معادله هندرسون ـ هسلباخ غلظت 

 یابيم. كربنات موردنظر براى بيمار دست مى گيریم و از این روش به بى در نظر مى 5علاوه  هبيمار ب
ساعت بعد تجویز  4 -5و نصف دیگر در عرض  ساعات اوليهكربنات محاسبه شده براى بيمار نيمى در  از مقدار بى

 دهد تا علت اصلى اسيدوز برطرف شود. كند ولى فرصت مى كربنات ميزان زنده ماندن را زیاد نمى شود. تجویز بى مى
 یا  ویکلینارسایى زمينه بوليزه شدن مثلا در هاى اسيدى غيرقابل متا با آنيون متابوليك درمان اسيدوز

. به همين داردبينی  آهسته و غيرقابل پيشروندی اغلب  و استكليه صحيح نيازمند عملکرد  ،سمومخوردن 
توان مواد قليایى خوراكى یا  آنيون گپ نرمال مىاسيدوز متابوليك و  به مبتلاجهت در این بيماران و نيز در بيماران 

به سرم کربنات يكه ب ای به گونه كرد؛تجویز  (Shohl’s solution) سدیم یا محلول شول کربناتيب مانند وریدى
طور  گرم از بيکربنات سدیم )جوش شيرین(، كه به 5 [.1] افزایش یابدمول در ليتر  ميلی 22 حدود آهستگى تا

مول  ميلی 1شول حاوی  محلولکربنات سدیم دارد. يوالان ب اكی ميلی 62خوری است،  تقریبی یك قاشق چای
 . ليتر است سيتریك اسيد در هر ميلیمول  ميلی 1و  سيترات سدیم

  ای است كه از طریق اختلال در متابوليسم  قدم اول درمان برطرف كردن عامل زمينه اسیدوز لاکتیکدر

حد امکان از تجویز  د. باید تاشورسانی بافتی مناسب برقرار  سپس باید خونشود و  میلاكتات باعث بروز اسيدوز 
شود. درمان با مواد قليایی تنها  رسانی بافتی می های عروقی اجتناب كرد زیرا باعث بدتر شدن خون منقبض كننده

زیرا درمان با  ؛( در نظر گرفته شود )جهت كمك به بهبود عملکرد قلبی(7كمتر از  PHباید در اسيدوز حاد شدید )
ناقض باعث افزایش توليد لاكتات و در نتيجه تشدید اسيدوز و كاهش عملکرد تواند به صورت مت سدیم می بيکربنات

هدف درمان با  شود(. باعث افزایش فعاليت آنزیم فسفوفروكتوكيناز در جهت توليد لاكتات می بيکربناتقلب شود )
مول در  ميلی 12سرم حداكثر تا  بيکربناتو افزایش  2/7سرم حداكثر تا  PHسدیم وریدی برای افزایش  بيکربنات

 [.1] استدقيقه  32-42در عرض ليتر 
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  به جز اسيدوز شدید با  به بيکربناتتجویز  کتواسیدوز دیابتیدر( ندرت لازم استPH  7شریانی كمتر از )

اغلب قابل متابوليزه شدن هستند و با درمان  توليد شده در جریان كتواسيدوز دیابتی های اسيدی زیرا آنيون
  )برای توضيح بيشتر به درمان كتواسيدوز دیابتی مراجعه كنيد(. [.1] یابد اسيدوز بهبود می ،هيپرگليسمی

 در بالغين معمولا باعث آلکالوز تنفسی و اسيدوز متابوليك با آنيون گپ بالا ها  مسمومیت با سالیسیلات

باید بلافاصله شستشو معده با سالين ایزوتونيك  ها اسيدوز ناشی از مسموميت با ساليسيلاتشود. جهت درمان  می
گرم به ازای هر كيلوگرم  1و سپس در همه بيماران از طریق لوله نازوگاستریك زغال فعال ) شودفراوان شروع 

 ادرار PHيایی كردن ادرار )برای قل ،در صورت وجود اسيدوز متابوليك [.1] دشوگرم( تجویز  52حداكثر تا  وزن،
 ؛كند این امر به تسهيل حذف ساليسيلات از بدن كمك می .شود سدیم وریدی استفاده می بيکربنات( از 5/7بيش از 

 [.1] دهد درصد افزایش می 5كليرانس ساليسيلات را به ميزان  5/7به  5/6ادرار از  PH به این صورت كه افزایش
سدیم وریدی باید با احتياط صورت گيرد )جهت پيشگيری از بروز  بيکربناتتجویز  ،در صورت وجود آلکالوز تنفسی

وریدی حتما باید احتمال بروز  بيکربناتدر هنگام درمان اسيدوز متابوليك با استفاده از  [.1] آلکالوز بيش از حد(
همچنين به علت وجود خطر  ؛دشوو در صورت بروز هيپوكالمی بلافاصله درمان آغاز  هيپوكالمی در نظر گرفته شود

 [.1] های تزریقی حاوی گلوكز استفاده كرد هيپوگليسمی باید از سرم

  شامل برقرارى دیورز مناسب با سالين یا مواد اسموتيك، تجویز  مسمومیت با اتیلن گلیکولدرمان

 .است( یا اتانول وریدی و همچنين همودیاليز Fomepizole) فومپیزول هاى تيامين و پيریدوكسين، تجویز مکمل

می شروع  mg/kg15متيل پيرازول( مهار كننده آنزیم الکل دهيدروژناز است كه با دوز بارگيری  -4فومپيزول )
، دوت . در صورت استفاده از اتانول وریدی به عنوان آنتیاستو درمان انتخابی در مسموميت با اتيلن گليکول  شود
گرم  ميلی 122مول در ليتر ) ميلی 22باید به صورت انفوزیون وریدی مداوم تجویز شود تا سطح اتانول سرم به  دارو

 [.1] اتيلن گليکول بر سر متابوليزه شدن توسط الکل دهيدروژناز رقابت كند تا با( برسد ليتر در دسی
بيشتر شریانی یا اسمولار گپ  3/7كمتر از  PHهای همودیاليز در مسموميت با اتيلن گليکول عبارتند از  اندیکاسيون

 mosm/kg22 [1.]از 

 شود. درمان مشابه  باعث آسيب شدید عصب اپتيك و دستگاه اعصاب مركزى مى لومسمومیت با متان

 [.1] استمسموميت با اتيلن گليکول و شامل اقدامات حمایتی، تجویز اتانول، فومپيزول و همودیاليز 
  تجویز مایعات  عبارتند از:شود. این اقدامات  ایزوپروپيل الکل با اقدامات حمایتی درمان میمسموميت ناشی از

وریدی، حفظ فشارخون مناسب، حمایت تنفسی و همودیاليز در صورت ناپایداری همودیناميك، كمای طولانی مدت 
 [.1]ليتر  گذم در دسی ميلی 422 و یا سطح سرمی بيشتر از

  ( اسيدوز متابوليك ليتر در دقيقه ميلی 15-45فيلتراسيون گلومرولی كليه ) نارسایی مزمن 4و  3در مراحل
ليتر  ميلی 15)فيلتراسيون گلومرولی كمتر از  نارسایی مزمن كليه  5طبيعی و در مرحله آنيون گپ  هيپركلروميك با

 [.1] شود بالا ایجاد میآنيون گپ اسيدوز متابوليك اورميك با در دقيقه( 
بيماری مزمن  تر دليل همراهی اسيدوز متابوليك با كاتابوليسم عضلانی، آسيب استخوانی و پيشرفت سریعبه 

هيپركلرميك و هم اسيدوز اورميك ناشی از نارسایی كليه نياز به درمان با مواد قليایی خوراكی  هم اسيدوز كليوی،
فواید این درمان عبارتند از كاهش (. مول در ليتر ميلی 25در مقادیر نرمال، حدود  بيکربناتد )با هدف حفظ ندار

نفروليتياز، بهبود تراكم استخوان، از سرگيری الگوهای رشد طبيعی در كودكان و حفظ عملکرد كليه در بزرگسالان و 
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در  مول به ازای هر كيلو وزن بدن ميلی 1-5/1توان با تجویز مقادیر متوسط مواد قليایی ) این كار را میكودكان. 

حاوی گرم  ميلی 652سدیم ) بيکربناتبرای این منظور محلول شول حاوی سيترات سدیم با قرص  .روز( انجام داد
طور تقریبی  گرم از بيکربنات سدیم )جوش شيرین(، كه به 5 [.1] ( تاثير مساوی داردبيکربنات 5/7اكيوالان  ميلی

مول  ميلی 5/1تا  1توان  توان روزانه و می م دارد. میوالان بکربنات سدی اكی ميلی 62خوری است،  یك قاشق چای
 1مول بيکربنات خوراكی به این بيماران تجویز كرد. محلول شول حاوی  ميلی 32تا  22به ازای هر كيلوگرم وزن یا 

مول به ازای  ميلی 5/1تا  1توان  ليتر است  و می مول سيتریك اسيد در هر ميلی ميلی 1 و مول سيترات سدیم ميلی
 مول در روز به بيمار تجویز كرد.  ميلی 32تا  22هر كيلوگرم وزن یا 

اسيدهاى حاوى آلومينيوم تجویز شود چون باعث افزایش بازجذب آلومينيوم و  سيترات نباید با آنتى☼ نکته:  

گرم در روز فورزماید به ژریم فوق  ميلی 62-52شود. در صورت وجود هيپركالمى باید  مسموميت با آلومينيوم مى
 را دفع كند. اضافه شود تا پتاسيم و نيز سدیم اضافى

مول  ميلی 15كربنات به كمتر از  كه بى مگر آن ؛شود در نارسایى حاد كليه اسيدوز متابوليك درمان نمى☼ نکته:  

 برسد. 2/7به كمتر از  PHو  در ليتر
  در اسيدوز توبولی(RTA)  نيز اصلاح شود. اصلاح پلاسما اصلاح اسيدوز متابوليك باید پتاسيم بر علاوه  4نوع

. اسيدوز متابوليك را بهبود بخشدباعث افزایش دفع اسيد خالص ادرار می شود و از این طریق می تواند  پتاسيم
بار در  3-2گرم بدون سوربيتول ، یك بار در روز  15خوراكی )اگزالات(  )كایسولفونات استيرن  سدیم پلی گاهی 
تمام  .پتاسيم باشدغذاهای كم حاوی باید استفاده می شود. علاوه بر این، رژیم غذایی مدت  برای طولانیهفته( 

 .[1] تجویز می شود دیورتيك لوپد و یك نداروهای نگهدارنده پتاسيم باید قطع شو

 كربنات سدیم و محلول شول،  استفاده كرد. بى كربنات خوراكى بىتوان از  مى در اسیدوز توبولار کلیوى

د زیرا بعد از جذب به نكربنات دار هاى سيترات نياز به دوز كمترى نسبت به املاح بى درمانهاى رایج هستند. نمك
 د.نشو كربنات متابوليزه مى بى

  علت  دارو بسته بهوكورتيزون دریافت كنند، اما دوز رباید فلود اثبات شدهآدرنال نارسایی بيماران مبتلا به

 .[1با رنين پایين استفاده شود ]هيپوآلدوسترونيسم -باید در بيماران مبتلا به نكمبود هورمون متفاوت است و 
 

Metabolic Alkalosis آلکالوز متابولیک     

از طریق هيپوونتيلاسيون  PCO2کربنات سرم و افزایش جبرانى بيشریانى،  PHآلکالوز متابوليك با افزایش 
به  موارد بسياریدر آلکالوز متابوليك  .هيپوكلرمى و هيپوكالمى است با شود و اغلب همراه مشخص مىآلوئولار 

  [.1] شود دیده می صورت یك اختلال تركيبی در همراهی با اسيدوز تنفسی، آلکالوز تنفسی یا اسيدوز متابوليك
 

 علایم بالینى
تغييرات عملکرد دستگاه اعصاب مركزی و محيطی در آلکالوز متابوليك مشابه هيپوكلسمی است. این علائم شامل 

ها، هيپوكسمى در  آشفتگى روانى، استعداد ابتلا به تشنج، پارستزى، كرامپ عضلانى، تتانی، تشدید آریتمىگيجى، 
 . [1است ] اختلالات الکتروليتی نظير هيپوكالمی و هيپوفسفاتمی ،مبتلایان به بيمارى انسدادى مزمن ریه
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 [1] علل آلکالوز متابوليك .۴-8جدول 

.I ربنات خارجىیکب 
A.  قلياهاتجویز حاد 
B. سندرم شير قليا 

 .II کاهش حجم مایع موثر خارج سلولى، فشار
نیسم  و هیپرآلدوسترو خون طبیعى، کمبود پتسیم

 هیپررنینمیک ثانویه
A.  منشأ گوارشى 
 ـ استفراغ1
 ـ آسپيراسيون معده2
ـ اسهال مادرزادی دفع كلر )یك بيماری اتوزوم مغلوب 3

 ای كلر( ثانویه به اختلال جذب روده
 ستروسيستوپلاستیگا -4
 آدنوم ویلوس -5

B. منشأ كليوى 
 ها  ـ دیورتيك1
 وضعيت پس از هيپركاپنه -2
 هيپركلسمى، هيپوپاراتيروئيدى -3
 بهبود از اسيدوز لاكتيك یا كتواسيدوز -4
سيلين  سيلين، كاربنى هاى غيرقابل جذب شامل پنى آنيون -5

(carbenicillin) 
 كمبود منيزیم  -6
 كمبود پتاسيم  -7
: از دست (Bartter’s syndrome)سندرم بارتر  -5

رفتن موتاسيونی ترانسپورترهای كانال یونی در قسمت 
 ضخيم صعودی لوپ هنله

: از دست رفتن (Gitelman)سندرم جيتلمن  -7
 كلر در توبول دیستال -موتاسيونی ترانسپورتر سدیم

.III  ،افزایش حجم مایع خارج سلولى
م و افزایش پتاسیهیپرتانسیون، کمبود 

 مینرالوکورتیکوئید
A. رنين بالا 
 ـ تنگى شریان كليوى1
 ـ هيپرتانسيون تسریع شده2
 ـ تومور ترشح كننده رنين3
 ـ درمان با استروژن4

B. رنين پایين 
هيپرپلازى  b.آدنوم آدرنال؛  a.ـ آلدوسترونيسم اوليه )1

 كارسينوم آدرنال( c.آدرنال؛ 
بتا  -11كمبود  a.هاى آدرنال ) ـ كمبود در آنزیم2

 آلفا هيدروكسيلاز( -17كمبود  b.هيدروكسيلاز؛ 
 ـ سندرم یا بيمارى كوشينگ3
 ـ سایر موارد4

.a  شيرین بيان(Licorice) 

.b  كاربنوكسولون(Carbenoxolone) 

.c تنباكوی جویدنى 

IV.  موتاسیون عملکردى در کانال سدیم کلیوى در
توبول دیستال با افزایش حجم مایع خارج سلولى، 
هیپرتانسیون، کمبود پتاسیم و هیپوآلدوسترونیسم 

 هیپورنینمیک
.Aسندرم ليدل  (Liddle’s syndrome) 

 

 آلکالوز متابولیکدرمان   

  ایجاد كننده آلکالوز متابوليك است. به عنوان مثال در اى  عامل زمينهاولين هدف درمان اصلاح
هيپوكالمی و آلکالوز ای منجر به اصلاح  هيپرآلدوسترونسيم اوليه یا سندرم كوشينگ، درمان موفق اختلال زمينه

 در هيپرآلدوسترونيسم[. 1ها بر طرف كرد ] توان با قطع مصرف دیورتيك دفع اسيد از كليه را میشود.  متابوليك می
در استفراغ تجویز  .[11]تجویز كرد آمیلوراید و اسپیرنولاکتون هاى نگهدارنده پتاسيم مثل  توان دیورتيك مى

 یا ممکن است مفيد باشد. بلوکر H2 یا  )مثل اومپرازول( [1]مهارکننده پمپ 
 شود. از جمله این عوامل  می بيکربناتحذف عواملی است كه باعث افزایش نامتناسب بازجذب  ،هدف دوم درمان
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توان به كاهش حجم مایع خارج سلولی و هيپوكالمی اشاره كرد. برای اصلاح آلکالوز وقتی هيپوولمی وجود  می

جویز سالين ایزوتونيك نباشيم شود. در صورتی كه قادر به ت با سالين ایزوتونيك توصيه میداشته باشد هيدراتاسيون 

 125 -252) استازولامیدانهيدراز مانند  های كربنيك توان با تجویز مهاركننده )مثلا به دليل نارسایی قلبی( می
د. این اقدام معمولا در بيمارانی با عملکرد كليوی كافی كراز طریق كليه را تسریع  بيکربنات( دفع گرم وریدی ميلی

 [.1] ند دفع پتاسيم را تشدید كندتوا موثر است ولی می
 كربنات  هایى با بی دیاليز باید با استفاده از محلول ،در صورتى كه نارسایى كليوى با آلکالوز متابوليك همراه باشد

 یك راه عملى دیگر انجام اولترافيلتراسيون با جایگزینى سرم سالين ایزوتونيك است.  .[11] پایين انجام شود
 شد. این  متابوليك شدید استفاده میدر آلکالوز ( نرمال 1/2محلول ) در گذشته از تجویز هيدروكلریك اسيد رقيق

د. در حال حاضر هيدروكلریك شویك ورید مركزی تجویز تواند باعث هموليز شود و باید به آرامی از طریق  دارو می
سازی  آماده شده در دسترس نيست و باید توسط داروسازتهيه شود و به دليل اشتباهات جدی حين آماده اسيد رقيق

 [.1] شود تفاده از آن توصيه نمیهای احتمالی اس و آسيب
 

Respiratory Acidosis اسیدوز تنفسى     

یابد. به  های بافر سلولی به صورت جبرانی افزایش می سرم از طریق مکانيسم بيکربناتدر جریان اسيدوز تنفسی، 
 1سرم  بيکربناتميزان  PCO2متر جيوه افزایش  ميلی 12اسيدوز تنفسی حاد به ازای هر این صورت كه در 

متر جيوه  ميلی 12ساعت( به ازای هر  24و در اسيدوز تنفسی مزمن )اسيدوز طول كشيده بيشتر از مول در ليتر  ميلی
 [.1] یابد افزایش میمول در ليتر  ميلی 4سرم  بيکربناتميزان  PCO2افزایش 

در آسم شدید، منتشر اسيدوز تنفسى حاد به دنبال انسداد ناگهانی مجاری تنفسی فوقانی یا برونکواسپاسم 
آنافيلاكسی، سوختگی استنشاقی یا آسيب ناشی از استنشاق سموم و اسيدوز تنفسی مزمن در مراحل پيشرفته 

 .[1] شود ریوی ایجاد می محدود كنندههای انسدادی و  بيماری
 

 [1] علل اسيدوز تنفسی .۴ -9جدول 

Iعلل مرکزی . 
 داروها )بيهوشی،سداتيو، مورفين(

 سکته مغزی
 عفونت

.II راه هوایی 
 انسداد

 آسم
 

III پارانشیم ریه 
 آمفيزم

 پنوموكونيوز
 برونشيت

 سندرم دیسترس تنفسی بالغين

 .باروتروما
 IV عضلانی -علل عصبی 

 پوليوميليت

 كيفواسکوليوز

 مياستنی
 عضلانیدیستروفی 

Vسایر علل . 
 چاقی

  هيپوونتيلاسيون
 Permissiveهيپركاپنی )

hypercapnia) 

 
  تظاهرات بالینی

ای و وجود یا عدم وجود هيپوكسمی  علائم بالينی بر اساس شدت و طول مدت اسيدوز تنفسی، بيماری زمينه
هالوسيناسيون و  تواند باعث اضطراب، تنگی نفس، كنفوزیون، سایکوز،  می PCO2متفاوت خواهد بود. افزایش سریع 
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 [.1حتی پيشرفت به سمت كما شود ]
اختلالات موجود در هيپركاپنی مزمن شدت كمتری دارند و عبارتند از اختلالات خواب، خواب آلودگی در طول روز، 

ی ميوكلونيك و آستریکسی، سردرد، ادم ها كاهش حافظه، تغيير شخصيت، اختلالات حركتی شامل لرزش، پرش
 [.1های غيرطبيعی و ضعف عضلانی موضعی ] پایی، رفلکس

 

 اسیدوز تنفسیدرمان   

  به همين جهت در این موارد باید همزمان با برطرف كردن  .تواند تهدید كننده حيات باشد حاد میاسيدوز تنفسی
این بيماران ممکن است نياز به انتوباسيون و  .اقدامات لازم جهت بهبود تهویه آلوئولی صورت گيرد ،ای علل زمينه

 PCO2د زیرا افت شدید نمواجتناب تهویه مکانيکی داشته باشند. باید از اصلاح سریع و تهاجمی هيپركاپنی 
 [.1] تواند با عوارض ناشی از آلکالوز تنفسی حاد شامل آریتمی، كاهش خونرسانی مغزی و تشنج همراه باشد می

تواند كمك  می 15/7-22/7شریانی به مقادیر  PHسدیم جهت افزایش  بيکربناتدر اسيدوز تنفسی شدید تجویز 
 [.1] آور است شریانی زیان PH كامل در این موارد اصلاح اسيدوز تا نرمال شدنكننده باشد اما باید توجه داشت 

تجویز بيکربنات ممکن است ادم ریه را بدتر كند، هيپركاپنى را بيشتر كند و منجر به آلکالوز متابوليك شود. به هر 
( 15/7كمتر از  PHند، )ا حال بيمارانى كه تنفس مکانيکى و آسم استاتوس شدید دارند و دچار اسيدوز شدید شده

 .[11] مول( منفعت ببرند ميلى 44 - 55ممکن است از دوزهاى پایين بيکربنات )
  در اسيدوز تنفسی مزمن بایدPCO2  با هدف رسيدن به سطوح طبيعی به تدریج كاهش یابد. اصلاح اسيدوز

در  [.1] تنفسی مزمن اغلب دشوار است اما اقدامات لازم جهت بهبود عملکرد ریه باید هدف اصلی درمان باشد
شود زیرا  پایشتجویز اكسيژن باید به دقت ، CO2بيماران مبتلا به بيماری انسداد شدید ریوی و احتباس مزمن 

تواند باعث تشدید اسيدوز  تجویز مقادیر بيش از اندازه اكسيژن در این بيماران با سركوب بيشتر مركز تنفس می
 [.1] اری شودتنفسی و در نتيجه ناركوز دی اكسيدكربن و كاهش سطح هوشي

 

Respiratory Alkalosis آلکالوز تنفسى     

 PHافزایش  باعث PCO2به  HCO3 و از طریق افزایش نسبت هد میرا كاهش  PCO2آلوئولار  هيپرونتيلاسيون
ساعت با عملکرد كليه از طریق كاهش  2 -6پایدار به مدت بيشتر از هيپوكاپنی  [.1] شود و ایجاد آلکالوز تنفسی می

 12به این صورت كه در آلکالوز تنفسی حاد به ازای هر  ؛ودش جبران می بيکربناتدفع اسيد و كاهش بازجذب 
 12و در آلکالوز تنفسی مزمن به ازای هر مول در ليتر  ميلی 2سرم  بيکربناتميزان  PCO2متر جيوه كاهش  ميلی
 [.1] یابد كاهش میمول در ليتر  ميلی 4سرم  بيکربناتميزان  PCO2متر جيوه كاهش  ميلی

بد  پيش آگهیباز موجود در بيماران بسيار بدحال است و شدت آن  -ترین اختلال اسيد آلکالوز تنفسی مزمن شایع
 [.1] كند را مطرح میای  بيماری زمينه

پنه ایجاد شده و  تنفسی در اورژانس است كه در زمينه اضطراب و تاكی سندرم هيپرونتيلاسيون یکی از علل آلکالوز
حسی دور دهان، درد یا گرفتگی دیواره قفسه سينه، سرگيجه، ناتوانی در تنفس كافی و به  ، بیها اندام با پارستزی

بدون متر جيوه  ميلی PCO2  32-15 یك آلکالوز تنفسی حاد با ABG. در این موارد در یابد تظاهر میندرت تتانی 
 [.1] گيرد حذف سایر علل صورت می اساسبرسندرم هيپرونتيلاسيون  شود. تشخيص هيپوكسمی دیده می
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 [1] علل آلکالوز تنفسی. ۴-11جدول 

I .تحریك سيستم عصبی مركزی 
 درد

 اضطراب، سایکوز
 تب

 (CVA)حوادث عروقی مغز 
 مننژیت، انسفاليت

 تومور
  تروما

II  هيپوكسی بافتیهيپوكسمی یا 
 در ارتفاعات بالا

 پنومونی، ادم ریوی 
 آسپيراسيون
 آنمی شدید

.III داروها یا علل هورمونی 
 بارداری، پروژسترون

 ها ساليسيلات

 نارسایی قلبی

IV .های قفسه سينه تحریك گيرنده 

 وتوراكسهم
 

 (Flail chest)قفسه سينه شناور 

 نارسایی قلبی 
 آمبولی ریوی

V .سایر علل 

 سمی سپتی
 نارسایی كبدی

 هيپرونتيلاسيون مکانيکی
 قرار گرفتن در معرض گرما

 پس از بهبود اسيدوز متابوليك

 

 درمان آلکالوز تنفسی  

 [.1] ای است اصلی آلکالوز تنفسی شامل بر طرف كردن علت زمينهدرمان 
دهی و توصيه به نفس كشيدن در  دار از اطمينان بيماران مبتلا به سندرم هيپرونتيلاسيون در طی حملات علامت

ای انجام  استرس سایکولوژیك زمينه همچنين باید اقدامات لازم جهت بر طرف كردن .برند پاكت كاغذی سود می
لوكرها ممکن است در بهبود تظاهرات ناشی از بتاب .شود توصيه نمیبخش  آرامشود. تجویز داروهای ضد افسردگی و 

 [.1] افزایش فعاليت سيستم سمپاتيك موثر باشند
 
 

Acute Kidney Injury (AKI)      آسیب حاد کلیه

 
و كاهش سریع عملکرد ترشحی كليه  (GFR) فيلتراسيون گلومرولى ( به صورت اختلال درAKI)كليه  حاد آسيب

اختلال در حجم مایع  نيتروژنی، زائدمواد شود كه در نهایت باعث تجمع  در طی چند روز تا چند هفته تعریف می
یك بيماری نيست بلکه  آسيب حاد كليه .دشو باز می -و همچنين اختلالات اسيد ها خارج سلولى و الکتروليت

 سرم اغلب همراه با كاهش حجم ادرار مشخص می كراتينينسندرمی است كه به طور اختصاصی با افزایش غلظت 

تواند با یا بدون آسيب پارانشيم كليه  یك تشخيص بالينی است و می آسيب حاد كليه باید توجه داشت كه .شود
های بالينی از بدون علامت با تغييرات گذرا در  واند به صورت طيف وسيعی از وضعيتت می آسيب حاد كليهباشد. 

سطح  كشنده در تنظيم حجم موثر در گردش،سرعت  بهپارامترهای آزمایشگاهی تا اختلالات بسيار شدید و 
 .[12] باز پلاسما تظاهر یابد -ها و وضعيت اسيد کتروليتال
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 [12] بندی علل اصلی آسیب حاد کلیه طبقه .۴ -۸ شکل

 
 علائم بالینی و معاینه فیزیکی

استفراغ، خواب  نارسایی كليوی به خودی خود علائم كمی دارد تا زمانی كه اورمی شدید ایجاد شود. حالت تهوع،
ای  . بيشتر احتمال دارد كه بيمار علائم علت زمينهو اغما یافته های این بيماری هستند كنفوزیون ،آلودگی، خستگی

 .[13]را داشته باشد 

 ها،  اوری ناشی از گليکوزوری و داروهای مختلفی از جمله دیورتيك رنال باید در استفراغ، اسهال، پلی زوتمی پرها
NSAIDهای  ، مهاركنندهACE رنال، در  در ازوتمی پره. در نظر گرفته شودهای گيرنده آنژیوتانسين  و مهاركننده

ور پوست و غشاهای گكاردی، كاهش فشار وریدی ژوگولار، كاهش تور ، تاكیمعاینه اغلب هيپوتانسيون ارتوستاتيك
 .[13]. بيمار ممکن است تشنه باشد و اليگوریك باشد [12] مخاطی وجود دارد

 د با كاهش گردش خون كليوی و / یا تغيير در ننارسایی احتقانی قلب ، بيماری كبد ، و سندروم نفروتيك می توان
  .  [12] شوند (GFR)كليوی منجر به كاهش فيلتراسيون گلومرولی همودیناميك داخل 

 ها  كليهاندازه به خصوص اگر  ؛دهد بيماری گسترده عروقی احتمال ابتلا به بيماری عروق كليوی را افزایش می
و سایر علائم آمبولی در  (livedoreticularis). بيماری آترومبوليك می تواند با ليدورتيکولاریس باشدنامتقارن 

  . [12] پاها همراه باشد
  آسيب حاد  احتمال وجودمجاور آئورت به نفع  یاه بدخيمیسابقه بيماری پروستات، نفروليتياز، یا بدخيمی لگن یا

ليکی پهلو وعلائم در اوایل انسداد مجاری ادراری، بستگی به محل انسداد دارد. درد ك وجود. است رنال كليه پست
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، (nocturia)شب ادراری می شود، انسداد حاد مجاری ادراری را نشان می دهد.  منتشرناحيه كشاله ران  بهكه 

های پروستات دیده می شود. پر بودن  و در بيماری (hesitancy)و تاخير در شروع ادرار  (frequency)تکرر ادرار 
رادیولوژیك  بررسیبزرگ شدن مثانه باشد. تشخيص قطعی انسداد نياز به  ناشی ازتواند  میسوپراپوبيك شکم و درد 

  .[12] دارد
آسا نيز ممکن است  برقاگرچه انسداد عروقی و بيماری كليوی  ؛استانسداد  مطرح كنندهشدت  به (anuria) آنوری

 .[13] انسداد است مشخصه متناوبوری ا . اليگوری و پلیآنوری ایجاد كنند
  ممکن است به نفریت بينابينی آلرژیك منجر شودداروها  به طيف گسترده ای ازواكنش های ایدیوسينکراتيك 

 .[12]همراه است  اریتماتو دار خارشتب، ورم مفاصل، و بثورات كه با 
 قابل لمس، خونریزی ریوی یا سينوزیت احتمال بروز واسکوليت سيستماتيك  یآسيب حاد كليه همراه با پورپورا

ممکن است ماتوز سيستميك، اریت، مانند لوپوس اتوایموندهد. سابقه بيماری  یت را افزایش میربا گلومرولونف
. گرفته شوددر نظر اكلامپسی  پرهه باید حاملهای  در خانمای باشد.  تر شدن این بيماری زمينه وخيم دهنده نشان

 .[12] يوليز باشدومعلائم ایسکمی اندام ممکن است سرنخ هایی برای تشخيص رابد
  هستند  گلومرولونفریت حادتيره شدن ادرار و ادم با علائم عمومی مانند تب، ضعف و بثورات پيشنهاد كننده

 .[13] و ممکن است پيش از آن فارنژیت یا عفونت جلدی وجود داشته باشد
  ،[13] استهمراه ورم مفاصل و بثورات با نفریت حاد بينابينی حاد تتب. 
 [13] د پهلو مشخص می شودانسداد حاد شریانی كليوی معمولاً با درد شدی. 
 گودپاسچر  سرفه، تنگی نفس و هموپتيزی احتمال وجود(Goodpasture) سندرم گرانولوماتوز وگنر  یا

(Wegener's granulomatosis) [13] را بالا می برد. 
 

 های آزمایشگاهی یافته
 كامل در اوایل نارسایی حاد كليه غيرمعمول است به جز در انسداد كامل مجاری ادراری،  آنوریادرار:  حجم

(، گلومرولونفریت شدید كورتيکالبا نکروز  اغلب، ایسکمی شدید )شدیدانسداد شریان كليوی، شوك سپتيك 
با شود و  تعریف می ساعت 24ميلی ليتر در  422با ادرار كمتر از ، (oliguria) الیگوری پروليفراتيو یا واسکوليت.

ناشی از انسداد طولانی نفروژنيك  (diabetes insipidus) مزه  بیهمراه است. در دیابت  ینتایج بالينی بدتر
ممکن است پلاتين یا آمينوگليکوزیدها  ناشی از سيس توكسيسيتهبينابينی یا نفرو -یبيماری توبول مجاری ادراری،

 .[12] ودحجم ادرار حفظ ش
 :ادرار قرمز یا قهوه ای ممکن است با یا بدون هماچوری ناخالص دیده شود. اگر رنگ بعد از  رنگ ادرار

 .[12] رداز رابدوميوليز یا هموليز شك ك ی ناشیناسانتریفيوژ شدن در مایع رویی باقی بماند، باید به نفروپاتی پيگم
  :گرم در روز(.  1شوند ) كمتر از  ها منجر به پروتئينوری خفيف می ایسکمی یا نفروتوكسيندفع پروتئین

شود  آزمایش اسيد سولفوساليسيليك یا ایمونواكتروفورز تشخيص داده میتشخيص پروتئينوری در مولتيپل ميلوما با 
پروتئينوری را ایجاد كند.  ی ازمتغير مقادیرتواند  می نيز و با نوار ادراری معمولی قابل تشخيص نيست. آترومبولی

مصرف  ویا سموم  در گلومرولونفریت، واسکوليتگرم در روز(  5/3)بيشتر از  محدوده نفروتيكدر  شدیدپروتئينوری 
 .[12]شود  ، دیده می(NSAIDs)مثل  را درگير كنند تيسيمانترستوانند گلومرول و همچنين توبولو داروهایی كه می
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  :دیده برای هموگلوبين مثبت باشد اما تعداد كمی گلبول قرمز در رسوب ادرار  نوار ادراریاگر آزمایش ادرار
 .[12]كرد ، باید به رابدوميوليز یا هموليز شك شود

ممکن است  بسته به علت، رنال می پستدیده شود. در ازوتهای هيالين  ممکن است كست رنال در ازوتمی پره
آسيب ایسکميك، سپسيس یا  ناشی از (ATN) در نکروز توبولی حاددیده شود.  (pyuria) هماچوری و پيوری

های اپيتليال  و كست سلول «قهوه ای گل آلود» یگرانول (cast)های  كست ممکن است ها نفروتوكسينبعضی 
های قرمز شود.  یا كست گلبولبدشکل های قرمز  است منجر به گلبول. گلومرولونفریت ممکن دیده شود ای لوله

در نفریت  ممکن استهای ادرار  های سفيد شود. ائوزینوفيل گلبول كستنفریت بينابينی ممکن است منجر به 
 كنندهمطرح های  . یافتن كریستالدیده شودونفریت، سيستيت، بيماری آترومبوليك یا گلومرولونفریت لبينابينی، پي

 .[12] های اسيد اوریك فراوان ممکن است در سندرم ليز تومور دیده شود . كریستالاستاتيلن گليکول 
 :باشدميلی اسمول به ازای هر كيلوگرم وزن  522بيش از  رنال پرهممکن است در آزوتمی  اسمولالیته ادرار 

گرادیان غلظت مدولاری و سطح وازوپرسين سرم بالا كه باعث جذب مجدد آب و در نتيجه  كه نشان دهنده تغيير
، ممکن است (CKD)بيماری مزمن كليوی  . با این حال، در بيماران سالخورده و مبتلایان بهاستادرار غليظ 

ادراری غيرقابل اعتماد باشد. از بين رفتن توانایی  هشود اسمولالي ته باشد و باعث میوجود داشنقایص غليظ سازی 
 دارند وجودشود  اشکال ایجاد میبينابينی فضای ها و  كه در لوله موارد حاد آسيب حاد كليهدر اكثر  غليظ شدن ادرار

 اختصاصی، اما یافته شود وزن می ميلی اسمول به ازای هر كيلوگرم 352ی كمتر از ادرار هاسمولاليت و منجر به
 .[12] نيست
 اوره نیتروژن خون و کراتینین (BUN, Cr)[12] : اساس تشخيص آسيب حاد كليه هستند. 

( محصول تجزیه پروتئين عضلات اسکلتی اسکلت است و بنابراین سطح آن با توده عضلانی در Crكراتينين )
ميلی گرم در  3تا  1سرم روزانه  كراتينين( سطح GFR = 0ارتباط است. در بيمارانی كه عملکرد كليوی ندارند )

در حالی كه افزایش  ؛رم نشان دهنده عملکرد كليه باقيمانده استسفزایش كمتر در ليتر افزایش می یابد. ا دسی
قبل از این كه  مکن استم كراتينينبيمار با سطح پایه بسيار پایين  .روی داده است ميوليزددهد راب تر نشان می سریع

 .[13]داده باشد های عملکردی را از دست  بيش از نيمی از نفرونكراتينين سرم به سطح غيرطبيعی برسد، 
علاوه  Crبه   BUNافزایش نامتناسب شود. البته  می 22رنال نسبت اوره نيتروژن به كراتينين بيشتر از  آسيب پرهدر 

بر آسيب حاد كليه ممکن است در سایر موارد مانند خونریزی دستگاه گوارش فوقانی، افزایش كاتابوليسم بافتی، 
 .[12]هيپراليمانتاسيون و مصرف گلوكوكورتيکوئيدها نيز دیده شود  

 های خون  لولشمارش س(CBC) : .كم خونی شدید در صورت كم خونی در آسيب حاد كليه شایع است
عدم خونریزی ممکن است منعکس كننده هموليز، مولتيپل ميلوما یا ميکروآنژیوپاتی ترومبوتيك مثل سندرم 

سایر یافته دیده شود.  (TTP) یا پورپورای ترومبوسيتوپنيك ترومبوتيك  (HUS)اورميك هموليتيك اورميك 
های در اسمير خون محيطی،  های آزمایشگاهی ميکروآنژیوپاتی ترومبوتيك عبارتند از ترومبوسيتوپنی، شيستوسيت

 .[12]و ميزان كم هاپتوگلوبين   (LDH)بالا رفتن سطح لاكتات دهيدروژناز 
 -آرتریت ندوزا و چرگ هایی مثل پلی تواند نفریت بينابينی، بيماری آتروآمبوليك و واسکوليت ائوزینوفيلی محيطی می

 .[12] مطرح كندرا  (Churg-Strauss)اشتراوس 
 های سرم الکترولیت (Na, K, Ca, P)تواند منجر به هيپركالمی، هيپرفسفاتمی و  : آسيب حاد كليه می

رابدوميوليز یا سندرم ليز تومور  دهندههمراه با هيپوكلسمی، نشان قابل توجه سفاتمی رفهيپوكلسمی شود. وجود هيپ
 .[12] است
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  جزء فیلتر شده سدیم(Fractional excretion of sodium = FeNa) :خشی از بار سدیم فيلتر ب

، مصرف GFRمصرف سدیم، حجم داخل عروقی مؤثر،  با ميزانشود و  ها مجدد جذب می شده است كه توسط لوله
 .[12] ای بستگی دارد لولهبازجذب های  مکانيسم سالم بودن و دیورتيك

 FeNa = UNa/PNa ÷ UCr/PCr [13] 

  
پاسخ ای است.  سدیم لولهسلامت بازجذب باشد، كه نشان دهنده  1كمتر از ممکن است  FeNa، رنال پرهزوتمی در ا

رنال هم تشخيصی و درمانی باشد.  ادرار به تجویز مایع كریستالوئيد یا كلوئيدی ممکن است در ازوتمی پره خروجی
 FeNaرنال،  حتی در حضور ازتمی پره ،گيرند و بيمارانی كه دیورتيك می نارسایی مزمن كليوی در بيماران مبتلا به

اغلب در اوایل گلومرولونفریت و سایر اختلالات دیده پایين  FeNaباشد.  1بيشتر از  طور قابل توجهی بهتواند  می
 .[12] می شود

 1بيشتر از  جذب سدیم اغلببازبه دليل آسيب لوله و عدم توانایی در  FeNaایسکميك ،  آسيب حاد كليویدر 
 1كمتر از   FeNaد با نتوان مرتبط با ایسکمی و نفروتوكسين می آسيب حاد كليویاست. علل متعددی از  درصد

 .[12]ماده حاجب ، رابدوميوليز و نفروپاتی (از جمله سپسيس )اغلب اوایل دورهدرصد همراه باشند 
 کراتین کیناز (CPK)[12] : اغلب در رابدوميوليز بالا می رود. 

 اسید اوریک (Uric acid) : در حالی  ؛رابدوميوليز بالا می روداغلب در مانند كراتين كيناز اسيد اوریك سرم
و اسيد اوریك سرم به طور قابل توجهی بالا مختصری افزایش یافته  یاسندرم ليز تومور كراتين كيناز طبيعی در كه 

 .[12]است 
 ممکن  وراتهایی مانند فسفات، هيپورات، سولفات و ا به دليل احتباس آنيون :آنیون گپ و اسمولال گپ

است شکاف آنيون با هر علت اورمی افزایش یابد. بروز همزمان شکاف آنيونی و شکاف اسمولال ممکن است 
دازه های كاتيونی ان شکاف آنيون كم ممکن است به دليل وجود پروتئين .مسموميت با اتيلن گليکول را نشان دهد

 .[12] ميلوما باشد در مولتيپلگيری نشده 
 :تيترهای بالای  ها، ، كاهش كمپلمانبرای تشخيص گلومرولونفریت و واسکوليت سایر موارد آزمایش خون

غشای  های ضد بادی (، آنتیANCAsضدتوتروفيل سيتوپلاسمی ) های بادی (، آنتیANAsای ) بادی ضدهسته آنتی
 .[12] مفيد هستند (cryoglobulin)ها  یوگلوبوليناو كر (Anti-GBM) گلومرولیپایه 
  :تصویربرداری از مجاری ادراری با ه آسيب حاد كليوی، در افراد مبتلا بسونوگرافی کلیه و رادیوگرافی

باشد.  طرحم دیگریكه تشخيص  مگر این ؛باید برای بررسی انسداد انجام شود تی سیسونوگرافی كليوی یا 
در موارد كاهش حجم، فيبروز نفروز است. هيدرواورتروهای انسداد شامل اتساع سيستم جمع آوری و  یافته

رتروپریتوئن، محاصره با تومور و همچنين در اوایل دوره انسداد، ممکن است تصویربرداری اختلالی نشان ندهد و در 
  .[12] انجام شودعقب رو به جلو یا رو به  وگرافیلپيید برای انسداد با قویبالينی صورت شك 

ها برای كمك به  تصویربرداری همچنين ممکن است اطلاعات مفيدی در مورد اندازه كليه و اكوژنيك بودن كليه
 HIVنفروپاتی دیابتی، نفروپاتی مرتبط با  جز به ارائه دهد.  (CKD)بيماری مزمن كليوی  حاد در مقابلآسيب تمایز 

شوند؛ در حالی كه در آسيب حاد،  ها كوچك می ، كليه(CKD)بيماری مزمن كليوی در های انفيلتراتيو،  یا بيماری
 .[12] ها طبيعی است اندازه كليه



467                                                                 های آب و الکتروليت و کليه چهارم: اورژانسفصل 

 

 

اما خطرات ناشی از تجویز   تواند مفيد باشد داری عروقی میبه انسداد وریدی یا شریانی، تصویربر شكدر صورت 
آی با گادولينيم اجتناب كرد زیرا ممکن است  آر در آسيب حاد كليوی باید از امرا باید در نظر داشت.  ماده حاجب

 .[12]منجر به فيبروز سيستم نفروژنيك شود 
 مشخص ارزیابی رادیولوژیك در مواردی كه علت با شرح حال، معاینه ، بررسی آزمایشگاهی و : بیوپسی کلیه

 .[12] باید بيوپسی كليه در نظر گرفته شود نشود،
 

 [12] علل اصلی، تظاهرات بالينی و مطالعات تشخيصی در آسيب حاد کليوی .۴ -11جدول 

 سایر نکات تشخیصی های آزمایشگاهی یافته های بالینی ویژگی

 رنال: آسیب حاد کلیوی پره
شرح حال مصرف كم مایعات یا از دست رفتن 

مایعات بدن )خونریزی، اسهال، استفراغ، 
احتباس مایع در فضای خارج عروقی(، شرح 

 و ACE- I و NSAIDحال مصرف 
ARB نارسایی قلبی، شواهد كاهش حجم ،

كاردی، هيپوتانسيون وضعيتی  مایعات بدن )تاكی
 كاهش یافته، خشکی مخاطات( JVPیا پایدار، 

اهش حجم موثر در گردش )سيروز، نارسایی ك
 قلبی(

 

به كراتينين  BUNنسبت 
 22بيشتر از 
Fe Na  درصد 1كمتر از 

كست هيالن در سدیمان 
 ادراری

وزن مخصوص ادرار بيشتر 
 1215از 

 اسمولاليته ادرار بيشتر از 
mosm/kg522 

Fe Na  پایين، وزن مخصوص و
در  است اسمولاليته بالای ادرار ممکن

 بيماری مزمن كليویمبتلایان به 
(CKD)  یا مصرف كنندگان دیورتيك

 دیده نشود.
علاوه  Crبه   BUNافزایش نامتناسب 

بر آسيب حاد كليه ممکن است در سایر 
موارد مانند خونریزی دستگاه گوارش 

فوقانی، افزایش كاتابوليسم 
هایپراليمانتاسيون و مصرف  بافتی،

 گلوكوكورتيکوئيدها دیده شود.
پاسخ به بهبود وضعيت همودیناميك و 

 خونرسانی كليوی بسيار تشخيصی است.

 ناشی از سپسیس:
 يس یا شوك سپتيك.وجود شواهد سپس

هيپوتانسيون آشکار هميشه در آسيب حاد كليه 
 شود. خفيف تا متوسط دیده نمی

كشت مثبت از مایعات 
 استریل بدن.

سدیمان ادراری اغلب حاوی 
كست گرانولار و كست 

های  سلول اپيتليال توبول
 كليوی.

FeNa  درصد است  1معمولا بيشتر از
است اما به ویژه در مراحل اوليه ممکن 

 درصد باشد. 1كمتر از 
 mosm/kgاسمولاليته ادراری كمتر از 

522 

 ناشی از ایسکمی:
هيپوتانسيون سيستميك. اغلب به سپسيس و یا 
علل محدود كننده ظرفيت كليوی مانند سن بالا 

افزوده  (CKD)بيماری مزمن كليوی و 
 شود. می

 

سدیمان ادراری اغلب حاوی 
كست گرانولر و كست 

های  تليال توبول اپیسلول 
 كليوی،

Fe Na  1معمولا بيشتر از 
 درصد

 

   های اندوژن ناشی از نفروتوکسین

 شواهد رابدومیولیز:
های تروماتيك له كننده، تشنج،  به دنبال آسيب 

 حركتی بی

افزایش ميوگلوبين و كراتين 
 Heme، مثبت شدن كيناز

 RBC در ادرار با تعداد كمی

FeNa  باشد )كمتر از ممکن است پایين
 درصد(. 1
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 شواهد همولیز:

مثلا در زمينه تزریق خون اخير با واكنش  
 انتقال خون

، LDHآنمی، افزایش 
 هاپتوگلوبين  كاهش

FeNa  ممکن است پایين باشد )كمتر از
 درصد(. 1

های ناشی از تزریق  ارزیابی جهت واكنش
 خون

 سندرم لیز تومور:
 درمانی اخير به دنبال شيمی 

هيپرفسفاتمی، 
 هيپراوریسمی، هيپوكلسمی

 

 میلوم مولتیپل:
سال، علائم  62در بيماران با سن بالای  

 عمومی و درد استخوان

افزایش منوكلونال در 
های  الکتروفورز پروتئين

سرم و ادرار، آنيون گپ 
 پایين، آنمی

تواند  بيوپسی از مغز استخوان یا كليه می
 تشخيصی باشد.

   های اگزوژن نفروتوکسینناشی از 

 نفروپاتی ناشی از تزریق ماده حاجب:
 قرار گرفتن در معرض ماده حاجب یددار

افزایش واضح غلظت 
 1 كراتينين سرم در عرض

روز، حداكثر اثر آن در  2تا 
روز و بهبود  5تا  3 عرض

روز خواهد  7علائم طی 
 بود.

FeNa  ممکن است پایين باشد )كمتر از
 درصد( 1

 های کلیوی: توبول آسیب
های  بيوتيك در زمينه مصرف آنتی 

پلاتين، تنوفوویر،  آمينوگليکوزیدی، سيس
زوليدرونات، اتيلن گليکول، اسيد آریستولوشيك، 

های پمپ پروتون، تاكروليموس،  مهاركننده
 ملامين و ...

سدیمان ادراری اغلب حاوی 
كست گرانولار و كست 

های  سلول اپيتليال توبول
 كليوی.

FeNa  1معمولا بيشتر از 
 درصد

 تواند اليگوریك یا غيراليگوریك باشد. می

 :نفریت بینابینی به دنبال مصرف داروها
و  NSAIDهای پمپ پروتون،  مهاركننده

توانند نفریت بينابينی ایجاد  می ها بيوتيك آنتی
تواند همراه با تب، راش و آرترالژی  . میكنند
 باشد.

استریل، ائوزینوفيلی، پيوری 
 اغلب غيراليگوریك

های ادراری اغلب دقت  ائوزینوفيل
های  تشخيصی محدودی دارند، نشانه

های دارویی معمولا  سيستميك واكنش
وجود ندارد، بيوپسی كليه ممکن است 

 كمك كننده باشد.

   سایر علل آسیب حاد کلیوی اندوژن

 ها: ها واسکولیت گلومرولونفریت
ری دارند شامل راش كه تظاهرات بالينی متغي 

پوستی، آرترالژی، سينوزیت )بيماری 
AGBM( خونریزی ریوی ،)AGBM ،

 مثبت(. ANCAهای  لوپوس، واسکوليت
 (PSGNعفونت اخير پوستی یا فارنژیت )

ANA ،ANCA ،Anti 

GBM Ab 
ها،  سرولوژی هپاتيت

ها، كشت  كرایوگلوبولين
ها،  خون، كاهش كمپلمان

)غير طبيعی  ASOتيتر 
ها به  این تستبودن 

 اتيولوژی مرتبط است(.
 

 ممکن است بيوپسی كليه ضروری باشد
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 نفریت بینابینی:
 با علل غيردارویی شامل

 -tubulointerstitial nephritisسندرم

ureitis (TINU) عفونت لژیونلایی ، 

ائوزینوفيلی، پيوری استریل، 
 اغلب غيراليگوریك

های ادراری دقت تشخيصی  ائوزینوفيل
محدودی دارند، بيوپسی كليه ممکن 

 است ضروری باشد

TTP/HUS: 
 همراه با اختلالات عصبی و یا آسيب حاد كليه،

های  بيماری اسهالی اخير، استفاده از مهاركننده
كلسينورین، بارداری یا پس از زایمان، خود به 

 خود

ها در اسمير  شيستوسيت
خون محيطی، افزایش 

LDH ،آنمی ،
 ترومبوسيتوپنی

"HUS با آسيب حاد كليه  "تيپيك
همراه با یك پيش درآمد اسهالی تظاهر 

یابد، اغلب ناشی از آزاد شدن  می
یا سایر  E- Coliشيگاتوكسين از 

 هاست. باكتری
"HUS در زمينه عدم تنظيم  "تيپيك

 شود. ارثی یا اكتسابی كمپلمان ایجاد می
"TTP- HUS"  به موارد تك گير

شود. تشخيص  بيماری در بالغين گفته می
گری فعاليت  تواند شامل غربال می

ADAMTS13 ،E-Coli  توليد
كننده شيگاتوكسين، ارزیابی ژنتيکی 

های تنظيم كننده كمپلمان و  پروتئين
 بيوپسی كليه باشد.

 بیماری آتروآمبولیک:
به دنبال دستکاری اخير آئورت یا سایر عروق  

بزرگ، ممکن است خود به خود یا پس از تجویز 
كواگولان اتفاق بيفتد، تظاهرات بالينی  آنتی

های شبکيه، پورپورای قابل لمس،  شامل پلاك
 لویدورتيکولاریس، خونریزی دستگاه گوارش.

 كاهش كمپلمان خون،
 ائوزینوفيلوری )متغير(

 پروتئينوری مقادیر متغير

تواند  بيوپسی پوست یا كليه می
 تشخيصی باشد.

   آسیب حاد کلیوی پست رنال

 شرح حال سنگ كليه، بيماری پروستات،
انسداد كاتتر مثانه، نئوپلاسم لگنی یا 

 رتروپریتونئال یا نئوپلاسم لگن

یافته اختصاصی وجود ندارد، 
ممکن است پيوری یا 

 هماچوری وجود داشته باشد.

اسکن یا تی ربرداری با سیتصوی
 سونوگرافی

ACE-I, angiotensin-converting enzyme inhibitor-I; AGBM, antiglomerular 

basement membrane; AKI, acute kidney injury; ANA, antinuclear antibody; ANCA , 
antineutrophilic cytoplasmic antibody; ARB, angiotensin receptor blocker; ASO, 

antistreptolysin O; BUN, blood urea nitrogen; CKD, chronic kidney disease; FeNa , 
fractional excretion of sodium; GI, gastrointestinal; LDH, lactate dehydrogenase; 
NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug; TTP/HUS, thrombotic 
thrombocytopenic purpura/hemolytic-uremic syndrome. 
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 [12] های سدیمان ادراری در آسیب حاد کلیه تفسیر یافته. ۴-۹شکل 

 

 [12] نشده. رویکرد تشخیصی به انسداد مجاری ادراری در نارسایی کلیوی توجیه ۴-1۱شکل 
 

 [12] آسیب حاد کلیه عوارض
 به صورت افزایش غلظت  های زائد نيتروژنی : تجمع فرآوردهاورمیBUN است. آسيب حاد كليه، شاه علامت 

و  نیذهتغيير وضعيت ممکن است ليتر،  گرم در دسی ميلی 122بالاتر از  (BUN)های اوره نيتروژن  در غلظت
 .[12] وجود آید هخونریزی بناشی از عوارض 

 به دليل اختلال در دفع نمك و آب، افزایش حجم مایعات خارج سلولی از عوارض  :هیپرولمی و هیپوولمی
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، افزایش فشار وریدی ادمتواند موجب افزایش وزن،  عمده آسيب حاد كليوی اليگوریك و آنوریك است كه می
ریوی و به  –های كليوی  به اضافه بار حجم، خونریزی در سندرمتواند  همچنين می ه. ادم ریه شودری ادمژوگولار و 

 .[12] های التهابی در ریه ایجاد شود علت افزایش نفوذپذیری عروفی و انفيلتراسيون سلول
تواند منجر به كاهش  اوری همراه است كه در صورت عدم درمان می گاهی اوقات با پلی آسيب حاد كليه بهبود از

اوره باقيمانده و سایر ناشی از ممکن است به دليل دیورز اسمزی  اوریك پلیقابل توجه حجم شود. مرحله 
 .[12] ای باشد لولهبازجذب  و همچنين تاخير در بهبود عملکرد زایدهای  فرآورده
 توانند خفيف یا تهدید كننده زندگی باشند. كليه ناكارآمد  های پلاسما می های الکتروليت ناهنجاری :هیپوناترمی

های كریستالوئيد هيپوتونيك یا  توانایی محدودی در تنظيم تعادل الکتروليت دارد. تجویز بيش از حد محلول
تواند  كه در صورت شدید بودن، می تواند منجر به كاهش اسمولاليته و هيپوناترمی شود دكستروز ایزوتونيك می

 )مراجعه كنيد به مبحث هيپوناترمی از همين فصل( .[12]های عصبی، از جمله تشنج شود  باعث ناهنجاری
 های آسيب دیده،  پتاسيم داخل سلولی از سلولهيپركالمی قابل توجه، به دليل رها شدن  :هیپرکالمی
ای از هيپركالمی  خصوص در رابدوميوليز، هموليز و سندرم ليز تومور شایع است. ضعف عضلات ممکن است نشانه به

گذارد. عارضه جدی هيپركالمی  های قلبی و عصبی عضلانی تأثير می باشد. پتاسيم بر پتانسيل غشای سلولی بافت
 )مراجعه كنيد به مبحث هيپركالمی(. [12] شود های كشنده می قلب است كه منجر به آریتمیاثر آن بر هدایت 

 اسيدوز متابوليك با افزایش شکاف آنيون  :اسیدوز متابولیک(Anion gap)  در آسيب حاد كليوی شایع
باز و پتاسيم در افراد با علل دیگر اسيدوز، از جمله سپسيس، كتواسيدوز دیابتی  –تواند باعث تعادل اسيد  است و می

 .از همين فصل( سيدوز متابوليكا. )مراجعه كنيد به مبحث [12]یا اسيدوز تنفسی شود 
 يوليز، هموليز و ومشدت كاتابوليك یا افراد مبتلا به رابد ویژه در بيماران به به :هیپرفسفاتمی و هیپوکلسمی

تواند منجر به  رسوب متاستاتيك كلسيم فسفات می ممکن است هيپرفسفاتمی ایجاد شود. سندرم ليز تومور
محور ویتامين به علت اختلال در همچنين ممکن است آسيب حاد كليوی هيپوكلسمی شود. هيپوكلسمی مرتبط با 

D-  ناشی شود. هيپوكلسمی اغلب بدون علامت است اما می  23 -فيبروبلاست  دعامل رش -پاراتيروئيدهورمون
در نوار  QTپوپدال و طولانی شدن فاصله ارسپاسم كعضلات، تشنج، ا كرامپ، دور دهانتواند منجر به پارستزی 

 (7. )رجوع كنيد به مباحث هيپرفسفاتمی و هيپوكلسمی از فصل [12] شودقلب 
 های  ونریزی كه هر دو با بيماریخونی و خ عوارض هماتولوژیك آسيب حاد كليه عبارتند از كم: خونریزی

 ماتولوژیكشوند. اثرات ه میتشدید  (DIC)همزمان مانند سپسيس، بيماری كبد و انعقاد داخل عروقی منتشر 
 .[12] عملکرد پلاكتاختلال و  سازی خونكاهش آسيب حاد كليه عبارتند از:  ط بهناشی از اورمی مربومستقيم 

 [12]شوند  ها هم مستعد كننده به آسيب حاد كليه هستند و هم عارضه مخوف آن تلقی می عفونت :عفونت. 

 هستند.  ن پریکاردویوزاف و ها، پریکاردیت در آسيب حاد كليوی، آریتمیمهمترین عارضه قلبی : عوارض قلبی
 .[12] ممکن است منجر به آسيب قلبی و اختلال در عملکرد قلب شود ، اضافه بار حجم و اورمیعلاوه بر این

 [12]تواند منجر به سوء تغذیه شود  آسيب حاد كليوی یك حالت هيپركاتابوليك است و می :سوء تغذیه. 

 

گیری از آسیب حاد کلیویپیش  

  مسن یا افراد  ماننددر بيماران پر خطر  (عروقى -توجه دقيق به عملکرد قلبى)با حفظ دقيق حجم داخل عروقى
ميك پيشگيری ری از موارد آسيب حاد كليوی ایسکتواند از بسيا می (CKD) بيماری مزمن كليوی بيماران با سابقه
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 و ... . وبا ،خصوص در شرایطى مثل جراحى، تروما، سوختگىه ب .كند
 های آمينوگليکوزیدی، سيکلوسپورین، تاكروليموس و ... بر  بيوتيك داروهای نفروتوكسيك مانند آنتی تنظيم دوز

بروز آسيب حاد نفروتوكسيك  (GFR)ميزان فيلتراسيون گلومرولی  اساس دوز مصرفی، دفعات تجویز، وزن بدن و
 كند. را محدود می

  های خونی،  در مبتلایان به بدخيمی درمانى شيمى پس ازمثلا  اورات ناشی از نفروپاتىدر افراد مستعد
شامل هيدراتاسيون مناسب داخل وریدی و تجویز  آسيب حاد كليههای اصلی جهت پيشگيری از بروز  استراتژی

. نقش قليایی كردن ادرار با استفاده [14]است  (rasburicase)عوامل كاهنده اورات مانند آلوپورینول و راسبوریکاز 
 در حال حاضر در این بيماران مشخص نيست و آسيب حاد كليهسدیم در پيشگيری از  بيکربناتاز استازولاميد یا 
یا مانيتول براى پيشگيرى از  هاى لوپ دیورتيكهمچنين شواهد كافی برای موثر بودن استفاده از  مورد بحث است.

 .[14] وجود ندارد ناشی از اورات نفروپاتى
  Allopurinol (Tab 100mg) 600mg PO before cytotoxic therapy; 100-RX

300mg/day after cytotoxic therapy [11] 
± Acetazolamide (Tab 250mg) 250 mg PO qid [11] 
± Serum DW 5% 1 lit +2-3 Vial Sodium bicarbonate (Injection 50ml) IV 
infusion. Keep urine PH 6.5-7 [11] 

 های  ی از آزاد شدن پيگمانناش آسيب حاد كليه در معرض خطریا همولیز رابدومیولیز  مبتلایان به
ی دو هدف مهم دیگر نيز باید در ا در این بيماران علاوه بر درمان عامل زمينه. هستند( Heme)م هِتئينی غيرپرو

 :[15] نظر گرفته شود
 اصلاح كاهش حجم مایعات بدن -1
 های كليوی جلوگيری از تشکيل كست در توبول -2

یا در صورت وجود  واحد در ليتر دارند 5222بيشتر از  CPKكه  شدید )مثلا در بيمارانی رابدوميوليزبيماران مبتلا به 
كه تحت سرم  CPKشواهد بالينی آسيب عضلانی شدید به صورت آسيب تروماتيك له كننده همراه با افزایش 

اما در مبتلایان به هموليز تجویز  .سود ببرند بيکربناتمانيتورینگ مناسبی قرار دارند ممکن است از درمان با 
 مثلاوجود داشته باشد ) بيکربناتدیگری برای تجویز  كه اندیکاسيون مگر این ؛شود توصيه نمی بيکربنات

های لوپ یا استفاده روتين از دیاليز برای حذف ميوگلوبين و  تجویز روتين مانيتول و دیورتيكهمزمان  رابدوميوليز
 .[15] شود هموگلوبين در این بيماران توصيه نمی

  Serum DW 5% 1 lit +2-3 Vial Sodium bicarbonate (Injection 50ml) IV RX

infusion. Keep urine PH 6.5-7 [11] 

  وپاتی ناش از ماده حاجبرنفطبق تعریف منظور از (Contrast induced nephropathy) افزایش ،
درصد یا  52ساعت از تجویز وریدی ماده حاجب یا  45ليتر یا بيشتر از حد پایه در عرض  دسیگرم در  ميلی 3/2

 .[16] بيشتر افزایش در سير بستری است
 GFRبا  (CKD)بيماری مزمن كليوی  :اصلی نفروپاتی ناشی از ماده حاجب )كنتراست( عبارتند از عوامل خطر

ش خونرسانی كليوی در زمينه نارسایی در زمينه نفروپاتی دیابتی، كاه به ویژه، [16]ليتر در دقيقه ميلی 62كمتر از 
در مواردی كه  .[16]و سن بالا  [17] احتمالا ميلوم مولتيپلدیابت، قلبی، هيپوولمی یا ناپایداری همودیناميك 

GFR   ليتر در دقيقه به ازای سطح نرمال بدن باشد، احتمال نياز به دیاليز یعد از تجویز ماده حاجب  ميلی 32كمتر از
 .[16]زیاد است 
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  :ماده حاجب عبارتند ازاقدامات لازم جهت پيشگيری از نفروپاتی ناشی از 
قرار  ماده حاجباجتناب از كاهش حجم داخل عروقی: در كليه بيمارانی كه در معرض خطر نفروپاتی ناشی از  -1

سالين ایزوتونيك طبق پروتکل زیر ، جهت هيدراتاسيون داخل وریدی از ممنوعيتدر صورت عدم وجود  .دارند
 شود: استفاده می

, 16] ماده حاجبسالين ایزوتونيك یك ساعت قبل از دریافت  cc/kg3 یا [16]ليتر  ميلی 252 بيماران سرپایی:
17]، cc/kg/h5/1- 1  ساعت پس از آن، همراه با تجویز  4 -6و تا  ماده حاجبدر طی دریافتcc/kg6  نرمال

 .[17] ماده حاجبسالين پس از اتمام دریافت 
ماده ، حين دریافت ماده حاجبساعت قبل از دریافت  6 -12سالين ایزوتونيك  cc/kg/h1 بيماران بستری: تجویز

 .[17] ماده حاجبساعت پس از اتمام دریافت  6 -12و  حاجب

نکته:   ليتر در ساعت رسانده شود ميلی 152حدود به شود كه تجویز مایع طوری باشد كه حجم ادرار  توصيه می☼

ليتر در ساعت سالين ایزوتونویك  ميلی 122قلب نيز در صورت عدم وجود نارسایی قلبی،  اغلب متخصصين .[16]
كنند. تلاش بر  كرونر، به بيمار تجویز میی در آنژیوگرافی و آنژیوپلاست قبل، حين و پس از اتمام تجویز ماده حاجب
ليتر ماده حاجب  ميلی 122ليتر و در اقدامات درمانی كمتر از  ميلی 32آن است كه در اقدامات تشخيصی كمتر از 

 استفاده شود.
( كم خطر هستند اما ليتر ميلی 125)كمتر از  : دوزهای پایين ماده حاجبحاجبتوجه به دوز و اسمولاليته ماده  -2

د و از تکرار تجویز آن در طی وشود از كمترین دوز ممکن موثر ماده حاجب استفاده ش توصيه می .خطر نيستند بی
 .[17] دشواوليه اجتناب  ماده حاجبساعت پس از دریافت  45 -72

 (visipaque)كه با نام تجاری ویزیپاك  (iodixanol)یدیکسانول ده است كه در بعضی مطالعات نشان داده ش
)اسمولاليته  نسبت به مواد حاجب با اسمولاليته پایين كم ،اسمولاليته دارد mosm/Kg 272و  شود شناخته می

mosm/Kg522-622) در رسد این دو گروه  ؛ با این حال به نظر میشود منجر به آسيب حاد كليوی كمتری می
استفاده از ماده حاجب غيریونی و از طرف دیگر،  .[16] بيماران كم خطر تفاوتی از نظر آسيب حاد كليوی ندارند

 رسولیووِ یونی با اسمولاليته پایين مانندغيریا مواد حاجب  ،(iodixanol) یدیکسانول ایزواسمول مانند
(ioversol) یوپاميدول و (iopamidol) است تر از تجویز مواد حاجب یونی با اسمولاليته بالاطربسيار كم خ 

اسمولاليته با نيز یك ماده حاجب غيریونی  (omnipaque)منيپاك با نام تجاری اُ (iohexol)یوهگزول  .[17]
 گيرد. كه در كشور ما مورد استفاده قرار می پایين است

 شود. توصيه نمی ماده حاجبهای لوپ و مانيتول برای پيشگيری از نفروپاتی ناشی از  تجویز روتين دیورتيك -3
اما در حال حاضر استفاده از سالين  .استفاده كرد بيکربناتتوان جهت قليایی كردن ادرار از انفوزیون  می -4

مزیت بيشتری نسبت به  بيکربنات ،شود زیرا اثربخشی هر دو یکسان بوده توصيه می بيکربناتایزوتونيك به جای 
 .[17] تر است و گرانباید به صورت تركيبی استفاده شود  ؛سالين ایزوتون ندارد

جهت پيشگيری از نفروپاتی ناشی از ( (N-acetylcysteine = NACاستيل سيستئين انِ  در زمينه تجویز -5
و در بزرگترین آزمون تصادفی كه پس از متاآناليز منتشر شد بهبود نتایج با  بوده است نتایج متناقض ماده حاجب

 .[17]خطر پس از آنژیوگرافی رویت نشد  بيمار پر 4773سيستئين خوراكی در استيل انِ  تجویز
مگر در بيمارانی كه لازم ،شود ها برای پيشگيری از بروز نفروپاتی ناشی از كنتراست توصيه نمی تجویز استاتين -6

شروع  انفاركتوس حاد ميوكارد در مبتلایان به . به عنوان مثالها استاتين شروع شود ترخيص جهت آناست قبل از 
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 .[17] استاتين قبل از آنژیوگرافی منطقی است

 ماده حاجبساعت قبل از دریافت  45- 24 (NSAIDs)داروهای ضدالتهابی غيراستروئيدی  اجتناب از تجویز -7
 .[17]شود  توصيه می

 .[16]ساعت بعد از تجویز ماده حاجب چك شود  24شود كراتينين  در موارد مشکوك توصيه می -5

 

 آسیب حاد کلیویدرمان   

، توزین شده و دفع شده به دقت پایش شوند به آسيب حاد كليوی باید مایعات مصرف جهت درمان مناسب مبتلایان
 گيری اوره، كراتينين، سدیم، پتاسيم، كلسيم و فسفر روزانه انجام شود. روزانه به عمل آید و اندازه

آسيب حاد كليوی پست رنال باید هميشه در نظر گرفته شود زیرا اغلب در صورت شروع درمان، با موفقيت بهبود 
 .[12]تواند انسداد مجرای ادرار را رد كند  یابد. كاتتریزاسيون ساده مثانه می می

 

 رنال تمی پرهاز

  های  درصد یا محلول 7/2تجویز كریستالوئيدهای ایزوتونيك مثل سالين  رنال ازتمی پرهدر مبتلایان به

كه كریستالوئيدهای  شود؛ در حالی كلوئيدی در كمبود حجم شدید جهت احياء حجم مایعات در نظر گرفته می
كند. تجویز بيش از حد كلر به  درصد در موارد كمبود حجم با شدت كمتر كفایت می 45/2هيپوتونيك مثل سالين 

تابوليك هيپركلرميك و در نتيجه مختل شدن فيلتراسيون تواند منجر به اسيدوز م درصد می 7/2وسيله سالين 
والان  اكی ميلی 152درصد همراه با  5های حاوی بيکربنات )مثل دكستروز  شود. محلول  (GFR)گلومرولی 

. در بيمارانى كه [12]بيکربنات سدیم( باید در مواردی كه اسيدوز متابوليك مطرح است مورد استفاده قرار گيرد 

. در حين تجویز مایع [11] (fluid challenge)شوند  طور آزمایشى تجویز می بهمایعات اضافه بار مایع ندارند 

 طور مرتب از نظر رال ریه سمع شود. باید بيمار به
  Isotonic saline (Injection 0.9% 500-1000ml IV stat over 30-60min [11]. RX

 داخل وریدى جهت برقرارى فوروزماید گرم  ميلى 122-422توان  اگر بيمار پاسخى به تجویز مایع نداد می

گرم خوراكى موجب تسهيل شروع دیورز  ميلى 5-12جریان ادرار تجویز كرد. بعضى اوقات اضافه كردن متولازون، 
آميز  يمارى كه افزایش حجم دارد موفقيتشود. اگر این روش در ب ایجاد شده به وسيله افزایش حجم و فورزماید مى

ترین حد موثر با كنترل مداوم و دقيق حجم داخل عروقى، جهت اجتناب از كاهش  توان فورزماید را در پایين بود مى
 حجم ادامه داد.

 دهد، اما  رنال افزایش می در دوزهای كم ممکن است دفع نمك و آب توسط كليه را در حالات پره دوپامین

زاد نشان دهد. به دليل  ای را در بيماران مبتلا به آسيب حاد كليوی درون ات بالينی نتوانسته است هيچ فایدهآزمایش
خطر آریتمی و ایسکمی احتمالی روده، خطرات دوپامين برای درمان یا پيشگيری از آسيب حاد كليوی از مزایای آن 

 .[12]بيشتر است 
  [11]پس از اصلاح هيپوولومى ادامه درمان باید براساس تجویز مایعات دفع شده بدن باشد. 

  Half saline (NaCl 0.45%) or Serum 1/3, 2/3 180-300ml (usually 250ml)  RX

+ urine output and other losses qid 
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 [12] درمان آسيب حاد کليوی .۴-12جدول 

 اقدامات كلى 
 های عروقی  نندهك سازی وضعيت همودیناميك سيستميك و كليوی از طریق احيا با مایعات و تجویز منقبض بهينه .1
داروهای ، های گيرنده آنژیوتانسين كننده بلوك ، ACEهای  )مهاركننده امکانحذف عوامل نفروتوكسيك در صورت  .2

 ، آمينوگليکوزیدها( ضدالتهابی غيراستروئيدی
 شروع درمان جایگزین كليه )دیاليز( در صورت لزوم .3

 اقدامات اختصاصی

 اختصاصی برای نفروتوكسين .1
 گرفتن دیورز قليایی رابدوميوليز: مایع درمانی داخل وریدی شدید، در نظر -
 سندرم ليز تومور: مایع درمانی داخل وریدی شدید، تجویز آلوپورینول یا راسبوریکاز -
 افزایش حجم .2
 محدودیت آب و نمك -
 تجویز دیورتيك -
 اولترافيلتراسيون -
 هيپوناترمی .3
های وریدی هيپوتون شامل  محدودیت دریافت آب آزاد از طریق دستگاه گوارش، به حداقل رساندن دریافت محلول -

 های حاوی دكستروز سرم
 های وازوپرسين به طور كلی لازم نيستند. آنتاگونيست .تجویز سالين هيپرتون به ندرت لازم است ،آسيب حاد كليهدر  -
 هيپركالمی .4
 محدودیت دریافت پتاسيم در رژیم غذایی -
های گيرنده آنژیوتانسين، داروهای ضدالتهابی  كننده ، بلوك ACEهای  مهاركنندهدارنده پتاسيم،  های نگه قطع دیورتيك -

 غيراستروئيدی
 های لوپ جهت كمك به دفع كليوی پتاسيم تجویز دیورتيك -
 استيرن سولفونات( تجویز رزین مبادله كننده یون متصل شونده به پتاسيم )سدیم پلی -
 ها درصد( جهت كمك به ورود پتاسيم به داخل سلول 52 دكستروز cc52واحد رگولار( و گلوكز ) 12) تجویز انسولين -
 ها ها جهت كمك به ورود پتاسيم به داخل سلول درمان استنشاقی با بتاآگونيست -
 ( جهت پایداری ميوكاردگرم 1گلوكونات كلسيم یا كلرید كلسيم ) -
 اسيدوزمتابوليك .5
 (مول در ليتر ميلی 15 سرم در مقادیر بيشتر از بيکربناتباشد، جهت حفظ  2/7بيشتر از  PH)اگر  سدیم بيکربنات -
 ( (THAM tris hydroxymethyl aminomethaneتجویز سایر مواد قليایی مانند  -
 های جایگزین كليه درمان -
 . هيپرفسفاتمی6
 محدودیت دریافت فسفات در رژیم غذایی روزانه -
لانتانوم ، (sevelamer) استات كلسيم، سولامرمثل كربنات كلسيم، عوامل متصل شونده به فسفات تجویز -

(lanthanum)، شوند(. غذا تجویز می هيدروكسيد آلومينيوم كه همراه با 
 هيپوكلسمی .7
 دار تجویز كلسيم گلوكونات یا كلسيم كربنات در موارد علامت -
 . هيپرمنيزمی5
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 اسيدهای حاوی منيزیوم قطع آنتی -
 . هيپراوریسمی7
 درمان حاد معمولا لازم نيست به جز در موارد سندرم ليز تومور -

 تغذیه .12
در صورت امکان  ؛( به منظور اجتناب از تعادل منفی نيتروژنKcal/kg/day32- 22دریافت كافی پروتئين و كالری ) -

 د.نای فراهم شو مواد مغذی باید از طریق تغذیه روده
 . دوز دارو11
 دفعات تجویز داروها، تعدیل دوز داروها بر اساس درجه نارسایی كليه توجه دقيق به دوز و -
كه  شودتواند باعث تخمين بيش از حد عملکرد كليوی  می در شرایط ناپایدار توجه داشته باشيد كه غلظت كراتينين سرم -

 .است آسيب حاد كليهشاخص مبتلایان به  مشخصه

 
  پذیر به علت هيپوولمی مهم  از آسيب حاد كليه برگشت هپاتورنالسندرم در افراد مبتلا به سيروز افتراق

ده ادراری و كاهش كراتينين سرم(  است. این امر تنها با تجویز مایعات و ارزیابی پاسخ به درمان )افزایش برون
فشار پذیر است. مایعات باید به آهستگی تجویز شوند و كفایت درمان مرتب با بررسی فشار ورید ژوگولار،  امکان

پاراسنتز مایع آسيت با حجم زیاد  .[12]های ریوی )در صورت نياز( پایش شود  ای مویرگ ورید مركزی و فشار گوه
 تواند باعث بهبود جریان خون كليوى شود.  همراه تجویز آلبومين مى

 
 زاد کلیوی درونآسیب حاد 

 ممکن است به عوامل سركوب كننده سيستم  واسکولیتیا  گلومرولونفریت حاد ناشی از آسيب حاد كليوی
ایدیوپاتيك به  (RPGN)رونده  يشدرصد موارد گلومرولونفریت سریع پ 75 .[12] ایمنی و یا پلاسمافرز پاسخ دهند

 mg/Kg/day15-7عوان مثال متيل پردنيزولون  . بهدهند پالس درمانى با دوز بالاى گلوكوكورتيکوئيدها پاسخ مى
در .  ماه 12تا  6ماه و كاهش تدریجی در عرض  1گرم به ازای هر كيلوگرم وزن روزانه تا  ميلی 1روز و بعد  3برای 

منتشر دارند كه پيشنهاد كننده واسکوليت یا گلومرولونفریت نکروزان در بيوپسى باشد افزودن بيمارانى كه بيمارى 
 .[11] مفيد است mg/Kg/day2 خوراكی سيکلوفسفاميد

 كنترل دقيق فشارخون شریانى  هاى عروقى، هیپرتانسیون بدخیم و توکسمى حاملگى، در بیماری
 اهميت فراوان دارد )به مبحث هيپرتانسيون از فصل اول مراجعه كنيد(.

  های  مهارکنندهدر آسيب حاد كليه ناشی ازACE  كننده گيرنده آنژیوتانسين، تنگی دو طرفه  یا بلوك
 های كليوی انجام شود. . در این موارد باید دارو قطع شود و بررسی شریان[13]های رنال مطرح است  شریان
  براى نارسایى حاد مفيدند. وقتى علتى گلوکوکورتیکوئیدها  نفریت بینابینى آلرژیکدر بعضى موارد

 توان تست درمانى با گلوكوكورتيکوئيدها را آزمایش كرد. كنند با شك به نفریت بينابينى آلرژیك مى كليوى پيدا نمى
  Prednisone or prednisolone (Tab 5, 50mg) 60mg PO qid for 1 week [11] RX

  باید داروی مذكور قطع شود. در مواردی كه آسيب حاد كليه  نفریت بینابینی آلرژیک ناشی از داروهادر
هر چند  است با وجود قطع داروی مشکوك، همچنان متوقف یا بدتر شود، از گلوكوكورتيکوئيدها استفاده شده

 .[12] نشده است تایيد صادفیها در مداخلات ت نآاثربخشی 
  های  اسکلرودرما )بحران كليوی اسکلرودرما(  با مهاركنندهآسيب حاد كليویACE  [12] شود میدرمان. 
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  سندرم هموليتيك اورميك و پورپورای ترومبوتيك ترومبوسيتوپنيك(TTP-HUS) پزشکی  های اورژانس
 HUSممکن است در  كمپلمانسازی  دارویی فعال بلوكد. نپلاسما درمان شو تعویضو باید سریع با  هستند

روز بعد از طبيعى شدن  2روز یا  5باید حداقل  ی روزانهپلاسمافرز معادل حجم پلاسما .[12] آتيپيك مؤثر باشد
داروهای شوند و بعضى پزشکان تجویز  نيز بطور معمول تجویز مىگلوکوکورتیکوئیدها پلاكت ادامه یابد. 

تزریق پلاكت به علت  .[11]در صورت نياز باید گلبول قرمز فشرده داده شود  .گيرند را نيز در نظر مىضدپلاکت 
تر  کن است آهستهنسبى دارد. ازوتمى پایدار به معنى شکست درمان نيست و مم ممنوعيتاحتمال تشدید بيمارى 

 بهبود یابد. شيستوسيت ممکن است تا چندین هفته دیده شود.
توان تعویض پلاسما با كرایوپرسيپيتيت را به جاى پلاسماى منجمد  شود مى در بيمارانى كه پاسخ مناسبى دیده نمى

ممکن است اسپلنکتومى نجات دهنده جان بيمار  ،امتحان كرد. در بعضى موارد مقاوم و برگشت كننده (FFP)تازه 
 .[11] باشد
 ليتر مایع در روز نياز  12كه ممکن است در ابتدا به  رابدومیولیزدر بيماران مبتلا به حجم  و جایگزینی مایع

 سالين کربنات سدیم بهيمول در ليتر ب ميلی 75 افزودن داشته باشد، اجباری است. مایعات قليایی )به عنوان مثال،
د، اما خطر بدتر شدن هيپوكلسمی را نشمفيد باایجاد كست و  توبول( ممکن است در جلوگيری از آسيب درصد 45/2

ليتر در  ميلی 322-222دستيابی به سرعت جریان ادرار ولی ناموفق باشد، برای كافی درمانی  مایع اگر. ندبه همراه دار
در آسيب حاد كليوی تثبيت شده در اثر رابدوميوليز هيچ درمان ها استفاده شود.  ممکن است از دیورتيكساعت 

دیاليز در موارد شدید یا مراقبت حمایتی عمومی برای حفظ تعادل مایعات و الکتروليت ها و به جز  خاصی وجود ندارد
 .[12]ن بافت. توجه جدی باید به وضعيت كلسيم و فسفات توجه داشته باشد وزیوپرف

 
 رنال پست آسیب حاد کلیه

  رنال پست آسيب حاد كليهدر (Post-renal AKI)   انسداد سيستم ادراری  نمودنتشخيص سریع و بر طرف
محل انسداد تعيين كننده رویکرد  .جلوگيری كندهای ساختاری دائمی در نتيجه استاز ادرار  تواند از ایجاد آسيب می

 جهت درماناست. كاتتریزاسيون پيشابراهی یا سوپراپوبيك مثانه ممکن است تنها اقدامی باشد كه در ابتدا  درمانی
با تعبيه لوله نفروستومی از  انسداد حالب ممکن است .های پيشابراه یا اختلال عملکرد مثانه مورد نياز است تنگی

ساعت دیلاتاسيون  24در انسداد حاد حالب ممکن است تا  .[12] طریق پوست یا تعبيه استنت حالب درمان شود
 وجود نداشته باشد

 به  ی كهدر موارد .به طور معمول بر طرف شدن انسداد با برقراری دیورز مناسب به مدت چند روز همراه است
ممکن است برای مدتی نياز به ادامه ، ماند پایدار میو شدید  اوری پلی ،های كليوی توبول دليل اختلال عملکرد

ت در این ترین سرم براى جایگزینى مایعا مناسب .[12] ها باشد درمان جایگزینی مایعات داخل وریدی و الکتروليت
 .[11]است   (half saline)درصد  45/2موارد سالين 

 

کلیوی حاد آسیب عوارضدرمان   

 درمان مراجعه كنيد. 4-12همچنين به جدول 
 ها برای افزایش سرعت جریان ادرار استفاده  مایعات و سدیم باید محدود شود و از دیورتيكادم ریه  در
كه افزایش ميزان ادرار به خودی خود سير طبيعی آسيب حاد كليوی را  شود. هيچ مدركی وجود ندارد مبنی بر این می
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بار  اضافهرفع كنند. در موارد شدید  ها ممکن است در بعضی موارد نياز به دیاليز را بهبود می بخشند، اما دیورتيك

 42تا 12داخل وریدی ) انفوزیونميلی گرم( و به دنبال آن  222یك بولوس ) صورتبه فورزماید  حجم، ممکن است
  .[12] شود تجویز، با یا بدون دیورتيك تيازید (گرم در ساعت ميلی
گرم در ساعت ممکن است باعث  ميلى 52-162گرم در ساعت و گاه  ميلى 242فورزماید با دوز بالاى ☼ نکته:  

اتوتوكسيسيته و كرى شود. بنابراین تجویز آن باید به صورت انفوزیون و تدریجى باشد و به صورت بولوس تجویز 
دقيقه به بيمار  62تا  32شود كه دوز بولوس برای اجتناب از عوارضی مثل كری باید در عرض  توصيه مید. نشو

 انفوزیون شود.
. ی داردای نسبت به اولترافيلتراسيون در حفظ عملکرد كليه برتر در نارسایی قلبی جبران نشده، درمان دیورتيك پله

فایده  . در بيماران آنوریك اغلب تجویز دیورتيك بی[12] وقف شوددیورتيك متبا در صورت عدم پاسخ، باید درمان 
 است.

  Furosemide (Injection 20mg) 200mg IV [11] in 1 hour RX

 توليد  است و با تجویز داروهای تحریك كننده چندعاملیمعمولا  آسيب حاد كليهشده در زمينه  ایجاد آنمی
مقاومت مغز استخوان در این امر به دليل شروع اثر تاخيری داروهای مذكور و همچنين  .یابد اریتروسيت بهبود نمی

 .[12] بيماران دچار شرایط بحرانی است
 پاسخ دهد اما در موارد طول  ها دسموپرسین یا استروژنتجویز  ممکن است به اروميك خونریزی

به همراه خونریزى دارند ممکن آنمى در بيمارانى كه  .[12] اورمی ممکن است نياز به دیاليز باشد كشيده یا شدید

 .[11]لازم باشد  خون یا گلبول فشردهاست تجویز 
  Desmopressin (Injection 4, 15 mcg/ml) 0.4 mcg/kg IV over 10 minutes off-RX

label use in uremic bleeding associated with acute or chronic renal failure [18] 

  Conjugated estrogen (Injection 25mg/5ml) 0.6 mg/kg/day IV for 5 days; off-RX

label use in uremic bleeding [18] 
  ،ناكافی ممکن است منجر به كتواسيدوز گرسنگی و كاتابوليسم پروتئين شود. تغذیه بيش  تغذیهدر این بيماران

های  از حد نيز ممکن است توليد موارد زاید ازت را افزایش دهد و منجر به بدتر شدن ازوتمی شود. طبق دستورالعمل
حسب هر كالری بر  كيلو 32تا  22در هر روز  آسيب حاد كليوی باید های كليوی، بيماران مبتلا به بيماریمربوط به 
ليك ودر موارد غيركاتاب .داردبستگی  آسيب حاد كليوی . مصرف پروتئين به شدتمصرف كنند وزن بدنكيلوگرم 

 5/1تا  1شوند،  بدن؛ در بيمارانی كه دیاليز میگرم به ازای هر كيلوگرم وزن  1تا  5/2بدون نياز به دیاليز، در روز 
 گرم به ازای هر كيلوگرم وزن. 7/1شوند تا  گرم به ازای هر كيلو وزن و در بيماران هيپركاتابوليك كه دیاليز می

های محلول در آب نيز باید در بيماران مبتلا به آسيب حاد كليوی كه تحت درمان با دیاليز  عناصر كمياب و ویتامين
 42 تا گرم در روز، پتاسيم 4تا  2تا باید مصرف نمك  .[12]درمان مداوم جایگزینی كليه قرار دارند، تجویز شوند و 

ركيبات حاوى منيزیوم باید اجتناب گرم در روز محدود شود و از مصرف ت ميلی 522 تا فسفرو والان در روز،  اكی ميلی
 .[11]شود 
  های پمپ پروتون یا  با استفاده از مهاركننده گوارشیگیری از خونریزی  یشپ ،آسيب حاد كليهدر

 .[12] شود توصيه میبلوكرها(  H2های گيرنده هيستامينی ) كننده بلوك
  بيمار  وریدی مهم است و باید بر اساس شرایط بالينی ترومبوآمبولی گیری از یشپ ،آسيب حاد كليهدر

در )مثل ریواروكسابان(  Xa های فاكتور های دارای وزن مولکولی پایين و مهاركننده هپارین. گيری شود تصميم
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 .[12] ها اجتناب كرد بينی دارند و باید از تجویز آن غيرقابل پيش اثر فارماكوكينتيك آسيب حاد كليه
 هنگام دیاليز باید از حداقل  .شود و درمان آن دیاليز است با فریکشن راب مشخص می پریکاردیت اورمیک

پریکاردیوسنتز پریکاردیت با دیاليز یا بروز تامپوناد ممکن است  ميزان هپارین استفاده شود. در صورت عدم بهبود
 انجام شود.

 

دیالیز اورژانس  

 
های دیاليز اورژانس در  اندیکاسيون .بيماران مبتلا به آسيب حادكليوی باید روزانه از نظر نياز به دیاليز ارزیابی شوند

 :[12] این بيماران عبارتند از
 پریکارد، علائم نورولوژیك مثل آستریکسی، آنسفالوپاتی، تشنج، نوروپاتی افوزیون اورمی شامل  شواهد بالينی

 محيطی، خونریزی اورميك.
  افزایش حجم داخل عروقی مقاوم به درمان 
 هيپركالمی مقاوم به درمان 
 اسيدوز متابوليك مقاوم به درمان 
  ها )مسموميت با الکل، اتيلن گليکول، بعضی از داروها( مسموميتدر برخی از موارد 
 كنند كه در بيماران را به صورت تجربی زمانی آغاز می آسيب حاد كليهها دیاليز برای  بسياری از نفرولوژیست 

( mg/dl122به بيشتر از مقادیر خاصی )  (BUN)اوره نيتروژن  های بالينی بهبود عملکرد كليوی، فاقد نشانه
 ممکن است .تر از این حدود از پيش تعيين شده است ولی ارزیابی وضعيت بالينی بيمار بسيار مهم ؛افزایش یابد

تر نياز به دیاليز اورژانس داشته باشند و در مقابل در مواردی در مقادیر بالاتر  بعضی بيماران در مقادیر پایين
 توان دیاليز را كمی به تاخير انداخت. گاه می

  همودیاليز متناوب روزانه و درمان مداوم جایگزین كليه  .مشخص نيست آسيب حاد كليهمناسب دیاليز در مقدار
(Continuous renal replacement therapy = CRRT در مقادیر بالا از نظر بهبود ) كليوی یا عملکرد

نباشد. در  مورد نيازای نداشته اما به هر حال باید مراقب بود كه درمان كمتر از ميزان  ميزان بقاء فواید اثبات شده
 .[12] های متناوب ثابت كنند های مداوم را نسبت به درمان اند برتری درمان حال حاضر مطالعات نتوانسته

 
 

Chronic Kidney Disease (CKD)     بیماری مزمن کلیوی   

 
گيرد كه با  را در برمی پاتوفيزیولوژیك طيفی از فرآیندهای( Chronic Kidney Disease) بيمارى مزمن كليوى

خطر پيشرفت  .( همراه استGFRمرولی )وپيشرونده در ميزان فيلتراسيون گل كاهشعملکرد كليوی غيرطبيعی و 
. و ميزان آلبومينوری مرتبط است( GFRفيلتراسيون گلومرولی )به طور دقيقی با  (CKD) بيماری مزمن كليوی

ای از بيماری  مرحله«  End- Stage renal disease –بيماری كليوی مرحله نهایی » اصطلاح نااميد كننده 
هایی كه به طور معمول توسط كليه دفع  و الکتروليت ات( است كه در آن تجمع سموم، مایعCKDمزمن كليوی )

كه سموم با درمان جایگزینی كليوی )با استفاده از دیاليز یا پيوند  شود مگر این د، منجر به مرگ بيمار مینشو می



 دکتر مهدی موسوی –های داخلی و قلب  اورژانس                                                     452

 
 .[12] كليه( از بدن دفع شود

 شود: برای محاسبه كليرانس كراتينين از روش زیر استفاده می

Cr clearance = 
   

 
 

حجم ادرار توليد شده در هر دقيقه بر حسب  Vليتر،  گرم در دسی كراتينين ادرار بر حسب ميلی Uكه در آن 
ای تخمين كليرانس ليتر است. همچنين بر گرم در دسی كراتينين پلاسما بر حسب ميلی  Pليتر در دقيقه و  ميلی

 توان استفاده كرد: كراتينين بر اساس سن و جنس و وزن از فرمول زیر می

Cr  clearance = 
                

      
 

 
 :[12]( به صورت زیر است CKDبندی علل منجر شونده به بيماری مزمن كليوی ) طبقه
 نفروپاتی دیابتی 

 گلومرولونفریت 

 ( بيماری مزمن كليویCKDهای عروقی و ایسکميك كليه و بيماری  ( مرتبط با فشارخون بالا )شامل بيماری
 گلومرولی اوليه مرتبط با فشارخون بالا(

 كيستيك اتوزوم غالب بيماری كليه پلی 

  توبولواینترستيشيالسایر موارد نفروپاتی كيستيك و 

 

بندی رنگ از  (. درجهCKDبندی بیماری مزمن کلیوی ) ( طبقهKDIGOکلیوی )پیامدهای جهانی بهبود بیماری . ۴-11 شکل

 .[12] است (CKD)بیماری مزمن کلیوی سبز به قرمز نشان دهنده افزایش خطر و پیشرفت 
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 عوارض بیماری مزمن کلیویدرمان   

درمان  (ESRD)كه بسياری از عوارض بيماری مزمن كليوی و بيماری كليوی مرحله نهایی  با توجه به این
 پردازیم. در این قسمت به ذكر درمان این اختلالات می ،طلبد اورژانسی را می

داروهاى  .باید آن را اصلاح نمود دهيدراتاسيون وجود در صورت ،مزمن كليویبراى جلوگيرى از پيشرفت بيمارى 
 ،هيپرتانسيون ای نظير همچنين لازم است اختلالات زمينه .انسداد ادرارى رفع شود د وونشقطع باید نفروتوكسيك 

 .[17] دنتوبولواینترستيشيال درمان شوهای  هيپرليپيدمى، اسيدوز متابوليك و بيماری
 

 تغذیه
 كاهش جذب  ،[12] انرژی كه ناشی از دریافت ناكافی پروتئين و كالری -كاهش وزن و سوء تغذیه پروتئين

و  استپيشرفته شایع  (CKD) در بيماری مزمن كليوی، [17]است روده، اخلال در هضم غذا و اسيدوز متابوليك 

 .[12] تاغلب اندیکاسيونی برای شروع درمان جایگزین كليوی اس

 
با فيلتراسيون گلومرولی  ای در بيماران مبتلا به بيماری مزمن کليوی های تغذيه . توصيه۴-13جدول 

GFR<70 mL/min/1.73m
 [17] و بيماری کليوی مرحله نهايیو شواهد پيشرفت بيماری  2

0.8 to 1.0 g/kg/daya of high biological value protein in 
CKD; 
>1.2 to 1.3 g/kg/day in hemodialysis 

Protein 

≥35 kcal/kg/day; if the body weight is greater than 120 
percent of normal or the patient is greater than 60 years 
of age a lower amount may be prescribed 

Energy  

30 to 40 Fat, percent of total energy intake 
1.0:1.0 Polyunsaturated-to-saturated ratio 

(fatty acid ratio) 
Balance of nonprotein calories Carbohydrate 
20 to 25 Total fiber, g/day 
 Minerals, range of intake 
<2000 Sodium, mg/day 
40 to 70 Potassium, meq/day 
600 to 800b Phosphorus, mg/day 
1400 to 1600 Calcium, mg/day 
200 to 300 Magnesium, mg/day 
≥10 to 18c Iron, mg/day 
15 Zinc, mg/day 
Up to 3000 as tolerated in CKD; 
Usually 750 to 1500 in hemodyialysis 

Water, mL/day 

a, Some recommend 0.56 to 0.75 g/kg/day, with 0.35 g/kg/day of high biological value 
protein. The protein intake is increased by 1 g/day of high biological value protein for each 
gram per day of urinary protein loss. This is performed under close supervision and dietary 
counseling.    b, Phosphate binders often are also needed to maintain normal serum 
phosphorus levels.    c, 10 mg/day for males and nonmenstruating females, 18 mg/day for 
menstruating females. 
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  [17]كيلوكالری برای هر كيلوگرم در روز باشد  35تا  32به طور كلی، رژیم غذایی بيشتر بيماران باید حدود. 

و كاهش مواد زاید نيتروژنى و كاهش محدود كردن پروتئين )با اسيدهاى آمينه ضرورى( در كاهش تهوع و استفراغ 
 .[12]سرعت آسيب نفرون مفيد است ولی ممکن است منجر به سوء تغذیه شود 

  ميزان ویتامين توصيه شده در بيماران مبتلا به نارسایى مزمن كليوى در هر روز عبارت است از : تيامين(B1) 
گرم و در  ميلى 5 (B6)گرم، پيریدوكسين  ميلى 5گرم، پانتوتئيك اسيد  ميلى 5/1 (B2)گرم، ریبوفلاوین  ميلى 5/1

 Eگرم، ویتامين  ميلى 1گرم، فوليك اسيد  ميلى C62 ميکروگرم، ویتامين  B12 3گرم، ویتامين  ميلى 12ها  دیاليزى
تریول تجویز  به صورت كلسى Dنيازى به افزوده شدن ندارند. ویتامين  Kو ویتامين  Aگرم. ویتامين  ميلى 15
 شود. شود و دوز آن براساس بالانس كلسيم و فسفات تنظيم مى مى

 

هیپراوریسمى  

تا زمانى كه نقرس راجعه ایجاد نشده ضرورى نيست. در صورت بروز این ضایعه معمولا دوز  درمان هيپراوریسمی
 اندك آلوپورینول كافى است.

 

  باز، مایع و الکترولیت -اختلالات اسید

  گاهی در تركيب با متولازون، ممکن  های لوپ استفاده از دیورتيكمحدودیت دریافت سدیم در رژیم غذایی و
  .[12] لازم باشد (euvolemiaاست برای حفظ حجم طبيعی مایعات بدن )

گرم باشد و در  ميلى 42شود حداكثر دوز مؤثر فورزماید  در صورت تجویز بولوس وریدى، توصيه می☼ نکته:  

دقيقه( تکرار شود یا آن كه در موارد كراتينين بالا، حدود  22تا  12عنوان مثال هر  صورت نياز دارو به دفعات )به
وقتى فيلتراسيون اجتناب شود. وزوز گوش و كاهش شنوایى ساعت انفوزیون شود تا از  1در عرض  گرم ميلی 222

 .دیاليز انجام شودتأثير است و باید  ليتر در دقيقه برسد دیورتيك بى ميلى 12به كمتر از  (GFR)گلومرولى 
بيماری مرولی به كاهش پيشرفت وتواند از طریق كاهش فشار داخل گل محدودیت دریافت سدیم، همچنين می

در  (CKD)بيماری مزمن كليوی شود در تمام بالغين مبتلا به  كمك كند. توصيه می (CKD)مزمن كليوی 
و نمك نباید به غذا  [17] گرم در روز باشد 2ميزان مصرف نمك )سدیم( كمتر از  ممنوعيتصورت عدم وجود 

 .[11]اضافه شود 
  رجوع كنيد به مبحث هيپوناترمی از همين فصل(.[22] شود اغلب با محدودیت آب درمان مىهیپوناترمى( . 

  زیرا ممکن  [12] تنها در صورتی كه هيپوناترمی وجود داشته باشد اندیکاسيون دارد مصرف آبمحدودیت
 .[22]است منجر به كاهش حجم و هيپرناترمی شود 

 های دفع كننده پتاسيم، پرهيز از  اغلب به محدودیت پتاسيم رژیم غذایی، استفاده از دیورتيك هیپرکالمی
های  مهاركننده دارنده پتاسيم )به ویژه های پتاسيم و كاهش دوز یا اجتناب از تجویز داروهای نگه مصرف مکمل

ACE 72تا  42. پتاسيم رژیم غذایی باید به كمتر از [12] دهد پاسخ می (های گيرنده آنژیوتانسين كننده بلوك و 
 .[17]گرم در روز محدود شود  ميلی 2722تا  1522والان در روز ) اكی ميلی
 نظير رزونيوم كلسيم  های متصل شونده به پتاسیم رزینتوان از  همچنين می(calcium resonium) ،

استفاده كرد كه از طریق افزایش دفع  (patiromer)یا پاتيرومر  (sodium polystyrene)استيرن  سدیم پلی
يپركالمی مقاوم به درمان )اگرچه ناشایع است( اندیکاسيونی دهند. ه گوارشی پتاسيم بروز هيپركالمی را كاهش می
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. )مراجعه كنيد به مبحث درمان [12] است (CKD)برای شروع دیاليز در مبتلایان به بيماری مزمن كليوی 
 ل(.هيپركالمی از همين فص

 
 [17] غذاهای با پتاسيم پايين. ۴-1۴جدول 

 غذاهای تهيه شده با آرد )به عنوان مثال، ماكارونی، نان(، برنج سفيد غلات
 5فنجان یا  1اونس در روز( ، قهوه ) كمتر از  16فنجان یا  2ميوه، چای )كمتر از ای غيرلبنی، پانچ  كرم خامه نوشيدنی

 اونس در روز(
ها بدون آجيل  های پتاسيم بالا، كوكی هایی بدون شکلات یا ميوه یا زرد، كيك (angel cake)كيك فرشته  ها شيرینی

 یا شکلات
، گيلاس، (blueberries)، تمشك، بلوبری )كمپوت( ، زردآلو(applesause)سيب، آب سيب، سيب  ها ميوه

هلوی تازه یا  )نصف، هلو عدد( 1) نارنگی)نصف(،   ، انگور، آب انگور، گریپ فروت(cranberries)كرنبری 
 1آلو ) آن،كنسرو شده(، آناناس و آب  نصف فنجانتازه یا كوچك عدد  1گلابی )  ،كنسرو( نصف فنجان از

 عدد(1) (، ليموفنجان 1توت فرنگی، هندوانه )، (raspberries)بری  رسپ( ، عدد
عدد(، لوبيا سبز، كلم )پخته شده(، هویج )پخته شده(، گل كلم،  6) (asparagus)های یونجه، مارچوبه  جوانه سبزیجات

، (هساقه(، ذرت )نصف بلال تازه یا نصف فنجان(، خيار، بادمجان، كلم، كاهو یخ كوهی، قارچ )تاز 1كرفس )
، خشك شده(باميه، پياز، جعفری، نخود سبز، فلفل سبز، تربچه، ریواس، شاه بلوط آب )كنسرو، 

watercress ،فنجان( ، كدو )زرد(، كدو، پيازچه، شلغم  1، اسفناج )خام 
قاشق  1) نمك بی، كره بادام زمينی (اونس 1اونس(، ماهی تن، تخم مرغ، ميگو ) 3مرغ، بوقلمون ) ها پروتئين

 Baloneyكالباس  ،غذاخوری(

 فنجان( نصف) (cottage) ، پنير لپه(اونس 1)سوئيسی پنير چدار یا  لبنيات
آجيل، 

 ها  دانه
، گردو، بادام، بادام زمينی، دانه (cashews)هندی ، بادام (pecans)، پکن (macadamia)ماكاداميا 

 اونس( 1) (flax)فلکس  دانه، (chia)كنجد، آفتابگردان یا كدو تنبل، دانه چيا 

 
 اسیدوز توبولار کلیوی (RTA و اسيدوز متابوليك با آنيون گپ بالا در )بيماری مزمن كليوی (CKD) 

دهد. طبق مطالعات اخير این  می سدیم است پاسخ بيکربناتقليایی كه به طور معمول   ، به درمان با مکملفتهپيشر
كاهش یابد در نظر مول در ليتر  ميلی 22-23سرم به مقادیر كمتر از  بيکربناتجایگزینی باید در شرایطی كه غلظت 

د وجلوگيری ششود  گرفته شود تا از وضعيت كاتابوليك پروتئين كه حتی با درجات خفيف اسيدوز متابوليك دیده می
توان از بيکربنات سدیم  برای این منظور می .[12]كند  را آهسته (CKD) بيماری مزمن كليویو سير پيشرفت 

طور  گرم از بيکربنات سدیم )جوش شيرین(، كه به 5استفاده كرد.  (Shohl’s solution)خوراكی یا محلول شول 
مول  ميلی 1والان بيکربنات سدیم دارد. محلول شول حاوی  اكی ميلی 62خوری است،  تقریبی یك قاشق چای

 ليتر است.  مول سيتریك اسيد در هر ميلی ميلی 1 و سيترات سدیم
  Sodium bicarbonate 650-1300mg thrice daily; maintain the serum RX

bicarbonate level at 22 mEq/L [20]. 
 

  متابولیسم کلسیم و فسفراستخوانی و ختلالات ا

شود.  یابد كه منجر به افزایش سطح فسفات سرم می گلومرولی، دفع فسفات كاهش میبا كاهش ميزان فيلتراسيون 
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د منجر به توان ، میشود 52تا  72بالاتر از  ليتر( گرم در دسی )بر حسب ميلیكلسيم فسفات  حاصل ضربهنگامی كه 

يون مفاصل از كلسيفيکاس (pseudogout) نقرس كاذب . درد مفاصل ناشی ازشودكلسيفيکاسيون متاستاتيك 
شود و در  ای كوچك باعث نکروز پوستی و انگشتان میه شود. كلسيفيکاسيون متاستاتيك در رگ ایجاد می

. ميزان مرگ و مير روی دهدهای تهدید كننده زندگی  كلسيفيکاسيونممکن است های قلبی و ریوی نيز  سيستم
بيشتر  72 بيشتر از كلسيم فسفاتحاصل ضرب با  (ESRD) بيماری نهایی كليوی كوتاه مدت در بيماران مبتلا به

 . [13] است
 داشتن  در این بيماران باید جهتبرای هيپرپاراتيروئيدی ثانویه و استئيت فيبروزا پيشگيری است.  رویکردهترین ب

)شلاتور فسفات( مشاوره انجام گيرد.  فسفات و استفاده مناسب از داروهای متصل شونده به فسفات رژیم غذایی كم
و جذب گوارشی  نندغذا را به تركيبی پيچيده تبدیل كفسفر شود این داروها همراه غذا مصرف شوند تا  توصيه می

. عارضه هستند استات كلسيم و كربنات كلسيم ،ای از داروهای متصل شونده به فسفات آن را محدود نمایند. نمونه
به ویژه در بيماران  ؛فسفات دارای پایه كلسيم، تجمع كلسيم در بدن و هيپركلسمی است جانبی اصلی شلاتورهای

باید  ها (. برای جلوگيری از رسوب كلسيم در بافتlow- turnoverمبتلا به بيماری استخوانی با باز گردش كم )
دوز كلی كلسيم المنتال )شامل منابع غذایی كلسيم( در  .[12] باشد 52حاصل ضرب كلسيم در فسفر سرم كمتر از 

 .[15]گرم در روز شود  2تر از  هيپرفسفاتمی ناشی از بيماری مزمن كليوی نباید بيش
  Calcium carbonate (Tab 500mg equivalent to 200 mg elemental calcium) RX

500 mg to 4 g/day PO for calcium supplementation [18] 

Or: Calcium acetate (Tab 665mg) 1334 mg PO with each meal, can be increased  
every 2-3 weeks (usual dose: 2001-2668mg with each meal) [18] 

 ليتر یا وقتى كه نتوان با كربنات كلسيم فسفات را  گرم در دسى ميلى 7فسفات بيشتر از  در هيپرفسفاتمى شدید
این دارو نباید  .دكرهيدروكسيد آلومينيوم استفاده توان از  ، میليتر كاهش داد گرم در دسى ميلى 4-5به كمتر از 

 .[11] طور مزمن استفاده شود زیر احتمال مسموميت و استئومالاسى وجود دارد هب

  Aluminium Hydroxide (Tab 300mg, Susp 320mg/5ml) 300-600mg tid with RX

meals; off-label use in hyperphosphatemia in CKD [18] 

 سولامر (sevelamer) لانتانوم و (lanthanum) ،مرهای فاقد كلسيم هستند كه به عنوان شلاتور پلي

سازند و  را مستعد هيپركلسمی نمی (CKD) بيماری مزمن كليویكنند. این داروها مبتلایان به  فسفات نيز عمل می
گرم  ميلی 5/5تا  5/3هدف رساندن فسفر به  .[12] حتی ممکن است رسوب كلسيم در بستر عروقی را كاهش دهند

گرم سيترات  ميلی 667گرم سولامر كربنات یا هيدروكلرواید تقریبا عملکردی معادل  ميلی 522 ليتر است. در دسی
 .[15]كلسيم دارد 

  Sevelamer (Tab 800mg, Powder 800mg, 2.4g) 800- 1600mg tid with meals [18] RX

 تریول کلسی (calcitriol) پاراتورمون  دارای اثر سركوب كننده مستقيم روی ترشح(PTH) همچنين  .است
درمان با این حال كند.  را سركوب می پاراتورمونبه صورت غيرمستقيم از طریق افزایش غلظت كلسيم یونيزه ترشح 

تریول ممکن است از طریق افزایش جذب گوارشی كلسيم و فسفر منجر به هيپركلسمی و یا هيپرفسفاتمی  با كلسی
ر دسترس هستند كه ترشح د (paricalcitol)كلسيتول  تریول مانند پاری از كلسی هایی شود. در حال حاضر آنالوگ

 5/6در صورتى كه فسفر خون بيش از  .[12] كنند و هيپركلسمی كمتری ایجاد میكنند  میرا سركوب  پاراتورمون
در درمان بيماری مزمن كليوی كه هنوز نياز به دیاليز  .[11]ليتر باشد كلسيتریول باید قطع شود  گرم در دسى لىمي

 .[15]بار در هفته نيز استفاده شده است  4تا  3گرم  ميلی 25/2پایين مثل ندارد دوزهای 
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  Calcitriol (Tab 0.25mcg) 0.25mcg/day PO For patients on dialysis: may RX

increase up to 0.5 to 1 mcg/day [18] 

 تکلس سینا (cinacalcet) های پاراتيروئيد به اثر سركوب كننده كلسيم در گيرنده حساس به  حساسيت سلول
و غلظت  پارتورموندر برخی بيماران باعث كاهش وابسته به دوز در ميزان و دهد  كلسيم خارج سلولی را كاهش می

 .[12] شود كلسيم پلاسما می
 حفظ شود زیرا سطوح بسيار پایين ليتر  پيکوگرم در ميلی 152 -322ين ب پاراتورمون توصيه شده است كه سطح

پاراتورمون با بيماری آدیناميك استخوان، افزایش احتمال شکستگی و همچنين كلسيفيکاسيون اكتوپيك همراهی 
 پایين آوردن بيش از حد پاراتورمون ممکن است خود منجربه استئومالاسى شود. .[12] دارد

 

 عروقی -اختلالات قلبی

 بيماری مزمن كليوی در مبتلایان به  بالا هدف عمده درمان فشارخون :درمان افزایش فشارخون

(CKD)، [12]عروقی و سکته مغزی است  -مانند بيماری قلبی آن پيشگيری از ایجاد عوارض خارج كليوی.   
 یا ACE  مهاركننده رسد مصرف به نظر می .محدودیت مصرف نمك خط اول درمان افزایش فشارخون است

كاهش اختلال عملکرد در  ،كاهش فشارخون سيستميك علاوه بر  (ARB)های گيرنده آنژیوتانسين  كننده بلوك
هر دو از مرولی و فشارخون بالاست كه واثرات این داروها شامل اصلاح هيپرفيلتراسيون داخل گل .باشدكليوی موثر 
 32با شروع درمان با این داروها ممکن است كراتينين تا  .[12] هستند (CKD) بيماری مزمن كليوی علل پيشرفت

بيش از این افزایش یابد و اگر كراتينين  [22] درصد افزایش یابد كه ناشی از تغييرات همودیناميك داخلی است
ممکن است تنگی دوطرفه شریان كليوی مطرح باشد. همچنين این دو گروه از داروها در بيماران دیابتيك و 

دیلتيازم و وراپاميل اثر  هاى کانال کلسیم کننده  بلوکاز بين هيپرتانسيو در كاهش دفع پروتئين مؤثرند. 
نفروپاتى دیابتی یا نارسایى مزمن كليه توأم . بنا بر آنچه گفته شد، در كليوى دارند كننده ضدپروتئينورى و محافظت

یا آنتاگونيست گيرنده آنژیوتانسين به تنهایى  ACEبا پروتئينورى، داروى ارجح براى كنترل فشار خون مهاركننده 
دیورتيك  22ز كمتر ا (GFR). در نارسایى شدید كليه و فيلتراسيون گلومرولى تندهسیا همراه با یك دیورتيك 

در سایر علل نارسایى مزمن كليه، . باشند اثر مى مورد استفاده اغلب فورزماید است زیرا تيازیدها اغلب بى
و بتاآدرنرژیك به عنوان داروهاى جایگزین در  هاى كانال كلسيم )دیلتيازم و وراپاميل( و بلوكرهاى آلفا مسدودكننده

هاى عروقى قوى با اثر مستقيم هستند، در بيمارانى  سيدیل كه متسع كنندهشوند. هيدرالازین یا مينوك نظر گرفته مى
شوند زیرا باعث افزایش استعداد هيپرتروفى قلبى  ها دارند تجویز مى كه هيپرتانسيون شدید مقاوم به سایر درمان

  كند. شوند. در بيماران دیاليزى اولترافيلتراسيون به درمان كمك مى مى
كه در تركيب با هم در مبتلایان به بيماری ویژه هنگامی  به ARBو  ACEهای  ركنندهگاهی استفاده از مها

 مصرف آسيب حاد كليوی شود. حملهتواند باعث تسهيل بروز یك  د مینایسکميك عروق كليوی تجویز شو
سمت تواند باعث پيشرفت به  همچنين می  (ARB)های گيرنده آنژیوتانسين  كننده بلوك و ACEهای  مهاركننده

زماید یا متولازون و یا یك واستفاده همزمان از یك دیورتيك دفع كننده پتاسيم مانند فور . اغلبهيپركالمی شود
در اغلب بيماران باید  تواند باعث بهبود دفع پتاسيم شود. كاهنده پتاسيم از طریق دستگاه گوارش مانند پاتيرومر می

دچار  هيپرتانسيون،در صورتی كه بيماری به دنبال درمان كرد. اری دارنده پتاسيم خودد های نگه از تجویز دیورتيك
   .[12] كاهش ناگهانی در عملکرد كليه شود باید كاهش دوز درمان را در نظر داشت

  نيتروپروساید، لابتولول، انالاپریلات )بجز بيمارى عروق كليوى در هیپرتانسیون تسریع شده یا بدخیم
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 شوند. )مراجعه كنيد به درمان اورژانسی هيپرتانسيون از فصل اول(. دو طرفه( تجویز مى

  به  ممکن است حين دیاليز روى دهد و در صورت عدم درمان مناسب ممکن است منجرکاهش فشارخون
سایر علل عبارتند از  .هيپوتانسيون حين دیاليز اولترافيلتراسيون بيش از حد استترین علت  ایست قلبى شود. شایع

، افزایش ساخت اكسيد يسسپس ،اختلال عملکرد ميوكارد به علت ایسکمى، هيپوكسى، آریتمى و تامپوناد قلبى
درمان عبارت نيتریك، داروهاى ضدهيپرتانسيون و كاهش حجم به علت استفراغ، اسهال و خونریزى گوارشى و ... 

باید خونریزى،  .[21] است از وضعيت ترندلنبرگ، تجویز مایعات نمکى خوراكى یا انفوزیون سریع سالين ایزوتونيك
 پسيس و اختلال عملکرد قلبى رد شود.س
 بيماری مزمن كليویعوارض قابل درمان از ليپيدمی كه  افزایش فشارخون و دیس :بیماری قلبی عروقی 

(CKD) كنند. بيماری كليوی كه منجر به سندرم نفروتيك شود با یك پروفایل  هستند آترواسکلروز را تسریع می
خاصيت انعقادپذیری همراه است كه خطر بيماری انسدادی عروق را افزایش ليپيد بسيار آتروژنيك و افزایش 

بيماری ترین علل  اصلی بيماری قلبی عروقی( شایع عوامل خطردهد. از آنجا كه دیابت و افزایش فشارخون ) می
 ترین علت مرگ و هستند تعجب برانگيز نيست كه بيماری قلبی عروقی شایعنيز پيشرفته  (CKD) مزمن كليوی

ساز بيماری قلبی عروقی در مبتلایان به  طرف نمودن عوامل خطرران دیاليزی است. بر این اساس برمير در بيما
بيماری عروق كرونر، هيپرتروفی بطن چپ و نارسایی  .[12] دارای اهميت است (CKD) بيماری مزمن كليوی

 .[13]احتقانی قلب در بيماران مبتلا به بيماری كليوی مزمن شایع هستند 
  افزایش سطح تروپونينI  وT  حتی در بيماران همودیاليزی بدون علامت شایع است و احتمالاً منعکس كننده

علامت بيوماركرهای قلبی با خطرات  افزایش بی هيپرتروفی بطن چپ و بيماری ميکروواسکولار است. با این وجود، 
 .[13]طولانی مدت بيماری عروق كرونر همراه است 

 شود و در صورت نياز به دارو درمانی  ، رژیم غذایی كاهنده كلسترول توصيه میخون کلسترولی كاهش برا
مانند آتورواستاتين، رزواستاتين و ( HMG- COA Reductaseهای  مهاركنندهها ) استاتينداروی ارجح 

  .از مبحث آنژین پایدار از فصل اول( هيپركلسترولمی)مراجعه كنيد به قسمت درمان  .[12] سيمواستاتين خواهد بود
  و به علت افزایش  (فيبروزیل مانند فنوفيبرات و جم)ها هستند  داروی ارجح فيبرات گلیسریدمی هیپرتریدر

)مراجعه كنيد به قسمت درمان  .[12] تجویز نشوندها  استاتينخطر ميوزیت و رابدوميوليز بهتر است همراه با 
  گليسریدمی از مبحث آنژین پایدار از فصل اول( هيپرتری

 بیماری پریکاردی
 شود و از زمانی كه در مبتلایان به  پریکاردیت در اورمی پيشرفته مشاهده میESRD  دیاليز به موقع آغاز
شود كه كمتر از حد  شود شيوع آن نسبت به قبل كاهش یافته است. امروزه این حالت بيشتر در بيمارانی دیده می می

 .[21]ترین عارضه پریکاردیت اورميك است  تامپوناد جدى .[12]شوند و یا پيگير درمان نيستند  لازم دیاليز می
 در نوارقلب عبارتند كلاسيك تغييرات شود.  یابد مشخص می می شدتكه با تنفس قفسه سينه با درد  پریکاردیت
پریکارد همراه باشد كه در افوزیون تواند با  پریکاردیت می. STو بالا رفتن منتشر قطعه  PR پایين افتادن قطعه از

. )مراجعه كنيد به مبحث [12] دشوتواند به تامپوناد منتهی  اكوكاردیوگرافی قابل مشاهده است و به ندرت می
 پریکاردیت از فصل اول(.

 دیاليز شروعاندیکاسيون  پریکاردیت اورميك. [21] در صورت بروز علائم تامپوناد باید پریکاردیوسنتز انجام شود 
به دليل افزایش استعداد به . هستند روتين است كه تحت دیاليز افرادیدیاليز در  افزایش شدتیا  اورژانس و
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استفاده از روش درناژ پریکارد باید در بيمارانی  مایع پریکارد، همودیاليز باید بدون هپارین انجام شود.خونریزی در 
به ویژه در مواردی كه شواهد اكوكاردیوگرافی نشان دهنده  ؛نظر قرار گيرد مورد ن مکرر پریکارد دارندوزیوكه اف

 .[12]د نباشقریب الوقوع بودن تامپوناد 
 

آنمی 

 بيماری مزمن كليوی علل كم خونی در (CKD) [12]: 
 )كمبود نسبی اریتروپویتين )علت اصلی 
 های قرمز كاهش طول عمر گلبول 
 استعداد به خونریزی 
 كمبود آهن 
 هيپرپاراتيروئيدی/ فيبروز مغز استخوان 
 التهاب مزمن 
  كمبود فولات یا ویتامينB12 
 هموگلوبينوپاتی 
 های همراه: هيپوتيروئيدی، هيپرتيروئيدی، بارداری، بيماری ناشی از  بيماریHIV ،بيماری خودایمنی ،

 كننده ایمنی داروهای سركوب
  گرفتن داروهای محرك اریتروپوئز اگزوژندر دسترس قرار  (Exogenous erythropoietic- 

stimulating agent = ESA) ها در مراقبت از بيماران كليوی ترین پيشرفت نوتركيب انسانی یکی از برجسته 
برای آن دسته از مبتلایان به  .باید قبل از شروع درمان ذخایر كافی آهن مغز استخوان در دسترس باشد است.

شوند یا بيمارانی كه تحت دیاليز صفاقی قرار دارند باید مکمل  كه هنوز دیاليز نمی (CKD) بيماری مزمن كليوی
  ،[12] شود خوراكی آهن تجویز

  Ferrous-glycine-sulfate (Enteric coated cap 567.66 mg/100mg Fe 2
+ RX

elemental) 1 tab PO tid 

  Ferrous sulfate (Tab 325 mg, 65 mg elemental iron ~20% elemental iron) 65 Or:

to 200mg elemental iron/day PO may administer in up to 3 divided doses 

  در صورت عدم تحمل گوارشی آهن یا جذب نامناسب آن ممکن است بيمار مجبور به دریافت انفوزیون وریدی
ن كرد. باید به توان آهن وریدی را طی جلسات دیاليز انفوزیو آهن شود. در بيمارانی كه تحت همودیاليز هستند می

درمان با  .[12] های باكتریایی شود تواند باعث افزایش استعداد ابتلا به عفونت خاطر داشت كه درمان با آهن می
درصد  25ليتر و اشباع ترانسفرین كمتر از  در ميلینانوگرم  1222شود كه فریتين كمتر از  به شرطی انجام میآهن 
 5گرم،  ميلی 25وریدی با تست دوز  (Iron dextran)گرم دكستران آهن  1توان برای درمان از  . می[22]باشد 
 iron)گرمی سوكروز آهن  ميلی 122دوز  12، یا (ferric gluconate)گرمی گلوكونات فریك  ميلی 125دوز 

sucrose) علاوه بر حد، آهن درمانى بيش از . [15]و در صورت نياز رژیم درمانی را تکرار كرد  [22] استفاده كرد
 .به هموسيدروز، تسریع آترواسکلروز و افزایش استعداد به بدخيمى شود ممکن است منجرافزایش استعداد یه عفونت 

  Iron sucrose (Injection Venofer 20 mg/ml) Hemodialysis CKD: 100mg RX

during consecutive dialysis total dose of 1000mg (10 doses) [18] 

  Iron sucrose for peritoneal dialysis CKD: Two infusions of 300mg RX
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administered 14 days apart, followed by a single 400mg infusion 14 days later (total 
1,000mg) [18] 

  Iron sucrose for non-dialysis-dependent CKD: 200mg on 5 different RX

occasions within a 14-day period (total: 1,000mg); also as 2 infusions of 500mg on 
day 1 and day 14 (limited experience) [18]. 

 مانند ویتامين  گلبول قرمز علاوه بر آهن، ذخيره كافی از سایر سوبستراها و كوفاكتورهای اصلی برای توليدB12 
 .[12] دنشوو فولات نيز باید تامين 

  Folic acid (Tab 1,5mg) 1-5mg/day RX

  درمان جایگزینی اریتروپویتين با افزایش ظرفيت ورزش و تحمل فعاليت، كيفيت زندگی بيمارانESRD  را
بيماری در مبتلایان به  اریتروپویتين باكنترل شده  -های تصادفی كارآزمایی. با این حال، [13]بخشد  بهبود می

شواهدی وجود دارد  ،اند. علاوه بر این در اثبات بهبود پيامدهای قلبی عروقی موفق نبوده (CKD) مزمن كليوی
 بيماری مزمن كليویتواند باعث افزایش خطر سکته مغزی در مبتلایان به  می این داروكه تجویز  مبنی بر این

(CKD)  همراه با دیایت نوعII، تر به سمت  افزایش خطر حوادث ترومبوآمبوليك و احتمالا پيشرفت سریعESRD 
باید بين فواید حاصل از بهبود علائم آنمی و خطرات احتمالی قلبی عروقی حاصل از این درمان تعادل  شود. بنابراین

ست اما روشن است كه طبيعی كردن غلظت هموگلوبين به برقرار كرد. اگر چه مطالعات بيشتری در این زمينه لازم ا
به همراه ندارد. هدف رساندن غلظت  (CKD) بيماری مزمن كليویطور كامل مزیت بيشتری در مبتلایان به 

هماتوكریت باید حداقل ماهی یك بار ارزیابی شود.  .استليتر  گرم در دسی ميلی mg/dl 5/11-12هموگلوبين به 
 واند هيپرتانسيون را تشدید نماید و در هيپرتانسيون شدید نباید تجویز شودت اریتروپویتين می باید توجه داشت كه

گرم در  1 هفته هموگلوبين بيش از 4. اگر بعد از شود تزریق وریدی ترجيح داده میدر بيماران دیاليزی  .[12]
 .[15] شود درصد افزایش داده می 25ليتر افزایش نيابد، دوز دارو  دسی

  Epoetin alfa (Injection Eprex 4000 unit) dialysis patients 50-100units/kg SC RX

or IV 3 times a week. In other CKD patients 50-100U/kg once weekly [18]  

  آنمی مقاوم به تجویز دوزهای توصيه شدهESA ممکن است به دليل تركيبی از  ،در حضور ذخایر كافی آهن
علل زیر باشد: التهاب حاد یا مزمن، دیاليز ناكافی، هيپرپاراتيروئيدی شدید، هموليز یا از دست دادن مزمن خون، 

 .[12] عفونت مزمن، بدخيمی
باید از تزریق خون اجتناب  نيستدهد و بيمار دارای علائم كم خونی  میریتروپویتين پاسخ كه آنمی به ا تا زمانی

 .[12] در صورت لزوم در بيماران دیاليزی بهتر است تزریق خون حين دیاليز انجام شود كرد.
 

 غیرطبیعىهموستاز 

  بيماری مزمن كليویبيماران در مراحل پيشرفته (CKD) ( ممکن است افزایش زمان خونریزیBT كاهش ،)
داشته باشند.  لاكتی، تجمع و چسبندگی غيرطبيعی پلاكتی و اختلال مصرف پروترومبينپ III فعاليت فاكتور

های جراحی، منوراژی و  طولانی از زخمتظاهرات بالينی شامل تمایل به خونریزی و كبودی پوست، خونریزی 
همچنين استعداد بيشتری برای ابتلا به  (CKD) بيماری مزمن كليوی مبتلایان بهخونریزی گوارشی است. 

این حالت  .ی در حد سندرم نفروتيك شده باشدلبومينمآهيپوویژه اگر بيماری كليوی منجر به  به ؛ترومبوآمبولی دارند
تواند منجر به وضعيت  و می شود میمنجر به هيپوآلبومينی و از دست رفتن فاكتورهای انعقادی از طریق كليه 

  .[12] دشوترومبوفيليك 
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  بيماری مزمن كليویدر مبتلایان به (CKD) زمان خونریزی ،(BT)  غيرطبيعی و اختلال انعقادی ممکن است

 6برای ) وریدی های کونژوگه استروژن، ([13] ساعت 1برای ) (DDAVP) دسموپرسینبا استفاده از 
نيز د. دیاليز مطلوب شواصلاح  ESA، تزریق خون و درمان با ([13]اعت س 4برای ) كرایوپرسيپيتات، ([13] ساعت

 .[12] كند طولانی را اصلاح می زمان خونریزیمعمولا 
  Desmopressin (Injection 4, 15 mcg/ml) 0.4 mcg/kg IV over 10 minutes off-RX

label use in uremic bleeding associated with acute or chronic renal failure [18] 

  Conjugated estrogen (Injection 25mg/5ml) 0.6 mg/kg/day IV for 5 days; off-RX

label use in uremic bleeding [18] 
  بيماری مزمن با توجه به وجود همزمان اختلالات خونریزی دهنده و تمایل به بروز ترومبوز در مبتلایان به

 متفاوت باشد وجمعيت عمومی با جهت شروع درمان ضدانعقادی  منافع و خطرممکن است ، (CKD) كليوی
رسد  چون به نظر می ؛هر بيمار انجام شود بسته به شرایطگيری برای درمان ضد انعقاد باید به صورت فردی  تصميم

 .[12] بيشتر استدر این بيماران خطر عوارض خونریزی دهنده 
 

 عضلانی  -اختلالات عصبی

نوروپاتی سيستم عصبی مركزی، محيطی، اتونوم و نيز اختلالات ساختار و عملکرد عضلات همگی از عوارض 
. تظاهرات اوليه عوارض دستگاه عصبی مركزی شامل اختلالات هستند (CKD) بيماری مزمن كليویشناخته شده 

تر است.  برابر شایع 12. در بيماران دیاليزی، هماتوم ساب دورال [12] استجزئی حافظه و تمركز و اختلال خواب 
شود و  انسفالوپاتی اورميك پس از رد سایر علل ساختمانی، عروقی، عفونی، توكسيك و متابوليك مطرح می

سال بعد از شروع دیاليز  2دمانس ناشی از دیاليز اغلب  ابند.ی های نورولوژیك ناشی از آن با دیاليز بهبود می یافته
 .[13]دهد  ممکن است شروع شود و به تشدید دیاليز یا پيوند پاسخ نمی

شود.  های عضلانی در مراحل بعدی دیده می ها و پرش عضلانی شامل سکسکه، كرامپ -پذیری عصبی تحریك
  ميوكلونوس، تشنج و كما ممکن است در مراحل پيشرفته نارسایی كليوی درمان نشده بروز نماید.آستریکسی، 

 (CKD) بيماری مزمن كليوی چهار كه بيمار به مرحله شود نوروپاتی محيطی معمولا وقتی از نظر بالينی آشکار می
تر نيز قابل شناسایی است. در  گرچه شواهد الکتروفيزیولوژیك و بافت شناختی آن در مراحل ابتدایی ؛رسيده باشد

درگيری اندام تحتانی بيش از اندام فوقانی و نواحی  .شوند ابتدا اعصاب حسی بيش از اعصاب حركتی درگير می
با احساس  (restless leg sundrome) قرار ها نيز بيش از نواحی پروگزیمال است. سندرم پای بی دیستال اندام

د. شواهد نوروپاتی شو یابد مشخص می ناراحتی مبهم در پاها و ساق پا كه با تکان دادن مکرر ساق پا بهبود می
محيطی بدون علت دیگر )مثلا دیابت( اندیکاسيون شروع درمان جایگزین كليوی است. بسياری از عوارض فوق با 

اختلال عملکرد  .[12] مکن است برخی اختلالات غيراختصاصی خفيف باقی بماندگرچه م ؛دشو دیاليز برطرف می
شود.  اتونوميك منجر به ناتوانی جنسی، سرگيجه وضعيتی، احساس پر بودن معده، اختلال عملکرد روده و تعریق می

 .[13]دهد  كاهش تغيير در ضربان قلب و اختلال در كنترل فشارخون نيز رخ می
 

 اختلالات گوارشی 

  بوی اورمیک(uremic fetor) ، استشمام بویی شبيه به بوی ادرار در تنفس بيمار است كه در اثر تجزیه
دهان همراه و اغلب با احساس ناخوشایند طعم فلزی در  شود میشدن اوره و تبدیل آن به آمونياك در بزاق ایجاد 
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 .[12] است
 شود  های مخاطی در هر سطحی از دستگاه گوارش در بيماران اورميك دیده می گاستریت، بيماری پپتيك و زخم

احتباس سموم اورميك همچنين به  .دشوتواند منجر به درد شکم، تهوع، استفراغ و خونریزی گوارشی  كه می
 ؛ممکن است برای كاهش تهوع و استفراغ مفيد باشدانجامد. محدودیت پروتئين  اشتهایی، تهوع و استفراغ می بی

 .[12] تواند بيمار را در معرض خطر سوء تغذیه قرار دهد  گرچه می
  ممکن است به علت گاستریت اورميك یا زخم پپتيك ایجاد شود كه درمان آن با افراد خونریزى گوارشى

بيشتر دیده   (ESRD)اگرچه خونریزی گوارشی فوقانی در بيماران مرحله نهایی كليه .[21]عادى تفاوتى ندارد 
 .[13] شود، بروز زخم معده و اثنی عشر مشابه با جمعيت عمومی است می
 های  و استفاده از ژل كاهش مصرف مایعات،[12]های آهن و كلسيم  تجویز مکمل بهثانویه  یبوست مزمن

شيوع بيماری دیورتيکولی و سوراخ  شایع است.  (ESRD)در بيماران مرحله نهایی كليه فسفات متصل شونده به
 .[13]بيشتر است كيستيك  بيماران مبتلا به بيماری كليه پلیدر به ویژه نيز شدن كولون 

 كيستيك و عدم  از بيماری كبد پلی ناشیبالا پورتال مرتبط با دیاليز ثانویه به اضافه بار مایعات، فشار  آسیت
 .[13]استفاده كرد های صفاقی  شنت توان از می آسيت مقاومدرمان در تعادل اسمزی است. 

 

 متابولیک -اختلالات درون ریز

 بيماری مزمن كليوی متابوليسم گلوكز در (CKD) با این حال قندخون ناشتا معمولا  .شود دچار اختلال می
طبيعی است یا فقط مختصری افزایش یافته است و عدم تحمل خفيف گلوكز در این بيماران به درمان اختصاصی 

 .[12] نياز ندارد
  توان به مایع دیاليز صفاقى انسولين اضافه كرد مىهیپرگلیسمى به دنبال دیالیز صفاقى در صورت بروز 

[11]. 
 كه كليه در پاكسازی انسولين از گردش خون نقش دارد در اكثر بيماران اورميك، غلظت انسولين  با توجه به این

كند. به علت این كاهش  غذا افزایش خفيف تا متوسطی پيدا میپلاسما هم در حالت ناشتا و هم بعد از صرف 
به كاهش پيشرونده دوز آن به بيمارانی كه تحت درمان با انسولين هستند ممکن است تخریب انسولين در كليه، 

 .[12] دنبال افت عملکرد كليه نياز داشته باشند
  متر مربع  73/1ليتر در دقيقه به ازای  ميلی 32زمانى كه فيلتراسيون گلومرولى كمتر از متفورمین استفاده از

فورمين شروع  نيز مت 45-32كنند كه در مقادیر  و بسياری از متخصصين توصيه می ممنوع است باشد،سطح بدن 
 د.نيز بهتر است در نارسایى كليه به انسولين تبدیل شون)گليبوراید( كلاميد  بن همچنين گلى. [15]نشود 
  بيماری مزمن كليویدر زنان مبتلا به (CKD)  و اختلالات قاعدگی، ناباروری و  استپایين  استروژنسطح

ليتر در  ميلی 42به حدود  (GFR) فيلتراسيون گلومرولی ناتوانی در به پایان رساندن دوره بارداری شایع است. وقتی
ها به  درصد از بارداری 22و تنها  استبارداری با ميزان بالای سقط خود به خودی همراه  ،كاهش پيدا كنددقيقه 

 .[12] دكند و همچنين خودبارداری نيز ممکن است پيشرفت بيماری كليوی را تسریع شو تولد زنده ختم می
  بيماری مزمن كليویدر مردان مبتلا به (CKD)  كاهش سطح تستوسترون پلاسما موجب اختلال عملکرد

ممکن است حتی  (CKD) بيماری مزمن كليویشود. بلوغ جنسی در نوجوانان مبتلا به  جنسی و اليگواسپرمی می
بسياری از این اختلالات با دیاليز شدید یا پيوند . با این حال، دشودر صورت درمان با دیاليز دچار تاخير یا اختلال 
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 .[12] یابد كليه موفق آميز بهبود می
 

 اختلالات پوستی 

  اختلالات پوستی در( بيماری مزمن كليویCKD) بسيار شایع است و یکی از  خارشرونده شایع است.  پيش
شود اما  گرچه بسياری از اختلالات پوستی با انجام دیاليز بهتر می .ترین تظاهرات وضعيت اورميك است آزار دهنده

خارش اغلب پایدار است. اولين اقدام درمانی رد كردن اختلالات پوستی غير مرتبط مانند گال و درمان 
های موضعی، گلوكوكورتيکوئيدهای موضعی  اد خارش شود. مرطوب كنندهتواند سبب ایج هيپرفسفاتمی است كه می

 .[12] های خوراكی و درمان با اشعه ماوراء بنفش نتایج مفيدی در پی داشته است هيستامين ضعيف، آنتی
  یك وضعيت پوستی منحصر به بيماران مبتلا به( بيماری مزمن كليویCKD)  درموپاتی فیبروز به نام

شود.  وجود دارد كه در آن سفتی زیرجلدی پيشرونده به ویژه روی بازوها و ساق پاها دیده می دهنده نفروژنیک

كه با ماده حاجب  (CKD)بيماری مزمن كليوی این وضعيت بسيار به ندرت در آن دسته از مبتلایان به 
های اخير در مبتلایان به  شود. طبق توصيه اند مشاهده می به نام گادولينيوم مواجهه داشتهآی  آر ام تصویربرداری

باید مواجهه با  ليتر در دقيقه( ميلی 32-57)فيلتراسيون گلومرولی  3مرحله  (CKD) بيماری مزمن كليوی

)فيلتراسيون گلومرولی  5و  4مرحله  (CKD) بيماری مزمن كليویمبتلا به گادولينيوم به حداقل برسد و در افراد 
باید از مصرف داروهای حاوی گادولينيوم اجتناب ورزید مگر در شرایطی كه از نظر ليتر در دقيقه(  ميلی 32كمتر از 

 .[12] پزشك ضروری باشد
 

افزایش حساسیت به عفونت 

اخلال در شود.  های عفونی می منجر به عوارض بالا و مرگ و مير بيماری ESRDنقص ایمنی در بيماران 
دیاليز  این وضعيت هستند.از علل  Tسازی غيرطبيعی سلول  همراه با فعالكموتاكسی لکوسيت و فاگوسيتوز 
پس از قرار گرفتن  كمپلمانسازی  با فعالرا بخشد و ممکن است نقص ایمنی  عملکرد سيستم ایمنی را بهبود نمی

نقطه تنظيمی  ماران اورميك ممکن است به علتتب در بي .[13] تشدید كند ،در معرض غشای فيلتر همودیاليز
 .گيرى شود هيپوتالاموس كمتر از مقدار واقعى اندازهپایينی 
  در صورت بروز استدر بيمارانى كه كانولاى وریدى براى دیاليز دارند، شایع عفونت کانولاى وریدى .

استافيلوكوك  ی شایعها ميکروب .[21] عفونت ممکن است التهاب و تندرنس دور كانولا و درناژ چرك ایجاد شود
گرم وریدی( داروی انتخابی است و در  1یا  mg/Kg15. وانکومایسين )هستند های گرم منفی و ميکروبطلایى 

یك آمينوگليکوزید مثل عفونت گرم منفی، روز دارد. در صورت شك به  7تا  5بيماران دیاليزی نيمه عمر طولانی 
 . [13] توان بعد از هر دیاليز تجویز كرد ولی باید مراقب سميت دارو بود گرم را می ميلی 122

 بيوتيکى باعث قطع تب نشود باید كانولا را خارج كرد. در صورتى كه درمان آنتى
 گيرند شایع است كه ممکن است علائمى مثل  قرار مى دیاليز صفاقىدر بيمارانى كه مورد  ینت صفاقعفو

باشد و صداهاى شکمى  در لمس حساسناراحتى شکم، درد هنگام ورود مایع و تب داشته باشد. شکم ممکن است 
تعداد سلول در كاهش یافته باشند. كشت و بررسى مایع برگشتى دیاليز صفاقى در تشخيص كمك كننده است. 

درصد نوتروفيل است و اسمير در  52متر مکعب با بيش از  لوكوسيت در ميلی 122پریتونيت دیاليز صفاقی بيش از 
یك رژیم  .است بيوتيك به داخل پریتوئن تجویز آنتىان اساس درمكند.  درصد به تشخيص كمك می 42تا  12
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گرم در ليتر در اولين تعویض و  ميلی 522 (cephalothin)پيشنهادى یك سفالوسپورین نسل اول مثل سفالوتين 

واحد به مایع دیاليز برای كاهش لخته  1222تا  522های بعدی است و هپارین  گرم در ليتر در تعویض ميلی 222بعد 
 5تا  4گرم در ليتر و سپس  ميلی 122 ، جنتامایسينهای گرم منفی شود. در صورت شك به ارگانيسم میاضافه 

های دور كاتتر دیاليز صفاقی بيشتر ناشی از سودومونا  . عفونتشود های دیگر تجویز می گرم در ليتر در تعویض ميلی
 . [13] درمان كردها را  توان آن میخوراكی ائروژینوزا هستند و با سيپروفلوگزاسين 

 
 

Nephrolithiasis    سنگ کلیه و مجاری ادراری )نفرولیتیاز(

 
سازی ناشی  بر است. سنگ طی فرآیند كریستال نفروليتياز یا بيماری سنگ كليه یك وضعيت شایع، دردناك و هزینه

ممکن است به درون حالب حركت كند و سبب ایجاد  ؛گيرد میساز در مجرای ادراری فوقانی شکل  از عوامل سنگ
اند آن را  اگر چه نفروليتيازیس به ندرت كشنده است اما بيمارانی كه سابقه كوليك كليوی داشته .كوليك كليوی شود

شناسایی نوع سنگ از لحاظ بالينی اهميت دارد زیرا پيش  .كنند می زارشاند گ بدترین دردی كه تاكنون تجربه كرده
ترین نوع  اگزالات كلسيمی شایعهای  سنگ .گيرد می گيرانه مطلوب براساس آن شکل آگهی و انتخاب رژیم پيش

 5(، اسيداوریکی )حدود درصد 15فسفات كلسيمی )حدود های  پس از آن به ترتيب سنگ ؛(درصد 75هستند )حدود 
 .[12] ( قرار دارنددرصد 1( و سيستينی )كمتر از درصد 1وایتی )حدود (، استرودرصد

ن و جراحی ومستعد كننده تشکيل سنگ عبارتند از سوء جذب گوارشی )مانند بيماری كرهای  برخی وضعيت
و اسيدوز  IIدهند(، هيپرپاراتيروئيدی اوليه، چاقی، دیابت نوع  می اگزالات را در روده افزایشپس معده كه جذب  بای

طبی كه به احتمال بيشتری در بيماران دارای سابقه های  تعدادی از سایر موقعيت توبولار كليوی دیستال.
صفراوی، های  ، سنگهای كليوی اوراتی( )سنگ شود عبارتند از فشار خون بالا، نقرس می نفروليتيازیس دیده

 .[22] ، سابقه قبلی سنگ مجاری ادراری و سابقه فاميلی[12] بيماری مزمن كليوی، كاهش تراكم معدنی استخوان
در حضور یك  عفونت ادراریشود اما وقوع  نمی (UTI) عفونت ادراری كه نفروليتيازیس مستقيم سبب با وجود این

شود و نياز به مداخله فوری جهت  می یك اورژانس اورولوژیك محسوب( pus under pressur) مسدود كننده
 .[12] برقراری مجدد جریان ادرار دارد

 
 مرتبط با رژیم غذاییعوامل خطر 

 ر نفروليتيازیس همراه هستند عبارتند از پروتئين حيوانی، اگزالات، مرتبط با رژیم غذایی كه با افزایش خط عوامل
 .[12] هستند كمتر شامل كلسيم، پتاسيم و نيترات خطرعوامل تغذیه ای با  .سدیم، ساكاروز و فروكتوز
زیرا دفع سيترات را ؛ سازى محافظت كننده است ها، در برابر سنگ لا در سبزیجات و ميوهافزایش مصرف پتاسيم مث

هاى با  دهد. رژیم سازى را افزایش مى افزاید. مصرف زیاد سدیم در رژیم غذایى با افزایش دفع كلسيم سنگ مى
ادرار،  PHدرار، كاهش پروتئين بالا با افزایش احتمال سنگ كلسيمى همراهند كه علت آن افزایش دفع كلسيم ا

تریول است. افزایش فيتات رژیم غذایى هم با افزایش ساخت  كاهش دفع سيترات ادرار و افزایش ساخت كلسى
 .[22] سنگ مرتبط است
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 :شد كلسيم موجود در رژیم غذایی باعث افزایش خطر ابتلا به بيماری  می اگر چه در گذشته تصور کلسیم
شود اما انجام چندین مطالعه نشان داده كه افزایش دریافت كلسيم در رژیم غذایی با كاهش خطر  می سنگ كليه

ای اگزالات موجود در رژیم غذایی باشد  كاهش جذب رودهاین امر ممکن است ناشی از . تشکيل سنگ همراه است
 ممنوعيتاین افراد كاهش دریافت كلسيم رژیم غذایی در شود.  می كه موجب كاهش ميزان اگزالات موجود در ادرار

استخوانی در افرادی كه كليه  تراكمتواند به كاهش  دارد زیرا با افزایش خطر تشکيل سنگ همراه است و می
مصرف مکمل كلسيم ممکن است باعث افزایش خطر رغم فراهم زیستی مشابه،  رند منجر شود. علیساز دا سنگ

در تشکيل كلسيمی های  كلسيم رژیم غذایی و مکملاز اختلاف بين ميزان خطر ناشی این تشکيل سنگ شود. 
كلسيم دریافتی و  ناشی از زمان دریافت مکمل كلسيم یا به دليل بالاتر بودن مقدار كلسنگ ادراری ممکن است 

 .[12] در نتيجه افزایش دفع ادراری كلسيم باشد
 :وژن آن و هم از جذب اگزالات موجود در رژیم غذایی منشأموجود در ادرار هم از توليد اند اگزالات اگزالات 
 عامل خطراگزالات موجود در رژیم غذایی تنها یك  كه دنكن می ای بيان كه مطالعات مشاهده این رغم گيرد. علی می

قوی برای تشکيل  عامل خطرشود، اما اگزالات موجود در ادرار یك  می تشکيل سنگ محسوببرای ضعيف 
 شود میبنابراین تلاش برای اجتناب از مصرف ميزان بالای اگزالات مفيد واقع  .اگزالات كلسيمی استهای  سنگ

[12]. 
 :تواند از طریق افزایش دفع ادراری كلسيم و اسيد اوریك و  می مصرف زیاد پروتئين حيوانی سایر مواد مغذی

كاهش دفع ادراری سيترات سبب افزایش خطر تشکيل سنگ شود. مصرف زیاد سدیم و ساكاروز نيز سبب افزایش 
همچنين بسياری  شود. میشود. مصرف مقادیر زیاد پتاسيم سبب كاهش دفع ادراری كلسيم  می دفع ادراری كلسيم

شوند. سایر عوامل  می ادراری سيتراتاز غذاهای غنی از پتاسيم به دليل محتوای قليایی خود باعث افزایش دفع 
احتمالاً از طریق  Cویتامين   ای مؤثر در كاهش خطر توليد سنگ عبارتند از منيزیم و فيتات. مصرف مکمل تغذیه

 .[12] اگزالات كلسيم همراه استهای  افزایش دفع ادراری اگزالات با افزایش خطر تشکيل سنگ
 ده ادراری كمتر از یك ليتر در روز باشد خطر تشکيل سنگ  در صورتی كه برون :ها مایعات و نوشیدنی

ميزان دریافت مایعات تعيين كننده اصلی حجم ادراری است. براساس  .یابد می ادراری بيش از دو برابر افزایش
ال با كاهش خطر تشکيل سنگ ادراری همراه ققهوه، چای، آبجو، شراب و آب پرتای مصرف  مطالعات مشاهده

 .[12] شيرین حاوی شکر ممکن است این خطر را افزایش دهدهای  است. مصرف نوشيدنی
 

  غیرمرتبط با رژیم غذایی عوامل خطر
  شود. ميزان بروز  می مهمی برای نفروليتيازیس محسوب عوامل خطرسن، نژاد، اندازه بدن و عوامل محيطی

 سال بيشتر از همه است. افزایش وزن خطر تشکيل سنگ را افزایش بيماری سنگ كليه در مردان سفيد پوست ميان
یا عدم  از جمله كار در محيطی گرمار شوند دهد. اثرات محيطی و شغلی كه ممکن است سبب كاهش حجم ادر می

 . [12] دسترسی آسان به آب یا سرویس بهداشتی موارد مهمی هستند كه باید در نظر گرفته شوند
 

 ادراری عوامل خطر
 :شود و یك عامل خطرساز شایع  می ساز كاهش حجم ادرار سبب افزایش غلظت عوامل سنگ حجم ادرار

 .[12]است كه به آسانی و با افزایش مصرف مایعات قابل تعدیل است 
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 :اگزالات كلسيم و فسفات های  فع كلسيم ادراری احتمال تشکيل سنگبالاتر بودن ميزان د کلسیم ادرار

خطی و  ،كلسيم ادرار و خطر تشکيل سنگميزان رسد ارتباط بين  می در واقع به نظر .دهد می كلسيم را افزایش
 ،با این حال .رافرادی كه سابقه ابتلا به نفروليتيازیس دارند بالاتر استه است. ميزان دفع ادراری كلسيم دپيوست

توان به بيشتر بودن جذب  می اند. از عوامل دخيل در این مسأله مربوطه به درستی شناخته نشدههای  مکانيسم
داری در دانسيته معدنی استخوان( در  گوارشی كلسيم و همچنين باز جذب بيشتر استخوان )همراه با كاهش معنی

 افزایش سطح سرمی ،ليه همراه با كاهش غلظت كلسيم سرماین افراد اشاره كرد. دفع كليوی كلسيم به صورت او
 .[12] از علل نادر است Dهيدروكسی ویتامين  -25 و طبيعی بودن پاراتورمون

 :دهد.  می اگزالات كلسيمی را افزایشهای  ت احتمال تشکيل سنگلاافزایش دفع ادراری اگزا اگزالات ادرار
توليد اندوژن اگزالات و دریافت آن از طریق رژیم غذایی. اگزالات : دو منبع برای توليد اگزالات ادراری وجود دارد

توان آن را كنترل كرد. باید توجه داشت  می شود و همچنين منبعی است كه می رژیم غذایی عامل اصلی محسوب
و بنابراین ميزان  شود میكه دریافت بيشتر كلسيم از رژیم غذایی سبب كاهش جذب اگزالات از دستگاه گوارش 

 .[12] دهد می اگزالات ادرار را كاهش
  بنابراین كاهش دفع ادراری  .حاوی كلسيم استهای  یك مهاركننده طبيعی تشکيل سنگ ادرار:سیترات

شود. اسيدوز متابوليك از جمله به دنبال مصرف مقادیر زیاد  می سيترات سبب افزایش خطر تشکيل سنگ ادراری
 .[12] شود می باعث كاهش ميزان سيترات ادرار ،پروتئين حيوانی، از طریق افزایش بازجذب سيترات فيلتر شده

 :اسيد اوریکی های  برای تشکيل سنگ عامل خطرسطوح بالای اسيد اوریك ادرار یك  اسید اوریک ادرار
نادر ژنتيکی كه با توليد بيش از حد اسيد اوریك همراه است  اختلالاتاست كه در مصرف بيش از حد پورین یا در 

 .[12] شود می دیده
 PH :ادرار PH اسيد اوریکیهای  ادراری مؤثر است. سنگهای  ادرار بر ميزان حلاليت برخی انواع كریستال 

فسفات های  كه احتمال تشکيل سنگ در حالی .باشدیا كمتر از آن  5/5ادراری  PHگيرند كه  می تنها زمانی شکل
ادراری بالاتر قابليت  PHسيستينی در های  یابد. كریستال می افزایشیا بيشتر،  5/6 ادراری PHكلسيمی در 

 .[12] گيرند نمی رار قراراد PHاگزالات كلسيمی تحت تأثير های  انحلال بيشتری دارند. سنگ
 تشکيل سنگ  عوامل خطرآز از دیگر  توليد كننده آنزیم اورههای  نيسمعفونت ادراری با ارگا :یعفونت ادرار

اختلالات آناتوميك دستگاه  .[12] شود می فسفات( تی )تریپلاسترووای های كليه است كه منجر به توليد سنگ
 .[22] دهد سازی را نيز افزایش می شوند، احتمال سنگ ادراری كه با عث افزایش احتمال عفونت می

 
 ژنتیکی عوامل خطر

این ارتباط احتمالاً  .خطر ایجاد نفروليتيازیس در افرادی با سابقه خانوادگی بيماری سنگ كليه بيش از دو برابر است
ترین  ترین و شناخته شده ناشی از تركيب استعداد ژنتيکی و تماس با عوامل محيطی مشابه است. دو مورد از شایع

هيپراگزالوری اوليه و سيستينوری.  :شود عبارتند از می اختالات نادر مونوژنيك كه سبب تشکيل سنگ ادراری
 .شود می هيپراگزالوری اوليه یك اختلال اتوزوم مغلوب است كه سبب توليد بيش از حد اگزالات اندوژن توسط كبد

 اگزالات كلسيم در اعضای بدن رسوبهای  و كریستال گيرد میادراری اگزالات كلسيم شکل های  در نتيجه سنگ
ی نيز یك اختلال ينورد سبب نارسایی كليه شود. سيستوان می در پارانشيم كليه كند. رسوب اگزالات كلسيم می
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دفع ادراری بيش از  .اتوزوم مغلوب است كه با كاهش باز جذب آمينواسيدهای فيلتر شده به داخل ادرار همراه است
 .[12] شود می سيستينیهای  سبب تشکيل سنگ ،حد سيستين كه حلاليت كمی دارد

 
  تظاهرات بالینی

ن دوافراد مبتلا به رویدادهای حاد مرتبط با سنگ عبارتند از كوليك كليوی و هماچوری آشکار ب دردو تظاهر شایع 
 ؛شود نمی طور كامل برطرف بهگذاری اشتباه است چون به طور تيپيك درد هيچ گاه  كوليك كليوی یك نام .درد

اغلب احساس ناراحتی  ،كند می كند. هنگامی كه یك سنگ در داخل حالب حركت می شدت آن تغيير ،بلکه بيشتر
 وضعيتتواند به سرعت افزایش یابد و هيچ  می شدت درد .دشو می درد یك طرفه پهلو آغازهمراه با بروز ناگهانی 

ممکن است براساس  و با استفراغ همراه است درد كه اغب اوقات با تهوع و گاه ای وجود ندارد. این تخفيف دهنده
ممکن است  ،. در صورت قرار گرفتن سنگ در بخش فوقانی حالبمنتشر شودمحل قرار گرفتن سنگ به نقاط دیگر 

يضه و در تواند در آقایان به ب می درد ،قرار گيرداگر سنگ در بخش تحتانی حالب  .درد به سمت جلو تير بکشد
 .[12] . گاهی اوقات بيمار دچار هماچوری آشکار بدون درد استمنتشر شودبه لابيای همان طرف ها  خانم

است علائم بالينى ایجاد كنند ممکن  هایى كه در سطح پاپيلاهاى كليه یا داخل سيستم جمع كننده رشد مى سنگ
ها خرد شوند و وارد حالب شوند یا  شوند. وقتى سنگ هاى رادیوگرافيك به علل دیگر كشف مى نکنند و در بررسى

شوند. در صورتى كه  محل اتصال حالب به لگنچه را مسدود كنند باعث درد و انسداد و اغلب خونریزى مى
هاى ایجاد شده در حال بزرگ شدن باشند، بيمارى فعال در  هاى جدید در حال تشکيل شدن باشند یا سنگ سنگ

 شود. نظر گرفته مى
ت تيسيس علائم كولهسنگ حالب ممکن است  ،در صورت گير افتادن سنگ در محل اتصال حالب به لگنچه راست

 علائمگن مسدود نماید لكند. در صورتی كه سنگ، حالب را در محل عبور آن از روی لبه راست  قليدحاد را ت
تواند نمای آپاندیسيت حاد را تقليد كند و اگر محل انسداد در لبه چپ لگن باشد ممکن است با دیورتيکوليت حاد  می

 .[12] اشتباه شود
 urinaryباعث تکرر ادرار و نياز اورژانس به ادرار كردن ) تواند می مثانه هگير افتادن سنگ در محل اتصال حالب ب

urgencyد. وجود یك شوباكتریایی منتهی سيستيت تواند به تشخيص نادرست  میها  این علائم در خانم .( شود
عفونت ادراری  بروز .نفریت حاد تظاهر كندتواند به صورت پيلو می سنگ مسدود كننده به همراه عفونت پروگزیمال

(UTI)  و نيازمند برقراری فوری جریان ادرار از طریق تعبيه یك  استدر شرایط انسداد حالب یك اورژانس پزشکی
 .[12] استنت در حالب یا لوله نفروستومی از طریق پوست است

انسداد بالاى مثانه  یا تحت حاد به علت افزایش رنين ممکن است هيپرتانسيون ایجاد شود.طرفه حاد  در انسداد یك
شود. ممکن  تر از آن باعث درگيرى دو طرفه مى شود. انسداد مثانه یا پایين منجر به هيدرواورتر و هيدرونفروز مى

 است بيمار در درگيرى دو طرفه آنوریك شود.
 

 آزمایشگاهیهای  یافته

  ولار كليوی(، كراتينين، كلسيم و اسيد اوریكب)برای كشف هيپوكالمی یا اسيدوز توها  سرمی الکتروليتسطح، 
د. در صورتی كه غلظت كلسيم سرم و ادرار در محدوده شواند باید تعيين  اندازه گيری نشده تازگی بهدر صورتی كه 

هيدروكسی  -25 اغلب سطح .گيری شود نيز اندازه (PTH)پاراتورمون  باید ،حداكثر نرمال یا افزایش یافته باشد
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اندازه گيری  Dدر زمينه كمبود ویتامين  این هورمونجهت بررسی افزایش سطح پاراتورمون  همراه با Dویتامين 

 .[12] دشو می
اما كشت ادرار منفی  شود دیده می و گاهی كریستال است WBCو  RBCادراری به طور معمول حاوی  سدیمان

سنگ، جریان ادرار را به طور كامل مسدود  به ویژه در مواردی كه ؛است. فقدان هماچوری رد كننده سنگ نيست
 .[12] كرده باشد

 آوری  عنتایج حاصل از جم. [22]شود  ساعته انجام می 2سازی مکرر باشد، جمع آوری ادرار  در صورتی كه سنگ
بيمار باید حداقل دو نمونه  ،ارزیابی پایهدهد. در یك  می درمانی را تشکيلهای  ساعته اساس توصيه 24نمونه ادرار 

ساعته حين مصرف رژیم غذایی معمول و مصرف معمول مایعات خود جمع آوری نماید. حجم كل ادرار و  24ادرار 
ساعته باید  24و كراتينين نمونه ادرار  PHسطوح كلسيم، اگزالات، سيترات، اسيد اوریك، سدیم، پتاسيم، فسفر، 

به طور معمول در ها  ساعته باید با توجه به این موضوع صورت گيرد كه نمونه 24تفسير نتایج ادرار گيری شود.  اندازه
تواند  می و عادات فرد در محل كار یا خارج از منزلشود  می جمع آوری ،روزهای آخر هفته كه بيمار در منزل است

 .[12] به صورت چشمگيری متفاوت باشد

  بررسی ساختار سنگ ضرورت دارد زیرا براساس نتایج نمونه  ،ای از آن ا قطعهیدر صورت موجود بودن سنگ
 .[12] توان نوع سنگ را با اطمينان تعيين كرد نمی ساعته 24ادرار 

  ،تی  شکم و لگن بدون ماده حاجب است. سی تی اسکن اسپیرال سیروش تشخيص استاندارد طلایی
های  كند كه احتمال دارد در سایر روش می را نيز شناساییمتر  ميلی 1به كوچکی  هایی اسکن اسپيرال سنگ

به طور معمول وجود سنگ حالب یا شواهد عبور اخير آن تی اسکن اسپيرال  تشخيص داده نشوند. سیتصویربرداری 
كه در عکس ساده شکم ممکن است  دهد در حالی می نفریك( را نمایش )مانند هيدرونفروز یا مخطط شدن پری

تشخيص داده نشود و اطلاعات مورد نظر در مورد انسداد نيز  ،ك باشداوجود سنگ در كليه یا حالب حتی اگر رادیواپ
 .[12] ودش نمی فراهم

 ی است و نيز اطلاعاتی در خصوص باتاز این مزیت برخوردار است كه فاقد پرتو سونوگرافی شکمی
احتمالاً قطعه ابتدایی حالب تی اسکن كمتر است و تنها كليه و  آورد ولی حساسيت آن از سی می هيدرونفروز فراهم

سونوگرافی در  .[12] حالب با استفاده از سونوگرافی قابل شناسایی نيستندهای  بنابراین اغلب سنگ .دهد می را نشان
هاى شاخ گوزنى و  هاى كوچك، سنگ نده است. سنگهاى حامله كمك كن خصوص در خانم تشخيص انسداد به

 مراحل اوليه چند ساعت اول انسداد حاد ممکن است توسط سونوگرافى تشخيص داده نشوند.

  عکس ساده شکم(KUB)  استروویت یا های كلسيمی،  های حاجب اشعه مثل سنگ ممکن است سنگ
 .[22]تی اسکن بدون ماده حاجب استفاده می شود  سيستينی را نشان دهد ولی اغلب به جای آن از سی

 ماده تی اسکن بدون  است انجام سی تی اسکن انجام نشده باشد، لازم در صورتی كه در حمله حاد بيماری سی
 تی اسکن بهترین اطلاعات را فراهم كه سی پيگيری با وجود اینتصویربرداری حاجب را در نظر داشت اما جهت 

بنابراین تنها در صورتی باید از سی تی اسکن استفاده  ؛ستها ميزان دوز پرتوتابی آن بالاتر از سایر روش ،آورد می
با وجود حساسيت كمتر، برای به حداقل رساندن مواجهه با پرتو بالينی شود. های  د كه نتایج آن سبب تغيير توصيهكر
 .[12] گيرد می مورد استفاده قرار (KUB)رادیوگرافی ساده  سونوگرافی كليه یا ،ر معمولطو به

  پیلوگرافى وریدى(lVP) شد ولى امروزه استفاده از آن بسيار محدود  راى تشخيص استفاده مىدر گذشته ب
 شده است.
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تی بدون ماده حاجب در بیماری که با کولیک کلیوی سمت چپ مراجعه کرده بود. یک سنگ  . تصویر کرونال سی۴-12شکل 

. هیدرونفروز شدید چپ و متر بود میلی 1۱وجود داشت که بیشترین قطر آن  S1انسداد دهنده در دیستال حالب چپ در سطح 
 .[12] در کلیه چپ در ناحیه اینترپولار وجود داردنیز متری  میلی ۶یک سنگ غیرانسدادی نفریک وجود دارد.  چربی پری

 

سنگ کلیه و مجاری ادراری درمان   

  به بيمار باید آموزش داده شود تا ادرار خود را در صافی انجام دهد(straining of urine)  تا هر گونه سنگ
 .[22]دفع شده را پيدا و برای آزمایش ارائه كند 

دار یا تهوع، سپسيس، كليه منفرد یا پيوندی به  های مطلق بستری در نفروليتيازیس عبارتند از: درد ادامه اندیکاسيون
های نسبی بستری  حمله هيپركلسمی، شرایط طبی شدید همراه با سن بالا. اندیکاسيونانسداد، نارسایی حاد كليه، 

د، علائم عفونت ادراری همراه با انسداد، تراوش عبارتند از: تب، كليه منفرد یا پيوندی بدون انسدا
(extravasation) ها كم است مثل  هایی كه احتمال دفع آن ادراری، شرایط طبی همراه قابل توجه، سنگ

 .[13] بالای لگنچههای بزرگ  سنگ
  بنابراین هدف باید حفظ حجم طبيعی  .[22, 12] مفيد نيستدر مرحله حاد چندان تجویز بيش از حد مایعات

ر قادر به مصرف خوراكی مایعات باشد مایعات بدن باشد. در صورتی كه درد به ميزان كافی كنترل شود و بيما
 .[12] توان از بستری كردن بيمار اجتناب نمود می

 كتورولاك( التهابی غيراستروئيدی تزریقی )مانند آمپول اند تجویز داروهای ضد تصادفی نشان دادههای  كارآزمایی
داروهای ضدالتهابی  .[12] ها نيز كمتر است به اندازه اپيوئيدها در تخفيف علائم كارایی دارد و عوارض جانبی آن
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 نيزشیاف ایندومتاسین . ممکن است تون عضلات صاف حالب را نيز كاهش دهند (NSAIDs)غيراستروئيدی

 شود. . البته اثر آن دیرتر ظاهر مى[22]در بعضى مطالعات به اندازه مورفين در كاهش درد مفيد بوده است 
RX Ketorolac (Injection 15, 30mg/ml) 60mg IM then 30mg q6h or 30mg IV  

then 30mg q6h;  Max 120mg/day [18] 
Or: Indomethacin (Supp 100mg) 100mg intrarectal [22] tid  

 این درمان طبی كمك  .[12] بلوكر ممکن است ميزان دفع خود به خودی سنگ را افزایش دهد تجویز یك آلفا
دیستال حالب به كار متر  ميلی 12متر و كمتر از  يلیم 5با قطر بيشتر از های  كننده به دفع سنگ كه بيشتر در سنگ

. همچنين به عنوان درمان استهفته قابل تجویز  4است و تا دفع سنگ تا  off-labelیك درمان ، [22]می رود 
 .[15] شود ماه تجویز می 3روز تا  14ها پس از سنگ شکنی با شوك به مدت  سازی سنگ كمکی برای تسهيل پاك

ترجيح داده  تامسولوسیننيفدیپين كه یك بلوك كننده كانال كلسيم است نيز در این امر موثر بوده ولی اغلب، 
گرم در روز  ميلی 12تا  5ترازوسين هفته است.  5گرم در روز برای  ميلی 32دوز توصيه شده نيفدیپين  .[22]می شود 

 .[13]گرم در روز نيز موثر هستند  ميلی 4و دوكسازوسين 
RX Tamsulosin Hydrochloride (Tab, Cap 0.4mg) 0.4mg PO daily [18]  

 وقتی راه وریدی در دسترس  .[22] و تركيبات مشابه آن نيز استفاده كردمورفین توان از  براى آنالژزى مى
تجویز كرد ولی تزریق متناوب زیر جلدی یا عضلانی توان با همان دوز به صورت زیرپوستی  نباشد مورفين را می

 .[15]شود  درد  و سفتی می شود و توصيه نمیموجب تحریك موضعی بافت، 
  Morphine (Injection 10mg/ml) 1-4mg q1-4h IV in opioid-naive patients; up RX

to 10mg q4h [18] 
 [13]ها بوده است  متوكلوپروماید علاوه بر درمان درد در یك مطالعه دارای اثر ضد دردی برابر با ناركوتيك. 
 متر خود به  ميلى 12هاى بيش از  كنند و سنگ طور خود به خود عبور مى متر و كمتر به ميلى 5هاى  غالب سنگ

علاوه بر . [13]شوند  روز بعد دفع می 32تا  7طور متوسط  متری به ميلی 6تا  5های  سنگ. [22]شوند  خود دفع نمى
 هاى پروگزیمال حالب نيز احتمال كمى براى دفع خود به خود دارند.  این، سنگ

  عفونت ادراری  در صورت وجود شواهد مداخلات اورولوژیک(UTI) ، احتمال پایين عبور خود به خود
یا وجود درد و  (یا وجود یك ناهنجاری آناتوميکیمتر یا بيشتر،  ميلی 6 سنگ )به عنوان مثال وجود سنگ با اندازه

توان به كمك سيستوسکوپی یك استنت حالب كار گذاشت اما این روش  می .شود در نظر گرفته می غير قابل كنترل
ممکن است باعث  ؛تواند برای بيمار بسيار ناراحت كننده باشد می استنت .شی عمومی داردبه طور معمول نياز به بيهو

 .[12] را افزایش دهدعفونت ادراری  ایجاد هماچوری آشکار شود و خطر ایجاد
اورولوژیك اندیکاسيون داشته باشد اندازه، محل و تركيب سنگ، آناتومی مجرای در صورتی كه انجام مداخلات 

 یامواج شوك خارج بدن باسنگ شکنی . كند می ادراری و تجربه اورولوژیست مناسب ترین نوع مداخله را تعيين
(ESWL) طعه كردن ترین انتخاب است كه در آن از امواج شوك توليد شده در خارج بدن برای قطعه ق غيرتهاجمی

گيرد. براساس یك رویکرد اندواورولوژیکی كه در  می شود. اما این روش كمتر مورد استفاده قرار می سنگ استفاده
توان سنگ  می گيرد می مورد استفاده قرار (ESWL) سنگ شکنی با شوك حال حاضر به طور شایع تری نسبت به

بزرگ قسمت های  ليزر قطعه قطعه نمود. در مورد سنگ( خارج كرد یا با استفاده از Basketرا به وسيله سبد )
 (percutaneous nephrostolithotomy)فوقانی مجرای ادراری استفاده از نفروستوليتوتومی از طریق پوست 

به دست آمده در رویکردها و ابزارهای اورولوژیك های  با بيشترین ميزان موفقيت خروج سنگ همراه است. پيشرفت
 .[12] از بين برده استتا حد زیادی جراحی باز از جمله اورتروليتوتومی یا پيلوليتوتومی را  های نياز به روش
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  گیری از تشکیل سنگ جدید پیش
 زیرا ادرار رقيق دفع  [11]شود تا مقادیر كافى آب بنوشند  بدون توجه به نوع سنگ به تمامى بيماران توصيه مى

ليتر در روز ادرار داشته باشد. با توجه به  2شود بيمار آن قدر آب بنوشد كه  دهد. توصيه می كریستال را كاهش می
كه ميزان دفع نامحسوس مایع و دریافت آن از طریق منابع غذایی متفاوت است، ميزان كل مایع دریافتی مورد  این

بر این اساس، بهتر است به جای تعيين ميزان مایعی كه  .رای افراد مختلف متفاوت خواهد بودساعت ب 24نياز در 
ساعته به چه ميزان  24ساعت نوشيده شود به بيمار آموزش داده شود كه براساس حجم ادرار  24باید در طول 

ليتر باشد باید به بيمار  5/1 بيشتری نوشيدن مایعات احتياج دارد. به عنوان مثال در صورتی كه حجم ادرار روزانه
ساعت  24ليتر در  2ليتر مایع بيشتر از قبل بنوشد تا حجم ادرارش به ميزان هدف  5/2توصيه نمود حداقل روزانه 

 .[12] برسد

 
 [22] نفرولیتیازیس. راهنمای درمان ۴-1۳شکل 

 
 اگزالات كلسيم عبارتند از بالاتر بودن های  عوامل خطرساز تشکيل سنگ :اگزالات کلسیمی های سنگ

 PHولوژیك نسبت به یآن. این نوع سنگ در طيف فيز تتر بودن ميزان سيترا كلسيم و اگزالات ادرار و پایينميزان 
 .[22]بيمار باید رژیم با كلسيم نرمال داشته باشد و مکمل كلسيمی مصرف نکند  .[12] ادرار حساس نيست

تواند به طور قابل  می درمان هيپرتانسيون در از ميزان مورد استفاده تيازیدی با دوزهای بالاترهای  دیورتيك
های  د. چندین كارآزمایی تصادفی شاهددار نشان داده است دیورتيكنكلسيم را كاهش دهای دفع ادراری  ملاحظه



 دکتر مهدی موسوی –های داخلی و قلب  اورژانس                                                     522

 

اگزالات های  توانند ميزان عود سنگ می )یك دیورتيك شبه تيازیدی( کلرتالیدونتری  تيازیدی و به طور شایع
جهت كاهش  كاهش دهند. در صورت تجویز تيازید، محدودیت سدیم رژیم غذایی درصد 52كسيمی را تا حدود 

 25در دوزهای بالای . [12] مطلوب دفع ادراری كلسيم و نيز به حداقل رساندن دفع ادراری پتاسيم ضرورت دارد
تر  را به صورت دو بار در روز مناسب گرم با توجه به نيمه عمر پایين بعضی متخصصين تجویز هيدروكلروتيازید ميلی
 .[15]دانند  می

RX Hydrochlorothiazide (Tab 50mg) 25mg daily; titrate based on tolerance and  

urinary calcium levels to 50 to 100mg/day in 1-2 divided doses [18] 

كاهد. در بيماران مبتلا به اشکال شایع  می از حالت فوق اشباع اگزالات كلسيم كاهش اگزالات ادرار نيز به نوبه خود
تنها استراتژی شناخته شده برای كاهش توليد  Cویتامين های  نفروليتيازیس پرهيز از مصرف دوز بالای مکمل

رف غذاهای براساس دو رویکرد است: رویکرد اول شامل پرهيز از مص الاتكاهش جذب اگز .استن اگزالات ژاندو
حاوی مقادیر زیاد اگزالات مانند اسفناج، ریواس و سيب زمينی است. با این حال باید توجه داشت كه محدودیت 

تواند برای سلامتی زیان آور باشد )با توجه به  می شدید مصرف اگزالات، با كاهش عود سنگ همراه نبوده و حتی
رویکرد دوم كمك به كاهش  شوند(. میگزالات در نظر گرفته فواید بسياری از مواد غذایی كه به غلط سرشار از ا

 در بنابراین .یابد می جذب اگزالات به ویژه با افزایش دریافت كلسيم رژیم غذایی كاهش .جذب اگزالات است
افرادی كه ميزان دفع اگزالات ادراری شان بالاتر از حد طبيعی است مصرف مقادیر كافی كلسيم از طریق رژیم 

 .[12] شود می توصيهغذایی 
اگزالات كلسيم و فسفات كلسيم است. مصرف مقادیر زیاد مواد غذایی های  سيترات مهاركننده طبيعی تشکيل سنگ

دهد. در بيمارانی كه سيترات  می اری را افزایشو سبزیجات ميزان سيترات ادرها  سرشار از مواد قليایی مانند ميوه
تجویز  .دهد نمی ها را به اندازه كافی افزایش ادراری پایينی دارند و تعدیل رژیم غذایی، ميزان سيترات ادراری آن

 ( منجر به افزایش دفع ادراری سيترات خواهد شدبيکربنات قليایی )به طور تيپيك سيترات پتاسيم یاهای  مکمل
[12]. 

های  قبلی مطرح كننده آن بود كه بالاتر بودن سطح اسيد اوریك ادرار ممکن است خطر تشکيل سنگهای  گزارش
تعدیل بيشتر  ،موارد فوق علاوه بر. كند نمی اگزالات كلسيمی را افزایش دهد ولی مطالعات اخير این ارتباط را تأیيد

سنگ مفيد باشد؛ محدودیت پروتئين حيوانی غيرلبنياتی مانند گوشت قرمز،  دتواند در كاهش عو می رژیم غذایی
تواند منجر به افزایش دفع سيترات و كاهش دفع  می گوشت مرغ و غذاهای دریایی یك رویکرد منطقی است كه

در روز ممکن است سبب كاهش گرم  5/2دیم به مقادیر كمتر از كلسيم در ادرار شود. همچنين كاهش دریافت س
 .[12] دفع ادراری كلسيم شود. دریافت ساكاروز و فروكتوز باید به حداقل رسانده شود

 اگزالات كلسيمی های  تشکيل این نوع سنگ عوامل خطر مشتركی با سنگ فسفات کلسیمی:های  سنگ
عبارتند از: سطوح خطر سایر عوامل  .دارد كه عبارتند از غلظت بالای كلسيم ادراری و غلظت پایين سيترات ادراری

به  یانلافسفات كلسيمی در مبتهای  . سنگیا بيشتر از آن( 5/6ادرار ) PHبالای فسفات ادراری و بالاتر بودن 
 .[12] تر است ر كليوی دیستال و هيپرپاراتيروئيدی اوليه شایعاسيدوز توبولا

 .بر تعدیل عوامل خطرساز شناخته شده قرار دارد بيشترپيشگيرانه تمركز مداخلات های  در خصوص توصيه
تيازیدی )همراه با محدودیت سدیم( ممکن است جهت كاهش كلسيم ادرار به كار روند. در بيماران های  دیورتيك

 ،با این حال .قليایی نظير سيترات پتاسيم به كار روندهای  سيترات ادراری ممکن است مکمل ندارای سطوح پایي
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PH تواند  قليایی میهای  ادرار این بيماران باید به دقت كنترل شود زیرا مکملPH  و به این  دهندادرار را افزایش
ش دفع ادراری فسفات ترتيب خطر بالقوه تشکيل سنگ را بالا ببرند. كاهش فسفات رژیم غذایی ممکن است با كاه

 .[12] مفيد واقع شود

 اسيد اوریکی عبارتند از های  اصلی برای تشکيل سنگ عامل خطر: دو اسید اوریکیهای  سنگPH  پایين
 .ادرار عامل اصلی مؤثر بر ميزان حلاليت اسيد اوریك است PH .مداوم ادرار و دفع بالای اسيد اوریك ادراری

افزایش مصرف غذاهای ادرار است. با  PHاسيد اوریکی افزایش های  گيری از تشکيل سنگ بنابراین اساس پيش
توان به  می و سبزیجات و كاهش دریافت غذاهای توليد كننده اسيد نظير گوشت حيواناتها  سرشار از قليا مانند ميوه

یا سيترات )ترجيحاً  بيکربنات حاویهای  توان با استفاده از مکمل می سادگی ادرار را قليایی نمود. در صورت لزوم
 .[12] دست یافت 5/6هدف  PHسيترات پتاسيم( به 

تواند دفع  می بنابراین كاهش مصرف مواد غذایی حاوی پورین .اسيد اوریك محصول نهایی متابوليسم پورین است
دن ادرار و تعدیل رژیم غذایی باعث كاهش كافی اسيد در صورتی كه قليایی كر. ادراری اسيد اوریك را كاهش دهد

یا  (allopurinol)آنزیم گزانتين اكسيداز نظير آلوپورینول های  اوریك ادرار نشود، استفاده از مهاركننده
 .[12] درصد كاهش دهد 42 -52تواند دفع اسيد اوریك ادراری را  می (febuxostat) فبوكسوستات

RX Allopurinol  (Tab 100mg) 300mg/day, in 1, 2 or 3 divided doses, if needed,  

to improve GI tolerability [18]  

 دفع ادراری سيستين سیستینیهای  سنگ :(Cystine)  به آسانی قابل تعدیل نيست. محدودیت طولانی
گيری از  بنابراین جهت پيش .مدت سيستين در رژیم غذایی امکان پذیر نيست و بعيد است كه موفقيت آميز باشد

ممکن است بتوان با تجویز دارویی كه به  .سيستين تمركز كردسيستينی باید بر افزایش حلاليت های  تشکيل سنگ
 (penicillamine)سيلامين  یا پنی (tiopronin)ين ننظير تيوپرو ،شود می صورت كووالانسی به سيستين متصل

داروی  ،كمترين به دليل عوارض جانبی نبه این هدف دست یافت. تيوپرو ،دهد ادرار را افزایش PHدارو كه یك و 
است زیرا  بيکربنات یا تپتاسيم سيترا، 5/7ادراری  PHارجح است. داروی قليایی كننده ارجح برای رسيدن به 

توانند سبب افزایش دفع ادراری سيستين شوند. حفظ حجم بالای ادرار در پيشگيری از تشکيل  می سدیمهای  نمك
 .[12] دهد می ضروری از رژیم پيشگيرانه را تشکيل ی بخشربه ویژه در مبتلایان به سيستينوها  همه انواع سنگ

 شوند می تریپل فسفات نيز ناميدههای  عفونی یا سنگهای  كه سنگها  : این سنگاسترووایتیهای  سنگ 
توليد كننده آنزیم های  كه بخش فوقانی مجاری ادراری دچار عفونت ناشی از باكتری گيرند  شکل مینها هنگامی ت

توليد شده توسط این آز  اوره پروویدنسيا شود.های  آز نظير پروتئوس ميرابيليس، كلبسيلا پنومونيه و یا گونه اوره
 استرووایتیهای  دهد. سنگ یم افزایش 5ادرار را به مقادیر بالای  PHو  كند میاوره را هيدروليز ها  باكتری

باید به طور كامل توسط ها  و لگنچه كليه را پر نمایند )سنگ شاخ گوزنی(. این سنگ كنندتوانند به سرعت رشد  می
جدید ممانعت به های  توان از تشکيل سنگ می . با پيشگيری از عفونت مجاری ادراریشوندیك اورولوژیست خارج 

 وسيلهها به  راجعه مجاری ادراری فوقانی )مانند افرادی كه درناژ ادراری آنت عفون عمل آورد. در مبتلایان به
توان استوهيدروكساميك اسيد  می ،جراحی تغيير داده شده یا افراد مبتلا به آسيب طناب نخاعی(

(acetohydroxamic acid) به دليل احتمال ایجاد  ،با این حال .است در نظر داشتآز  اوره كننده آنزیمكه مهار
 .[12] عوارض جانبی، این دارو باید با احتياط تجویز شود
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Urinary Tract Infection  (UTI)های دستگاه ادراری    عفونت

 
برگيرنده طيفی از عناوین بالينی شامل باكتریوری بدون علامت در  (UTI) اصطلاح عفونت دستگاه ادراری

(ASBسيستيت، پروستاتيت و پيلونفریت ،) دار و باكتریوری  تمایز ميان عفونت دستگاه ادراری علامت .است
پيامدهای بالينی مهمی دارد. عفونت دستگاه ادراری  (Asymptomatic bactriuriaa = ASB)علامت  بی

علامت هر دو مطرح كننده وجود باكتری در دستگاه ادراری است كه در بيشتر موارد،  تریوری بیدار و باك علامت
علامت، علائم ناشی  های التهابی نيز در ادرار وجود دارد. در باكتریوری بی های سفيد و سيتوكين همراه با آن گلبول

كه، در عفونت دستگاه ادراری،  در حالی .نيستها در دستگاه ادراری وجود ندارد و اغلب درمان لازم  از حضور باكتری
 . [23]دار و نيازمند درمان آنتی ميکروبيال است طور معمول بيماری علامت به

عفونت  ،دار است. سيستيت دهنده بيماری علامت نشان (UTI) عفونت دستگاه ادراریدر این فصل عنوان 
بدون عارضه به سيستيت یا  عفونت دستگاه ادراری .دار كليه است عفونت علامت ،تدار مثانه و پيلونفری علامت

آناتوميکی دستگاه ادراری و یا سابقه های  بدون ناهنجاری ،پيلونفریت حاد در بيماران زن سرپایی غيرباردار
 را در بر عفونت دستگاه ادراریتمام اشکال دیگر  دار عارضه عفونت دستگاه ادراری .شود می سوندگذاری اطلاق

تواند بدون عارضه باشد و  می بيماری در فرد . حملاتنيست دار عارضهه لزوماً راجع عفونت دستگاه ادراری .گيرد می
 .[23] باشد تواند علامت دار و هم بدون علامت می باكتریوری ناشی از سوند هم .تحت درمان قرار گيرد

 ،با این حال شود. می از مثانه به دستگاه ادراری فوقانی ایجادها  طور معمول در اثر صعود باكتری پيلونفریت به
هفته( عود  2بيماری راجعه زودهنگام )در عرض  .اوليه رخ دهدتواند بدون وجود علائم سيستيت  میپيلونفریت 

 .[23]كند  مینياز به ارزیابی دقيق تر بيمار را مطرح   شود نه عفونت مجدد و می محسوب
گری و هم  هم غربال ،به همين جهت .باردار با عوارض بالينی همراه استهای  باكتریوری بدون علامت در خانم

در دوران بارداری با زایمان پره ترم، مرگ و مير قبل از  علامت باكتریوری بیدرمان این موارد اندیکاسيون دارد. 
 باردارهای  در خانم علامت باكتریوری بیبيوتيکی  تولد برای جنين و پيلونفریت مادر مرتبط است. درمان آنتی

 .[23] تواند خطر پيلونفریت، زایمان زودرس و تولد نوزاد با وزن كم را كاهش دهد می
 

 تظاهرات بالینی
 موضعی یا سيستميك  شود كه بيمار علائم می این تشخيص تنها زمانی مطرح: باکتریوری بدون علامت

مربوط به دستگاه ادراری را نداشته باشد. تظاهر بالينی آن به صورت تشخيص تصادفی باكتریوری یا مثبت شدن 
گری كشت ادرار انجام داده  تناسلی، غربال -كشت ادرار در بيماری است كه به علتی غيرمرتبط با دستگاه ادراری

وسيتوز در زمينه كشت مثبت ادرار لکنند تب، تغيير وضعيت ذهنی و سيستميك ماهای  است. وجود علائم یا نشانه
وژیك لتيوكه سایر عوامل ا مگر این ؛دار نيست علامت عفونت دستگاه ادراریو به نفع تشخيص  استغيراختصاصی 

 .[23] مطرح باشد
 سیستیت( تظاهرات بالينی تيپيك سيستيت عبارتند از سوزش ادرار، تکرر ادرار و فوریت ادرار :urgency .)

احساس ناراحتی در ناحيه سوپراپوبيك و هماچوری ، (hesitancyتأخير ادراری )، (nocturiaتکرر ادرار شبانه )
درد یك طرفه پشت یا پهلو مطرح كننده درگيری دستگاه ادراری فوقانی  ،در مقابلد. نآشکار نيز اغلب وجود دار

 .[23] ای از عفونت تهاجمی كليه یا پروستات است است. تب نيز نشانه
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دهد اما به طور معمول با ترشحات  های مقاربتی همراه است. علائم مشابهی را نشان می با بيماریاغلب  اورتریت
 .[13]واژن یا سوزش واژن همراه است 

 تواند با درجات پایين تب با یا بدون درد پایين كمر یا زاویه كوستوورتبرال  می : پيلونفریت خفيفپیلونفریت
. استبا تب بالا، لرز، تهوع و استفراغ، درد پهلو و یا كمر همراه  اغلبكه پيلونفریت شدید  در حالی .همراه باشد

سيستيت وجود نداشته باشد. تب تظاهر اصلی  تظاهرات بالينیو ممکن است  رندعلائم شروعی حاد دا ،طور كلی به
نوك تيز  افتراق دهنده سيستيت و پيلونفریت است. تب ناشی از پيلونفریت به طور معمول الگوی بالا و پایين رونده

 شود می درصد موارد پيلونفریت دیده 22 -32یابد. باكتریمی در  می ساعت از شروع درمان بهبود 72دارد و پس از 
عفونت دستگاه از طيف  جزءعفونت های دستگاه ادراری فوقانی می تواند به سه الگوی عفونت كليوی كه . [23]

این كه  نفریت حاد باكتریایی، آبسه كليوی و پيلونفریت آمفيزماتوز شوند ، پيشرفت كند: محسوب نمی ادراری
 . [13] شوند می مطرحتشخيص ها بر اساس مطالعات تصویربرداری انجام شده 

به این صورت كه  ؛ری تظاهر یابنديلمبتلایان به دیابت ممکن است با اوروپاتی انسدادی در زمينه نکروز حاد پاپ
همچنين ممکن است در مواردی از پاپيلری كند. نکروز   و حالب را مسدود ودپاپيلای نکروزه از محل خود كنده ش

دار  یا تركيبی از این موارد عارضهها  پيلونفریت كه با انسداد، بيماری سلول داسی شکل، نفروپاتی ناشی از مسکن
ز در كليه و دیده شود. پيلونفریت آمفيزماتو شکل خاص و شدیدی از پيلونفریت است كه با توليد گا ،است شده
 شود. پيلونفریت گزانتوگرانولوماتو زمانی رخ می در بيماران دیابتی دیده بيشتراطراف آن همراه است و های  بافت
شاخ گوزنی( همراه با عفونت مزمن منجر به تخریب های  به وسيله سنگ اغلبدهد كه انسداد ادراری مزمن ) می

با ارتشاحاتی از  وبافت باقی مانده كليه زرد رنگ است  بيشتر موارد، درچركی بافت كليه شود. در ارزیابی پاتولوژیك 
پيلونفریت همچنين ممکن است با تشکيل آبسه داخل پارانشيم  .همراه است ليدن -ماكروفاژهای حاوی ليپيد

را در نظر  باكتریال باید احتمال ایجاد آبسه رغم درمان آنتی در صورت تداوم تب و/ یا باكتریمی علی. شود دار عارضه
 .[23] داشت
 د و تواند حاد یا مزمن باش می است. عفونت غيرعفونی غده پروستات: شامل اختلالات عفونی و پروستاتیت

با نام پروستاتيت  كه در سابقو نسبت به پدیده غيرعفونی سندرم درد لگنی مزمن ) استتقریباً هميشه باكتریایی 
رد لگن، كمتری دارد. پروستاتيت باكتریال حاد با سوزش ادرار، تکرر ادرار و دبسيار شد( شيوع  می مزمن شناخته

وجود دارد و علائم انسداد خروجی مثانه شایع است.  اغلبتب و لرز . یابد می پروستات یا ناحيه پرینه تظاهر
یابد و گاهی همراه با  می راجعه سيستيت تظاهرهای  تری دارد و به شکل دوره آهستهپروستاتيت باكتریال مزمن سير 

پروستات و احتباس ادراری درگيری ت راجعه دارند باید از نظر درد لگنی و پرینئال است. مردانی كه علائم سيستي
 .[23] تحت ارزیابی قرار گيرند

 یا آقایان مبتلا به یك اختلال آناتوميك مستعد كننده برای ها  : در خانمدار عارضه عفونت دستگاه ادراری
 ابتلا به عفونت، دارای جسم خارجی در دستگاه ادراری یا عوامل زمينه سازی كه پاسخ به درمان را به تأخير

 .[23] یابد می دار سيستيت یا پيلونفریت تظاهر به صورت یك دوره علامتدار  عفونت ادراری عارضه ،اندازد می
 

 های آزمایشگاهی یافته
  ادرارینوار آزمون (dipstick) آناليز ادرار و (Urine analysis = U/A) :توانند اطلاعات  می هر دو

نوار ثبت هر دو مطرح كننده نتيجه مثبت برای تست منيتریت یا لوكوسيت استراز  .لازم برای درمان را فراهم كنند
را مطرح كند. در صورت منفی بودن  عفونت دستگاه ادراریتواند تشخيص  می وجود خون در ادرار نيز. است ادرادری
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هم از نظر نيتریت و هم از نظر لوكوسيت استراز باید سایر علل مطرح برای علائم بيمار را در نظر  نوار ادراری آزمون

منفی به اندازه  نوار ادراروجه داشت كه آزمون باید ت داشت و همچنين به دنبال جمع آوری ادرار برای كشت بود.
تشخيص  ،ر یك خانم بارداركه د در حالی .باردار رد كندهای  كافی حساس نيست كه بتواند باكتریوری را در خانم

موارد  اغلب( در U/Aمهم است. آزمایش ادرار ميکروسکوپی ))حتی بدون علامت( باكتریوری  حملاتتمام 
 .[23] دهد می موارد هماچوری را نشان درصد 32سيستيت، پيوری و در حدود 

 کشت ادرار (Urine culture = U/C) نگر  تواند به صورت گذشته نيز علاوه بر كمك به تشخيص می
 عفونت دستگاه ادراریتشخيص باكتری در كشت ادرار استاندارد طلایی برای تشخيص  تشخيص قبلی را تأیيد كند.

های  ساعت پس از مراجعه بيمار قابل ارزیابی نيست و حتی شناسایی ارگانيسم 24است اما متأسفانه نتيجه كشت تا 
با علائم سيستيت نشان داده است  هایی اختصاصی ممکن است نيازمند زمان بيشتری باشد. مطالعات بر روی خانم

ها  برای تشخيص سيستيت حاد در خانم ،ليتر ادرار باكتری در هر ميلی 122بيشتر از  كه آستانه شمارش كلونی
است. در آقایان حداقل سطح نشان ليتر  در ميلی 125 ( از آستانهدرصد 55تر ) ( و اختصاصیدرصد 75تر ) حساس

ادراری به طور شایعی توسط فلور ميکروبی نرمال های  ليتر ادرار است. نمونه باكتری در هر ميلی 123، دهنده عفونت
ها  داری شود این آلودگی شوند و چنانچه نمونه ادرار در دمای اتاق نگه می يشابراه، واژن یا پوست آلودهدیستال پ

مختلف باكتری در آن رشد های  توانند به ميزان زیادی رشد كنند. دراكثر موارد جهت كشت ادراری كه گونه می
اژ طولانی مدت، احتباس ادراری مزمن یا وجود كه در زمينه سوند مگر این ؛شود می آلودگی نمونه مطرح ،دكرده باش

 .[23] و دستگاه تناسلی یا گوارشی باشدفيستول بين دستگاه ادراری 
 

 عفونت دستگاه ادراریدرمان   

 ها سیستیت بدون عارضه در خانم
 هایی كه عامل سيستيت حاد بدون  های باكتریایی و حساسيت ضدميکروبی باكتری كه گونه با توجه به این

توان به صورت  عارضه هستند بسيار قابل پيش بينی است، بسياری از حملات سيستيت حاد بدون عارضه را می
اری نيازمند ارزیابی تشخيصی بيشتری های عفونت دستگاه ادر تلفنی درمان كرد. اغلب بيماران مبتلا به سایر سندرم

  .[23]هستند 
 خوبی مورد مطالعه قرار گرفته كه به داروهای خط اول ( اند عبارتند از كوتریموكسازولTMP- SMX و )

 .[23] ها هستند نيتروفورانتوئين، داروهای خط دوم بتالاكتام
 کوتریموکسازول (TMP- SMXبه طور سنتی به عنوان خط اول درمان سيستيت حاد توصيه می )  شود و

ر درصد است در نظر داشت. د 22بهتر است استفاده از این دارو را در مناطقی كه ميزان مقاومت به آن كمتر از 
ها جدا شده است زمان بهبود علائم  بيماران تحت درمان با كوتریموكسازول كه انواع مقاوم باكتری از كشت ادرار آن

تر و ميزان شکست بالينی و ميکروبيولوژیك بالاتر است. عوامل فردی ميزبان كه با افزایش خطر عفونت  طولانی
مقاوم به كوتریموكسازول مرتبط است عبارتند از  (E-Coli)های اشریشيا كولی  دستگاه ادراری ناشی از گونه

ها و مسافرت اخير به مناطقی با ميزان بالای مقاومت به  بيوتيك استفاده اخير از كوتریموكسازول یا سایر آنتی
 .[23]كوتریموكسازول. عارضه عمده كوتریموكساول راش، كهير، تهوع استفراغ و اختلالات هماتولوژیك است 

  Cotrimoxazole (Tab Sulfamethoxazole 400mg/ trimethoprim 80mg, DS tab RX

800/160mg) 1 DS tab or 2 tab PO bid for 3 days [23] 
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 [23] رویکرد تشخیصی به عفونت مجاری ادراری)صفحه بعد( . ۴-1۴شکل 
ASB, asymptomatic bacteriuria; CA-ASB, catheter-associated ASB; CAUTI, catheter-

associated UTI; STD, sexually transmitted disease. 
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  سال استفاده از آن هنوز پایين است. نيترفورانتوئين در برابر  62با وجود بيش از  نیتروفورانتوئینمقاومت به

بسيار مؤثر است اما پروتئوس، سودوموناس، سراشيا، انتروباكتر و مخمرها به دیگر های  و اغلب گونهاشریشيا كولی 
و به  شود میاخل ادرار ترشح به د بيشترند. باید توجه داشت نيتروفورانتوئين پس از مصرف هستن این دارو مقاوم

. عارضه عمده توان از آن برای درمان پيلونفریت استفاده كرد نمی بنابراین .رسد نمیها  سطوح قابل توجهی در بافت
 .[23]این داروها تهوع و سردرد است 

RX Nitrofurantoin (Tab 100 mg) 100mg PO bid for 5- 7 days [23]  

  کن مفلوكساسين م موكسی فقطدر درمان كوتاه مدت سيستيت حاد بسيار مؤثرند و  ها ولونینفلوروکاغلب
جهت درمان سيستيت حاد ها  نگرانی اصلی در مورد استفاده از فلوروكينولون واست به سطوح كافی در ادرار نرسد. د

ها  ست. استفاده از كينولونا ها ر ولی مهم آنو همچنين عوارض جانبی نادها  گسترش مقاومت در برابر فلوروكينولون
از سایر  است. طر پارگی تاندون آشيل همراه بودهسال با افزایش خ 62خاصی مانند افراد بالای های  در جمعيت

را ها  استفاده از فلوروكينولون FDAاین اساس  توان به نوروپاتی غيرقابل برگشت اشاره كرد. بر می عوارض جانبی
 كند نمی ها استفاده كرد توصيه درمانی در آنهای  توان از سایر گزینه می سيستيت حاد در بيمارانی كهدر درمان 

[23]. 
  با رنددر درمان سيستيت حاد نداها  یا فلوروكينولونكوتریموكسازول  اثری به خوبی ها بتالاکتامبه طور كلی .

ها  زیرا بتالاكتامر و موارد عود بيماری بيشتر است زا كمت كنی عوامل بيماری ميزان ریشهها  استفاده از بتالاكتام
 كه بهاشریشيا كولی  های كن كنند. بسياری از گونه زای ادراری را از مخزن واژنی ریشه توانند عوامل بيماری نمی

سيلين و سفالکسين هم مقاومت دارند بنابراین این داروها تنها باید در  مقاوم هستند به آموكسیكوتریموكسازول 
 .[23] استفاده شود ندا حساس مبتلا شدههای  بيمارانی كه به سویه

  فوسفومایسين(fosfomycin) 3  پيومسيلينام گرم دوز منفرد و(pivmecillinam) 422 2گرم روزی  ميلی 
 .[23]های دیگر مورد استفاده در درمان سيستيت هستند  روز از آنتی بيوتيك 7تا  3بار برای 

 فنازوپریدینادراری برای تسریع بهبودی ناراحتی مثانه مناسب است. های  در شرایط خاص استفاده از مسکن 
تهوع قابل توجهی تواند حالت  می گيرد. اما می ای مورد استفاده قرار مسکن دستگاه ادراری است كه به طور گسترده

و بل متيلن و  (methenamine) متنامينمثل ادراری های  تركيبی حاوی ضدعفونی كنندههای  ایجاد كند. مسکن
(methylene blue) ،فسفات سدیممثل اسيدی كننده ادرار  عوامل (sodium phosphate) داروی  و
  .[23] نيز در دسترس هستند (hyoscyamine) ضداسپاسم هيوسيامين

RX Phenazopyridine (Tab 100mg) 200mg tid after meals for 2 days [18]  
 

 پیلونفریت
 بسيار ی دارند رژیم درمانی انتخاب شده باید از احتمال به پيلونفریت بيماری مهاجم بافت از آنجا كه مبتلایان

 .[23] ح درمانی برسدوو به سرعت در خون به سط اشدكنی عامل عفونی برخوردار ب بالای ریشه
 انتخاب نوع خوراكی یا . ن عارضه هستندوخط اول درمان در مبتلایان به پيلونفریت حاد ب ها فلوروکینولون

بستگی به تحمل خوراكی بيمار دارد. یك كارآزمایی بالينی تصادفی نشان داد كه یك دوره ها  تزریقی فلوروكينولون
گرمی وریدی  ميلی 422ميلی گرم دو بار در روز با یا بدون دوز  522سيپروفلوكساسين خوراكی )هفت روزه درمان با 

 .[23] برای شروع درمان پيلونفریت در بيماران سرپایی بسيار مؤثر است اوليه(

RX Ciprofeloxacin (Tab 500 mg) 500mg bid for 7 days [23]  
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  درمان پيلونفریت حاد بدون عارضه در صورت حساسيت عامل بيماری زا در نيز  خوراکیکوتریموکسازول
 اشدزا مشخص نب چنانچه حساسيت عامل بيماری. روز است 14و دوره درمان با آن به مدت  نسبت به آن مؤثر است

 .[23] شود می گرمی سفتریاكسون وریدی توصيه 1مورد استفاده قرار گيرد یك دوز  كوتریموكسازولو 
RX Cotrimoxazol (Tab Sulfamethoxazole 400mg/ trimethoprim 80mg, DS tab  
800/160mg) 1 DS tab or 2 tabs PO bid for 14 days [23] 

 سفالوسپورین وسيع ها درمان تزریقی برای پيلونفریت حاد بدون عارضه عبارتند از فلوروكينولونهای  گزینه ،
کوزید یا یك كاراباپنم. از تركيب یك بتالاكتام و یك مهاركننده بتالاكتاماز )مانند الطيف با یا بدون یك آمينوگلي

 -تازوباكتام( یا یك كاراباپنم )مانند ایمی پنم -كلاوولانات، پيپراسيلين -سيلينباكتام، تيکارسول -سيلين آمپی
 سابقه حملاتتری دارند و یا دار عارضهتوان در بيمارانی استفاده كرد كه شرح حال  می سيلاستاتين، ارتاپنم، مروپنم(

طور كلی درمان  . بهدارند اخير دستگاه ادراریهای  باكتریایی و دستکاری مقاومتقبلی پيلونفریت، احتمال بيشتر 
چنين بيمارانی باید براساس نتایج كشت ادرار صورت گيرد. هنگامی كه بيمار پاسخ بالينی مناسب دهد درمان 

 .[13]روز است  14تا  7طول دوره درمان توصيه شده  .[23] درمان تزریقی شودخوراكی باید جایگزین 
  Ciprofloxacin (Injection 200mg/100ml), 400mg IV q12h [13] RX

  Ceftriaxone (Injection 500mg 1g), 1–2g IV daily [13] Or:

  Cefotaxime (Injection 500mg, 1g), 1–2g IV q8h [13] Or:

Or: Gentamicin (Injection 20/2ml, 40mg/1ml 80mg/2ml) or tobramycin  

(Injection 20, 80mg/2ml), 3mg/kg/day divided every 8 h [13] 
± Ampicillin (Injection 250, 500, 1000mg), 1–2 g q4h [13] 
Or: Piperacillin-tazobactam (Injection 2.25, 4.5g), 3.375g IV q6h [13]  

Or: Cefepime (Injection 0.5, 1, 2g), 1–2 g IV q8h [13]  

Or: Imipenem (Injecion 250, 500mg), 500mg IV Q8h [13]  

Or: Meropenem (Injection 0.5, 1g), 1 g IV q8h  [13]  

Or: Ertapenem, 1 gram IV every day [13]  

 
 در زنان باردار عفونت دستگاه ادراری

شوند. از تجویز  می ایمن در نظر گرفته نسبت بهدر اوایل بارداری ها  سيلين و سفالوسپورین نيتروفورانتوئين، آمپی
سولفوناميدها باید هم در سه ماهه اول بارداری )به علت آثار تراتوژنيك احتمالی( و هم نزدیك ترم )به علت نقش 

در بارداری به علت آثار ها  همچنين از تجویز فلوروكينولون كرد.یکتر( اجتناب ا ناحتمالی آن در پيشرفت به سمت كر
داروهای انتخابی جهت ها  سيلين و سفالوسپورین جنين باید پرهيز شود. آمپیهای  حتمالی بر تکامل غضروفبار ا زیان

دوره درمان باكتریوری بدون علامت  .در بارداری هستند ،دار یا بدون علامت علامت عفونت دستگاه ادراریدرمان 
باردار مبتلا به پيلونفریت آشکار بتالاكتام تزریقی با  های . درمان استاندارد در خانمروز است 4 -7باردار های  در خانم

 .[23] یا بدون آمينوگليکوزید است
 در مردان  عفونت دستگاه ادراری

دار در آقایان درگير است هدف در این بيماران ریشه  تب عفونت دستگاه ادراریجا كه پروستات در اغلب موارد  از آن
 -14كنی عفونت پروستات و همچنين عفونت مثانه است. در صورت حساس بودن پاتوژن ادراری یك دوره درمان 

 .[23] شود می توصيهكوتریموكسازول  روزه با فلوروكينولون یا 7
خون و ادرار برای های  باید پس از تهيه نمونه ضدميکروبیت شك به پروستاتيت حاد باكتریایی درمان در صور

هفته ادامه یابد. برای  2-4و باید به مدت  ودتواند براساس نتایج كشت ادرار شروع ش می كشت آغاز شود. درمان
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آنتی بيوتيکی لازم است. عفونت راجعه كه  درمان ای هفته 4 -6درمان پروستاتيت باكتریایی مزمن اغلب یك دوره 

 .[23] بيوتيکی است هفته ای درمان آنتی 12در پروستاتيت مزمن غير معمول نيست اغلب نيازمند یك دوره 
  دار عارضه عفونت دستگاه ادراری

)انواع دیگری به غير از آنچه در بالا بحث شده است( در گروه ناهمگونی از  دار عارضه عفونت دستگاه ادراری
همچنين در این موارد  .شود می بيماران با طيف وسيعی از اختلالات ساختاری و عملکردی دستگاه ادراری دیده

درمان برای  ،در نتيجه .ها به عوامل ضدميکروبی وجود دارد زا و حساسيت آن بيماریهای  طيف وسيعی از گونه
باید به صورت فردی و براساس نتایج كشت ادرار هدایت شود. درمان پيلونفریت  دار عارضه عفونت دستگاه ادراری

توان از روش درناژ از طریق پوست به عنوان درمان  می گزانتوگرانولوماتو نفركتومی است. در پيلونفریت آمفيزماتو
ری همراه با انسداد، نيازمند ی الکتيو انجام داد. نکروز پاپيلن نفركتومو در صورت نياز پس از آ كرداوليه استفاده 

 .[23] مداخله جهت رفع انسداد و حفظ عملکرد كليه است
  باکتریوری بدون علامت

های  دهد به جز در خانم نمی دار یا عوارض آن را كاهش علامتهای  دفعات عفونت، اكتریوری بدون علامتبدرمان 
نوتروپتيك و دریافت كنندگان پيوند اند، احتمالاً در بيماران  باردار، افرادی كه تحت جراحی اورولوژیك قرار گرفته

گيرند باید  می باردار و افرادی كه تحت اقدامات اورولوژیك قرارهای  در خانم علامت باكتریوری بیدرمان . كليه
 علامت باكتریوری بیگری جهت كشف و درمان  غربالها  براساس نتایج كشت ادراری هدایت شود. در سایر جمعيت

 .[23] دنو نياز به درمان ضدميکروبی ندار هستندعلامت  بی موارد باكتریوری ناشی از سونداژشود. اغلب  نمی توصيه
 ژمرتبط با سوندا عفونت دستگاه ادراری

در هر یا بيشتر باكتری 123 مرتبط با سونداژ برای باكتریوری عفونت دستگاه ادراریآستانه پذیرفته شده در تعریف 
باكتری در هر  یا بيشتر 125 كه آستانه باكتریوری در تعریف باكتریوری بدون علامت در حالی .ليتر ادرار است ميلی
كند، در استفاده  می به مثانه فراهمها  جا كه كاتتر ادراری خود مسيری برای ورود باكتری . از آناستليتر ادرار  ميلی

 عفونت دستگاه ادراریمعمول های  ناپذیر است. علائم و نشانه طولانی مدت از سوند ادراری وقوع باكتریوری اجتناب
ادرار، تب، لکوسيتوز و پيوری برای تشخيص عفونت در بيماران سونداژ شده ارزش شامل درد، فوریت ادرار، سوزش 

است لزوماً به شده وجود باكتری در ادرار بيمار تب داری كه سونداژ  ،علاوه بر این .دنبينی كننده كمتری دار پيش
عفونت ولوژی تيا .ه شودناشی از سونداژ نيست و سایر علل تب نيز باید در نظر گرفت عفونت دستگاه ادراریمعنی 

همچنين شواهد  .و نتایج كشت ادرار برای هدایت درمان ضروری است استناشی از سونداژ متنوع  دستگاه ادراری
وجود دارد. در یك كارآزمایی تصادفی در  عفونت دستگاه ادراریخوبی به نفع تعویض سوند حين درمان  نسبت به

روز پس از  3مشخص شد عود  ،افراد مبتلا به آسيب نخاعی كه تحت كاتتریزاسيون ادراری متناوب قرار داشتند
روزه درمان آنتی  7 -14طور كلی یك دوره  به .تر است روز پس از شروع درمان شایع 14شروع درمان از عود 

 .[23] مطالعات بيشتری برای تعيين مدت زمان مطلوب درمان لازم است اما ،شود می بيوتيکی توصيه
مرتبط با سونداژ، پرهيز از سونداژهای غيرضروری و  عفونت دستگاه ادراریاستراتژی برای پيشگيری از  بهترین

آغشته به نقره یا  ضدباكتریبرداشتن سوند به محض عدم ضرورت وجود آن است. استفاده از سوندهای 
دار به همراه  علامت تگاه ادراریعفونت دسنيتروفورانتوئين سود بالينی قابل توجهی از نظر كاهش ميزان بروز 

( به condom sheathنداشته است. شواهد موجود برای توصيه به استفاده از كاتترهای سوپراپوبيك و خارجی )
مرتبط با سونداژ كافی نيست. با این حال  عفونت دستگاه ادراریجای سوندهای داخلی به منظور اجتناب از 

خاص )برای مثال های  زاسيون طولانی مدت مجرای ادراری در جمعيتكاتتریزاسيون متناوب نسبت به كاتتری
 .[23] مبتلایان به آسيب نخاعی( به منظور پيشگيری از بروز عوارض عفونی و آناتوميك ارجح است
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 کاندیدوری
ویژه در مورد  به .ای رو به افزایش ناشی از سوندهای داخلی طولانی مدت است ظهور كاندیدا در ادرار عارضه
كنند و  می الطيف مصرف وسيع ضدميکروبیه هستند، بيمارانی كه داروهای ژویهای  بيمارانی كه در واحد مراقبت

درصد موارد  52در بسياری از مطالعات، بيش از  .شود این وضعيت بيشتر دیده می مليتوسمبتلایان به دیابت 
آزمایشگاهی بدون های  تظاهرات بالينی از یافته .غيرآلبيکانس هستندهای  كاندیداهای ادراری جدا شده از گونه

یك پيلونفریت و حتی سپسيس متغير است. در بيماران بدون علامت خارج كردن سوند ادراری در بيش از  علامت تا
رسد درمان بيماری بدون علامت باعث كاهش دفعات عود  نمی نظر به .شود می موارد منجر به بهبود كاندیدوریسوم 

لونفریت و افرادی كه در معرض خطر بالای دار یا پي كاندیدوری شود. درمان برای بيماران مبتلا به سيستيت علامت
مبتلایان به  عبارتند از:بيماران در معرض خطر بالای بيماری منتشر  .شود می بيماری منتشر هستند توصيه

اند، بيمارانی كه از لحاظ بالينی وضعيت ناپایداری دارند  نوتروپنی، افرادی كه تحت دستکاری اورولوژیك قرار گرفته
 .[23] وزن كم زمان تولدو شيرخواران با 

رسد و خط اول  می روز( به سطوح بالایی در ادرار 14مدت  بهگرم در روز،  ميلی 222-422) فلوکونازول 
های  كاندیدایی دستگاه ادراری است. گرچه مواردی از ریشه كنی موفق كاندیدا توسط بعضی از آزولهای  عفونت

شوند. در مورد  نمی كه این عوامل دفع ادراری پایينی دارند توصيه اما به دليل این هگزارش شدها  جدید و اكينوكاندین
های  تزریقی گزینه Bكاندیداهایی با بالای مقاومت نسبت به فلوكونازول، فلوسيتوزین خوراكی و یا آمفوتریسين 

 .[23] شود نمی به طور كلی توصيه Bدرمانی مناسبی هستند. شستشوی مثانه با آمفوتریسين 
 ها راجعه در خانم عفونت دستگاه ادراریپیشگیری از 

 عفونت دستگاه ادراریسنين باروری شایع است و در صورتی كه های  عود موارد سيستيت بدون عارضه در خانم
گيرانه یك استراتژی ضروری خواهد بود. آستانه بروز دو  راجعه در شيوه زندگی فرد تداخل ایجاد كند درمان پيش

گيری قطعی جهت مداخلات پيشگيرانه  دار در طول سال ملاك تصميم علامت عفونت دستگاه ادراریدوره یا بيشتر 
 .[23] گيرانه باید به ترجيحات بيمار توجه داشت خلات پيشگيری در مورد مدا جهت تصميمبلکه  ؛نيست

گيری  گيرانه وجود دارد: درمان مداوم، درمان پس از مقاربت، شروع درمان توسط بيمار. پيش ژی پيشسه استرات
 یك فلوروكينولون یا نيتروفورانتوئين صورت، كوتریموكسازول با دوزهای پایين اغلبوم و پس از مقاربت دام

د كه در این حالت نشو می سپس قطعماه تجویز شده و  6گيرانه معمولاً به مدت  دارویی پيشهای  گيرد. رژیم می
 مزاحم دوباره رخ دهند،های  چنانچه عفونت .گردد می راجعه به خط پایه باز عفونت دستگاه ادراریاغلب ميزان بروز 

 .[23] تر تکرار كرد را برای مدت طولانی گيری يشتوان دوره پ می
بيوتيك جهت یك دوره  مقداری آنتیهمچنين مواد لازم جهت كشت ادرار و  ،در روش شروع درمان توسط بيمار

سپس كشت  .شود می مشاهده اولين علائم عفونت ادراری در اختيار بيمار قرار دادهدرمان به صورت خود درمانی با 
. هنگامی كه یك رابطه پایدار و قابل شود می و برای تأیيد تشخيص به مطب پزشك ارسال شود میادرار منجمد 

دار به درمان  تعفونت ادراری علامهای  اعتماد بين بيمار و پزشك وجود داشته باشد، در صورت پاسخ كامل دوره
 .[23] توان از كشت ادرار صرف نظر كرد می كوتاه مدت و عدم عود

 

منابع 

های  لب موارد مربوط به چاپغاند كه در ا های قبلی آورده شده اند از ویرایش مطالبی كه در این فصل بدون رفرانس آورده شده
 قبلی كتاب هاریسون هستند.
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Abdominal Pain درد شكمى    

 
های گوارشی و خارج گوارشی درگیر کننده دستگاه گوارش مثل جدار شکم، قفسه سینه  درد شکمی ناشی از بیماری

ست. درد احشایی در خط وسط است و ماهیتی مبهم دارد در حالی که درد جداری )پاریتال( موضعی است یا نخاع ا
های درد دار التهابی شامل زخم پپتیک، آپاندیسیت، دیورتیکولیت، بیماری  شود. بیماری و به دقت توصیف می

غیرالتهابی احشایی شامل کولیک  سیستیت و انتروکولیت عفونی است. علل ، پانکراتیت، کوله(IBD) التهابی روده
ترین علت درد شکمی در زمان بستری، دردهای  . شایع[1]صفراوی، ایسکمی مزانتر و نئوپلازی هستند 

 .[2]حاد، دردهای با منشا اورولوژیک، و انسداد روده هستند  غیراختصاصی شکمی، آپاندیسیت
شود. انسداد، ایسکمی یا التهاب منجر به درد  درد شکمی به سه گروه احشایی، جداری و انتشاری تقسیم می

در خط وسط است و ممکن است ثابت یا متناوب د؛ شوند که حالت کرامپی و مبهم دار می (visceral)احشایی 
دردی موضعی است که با تحریک فیبرهای میلینه که پریتوئن پاریتال را  (parietal)باشد )کولیکی(. درد جداری 

ای به درد جداری  شود. دردهای احشایی ممکن است با پیشرفت بیماری زمینه کنند، ایجاد می رسانی می عصب
و تندرنس  (regidity)تبدیل شوند و منجر به گاردینگ و تندرنس شوند. با موضعی شدن پریتونیت، سفتی 

تحرک بمانند. درد انتشاری در  دهند، بی شود. این بیماران اغلب ترجیح می ایجاد می  (rebound)تی برگش
 .[3]شود. به عنوان مثال انسداد حاد حالب با درد بیضه همان طرف همراه است  ای دور از منشا آن حس می فاصله

 
 ایجاد کننده دردشكمىکیفیت درد براساس مكانیسم 

 درد ناشى از صفاق جدارى )پریتوئن پاریتال(
 شود. درد التهاب پریتوئن با فشار و  درد پایدار و با کیفیت مشخص است و در محل التهاب یافته، لوکالیزه مى

کردن خوابد و تمایلى به حرکت  شود. بیمار به آرامى در بستر مى لمس یا حرکت در طى سرفه و عطسه تشدید مى
 [2]ندارد. عضلات شکم به صورت رفلکسى ممکن است دچار اسپاسم شوند )گاردینگ( 

  میزان درد بستگى به مقدار و نوع ماده تماس یافته با پریتوئن دارد. در مقادیر مساوى، اسید معده درد بسیار
هاى پانکراس باشد درد  کند و شیره لوزالمعده که حاوى آنزیم شدیدترى نسبت به مواد مدفوعى خنثى ایجاد مى

طور ناگهانى وارد  ار و خون در صورتى که بهکند. ادر شدیدترى نسبت به صفراى استریل بدون آنزیم ایجاد مى
 .[2]سروصدا هستند  پریتوئن نشوند، بى
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  حوادث  دارند،در بیماران سایکوتیک، پیر، دچار نقص ایمنی، بیماران بدحال و کسانى که کاهش نسبى آگاهى

 .[2]آمیز مثل پاره شدن زخم، ممکن است منجربه درد یا اسپاسم عضلانى نشود  فاجعه
 

 [4] .‌علل‌درد‌شكم5-1جدول‌

 علل تهدید کننده حیات
 آنوریسم آئورت شکمی

 ایسکمی مزانتر
 پاره شدن )زخم پپتیک، روده، مری یا آپاندیس( 

 انسداد حاد روده
 ولولوس

 حاملگی نابجا
 کنده شدگی جفت

 انفارکتوس میوکارد
بار -ویروس اپشتین پارگی طحال از جمله ثانویه به

(EBVلوکمی، تروما ،) 

 علل شایع
 علل گوارشی

 آپاندیسیت 
 بیماری دستگاه صفراوی )کوله سیستیت، انسداد صفراوی(

 پانکراتیت
 دیورتیکولیت

 بیماری زخم پپتیک
 فتق گیر افتاده )هرنی اینکارسره(

گاستروانتریت )ویروسی، باکتریایی، انگلی، مرتبط با مصرف 
 بیوتیک( آنتی

 های منتقل شونده از راه غذا )ناشی از غذا( بیماری
 (Bariatricعوارض جراحی باریتریک )

 ای بیماری التهابی روده
 هپاتیت

 (SBPپریتونیت باکتریال خود به خودی )
 (IBSبیماری سندرم روده تحریک پذیر )

 تناسلی-علل دستگاه ادراری
 (UTIعفونت ادراری )

 )نفرولیتیاز(سنگ کلیه 
 (Ovarian torsionپیچیدن تخمدان )

 پارگی کیست تخمدان
 اکلامپسی پره

 (PIDبیماری التهابی لگن )
 اووارین-ی توبو آبسه

 Fitz-hugh cutisسندرم 
 اندومتریوز

 (testicular torsionپیچیدن بیضه )

 علل خارج شكمی

 اندوکاردیت، نارسایی قلبیایسکمی و انفارکتوس میوکارد، میوکاردیت، قلبی: 

، آمبولی ریه و انفارکتوس ریوی،  Born holm'sپنومونیت، پلورودینیا، بیماری قفسه صدری )توراسیک(: 
 ( Boerhoave's syndromeپنوموتوراکس، آمپیم، ازوفاژیت، اسپاسم ی، پارگی مری )

(، صرع degenerative arthritis of spineرادیکولیت )تومورهای ستون نخاعی یا اعصاب محیطی،نورولوژیک: 
 (، دورسالیس تابس )سیفلیس ثالثیه(abdominal epilepsyشکمی )

(، پورفیری، نارسایی آدرنال حاد، هیپرلیپیدمی، هیپرپاراتروئیدیسم، DKAاورمی، دیابت کتواسیدوز ) متابولیک:
 فئوکروموسیتوم

 خ شوئن، لوکمی حادسیکل سل، آنمی همولیتیک، پورپورای هنو آنمیهماتولوژیک: 

 واکنش افزایش حساسیتی )گزش حشرات، سم عقرب و مار(، فلزات سنگین و خورنده )مثل سرب یا آهن(ها:  توکسین

 زوستر، استئومیلیت، تب تیفوئید هرپس ها: عفونت

ای  ب مدیترانهپذیری تخمدان، کوفتگی عضلانی، هماتوم یا تومور، محرومیت از نارکوتیک، ت سندرم افزایش تحریک متفرقه:
 فامیلی، اختلالات سایکولوژیک، گرمازدگی
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 انسداد احشاى توخالى

  درد اغلب متناوب یا کولیکى است. گاه اتساع احشاى توخالى ممکن است منجربه درد پایدار با تشدید گاهگاهى
 .[2]شود  خوبى التهاب صفاق جدارى )پریتوئن پاریتال( لوکالیزه نمى شود. درد منتشر است و به

 شود و با  خوبى لوکالیزه نمى شود؛ به درد کولیکى انسداد روده کوچک اغلب دور ناف یا بالاى ناف حس مى
 .[2]د ممکن است کاهش یابد افزایش اتساع روده به علت از دست رفتن تون عضلانى ماهیت کولیکى در

  در صورت اختناق(strangulation) ها، در صورت کشش ریشه مزانتر، درد ممکن است به ناحیه  روده
 .[2]منتشر شود  تحتانى کمر

 شود و  درد کولیکى انسداد کولون شدت کمترى از روده کوچک دارد و اغلب در ناحیه زیر نافى لوکالیزه مى
 .[2]اغلب انتشار به کمردارد 

 کند تا درد کولیکى )واژه کولیک صفراوى گمراه  اتساع ناگهانى سیستم صفراوى بیشتر درد پایدار ایجاد مى
 .[2]کننده است( 

 از اتساع کیسه صفرا در ربع فوقانى راست شکم  درد ناشى(RUQ)  به خلف و راست توراکس یا نوک کتف
 .[2]شود  راست منتشر مى

  [2]شود  که به قسمت فوقانى کمرى منتشر مىاتساع مجراى صفراوى مشترک با درد اپیگاستر همراه است . 
  درد اتساع مجرای پانکراتیک مشابه اتساع مجرای صفراوی مشترک است اما اغلب با خم شدن برجسته
 .[2]گیرد  آرام میشود و با حالت قائم و راست شدن  می
 ای  درد انسداد مثانه اغلب با شدت کم و مبهم در ناحیه سوپراپوبیک است اما درد انسداد حاد قسمت داخل مثانه

فوقانی ران  -کند که به پنیس، اسکروتوم یا قسمت داخلی هلو ایجاد میحالب درد شدید سوپراپوبیک ا و درد پ
 انتشار دارد است.

ای  مهره -صورت دردی نزدیک زاویه دنده ( بهuretropelvic junctionانسداد محل اتصال حالب به لگن )
(costovertebral angleتظاهر می ) یابد اما انسداد باقی قسمت ( های حالب درد پهلوییflankایجاد می )  کند

 .[2]که اغلب به همان سمت شکم گسترش دارد 
 

 ناشى از اختلالات عروقى درد
 است شدید و منتشر  درد ناشى از آمبولى، ترومبوز شریان مزانتریک فوقانى یا پارگى آنوریسم آئورت ممکن

 باشد.
  روز قبل از کلاپس عروقى و التهاب پریتوئن بصورت  2-3در انسداد شریان مزانتریک فوقانى ممکن است درد

 .[2]خفیف و دائمى وجود داشته باشد و ناراحتى اولیه بیشتر به علت افزایش پریستالتیسم است تا التهاب پریتوئن 
  عدم وجود تندرنس و سفتى )رژیدیته( در حضور درد مداوم و منتشر، در بیمارانى که احتمال بیمارى عروقى

 .[2]های معاینه(  داشته باشند به نفع اختلالات عروقى است )درد نامتناسب با یافته
 درد شکمى با انتشار به ناحیه ساکرال، پهلو یا اعضاى تناسلى باید همیشه مطرح کننده آنوریسم آئورت شکمى

 .[2]پاره شده باشد 
 

 درد ناشى از جدار شكم
 کیفیت شود. درد اغلب دائمى و با  خونریزى غلاف رکتوم بیشتر به علت درمان با داروهای ضدانعقادی ایجاد مى
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 .[2]شود  لمس، توده حس مى ؛ در.کند است. حرکت، ایستادن طولانى و فشار، اسپاسم و درد را تشدید مى مشخص

 
 اتساع سطوح احشایى

  اتساع کپسول گلیسون کبد مثلا در اثر نارسایى بطن راست یا هپاتیت باعث درد ربع فوقانى راست شکم
(RUQ) شود. شود. اتساع کپسول کلیه نیز باعث درد پهلوها مى مى 

 
 درد انتشار یابنده به شكم

 خصوص اگر درد در قسمت فوقانى شکم باشد باید بیمارى داخل قفسه  در تمامى بیماران مبتلا به دردشکمى به
 .[2]ظر گرفته شود سینه مثل انفارکتوس میوکارد، انفارکت ریوى، پنومونى، پریکاردیت و بیمارى مرى در ن

 یابد. در حالى که در دردهاى شکمى تغییر  در بیمارى داخل قفسه سینه، اسپاسم شکمى با دم کاهش مى
 .[2]کند  نمى
 شود و  هاى عصبى اغلب با سرفه، عطسه یا زورزدن تشدید مى درد منتشر شده از نخاع به علت فشار بر ریشه

 .[2]هاى درگیر همراه است  با احساس درد روى درماتوم
 کیفیت مبهم  یابد؛ ها تخفیف مى درد منتشر شده به شکم از بیضه و وزیکول سمینال با فشار مختصر به این اندام

 .[2]شود  دارد و به سختى لوکالیزه مى
 

 علل متابولیک
 یابد باید به علل متابولیک فکر کرد. ها ادامه مى در مواردى که علت درد شکمى نامعلوم بماند و درد تا مدت 
  هیپرلیپیدمى با ایجاد پانکراتیت و دیابت با ایجاد کتواسیدوز دیابتى(DKA) شود. در  منجر به درد شکمى مى

 باید علل دیگر را در نظر داشت. (DKA)صورت عدم رفع درد شکم با اصلاح کتواسیدوز دیابتى 
  [2]درد مسمومیت با سرب و پورفیرى شبیه انسداد روده است و هیپرپریستالتیسم وجود دارد. 
  در گزش عنکبوت بیوه سیاه(Black widow)  درد شدید و سفتى )رژیدیته( عضلات پشت و شکم ایجاد
 .[2]شود که در اختلالات داخل شکمى نادر است  مى

 
 علل عملكردى

 اى است که مشخصات آن درد  یک اختلال عملکردى مجراى معدى رودهپذیر  سندرم روده تحریک
شکمى و تغییرات وضعیت اجابت مزاج است. تشخیص براساس معیارهاى بالینى و پس از کنار گذاشتن اختلالات 

شوند و هر بار نوع و محل  شود. حملات درد شکم اغلب به دنبال استرس ایجاد مى ساختارى مشهود حاصل مى
کند. تهوع و استفراغ نادر است. تندرنس موضعى و اسپاسم عضلانى وجود ندارند یا گذرا  ات زیادى مىدرد تغییر

 .[2]هستند 
 

 علل نورولوژیک
 شود و درد محدود به محل انتشار عصب  هاى عصبى درد کازالژیک با ماهیت سوزشى ایجاد مى در آسیب ریشه

محیطى است. لمس یا تغییر درجه حرارت ممکن است باعث تشدید درد شود. درد به غذا خوردن و تنفس ارتباطى 
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 .[2]ندارد. سفتی عضلات شکمى وجود ندارد 

 ها تشدید  درد سایکوژنیک ارتباطى به غذا خوردن ندارد. تهوع، استفراغ و اسپاسم نادر است و اغلب شب
 شود. مهمترین اختلال همراه، تنفس سطحى است. درد سایکوتیک باید پس از رد سایر علل مطرح شود. مى

 
 [2] های‌درد‌شكم‌براساس‌محل‌درد‌.‌تشخیص‌افتراقی5-‌۲جدول

 ربع فوقانی راست اپیگاستر ربع فوقانی چپ ربع تحتانی راست
 آپاندیسیت حاد

 سالپنژیت
 هرنی اینگوینال
 حاملگی نابجا

 سنگ کلیه )نفرولیتیاز(
 بیماری التهابی روده

 لنفادنیت مزانتر
 (typhlitisتیفلایتیس )

 انفارکت طحال
 پارگی طحال
 آبسه طحال
 گاستریت

 زخم پپتیک
 پانکراتیت

 آبسه زیردیافراگم

 بیماری زخم پپتیک
 گاستریت
 مروی -ریفلاکس معدی
 پانکراتیت

 انفارکتوس میوکارد
 پریکاردیت

 پاره شدهآنوریسم آئورت 
 ازوفاژیت

 کوله سیستیت
 کلانژیت
 پانکراتیت

 پنومونی/آمپیم
 پلورزی/پلورودینی
 آبسه زیر دیافراگم

 هپاتیت
-Budd)سندرم بادکیاری 

Chiari) 
 درد منتشر غیرلوکالیزه درد اطراف ناف ربع تحتانی چپ

 دیورتیکولیت
 سالپنژیت

هرنی اینگوینال )فتق کشاله 
 ران(

 حاملگی نابجا
 کلیه )نفرولیتیازیس(سنگ 

 پذیر سندرم روده تحریک
 بیماری التهابی روده

 

آپاندیسیت )اوایل شروع 
 درد(

 گاستروانتریت
 انسداد روده

 آنوریسم آئورت پاره شده
 

 گاستروانتریت
 ایسکمی مزانتر

 انسداد روده
 پذیر سندرم روده تحریک

 پریتونیت
 دیابت
 مالاریا

 ای تب فامیلی مدیترانه
 متابولیکبیماری 

 (psychoticبیماری روانپزشکی )

 
 سایر نكات با اهمیت تاریخچه در رویكرد به بیمار

 زمان شروع وقایع
به عنوان مثال، در آپاندیسیت درد در ابتدا دور ناف است و بعد ممکن  ترتیب و زمان وقوع علائم باید پرسیده شود.

 منتقل شود. (RUQ)است به علت التهاب پریتوئن در یک چهارم تحتانى راست شکم 
 

 شروع حاد درد یا افزایش تدریجی درد
 مهم عبارتند از:  که بیمار را از خواب بیدار کرده است، باید جدى تلقى شود. بعضى از علل شروع ناگهانی دردی

کولیک حالب، زخم پپتیک پاره شده، حاملگى نابجاى پاره شده، کورپوس لوتئوم پاره شده، آنوریسم دیسکان آئورت 
 شکمى پاره شده و انسداد شریان مزانتر.

 .درد آپاندیسیت، پانکراتیت و دیورتیکولیت حاد ممکن است به آهستگى شروع شود 
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 محل درد

شکم براساس  های درد بیمار مبتلا به درد شکم کمک کننده است.جدول زیر تشخیص افتراقیمحل درد در ارزیابی 
 محل است.

 
  [2]موارد همراه با درد شكمى 

  :درجه باید به پارگى احشا، پریتونیت، گانگرن  2/33علامتى غیراختصاصى است ولى در صورت تب بالاى تب
 روده، کلانژیت، آبسه، سالپنژیت حاد یا پنومونى شک کرد.

 :هپاتیت حاد، کلانژیت حاد زردى 
  پلى اورى، پلى دیپسى، تنفس کوسمال(Kussmaul):  کتواسیدوز دیابتى(DKA) 

 :بیمارى زخم پپتیک  تشدید درد با غذا خوردن(PUD)سیستیت ، کوله 
 :گاستریت حاد یا پانکراتیت مصرف الکل یا آسپیرین اخیر 
 :گاستروانتریت اسهال، تهوع، استفراغ 
 :انسداد استفراغ شدید، یبوست، عدم دفع گاز 
 :آپاندیسیت  کاهش اشتها 
 :سالپنژیت حاد درد هنگام مقاربت و ترشحات واژینال 
 حاملگى نابجا بینى، به تأخیر افتادن قاعدگى: قاعدگى نامنظم، لکه 
 ( : 12-15)روزهاى  درد حاد در وسط سیکل قاعدگىmittelschmerz  
 :پیچیده شدن  درد بیضه یا تخمدان(torsion) یا کولیک حالب 
 

 معاینه فیزیكی
  باید قبل از لمس انجام شود. البته شنیدن صداهای شکمی کمک بسیار کمترى به  رودهشنیدن صداهای

یابند.  کند. در پریتونیت شیمیایى شدید که ناگهانی ایجاد شده است صداهاى شکمى بسیارکاهش مى تشخیص مى
ای  ه کوچک وآپاندیسیت پرفوره، ممکن است صداهای پریستالتیک رود( روده strangulatingدر انسداد اختناقی )

ای کاهش  ه طبیعی باشد و بر عکس وقتی پروگزیمال محل انسداد متسع و ادماتو شود، صداهای پریستالتیسم رود
 )در مراحل اولیه انسداد افزایش پریستالتیسم را داریم.( .[2][ 1] یابد می
  از جهت بررسى تندرنس و گاردینگ اهمیت دارد. به جاى گرفتن ریباند تندرنس، با کشیدن ناگهانى لمس

توان از دق مناطق مورد نظر استفاده کرد که  دست از روى شکم که ممکن است ناراحت کننده و دردناک باشد مى
دل ریباند تندرنس محسوب معادل ریباند تندرنس است. همچنین در صورتى که سرفه باعث ایجاد درد شود معا

 .[2]شود  مى
  ضرورى است. زیرا بیمار مبتلا به پیچیده شدن ها  معاینه بیضهدر هر بیمار با درد شکمى(torsion)  بیضه

 ممکن است تنها با درد شکمى مراجعه کند. 
  ،ها مثل  ممکن است تنها راه تشخیص بعضى بیمارىمعاینه دقیق رکتوم و لگن در بیمار با درد شکمى

 .[2]آپاندیسیت پرفوره، دیورتیکولیت و کیست تخمدانى چرخیده باشد 
 اى مهره در معاینات کلى باید به معاینه گلو، سینه )سمع قلب و ریه(، تندرنس زاویه دنده ( اىCVA  )تندرنس

 توجه داشت.
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 هاى آزمایشگاهى یافته

 هاى خون  شمارش سلول:(CBC) در میکرولیتر( در پارگى  22222هاى سفید بیش از  لکوسیتوز )گلبول

و انفارکت روده محتمل است، اگرچه گلبول  (PID)احشا، پانکراتیت، کوله سیستیت حاد، بیمارى التهابى لگن 
پایین همراه لنفوسیتوز  (WBC)هاى سفید  . گلبول[2]نرمال در پارگی احشا شکمی نادر نیست   (WBC)سفید 

تواند مطرح کننده گاستروانتریت ویروسى باشد. سالمونلوز نیز ممکن است همراه تب و  و اسهال و درد شکمى مى
 نامتناسب با تب و لنفوسیتوز باشد. (WBC)گلبول سفید 

پایین  MCV. آنمى با [2]تر از تعداد گلبول سفید باشد  کنار تاریخچه ممکن است کمک کنندهتشخیص آنمی در 
معده یا کولون روى  تواند به نفع از دست رفتن مزمن یا حاد خون باشد و در گاستریت، دیورتیکولیت، کانسر مى

 .[2]دهد 

  آزمایش کامل ادرار(U/A)  ،وضعیت هیدراتاسیون، بیمارى کلیوى شدید، گلوکوزورى، عفونت ادرارى

هاى صفراوى  روبینورى در بیماری و بیلى (DKA)کند. کتونورى در کتواسیدوز دیابتى  هماچورى را مشخص مى
 شود. دیده مى

 روبین  اوره، کراتینین، قندخون و بیلى(Bill,BS.BUN,Cr) مک در رد یا تأیید علل متابولیک ک

 کنند. مى

  [2, 1]رود  ای انسداد یافته و کوله سیستیت حاد بالا مى در پانکراتیت، زخم پرفوره، رودهآمیلاز سرم. 

  تشخیص پانکراتیت نسبت به آمیلاز دقت بیشترى دارد. براىلیپاز سرم 

  تست حاملگى(HCG) شود. در شک به حاملگى نابجا انجام مى 

  انفارکتوس میوکارد ضرورى است.در بیمارانى که درد قسمت فوقانى شکم دارند براى رد نوار قلب 

  در حالت ایستاده یا خوابیده به پهلو عكس ساده شكم(Lateral decubitus)  در موارد انسداد روده، زخم

 [.1پرفوره و ایلئوس پارالیتیک مفید است  ]

  رادیوگرافى سینه (CXR) توان هواى زیر دیافراگم را در  کند و به کمک آن مى به رد پنومونى کمک مى

 موارد پارگى احشاى توخالى دید.

  عكس بلع باریم(Barium meal)  براى بررسى انسدادهاى فوقانى و باریم انما براى بررسى انسداد گاه

 .[2]اریم باید اجتناب نمود شود. در صورت شک به انسداد کولون از انجام بلع ب کولون استفاده مى

  براى بررسى کیسه صفرا )کوله سیستیت(، مجارى صفراوى )سنگ و اتساع(، پانکراس، بزرگ اولتراسوند

هاى دیلاته و حاوى سنگ، هیدرونفروز، آپاندیسیت و  شدن تخمدان و کیست تخمدان، حاملگى نابجا، حالب
 .[2]هماتوم رکتوس کمک کننده است 

  اسكن هیدا(HIDA) [2]تواند در تشخیص کوله سیستیت حاد کمک کننده باشد  مى. 

 تى اسكن  سى(CT Scan) ل پاره شده، دیواره ضخیم شده کولون یا تواند پانکراس بزرگ شده، طحا مى

مزوکولون یا مزوآپاندیس که برای آپاندیسیت یا دیورتیکولیت تشخیصی streaking) آپاندیس و خط خط شدن )
 .[2]است را نشان دهد 

 عنوان مثال  های نابجا به در تشخیص اختلالات لگنى از جمله کیست تخمدانی، حاملگىسكوپى لاپارا
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 .[2]، سالپنژیت و آپاندیسیت حاد کمک کننده است (tubal)ای  لوله
 شود. در این موارد پزشک  در بسیارى از موارد با وجود شرح حال دقیق و آزمایشات متعدد تشخیص مسجل نمى

 .[2]مجبور است تا براى تشخیص، روند بیمارى را بررسى کند و سیر بیمارى را در نظر بگیرد 

رد نباید تا تشخیص مناسب یا تعیین برنامه دقیق تشخیصى درمانى براى داروهاى خواب آور یا ضددنكته: ☼  

 بیمار تجویز شوند.

اند و کسانى که  طور  مزمن ناتوان و ضعیف شده در رویکرد به کودکان، افراد پیر و کسانى که بهنكته: ☼  

 اند باید با دقت و احتیاط بیشترى برخورد کرد. استروئید طولانى مدت مصرف کرده
 
 

Nausea and Vomiting تهوع و استفراغ    

 
تهوع به معنى احساس خود فرد براى نیاز به استفراغ است. استفراغ یعنى خارج کردن محتویات دستگاه گوارش 

عضلات. رگورژیتاسیون به معنى برگشت محتویات معده به دهان بدون انقباض و تلاش است. توسط انقباض 
به معنی برگشت مکرر بقایای غذا است که ممکن است دوباره جویده شود و بلعیده  (ruminantion)نشخوار 

 . [2]شود 
عوارض استفراغ شامل دهیدراتاسیون، اختلالات مایع و الکترولیت )آلکالوز متابولیک، هیپوکالمى و هیپوناترمى(، 

 boerhaave)آسپیراسیون، زخم شدن مخاط گوارشى )مالورى ویس( و پارگى مرى پس از استفراغ 

syndrome) .هستند 

 

 نكات مهم در شرح حال بالینى
  ساعت پس از خوردن غذا: انسداد پیلور یا گاستروپارزی 1استفراغ 
 استفراغ مدت زیادى پس از خوردن غذا: انسداد روده 
  استفراغ چند دقیقه پس از غذا خوردن: احتمال سندرم نشخوارگان(rumination syndrome) 

 خون در استفراغ: شک به زخم یا بدخیمى یا گاستریت 
 ویس استفراغ شدید غیرخونى که بعد خونى شود: مالورى 
 استفراغ صفراوى: رد کننده انسداد پیلور 
 استفراغ حاوی مدفوع: انسداد دیستال روده یا کولون 
  استفراغ مواد هضم نشده: دیورتیکول زنکر(Zenker) یا آشالازى 
 کاهش درد شکمى با استفراغ: انسداد روده 
  همراه استفراغ: بدخیمى یا انسدادکاهش وزن شدید 
 تب همراه استفراغ: التهاب یا عفونت 
 )سردرد، تغییر در میدان بینایى همراه استفراغ: منشأ داخل مغزى )مثل خونریزى، آبسه، تومور 
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 [2] .‌علل‌استفراغ5-۳جدول‌

 داخل پریتوئن

 اختلالات انسدادى )همراه دردشكم( ـ
 انسداد پیلوریک

 انسداد روده کوچک
 انسداد کولون

 سندرم شریان مزانتریک فوقانى

 اى )همراه درد شكم( ـ عفونت روده
 گاستروانتریت ویروسى

 گاستروانتریت باکتریایى
مسمومیت غذایى )سم استافیلوکوک طلایى یا باسیلوس  

 [5]سرئوس( 

 بیمارى التهابى )معمولا همراه درد شكم( ـ
 کوله سیستیت

 تپانکراتی

 آپاندیسیت 
 هپاتیت

 ـ اختلال عملكرد حرکتى
 گاستروپارزى )دیابت، اسکلرودرما، آمیلوئیدوز(

 اى )اختلال حرکتى کولون( انسداد کاذب روده
 پس از واگوتومى 

 رفلاکس معده به مرى
 سندرم تهوع استفراغ مزمن

 ای ه سندرم استفراغ دور
 سندرم نشخوارگی

 ـ کولیک صفراوى
 ـ پرتوتابی به شکم 

 [2]ـ کولیک کلیوى و پیلونفریت 

 پریتوئن خارج

 ـ بیمارى قلبى ریوى
 انفارکتوس میوکارد

 کاردیومیوپاتى
 [2]پنومونى 

 ـ بیمارى لابیرنت
 بیمارى حرکت

 لابیرنتیت
 بدخیمى

 هاى داخل جمجمه ـ بیماری
 بدخیمى

 (CVA)خونریزى 

 آبسه
 هیدروسفالى

 [5]سردرد میگرنى 

 ـ بیمارى روانپزشكى
 آنورکسى نوروزا، بولیمیا نوروزا

 افسردگى
 استفراغ سایکوژنیک

ـ استفراغ پس از جراحى )بیشتر لاپاروتومى و 
 ارتوپدى(

ها همراه  ای )بیشتر در بچه ـ سندرم استفراغ دوره
 میگرن(
 ـ داروها

 خصوص سیس پلاتین( درمانى سرطان )به شیمى
 ها مثل اریترومایسین بیوتیک نتىآ

 هاى قلبى ضدآریتمى
 دیگوکسین

 داروهاى کاهنده قند خون خوراکى 
 داروهاى ضدپارکینسون

 (OCP)داروهاى ضد باردارى خوراکى 

 ـ بیمارى اندوکرین و متابولیک
 حاملگى

 اورمى
 کتواسیدوز 

 بیمارى تیروئید و پاراتیروئید
 نارسایى آدرنال )کریزآدیسون(

 سمومـ 
 نارسایى کبدى

 اتانول
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 سرگیجه و وزوز گوش همراه استفراغ: بیمارى لابیرنت 
 استفراغ همراه درد انتشارى به سینه: احتمال پنومونى یا انفارکتوس میوکارد 
 استفراغ همراه با درد پشت: پیلونفریت، کولیک کلیوى، پانکراتیت، دیسکسیون آئورت 
 استفراغ در ساعات اولیه صبح: اورمى، حاملگى 
  استفراغ در زن حامله در سه ماهه اول: استفراغ حاملگى(hyper emesis gravidirum) 

 اکلامپسى استفراغ در زن حامله در سه ماهه سوم همراه هیپرتانسیون: پره 
 ابتىاستفراغ در بیمار دیابتى مصرف کننده انسولین: احتمال کتواسیدوز دی 
 استفراغ در بیمارى که بیمارى عروق محیطى دارد: احتمال ایسکمى مزانتر 
 استفراغ در بیمارى که قبلا جراحى داشته: احتمال انسداد 
 یابد:  استفراغ همراه اسهال به همراه تب خفیف، میالژى، درد کرامپى شکم که با دفع مدفوع بهبود مى

 گاستروانتریت ویروسى
 ساعت پس از خوردن غذاى آلوده و علایم مشابه در افراد خانواده: مسمومیت غذایى با  2-5هال استفراغ و اس

 سم استافیلوکوک اورئوس یا باسیلوس سرئوس

 
 معاینه فیزیكی

در معاینه فرد مبتلا به استفراغ باید به وضعیت هیدراتاسیون بیمار توجه شود. همچنین علائم حیاتى براى 
ارزیابى شود. معاینه گوارش، لگن، دستگاه ادرارى و گاه معاینه دستگاه اعصاب مرکزى  تشخیص وضعیت شوک 

 کنند به قرار زیرند: براى یافتن علت ، کمک کننده است. نکات مهم در معاینه بالینى که به تشخیص کمک مى
 فقدان صداهاى شکمى: ایلئوس 
  صداهاى با فرکانس بالا(high pitched)انسداد روده : 
 ( صداى شلپ شلپ(succession splash در حرکت ناگهانى بیمار به لترال: گاستروپارزى یا انسداد پیلور 
 سیستیت  تندرنس یا گاردینگ غیرارادى: التهاب اعضا مثل کوله 
 وجود خون در مدفوع: آسیب مخاط توسط زخم، ایسکمى، یا تومور 
 ت نورونى موضعى: علل نورولوژیکادم پاپی، از دست رفتن میدان بینایى، اختلالا 
 توده قابل  لمس یا آدنوپاتى: نئوپلاسم 
 هیپ رپیگمانتاسیون: آدیسون 
  زردى و درد قسمت فوقانى راست شکم(RUQ) بیمارى دستگاه صفراوى : 

 
 هاى آزمایشگاهى یافته
 هاى خون  مارش سلولش(CBC) خصوص در موارد همراهى استفراغ با درد شکم باید انجام شود.  به

در گاستروانتریت، بیمارى صفراوى، کولیک کلیوى، پیلونفریت و پانکراتیت  (WBC)هاى سفید  افزایش گلبول
 .[2]شود  دیده مى

  کراتینین و اوره(BUN,Cr) شود. براى تشخیص اورمى انجام مى 

  گلوکز خون(BS) شود. براى تشخیص دیابت و رد کتواسیدوز دیابتى انجام مى 

  سدیم و پتاسیم(Na,K)  )براى بررسى اختلالات الکترولیتى ناشى از استفراغ )هیپوناترمى، هیپوکالمى
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 شود. در صورت هیپرکالمى باید به آدیسون شک کرد. انجام مى

  گازهاى خون شریانى یا وریدى ABG) یا(VBG .براى تشخیص آلکالوز متابولیک کمک کننده است 

  آزمایش کامل ادرار(U/A) ها در موارد مشکوک به  براى تشخیص عفونت ادرارى و تشخیص کتون بادی
 شود. انجام مى (DKA)کتواسیدوز دیابتى 

 هاى عملكرد کبدى  آزمایش(AST,ALT,ALP,Bill)  براى رد علل کبدى و انسداد صفراوى انجام
 شود. مى
  انسداد کمک کننده است.در موارد مشکوک به عكس ساده شكم در حالت خوابیده و ایستاده  
 شود. براى رد انفارکتوس میوکارد انجام مى نوار قلب 

  اند  هایى که در سن بارورى قرار دارند و با استفراغ مراجعه کرده بهتر است در تمامى خانمتست حاملگى
 انجام شود.

  شود. در موارد مشکوک به پانکراتیت حاد یا پارگى احشا انجام مىآمیلاز سرم 

 :هاى فوق به تشخیص نرسیم، بستگى به شرایط بیمار ممکن  در صورتى که با آزمون آزمایشات تكمیلى
اندوسکوپى براى رد زخم معده یا بدخیمى، رادیوگرافى روده کوچک با باریم )براى انسداد نسبى روده  است

نوگرافى شکم )براى رد علل تى اسکن و سو کوچک(، کولونوسکوپى با باریم انما )براى رد انسداد کولون(، سى
گرافى معده )براى رد  تى اسکن مغز )براى رد علل مغزى( و سنتى آی و سى آر التهابى وتومورال داخل شکم(، ام

 شود. گاستروپارزى( انجام شود. آنژیوگرافى مزانتریک در موارد شک به ایسکمى در نظر گرفته می
ذب و شناسایی اختلالات حرکتی )میوپاتی یا نوروپاتی( کاربرد مانومتری روده باریک در تایید تشخیص انسداد کا

طور سرپایی و مانومتری با دقت  مری به PH/impedanceکند. از روش ترکیبی  دارد و نیاز به بیوپسی را رفع می
 .[2]شود  برای تشخیص سندرم نشخوارگان استفاده می (high-resolution)بالا 

 

درمان تهوع و استفراغ  

 اقدامات کلى
 خصوص در مواردى که جایگزینى خوراکى مایعات مقدور نیست، باید بیمار  در موارد دهیدراتاسیون شدید به

 .[2]از طریق وریدى انجام شود ها  الكترولیتو جایگزینى مایعات بسترى شود و 
 توان  در مواردى که تشخیص نامشخص باشد ولى شواهد دهیدراتاسیون موجود نباشد و معاینه طبیعی باشد مى

 .[5]بیمار را با داروهاى ضداستفراغ مرخص کرد و بعد بررسى لازم را به عمل آورد 
  در صورت عدم تحمل خوراکى باید بیمارNPO  شود. وقتى تحمل خوراکى برگشت، تغذیه با مایعات کم چرب

 .[2]و بعد غذاهاى کم تفاله انجام گیرد 
 

 دارو درمانى
 مكلیزین و  هیدرینات دیمنمثل ها:  آنتى هیستامین(Meclizine) هایى مثل  و آنتى کولینرژیک

هاى  خصوص در بیمارى حرکت و بیماری کنند و به هاى لابیرنتى اثر مى )هیوسین( بر گیرندهاسكوپولامین 

 .B [5])در حاملگى نیز داروى اصلى ضداستفراغ است )گروه   هیدرینات دیمن .[2]گوش داخلى مفید هستند 

RX Dimenhydrinate (Tab 50mg) 50-100mg q4-6h [7] max 400mg/day  
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  Promethazine (Tab 25mg, Injection 50mg/2ml Syrup 5mg/5ml) 25mg IM RX

or PO q6h [6]. 

 داروهای این گروه . از سایر [2]در درمان بیمارى حرکت مفید هستند  هیوسینمثل ها:  کولینرژیک آنتى
استفاده کرد که کلیدینیوم اغلب در  (clidinium)و کلیدینیوم  (dicyclomine)سیکلومین  توان به دی می

 شود. ترکیب با کلردیازپوکساید ارائه می
  Hyoscine (Scopolamine butylbromide Tab 10mg, Supp7.5, 10mg) 10 to RX

20mg/day PO; prolonged therapy: 10mg PO 3 to 5 times/day; max: 60mg/day PO; 
Injection 20mg/ml): 10 to 20mg IM, IV, SC; max: 100mg/day [7] 

 :هم آگونیست سروتونین  متوکلوپرامید عوامل پروکینیتیک(5HT4)توان  دوپامینرژیک است و مى ، هم آنتى
توان این دارو را براى استفراغ  [. همچنین مى1آن را پس از گاستروپارزى و سوء هضم عملکردى تجویز کرد ]

است که در گاستروپارزى  (5HT4)آگونیست سرتونین  سیزاپراید .[5]( Bحاملگى تجویز کرد )گروه 
شود. در صورت استفاده  و انسداد کاذب روده استفاده مى (GERD)عملکردى، سوء هضم، رفلاکس معده به مری 

دارو منجر به استعداد به آریتمى کشنده  ها و داروهاى ضد قارچ، ممکن است این بیوتیک همزمان با بعضى آنتى
 شود.

  Metoclopramide (Tab 10mg Drop 60mg/5cc) 10mg PO; may repeat after 4 RX

to 6 hours if needed [7]. (Injection  5mg/ml): 5-10mg IV or IM q6-8h [6]  
  دومپریدونداروهاى ضددوپامینرژیک محیطى مثل  (domperidone) در گاستروپارزى، سوءهضم

 .[2]شوند ولى عارضه هیپرپرولاکتینمى دارند  عملکردى استفاده مى
  Domperidone (Tab 10mg, Susp 1mg/ml) 10mg PO tid; max: 30mg/day [7] RX

  آنتاگونیست سرتونین اندانسترون و گرانیسترون(5HT3)  هستند. اندانسترون وریدی در تهوع و استفراغ
ولی در تهوع استفراغ شدید یا مقاوم تهوع و استفراغ پس از جراحی و در  [2]درمانى توصیه شده است  شیمى

 .[7]شود  استفاده می off-labelحاملگی به صورت 
  Ondansetron (Tab 4, 8mg, Injection 32mg/50ml) For acute, severe nausea RX

and/or vomiting: Oral, IV, IM: 4 mg as a single dose. For parenteral therapy, IV 

administration is preferred over IM when possible [7]. 

  Granisetron (Tab 1mg, Injection 1mg/ml) IV: 1 mg or 10 mcg/kg on the Or:

day(s) chemotherapy is administered. Oral: 2mg on the day(s) chemotherapy is 
administered [7] 

 اى موجب بهبود  حلقه در بیمارانى که تهوع غیرقابل توجیه با ماهیت عملکردى دارند داروهاى ضدافسردگى سه
 [.1شوند ] علامتى مى

 توان در گاستروپارزى و انسداد کاذب روده استفاده کرد، زیرا  را مى اریترومایسینمثل هاى موتیلین  آگونیست
 [.1شوند ] منجر به افزایش حرکات روده مى

 [.1توان در انسداد کاذب روده استفاده کرد ] را مى اکترئوتیدمثل  هاى سوماتواستاتین آنالوگ 

 در استفراغ  پروکلرپرومازین و هالوپریدولها مثل  ها و بوتیروفنون از دسته فنوتیازین آنتاگونیست دوپامین
 [.1ناشى از دارو، سم و استفراغ متابولیک مفید هستند ]

 کانابینوئیدها مثل دگزامتازون و متیل پردنیزولون و گاه گلوکوکورتیكوئیدها مثل لورازپام،  ها بنزودیازپین
 [.1اند ] مثل تتراهیدروکانابینول براى پیشگیرى از استفراغ ناشى از شیمى درمانى استفاده شده
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Diarrhea اسهال     

 
گرم در روز به عنوان اسهال  222اسهال یعنى دفع مدفوع آبکى یا بدون شکل با دفعات زیاد. وزن مدفوع بیش از 

اختیاری مدفوع،  که اغلب همراه با بی شود. اسهال کاذب: دفع مدفوع با دفعات زیاد و مقدار کم در نظر گرفته مى
و پروکتیت دیده  (IBS)پذیر  تنسموس و یا احساس تخلیه ناکامل است که این وضعیت در سندرم روده تحریک

عضلانی یا -های عصبی اختیاری مدفوع به معنی دفع غیرارادی محتویات رکتوم است و اغلب با بیماری شود. بی می
 . [2]راه است مشکلات ساختمانی آنورکتال هم

 :[2]تقسیم بندى اسهال بر اساس مدت زمان علایم به صورت زیر است 
  هفته 2اسهال حاد: کمتر از 
  :هفته 2-4اسهال پایدار 
  هفته 4اسهال مزمن: بیش از 
 

‌.‌علل‌اسهال‌حاد5-۴جدول‌

 [2]درصد( 04علل عفونى )

 هاى سم ـ سازنده1
، استافیلوکوک اورئوس، کلستریدیوم پرفرینژنس (Bacillus cereus)ز پیش ساخته:  باسیلوس سرئوس ـ سم ا

(Clostridium perfringens) 
 انتروتوکسیژنیک، کلبسیلاپنومونیه، آئرومونا (Ecoli)ـ انتروتوکسین: ویبریوکلرا، اشریشیاکولى 

اشریشیاکولى انتروپاتوژنیک و انتروادهرانت، ژیاردیا، (: Enteroadherentای ) ه های رود ـ متصل شونده به سلول2
 ها کریپتوسپوریدیوزیس، کرم

 ـ سازنده سیتوتوکسین: کلستریدیوم دیفسیل، اشریشیاکولى انتروهموراژیک3
 هاى مهاجم ـ ارگانیسم4

 ـ التهاب ناچیز: روتا ویروس، ویروس نورواک
 ، ائرومونا و ویبریو پاراهمولیتیکوس، یرسینیاـ التهاب با درجات متفاوت: سالمونلا، کامپیلو باکتر

 ، انتاموابا هیستولیتیکاEcoli) (Entro invasiveـ التهاب شدید: شیگلا، اشریشیا کولی مهاجم 
 [2]درصد(  ۱4علل غیرعفونى )

 هاى سمى، آرسنیک ها، قارچ مواد سمى: ارگانو فسفات ـ مصرف
 ـ ایسکمى

 (GVHD)بیمارى پیوند علیه میزبان  -

 ـ دیورتیکولیت
ها، ضدفشارخون، داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى  ها، ضدآریتمى ـ داروها )شایعترین علل اسهال غیرعفونى(: مسهل

(NSAID)اسیدها ونکودیلاتورها، آنتىها، داروهاى شیمى درمانى، بر ، ضدافسردگى 
 ـ اسهال ناشى از آنتى بیوتیک )کولیت سودوممبرانو(

 (IBS)پذیر  سندرم روده تحریک (lBD),ـ اسهال مزمن در شروع بیمارى مثل بیمارى التهابى روده 
 

ها و درمان دهیدراتاسیون بیمار، بدون در  ترین اقدام جایگزینى آب و الکترولیت مهم ،شدیددر اسهال نكته: ☼  
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 ت.اس ها نظر گرفتن علت اسهال است زیرا علت مرگ و میر اسهال از دست رفتن مایعات و الکترولیت

 نكات مهم در شرح حال و معاینه بالینى
 اسهال ناشى از مسمومیت با سم از قبل ساخته شده

 شوند لوکوک طلایى، باسیلوس سرئوس و کلستریدیوم پرفرینژانس ایجاد مىدر اثر استافی 
 .زمان نهفته کوتاه و دوره بیمارى کوتاه است 
 .تهوع و استفراغ بارز است 
 درصد افرادى که غذاى آلوده را  72اند وجود دارد ) تاریخچه اسهال در سایر افرادى که غذا را مصرف کرده

 اند(. خورده
 ساعت  12و طول بیمارى اغلب کمتر از  [5]ساعت  1-5ومیت با سم استافیلوکوک طلایى زمان نهفته مسم

 است و تهوع و استفراغ و کرامپ عضلانی نیز شایع است درحالی که تب شایع نیست.
 باسیلوس سرئوس اى و مایونز و  استافیلوکوک طلایى در غذاهاى قبلا پخته شده و سرد شده و شیرینى خامه

 .[5]کنند  بیشتر در برنج، سم تولید مى
 کند. سندرمى با یک دوره کمون کوتاه که بیشتر استفراغ ایجاد  باسیلوس سرئوس دو نوع بیمارى ایجاد مى
ساعت( که در نوع اخیر اسهال و کرامپ شکمى مشخص کننده  5-15تر ) کند و سندرمى با دوره کمون طولانى مى

 .[5]ست هستند و استفراغ شایع نی
 

 هاى ویروسى اسهال
  ممکن است همراه علائم عفونت دستگاه تنفس فوقانى باشند. کرامپ، سردرد، خستگى ژنرالیزه، ممکن است

 .[2]یابد  طور  تیپیک پس از اسهال بهبود مى وجود داشته باشد. درد شکم به
 ها و ویروس نورواک هستند. تب معمولا خفیف است و اسهال آبکى و  بیشترین عوامل ویروس روتاویروس

 غیرالتهابى است.
 عفونى غیرمهاجماسهال ناشى از عوامل 

  ویبریوکلرا، اشریشیاکولى(Ecoli)هاى  ، کلبسیلا، ائرومونا و پاتوژنentroadherent اسهال شدید بدون تب ،
 کنند. با یا بدون استفراغ شدید ایجاد مى

  در عفونت با عواملentroadherent ها( دردشکمى یا نفخ بیشتر شایع  )مثل ژیاردیا، کریپتوسپوریدیوز و کرم
 ت و تب کمى بالاتر است.اس
 

 اسهال ناشى از عوامل مهاجم و سازنده سیتوتوکسین
 .اغلب تب بالا، دردشکمى، ضعف و سردرد وجود دارد 
 کنند یا در مدفوع گلبول سفید  عوامل مهاجم و انتامبوا هیستولیتیکا اسهال خونى ایجاد مى(WBC)  و گلبول

دهد چون حجم اسهال ندرتآ به  اسهال خونى روى مى . دهیدراتاسیون ندرتآ در[5]شود  دیده مى (RBC)قرمز 
cc722  رسد. در روز مى 
  ،برخى عوامل شایع مهاجم شامل سالمونلا Ecoli Entroinvasiveباشند. مى 
 شود. اسهال اغلب خفیف  باعث کولیت سودوممبرانو مىکلستریدیوم دیفسیل بیوتیک  در زمینه مصرف آنتى
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 کولیت سودوممبرانو کشنده است.است ولى در صورت ایجاد 

  میکروب براى انتقال بیمارى کافى است. در ابتدا ممکن است  12-122بسیار مسرى است و تنها شیگلا
 .[3]اسهال آبکى و غیرالتهابى باشد و در ادامه حاوی موکوس و خون شود 

  هفته تب  3 -4کند )برخلاف سالمونلا تیفى که  روزه همراه تب و استفراغ ایجاد مى 2-3اسهال سالمونلا
 . [2]شود  مرغ و مایونز منتقل مى کند(. سالمونلا بیشتر از طریق  تخم ایجاد مى

  شود که مشابه  کند و باعث درد شدید شکمى مى به ایلئوم ترمینال و کولون پروگزیمال حمله مىیرسینیا
 .[2]آپاندیسیت حاد است 

 
 اسهال پایدار

  شود ولى عوامل دیگر مثل کلستریدیوم دیفسیل، انتاموبا هیستولیتیکا،  ایجاد مىژیاردیا بیشتر به علت
 .[2]کریپتوسپوریدیوم و کامپیلوباکتر را نیز باید در نظر داشت 

 دار تا اسهال مزمن همراه کاهش وزن و سوء جذب متغیر  علایم اسهال ژیاردیا ممکن است از بیمارى حاد تب
 .[12]باشد. علائم غالب اولیه دردشکم، نفع، آروغ، دفع گاز، تهوع و استفراغ هستند. تب و اسهال خونى نادر است 

 هاى تحتانى شکم، اسهال خفیف همراه با ضعف و کاهش وزن در ابتداى بیمارى  در قسمتآمیبى: هاى  اسهال
بار مدفوع در روز همراه است و بیشتر حاوى خون و موکوس است.   12-12شود. اسهال خونى با دفع  ایجاد مى
 .[5] درصد این بیماران تب دارند 42کمتر از 

 

 هاى آزمایشگاهى تهیاف
شوند و ارزش ارزیابى و دارو درمانى ندارند. در  بیشتر موارد اسهال حاد، خفیف هستند و خود به خود محدود مى

 :[2]موارد زیر ارزیابى اسهال اندیکاسیون دارد 

 . اسهال شدید با دهیدراتاسیون1
 . اسهال با خون واضح2
 35/ 2. تب بیش از 3ْ
 ساعت بدون بهبود 45. اسهال براى مدت بیش از 4
 . حملات جدید در جامعه2

 سال( 72. در افراد مسن )بالاى 5
 . افراد دچار نقص ایمنى7
 سال 22. همراهى اسهال با درد شکم در افراد بالاى 5
 یوتیک اخیرب . مصرف آنتی3
 

 

  (S/E)آزمایش مدفوع  
 هاى سفید  در اسهال شدید و حاد عفونى باید آزمایش مدفوع انجام شود. مدفوع باید از نظر گلبول(WBC) ،

 و پارازیت بررسى شود. (ova)، تخم انگل (RBC)گلبول قرمز 
 آمیزى متیلن بلو براى دیدن گلبول سفید  اسمیر با رنگ(WBC)  و گلبول قرمز(RBC)  شود. انجام مى 
  گلبول سفید(WBC) شود مثل  ها دیده مى هاى مهاجم یا سازنده سیتوتوکسین در اسهال ناشى از ارگانیسم

 شیگلا، کامپیلوباکتر و سالمونلا.
  گلبول قرمز(RBC) شود )شیگلا و کامپیلوباکتر(. هاى خونى دیده مى در اسهال 
 شود. در اسهال آمیبى تروفوزوئیت هماتوفاژ در مدفوع دیده مى 
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 توان با اسمیر مدفوع تشخیص داد. ژیاردیا را نیز مى 
 شوند. ها در آزمایش مدفوع دیده مى تخم انگل 

 سایر آزمایشات :
به کراتینین  BUNشود. نسبت  : براى ارزیابى هیدراتاسیون بیمار انجام مى Cr)و (BUNاوره و کراتینین 

 رنال است. به نفع دهیدراتاسیون و ازتمى پره 22بیش از 

 شود.  سرم براى بررسى اختلالات الکترولیتى انجام مى (+Na+,K)سدیم و پتاسیم 

 شود. براى اختلالات اسید و باز انجام مى (ABG)گازهاى خون شریانى یا وریدى 

 )به مبحث دهیدراتاسیون مراجعه کنید.( [2]ن است نشانه دهیدراتاسیو meq/lit22کمتر از سدیم ادرار 

در موارد اسهال ویروسى ممکن است لنفوسیتوز در خون محیطى دیده (CBC)هاى خونى  در شمارش سلول
 شود.

 براى کولیت سودوممبرانو تشخیصى است. دیفیسیلتوکسین کلستریدیوم ردیابى 

لازم باشد. در آمیبیاز، کولونوسكوپىیا سیگموئیدوسكوپى در اسهال پایدار ممکن است بررسى بیشتر با 
دهد. در کولیت سودوممبرانو  را نشان مى (IBD)رکتوسکوپى، رکتوم شکننده مشابه بیمارى التهابى روده 

 کولونوسکوپى تشخیصى است.
 

درمان اسهال حاد  

 الف( درمان دهیدراتاسیون
 هاى بدن مهمترین اقدام در تمامى موارد اسهال حاد است و بدون توجه به  جایگزین کردن مایع و الکترولیت

 شود. علت بیمارى، باید این امر در تمامى موارد اسهال انجام
 توان از روى علائمى مثل هیپوتانسیون، تورگور پوست، ضربان قلب  کفایت درمان و شدت دهیدراتاسیون را مى

 .[2]هاى گردنى بررسى کرد  و رگ
 خصوص در کودکان استفاده از جدول  یک روش ارزیابى شدت دهیدراتاسیون بهWHO   [11]است . 

 
 WHO.‌ارزيابى‌شدت‌دهیدراتاسیون‌در‌کودکان‌با‌استفاده‌از‌جدول‌5-5جدول‌

 A بدون دهیدراتاسیون B دهیدراتاسیون نسبى C دهیدراتاسیون شدید 
 هوش حال یا بى بى پذیر قرار، تحریک بى خوب ـ هوشیار حال عمومى

 بسیار فرو رفته فرو رفته طبیعى چشم
 وجود ندارد وجود ندارد وجود دارد اشک

نوشد، تشنه  طور طبیعی مى به تشنگی
 نیست.

نوشد یا قادر به  سختی مى به نوشد. تشنه، با اشتیاق مى
 نوشیدن نیست.

 گردد. بسیار آهسته برمى گردد. به آهستگى بر مى گردد. سرعت برمى به تورگور پوست
 ml/kg122 بیشتر از  ml/kg 22 ml/kg 122- 22کمتر از  کمبود مایع تخمین 

 در دهیدراتانسیون که است این نشانه هستند، کلیدى علائم جزء ها آن از یکى حداقل که ستون هر در بیشتر یا علامت دو

 .است گرفته قرار گروه این
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 توان دهیدراتاسیون را به روش خوراکى  در اکثر موارد و در صورتى که بیمار قادر به تحمل خوراکى باشد مى

 درمان کرد. باید به بیمار توصیه شود که مایعات بیشترى بنوشد.
 توان از محلول هیدراتاسیون خوراکی  براى رفع دهیدراتاسیون مى(oral rehydration solution = 

ORS)  استفاده کرد. محلول که در گذشته توسطWHO   گرم کلرید سدیم  2/3توصیه شده بود حاوى
(NaCl) ،2/2 سدیم  گرم بیکربنات(NaHCO3)  گرم کلرید پتاسیم  2/1و(KCl)  گرم  42گرم گلوکز یا  22و

شود. این محلول هنوز هم برای درمان وبای شدید قابل استفاده است. از  سوکروز است که در یک لیتر آب حل مى
سیک است کلا ORSشود و موثرتر از  مایع پیشنهادی اسمولالیته و نمک کمتری دارد، بهتر تحمل می 2222سال 

 27گرم گلوکوز ) 2/13گرم کلرید پتاسیم و  2/1سدیم سیترات،  گرم تری 3/2گرم کلرید سدیم،  5/2و محتوی 
 .[5]گرم سوکروز( برای هر لیتر از آب است 

 پودرموجو نبودن صورت  درORS  پیشنهادى  ترکیبWHO خورى  قاشق چای 4پرتقال،  فنجان آب 1، مخلوط
 . [5]لیتر آب جوشیده است  1خورى نمک در  چای قاشق 3 -4شیرین و   خورى جوش قاشق چای 1شکر، 
  در درمان اسهال در اطفال در صورتى که دهیدراتاسیون گروهA  22-122ماه  24باشد در اطفال کمتر از 
شود. بالاى این سن  داده مىORS سى به ازاى هر بار دفع مدفوع  سى 122-222سال  2-12سى و در اطفال  سى

 . [11]( دریافت کنند Znوی )ماه باید ر 5نوشد. همه کودکان بالای  مىORS هر چقدر که میل داشته باشد 
  گروه( در اطفالى که دهیدراتاسیون نسبى دارندB در )ساعت اول  4cc/kg72  ORS براى رفع دهیدراتاسیون

 [.1375شود ]یونیسف   بیمار توصیه مى
  گروه( ،در افراد پیر، کودکانى که دهیدراتانسیون شدید دارندCکسانى که در وضعیت شوک مى ،)  باشند و

 222توان در بزرگسالان  کسانى که قادر به تحمل خوراکى نیستند، باید هیدراتاسیون وریدى انجام شود مثلا مى
. )براى درمان شوک و دهیدراتاسیون [5]تجویز کرد سرم سالین ایزوتونیک  ml/kg22-12لیتر یا در اطفال  میلى

 به مباحث مربوطه مراجعه کنید(.
  در کودکان مقدار مایع وریدى براساس توصیه WHO گروه( در دهیدراتاسیون شدیدC به صورت زیر است ) 

 
 .[11] در‌دهیدراتاسیون‌شديد‌در‌کودکان‌WHO.‌میزان‌مايع‌وريدى‌توصیه‌شده‌توسط‌5-۶جدول‌

 ساعت بعدى 2 ساعت اول1 افراد کمتر از یک سال
 ساعت و نیم بعدی 2 قیقه اولد 32 افراد بزرگتر

 kg/ml 3 ml/Kg 72 حجم سرم ایزوتونیک
 
 توان  در صورت عدم امکان، گرفتن راه وریدى در دهیدراتانسیون شدید مىcc/kg ORS22  را از طریق لوله

 .[11]ساعت گاواژ کرد  5در عرض  (NG tube)نازوگاستریک 
 هاى اختصاصى بیماران مبتلا به اسهال ب( درمان

  [2]یابد و نیازى به درمان ندارد  روز بهبود مى 3-2در اکثر موارد اسهال در عرض . 
 [2]توان عوامل ضدترشحى و ضدحرکتى تجویز کرد  مى هاى متوسط بدون تب و غیرخونى در اسهال. 

  Diphenoxylate (Tab 2.5mg + 0.025 mg Atropine) 4mg qid for 2 days [3] RX

  Loperamide (Tab, Cap 2mg, Syrup img/5ml) 4mg PO initially, then 2mg Or:

after each unformed stool for no more than 2 days; max: 16mg/day [3] 
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  در درمان اسهال استفاده شده است. کهکه یک رزین باند شونده به اسیدهای صفراوی است  کلستیرامیناز 

  Cholestyramine (Powder 4g) 4 g once daily; increase by 4 g at weekly RX

intervals in 1 to 4 divided doses if needed; max 36 g/day [7] 

  توان بیسموت ساب سالسیلات تجویز کرد.  که همراه با دفع مدفوع خونى نباشد مى اسهال مسافراندر
توان تجویز کرد  گرم بعد از هربار دفع مدفوع مى میلى 2گرم در ابتدا و بعد  میلى 4همچنین از لوپرامید نیز با دوز 

. در افراد مبتلا به نقص ایمنى و نارسایى کلیه نباید بیسموت ساب سیترات تجویز کرد چون ممکن است موجب [3]
درصد از اسهال  32فاکسیمین به میزان . استفاده از کوتریموکسازول، سیپروفلوکساسین یا ری[2]انسفالوپاتى شود 

 .دهد. اگرچه ریفاکسیمین براى بیمارى مهاجم مفید نیست خصوص اسهال نوع مسافران را کاهش مى باکتریال به
 یا کوتریموکسازولو آکلریدرى معده  (IBD)در افراد مبتلا به نقص ایمنى، هموکرماتوز، بیمارى التهابى روده 

  .[2]کاهند  را مى اسهال مسافراند موارد درص 32تا  سیپروفلوگزاسین

  Bismuth subsalicylate (Tab 120 mg as subcitrate) 2 tablets every 30 min for RX

8 doses; repeat on day 2 [3] 
  Ciprofloxacin (Tab  250, 500, 750mg) 500mg once or 500mg bid3 و days [3] RX

Or: Azithromycin (Cap 250, 500mg, Susp 100, 200mg/5ml) 1000mg single dose [3]  

Or:  Cotrimoxazol (Trimethoprim/sulfamethoxazole Tab 80/400, 20/100, Susp  

400/200/5cc) 160/800mg bid for 3 days or 160/800mg for single dose [3] 
10mg/kg/day Trimethoprim (TMP) in children or nursing mothers max 2 tab  

  توان بدون تشخیص،  طور  متوسط یا شدید بدحال هستند مى در بیمارانى که به تب و اسهال خونىدر موارد

است که شیگلا، کامپیلوباکتر سیپروفلوگزاسین . رژیم توصیه شده در این موارد [2]آنتى بیوتیک را شروع کرد 
 دهد.  و یرسینیا را پوشش مى

  Ciprofloxacin (Tab  250, 500mg) 500mg PO twice a day for 5 days [2, 3] RX

 سیکلین ، تتراسیکلین و  کاهد. داکسى ره بیمارى را مىبیوتیک حجم اسهال و دو در موارد مشکوک به وبا، آنتى
 شود. شوند. براى وبا در اطفال اریترومایسین تجویز مى سیپروفلوگزاسین در اطفال توصیه نمى

  Ciprofloxacin (Tab  250, 500mg) 30mg/kg upto 1gr PO stat RX

  Doxycycline (Cap 100mg) 300mg PO stat  Or:

Or: Tetracycline (Cap 250mg) 2gr PO stat   

Or: Erythromycin (Tab 200,400mg, Susp  200mg/5cc, Drop 100mg/2.5cc)  

40mg/kg/day in 3divided dose 3days 
  خوراکى یا مترونیدازول خوراکى یا وانكومایسین درمان ارجح  کولیت سودوممبرانودر موارد شک به

 .[3]روز است  14بار در روز برای  4گرم  لی می 122. دوز وانکومایسین خوراکی [5]وریدى است. 

  Metronidazole (Tab 250, 500mg, Susp 125mg/5cc) 500mg PO tid [3] RX

 عنوان درمان خوراکى استفاده کرد.روز به  2بار در روز براى  4گرم،  4توان از کلسیترامین  مى
  درمان تجربی  ژیاردیادر اسهال ناشى از(empirical)  [2] روز است 7برای مترونیدازول با. 

  Metronidazole (Tab 250, 500mg, Susp 125mg/5cc) 250mg PO qid for  RX

  د.نشوداروهاى لومینال ها باید تجویز  کیست هاى نزدیک موکوس یا براى ریشه کنى تروفوزوئیت آمیبیاز در 

یدوکینول در ایالات متحده  .[3]شوند  تجویز مىپارومومایسین ـ در حامل بدون علامت عوامل لومینال مثل 1
 شد. بار استفاده می 3گرم روزی  میلی 522. این دارو در گذشته با دوز [7]از لیست داروها خارج شده است 
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  Paromomycin (Cap 250mg, Syrup125mg/5cc) 10mg/Kg PO tid for 10 days RX

[3] (500mg). 

Or: Iodoquinol  (Tab  210mg)  650mg tid  for 20 days  

 نیز تجویز شود :مترونیدازول ید کبد علاوه بر عوامل لومینال با آبسه آمیبىآمیبى و  کولیت حاددر  -2

  Metronidazole (Tab 250, 500mg, Susp 125mg/5cc) 750mg PO tid for 10 RX

days [3] + luminal agent.  
 

 
 .[2] . الگوريتم درمانى بيماران مبتلا به اسهال حاد5-1شكل 
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 اسهال مزمن

 .[2] شود. بیشتر علل اسهال مزمن غیرعفونی هستند تلقی می هفته طول بکشد مزمن 4اسهالی که بیش از 
 

 [2] اسهال‌مزمن‌بر‌اساس‌پاتولوژی‌علل‌.5-‌۷جدول

 علل ترشحی

 کننده با منشا خارجی های تحریک مسهل
 مصرف مزمن اتانل

 سایر داروها و سموم
 هیدروکسی( زاد )اسیدهای صفراوی دی های درون مسهل

 اسهال ایدیوپاتیک ترشحی
 های باکتریایی بعضی عفونت

 برداشت روده، بیماری یا فیستول روده )کاهش جذب(
 انسداد ناکامل روده یا گیرکردن مدفوع

، کانسر VIPomaتومورهای سازنده هورمون )کارسینوئید، 
مدولاری تیروئید، ماستوسیتوز، گاسترینوما، آدنوم ویلوس 

 کولورکتال
 بیماری آدیسون

 اختلالات مادرزادی جذب الکترولیت

 علل اسموتیک

 های اسموتیک )منیزیم، فسفات، سولفات( مسهل
 ساکاریدازها لاکتاز و سایر دیکمبود 

اتیلن  کربوهیدرات غیرقابل جذب )سوربیتول، لاکتولوز، پلی
 FODMAPگلیکول، گلوتن، عدم تحمل به 

 )استئاتوره( علل اسهال چرب

 اختلال جذب داخل جداری )نارسایی اگزوکرین پانکراسی، رشد بیش از حد باکتریایی، جراحی باریاتریک، بیماری کبدی(
 ب مخاطی )سلیاک اسپرو، بیماری ویپل، آبتالیپوپروتئینمای عفونی، ایسکمی، انتروپاتی ناشی از دارو(سوء جذ

 (2انسداد پس مخاطی )انسداد لنفاوی درجه ض با درجه 

 علل التهابی

 بیماری التهابی روده ایدیوپاتیک
 کولیت لنفوسیتیک و کلاژنی

یا درجه  1بیماری مخاطی ناشی از مخاط )نقص ایمنی درجه 
، آلرژی به غذا، گاستریت ائوزینوفیلی، بیماری پیوند علیه 2

 میزبان

های مهاجم، ویروس و انگل، اسهال  ها )باکتری عفونت
 )شناگران

 پرتوتابی
 های گوارشی بدخیمی

 علل اختلال حرکتی

 پس از عفونت( IBSپذیر )شامل  سندرم روده تحریک
 نورومیوپاتی احشایی

 هیپرتیروئیدی

 داروها )عوامل پروکینتیک(
 بعد از واگوتومی

 (factitial)علل کاذب 

 اختلالات غذا خوردن  (munchhausen)تصنعی 

 علل ایاتروژنیک

 سیستکتومی کوله
 برداشتن ایلئوم

 (bariatric)جراحی باریتریک 
 (fundoplication)واگوتومی، فوندوپلیکاسیون 

FODMAP, fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and polyols. 
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درمان اسهال مزمن   

  درمان اسهال مزمن به عامل خاص آن بستگی دارد و ممکن است درمانی، حمایت کننده یا درمان تجربی
 .[2] مایعات و الکترولیت کافی مهم است. برقراری باشد
 های ملایم مثل  وقتی علت خاص هنوز کشف نشده باشد درمان تجربی ممکن است سودمند باشد. اوپیات

دیفنوکسیلات یا لوپرامید در اسهال آبکی خفیف تا متوسط سودمند هستند. در اسهال شدیدتر کدئین یا محلول 
ری التهابی روده شدید این داروها ممکن است مفید باشد. باید مراقب بود که در بیما (tincture)اوپیوم در الکل 

 .[2] ممکن است منجر به مگاکولون توکسیک شوند
 
 

Constipation یبوست    

 
بار دفع مدفوع  3. اغلب افراد بیش از شود اطلاق می ،ناکاملنظر فرد  بهیبوست به دفع مدفوع مشکل، دیر به دیر یا 

ندرت با  برخلاف اسهال، یبوست بهشود.  در هفته دارند. با این حال تنها دفعات دفع منجر به تعریف یبوست نمی
تر است و منجر  برابر آقایان شیوع دارد؛ در کشورهای پیشرفته شایع 2ها  یبوست در خانممرگ و میر همراه است. 

 .[2] شود به مصرف خودسرانه دارو می
 

 [2] علل‌يبوست‌در‌بالغین.‌5-۸جدول‌

 ها مثال شروع جدید

 نئوپلاسم، تنگی روده )ایسکمیک، دیورتیکولی، التهابی( انسداد کولون
 فیسور آنال، هموروئید دردناک اسپاسم اسفنکتر آنال

ها )مثل هیوسین،  ضداسپاسم ،ها ینمهیستا کدون(، آنتی داروهای ضددرد )مثل کدئین، اکسی داروها
داروهای حاوی های آهن،  ها، ضدسایکوزها، مکمل ضدافسردگی سیکلومین(، کلیدینیوم، دی

 [12] رهابلوککلسیم آلومنیوم )ضداسیدها و سوکرالفات(، داروهای ضدهیپرتانسیون، 

 ها مثال مزمنیبوست 

 کند یبوست اغلب با اسهال تغییر می پذیر سندرم روده تحریک
 ها های کانال کلسیم، ضدافسردگی کننده بلوک داروها

 ندرت هیرشپرونگ. بیماری شاگاس( یبوست با حرکت آهسته، مگاکولون )به انسداد کاذب مزمن
پرینه سندرم ، (anismus)شل نشدن کف لگن در زمان دفع اختلال عملکرد کف رکتوم،  اختلالات تخلیه رکتوم

 نزول کننده، پرولاپس مخاط رکتوم، رکتوسل
 هیپوتیروئیدی، هیپرکلسمی، حاملگی اندوکرینوپاتی

 افسردگی، اختلالات غذاخوردن، داروها های روانپزشکی بیماری
 پارکینسون، مولتیپل اسکلروز، آسیب طناب نخاعی بیماری نورولوژیک

 رونده اسکلروز سیستمیک پیش بیماری منتشر عضلانی



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                     232

 

درمان یبوست   

 های افزایش دهنده حجم، اسموتیک، افزایش دهنده حرکت  توان با مسهل بیماران مبتلا به یبوست را می
(prokinetic)ها عبارتند از: فیبر )مثل سبوس(،  هایی برای این مسهل ، ترشحی و محرک درمان کرد. مثال

اتیلن گلیکول )مایع لاواژ  پلیسوربیتول، ، شیر منیزی )هیدروکسید منیزیم(، لاکتولوز، (psyllium)پسیلیوم 
، (lubiprostone) که یک فعال کننده کانال کلرید است وبیپروستون، ل(bisacodyl)بیزاکودیل کولون(، 
 .[2]، (linaclotide) که آگونیست گوانیلات سیکلاز است لیناکلوتید

 برای رفع یبوست حاد بسیار موثرند. اشکال این داروها این  بیزاکودیلهای افزایش دهنده حرکت مثل  مسهل
نباید در طولانی شود و بنابراین  ها نسبت به اثرات درمانی، تحمل ایجاد می است که در استفاده طولانی مدت از آن

 .[13]مدت استفاده شوند 
 سنا بعضی ترکیبات گیاهی مثل گیاه (senna) لاکس  که در سی(C-lax)  موجود است افزایش دهنده

صورت طولانی مدت استفاده شوند زیرا منجر به  حرکت روده هستند و برای رفع یبوست حاد مفیدند ولی نباید به
 . [13]شوند  عادت می

 روغن کرچک (caster oil)  [13]نیز یک داروی محرک و افزایش دهنده حرکت روده است . 

  اولین اقدام درمانی در یبوست مزمن است زیرا جات(  )سبزیجات و میوه دار فیبر غذاهای افزایش مصرف
علاوه بر فیبر جزء قندی  گرم در روز است. 32تا  22. مقدار فیبر توصیه شده خطر هستند و بی ، در دسترسارزان
شود در شبانه روز  برای سلامتی قلبی عروقی توصیه می. [12]ها )سوربیتول و فروکتوز( نیز اثرات مفیدی دارند  میوه

وعده سبزی یا میوه مصرف شود. همچنین افزایش مصرف غذاهای فیبردار باعث کاهش احتمال کانسر کولون  2
 شود. می
 های افزایش دهنده حجم ملین (bulk)  پسیلیوم مثل(psyllium) سلولوز  و متیل

(methylcellulose) آلو  .هستندیبوست مزمن ترین و موثرترین درمان  فیزیولوژیک(prune)  نیز در یک مطاله
نیز اثرات مناسب و مشابه پسیلیوم دارد، هر چند در بعضی  (bran)سبوس . [12]به اندازه پسیلیوم موثر بوده است 

  [.1پذیر، پسیلیوم نسبت به سبوس مختصری برتری داشته است ] مطالعات در بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک
 اتیلن گلیکول مثل پلی های اسموتیک مسهل (PEP) )قندهای غیرفابل جذب )مثل سوربیتول و لاکتولوز ،

. استفاده بیش از حد از این [13]کنند  های نمکی )مثل هیدروکسید منیزیم( با ترشح آب در روده عمل می و ملین
 .[12]بار الکترولیت و مایعات در اختلال عملکرد کلیوی و قلبی شود  داروها ممکن است منجر به اضافه

 در موارد یبوست بسیار  .[2]بیزاکودیل یا گلیسرین در صورت نیاز قابل انجام است  تخلیه با انما یا شیاف
 .[12]شود  دید از این روش برای تخلیه روده استفاده می

  در بیمارانی که دچار توقف مدفوع(fecal impaction) سفت برون حرکت در رکتوم   اند و یک توده شده
شود. در  سپس انمای روغن معدنی انجام میشود و  دارند، خرد کردن مدفوع با انگشت و خارج کردن آن انجام می

شود و گاه  از  بیمارانی که این اقدام با شکست مواجه شود، در مواردی که مدفوع در دسترس نباشد انما انجام می
سالین یا آب گرم یا انمای روده با انمای کامل سپس باید تخلیه شود.  وپ برای تخلیه استفاده میسیگموئیدوسک

 .[12]انجام شود اتیلن گلیکول  خوردن پلی
  تا شاید  [2]دقیقه بدون زور زدن روی توالت بنشینند  22تا  12باید بیماران را تشویق کرد که پس از صبحانه

تواند با تحریک رفلکس گاستروکولیک،  خوردن یک لیوان آب یا شیر در ابتدای صبح می دفع مدفوع انجام شود.
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 .[13]زمینه را برای دفع صبحگاهی محیا کند 

  در بیمارانی که مشکل همزمان تخلیه با حرکت دارند، باید تمرینات تقویت عضلات کف لگن، )بیوفیدبک و
 .  [2]شل کردن عضلات(، مشاوره روانپزشکی، و مشاوره تغذیه انجام شود 

 [2]ه جراحی کولکتومی یا ایلئوکولوستومی ممکن است در موارد خاص در نظر گرفته شود گا . 
 
 

Acute GI Bleeding خونریزی حاد گوارشی    

 
که از بالای لیگامان تریتز یا پایین آن منشا گرفته باشد به خونریزی گوارشی  خونریزی گوارشی برحسب این

 شود. تقسیم مى (LGIB)  و خونریزى گوارشى تحتانى  UGIB)فوقانی )
 .[2]شکل زیر وجود داشته باشد  2تواند به یکى از  خونریزى گوارشى مى

  هماتمز(hematemesis) اى رنگ  : استفراغ خون قرمز یا قهوه(coffee-ground)  است. منشأ خونریزى
 .پروگزیمال لیگامان تریتز است

  ملنا(melena) ترین تظاهر خونریزى فوقانى گوارشى است ولى گاه  : مدفوع، سیاه، قیرى و بد بو است. شایع
ساعت در دستگاه  14شود. براى ایجاد ملنا خون حداقل باید  در خونریزى روده کوچک و کولون نیز دیده مى

 .[2]گوارش بماند 
  هماتوشزى(hematochezia) دفع خون قرمز روشن از رکتوم است. اغلب نشانه خونریزى تحتانى :

به هماتوشزى شود که در این صورت ناپایدارى  تواند منجر گوارشى است ولى خونریزى فوقانى خیلى سریع نیز مى
 .[2]همودینامیک و کاهش شدید هموگلوبین وجود دارد 

  که دارای تظاهرات زیر است: خونریزى گوارشى مخفى : 
  سرى، سنکوپ، آنژین، تنگى نفس، تغییرات وضعیتى و  : به صورت سبک رفتن خونعلائم آنمى یا از دست

 آنمى فقر آهن

 آنمی فقرآهن در آزمایشات روتین 

  تست گایاک(guaiac) یا تست خون مخفی مثبت 

 
 ارزیابى اولیه 

 قلبضربان گیرى  بهترین و مهمترین اقدام براى ارزیابى بیمار مبتلا به خونریزى گوارشى اندازه (PR) ،

دقیقه و یا بیشتر  بسته به شرایط  12 -32بیمار است که باید هر ارزیابى وضعیت ذهنى و  (BP) فشارخون
 بیمار انجام شود.

 درصد حجم خون است. هیپوتانسیون 12کاردی در حال استراحت، نشان دهنده از دست رفتن کمتر از  اکیت
ضربان در دقیقه با تغییر وضعیت از 22ر فشارخون سیستولیک و یا متر جیوه د میلی22ارتواستاتیک ) کاهش بیش از 

دخد و هیپوتانسیون در حالت  درصد حجم خون را نشان می12حالت خوابیده به ایستاده( از دست رفتن بیشتر از 
 .[14]درصد حجم خون را نشان می دهد  42خوابیده به پشت، از دست رفتن بیشتر از

 گیرى ادرار  در بیماران غیرهوشیار، برون ده ادرارى بیمار باید با گذاشتن کاتتر فولى و در بیماران هوشیار با اندازه
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 (chart Intake output)شود.  تعیین

 

اقدامات درمانی اولیه در بیمار مبتلا به خونریزی گوارشی    

  در بیماران ناپایدار [5]اطمینان حاصل شود و در صورت لزوم اکسیژن تجویز شود  راه هوایىباید از باز بودن .

 .[3]گاه لازم است انتوباسیون انجام شود 

  16با قطر  راه وریدىبراى بیماران بایدG  18یاG هاى خون  و نمونه جهت شمارش سلول گرفته شود

(CBC)  و مطابقت خون(crossmatch) .گرفته شود 

  در مواردی که منشا فوقانی یا تحتانی بودن خونریزی گوارشی نامشخص باشد، قرار دادن لوله نازوگاستریک
 .[3]ممکن است کمک کننده باشد 

 با مایعات کریستالوئید )نرمال سالین یا رینگر( باید سریع شروع شود. در افراد جوان و بدون  مایع درمانى

دقیقه براى پایدار کردن  12-22را در عرض  cc/kg22لیتر نرمال سالین و در کودکان  1-2توان  بیمارى قلبى مى
بار تکرار کرد.  3لیتر و در کودکان تا  3 توان در بزرگسالان تا حدود همودینامیک بیمار تجویز کرد. این مقدار را مى

در صورتى که بیمار با این مقدار سرم هنوز هم ناپایدارى همودینامیک داشته باشد احتمالا خونریزى هنوز هم فعال 
 است.

. [5]شود  گیری می اندازه  (CVP)ماند فشار ورید مرکزی  در بیمارانی که با تجویز کافی مایع فشار خون پایین می
 متر آب حفظ شود. سانتى 5 -12زى باید حدود فشار ورید مرک

  در بیماران مسن با بیماری شود توصیه میتزریق خون یا گلبول قرمز برسد،  7وقتی هموگلوبین به زیر .

 .[3]شود  توصیه می 3توانند آنمی حاد را تحمل کند تزریق خون در هموگلوبین زیر  ای که نمی  زمینه

 با بررسى وضعیت همودینامیک بیمار )فشار خون و ضربان قلب( برون ده اداراى،  بررسى کفایت درمان

 شود. انجام مىwedge وضعیت هوشیارى و در بیماران ناپایدار، در صورت امکان با فشار ورید مرکزى و فشار 

  در خونریزی گوارشی توصیه می شود: هاى پمپ پروتون خوراکى مهارکنندهدرمان با 
  Pantoprazole (Injection 40mg) 80mg IV bolus and then 40-80mg bid [1].   RX

  Omeprazole (Injection 40mg) 80mg IV bolus; then infusion of 8mg/h [3] Or:

  [3]شود  درنظر گرفته می اکترئوتیددر بیمارانى که واریس مرى دارند. 
  Octerotide (Injection 20, 30mg, 50, 100, 200mcg/ml) 50mcg IV bolus then RX

infusion of 25–50mcg /h [3] 

   در موارد خونریزى قابل توجه دستگاه گوارش فوقانى در صورت در دسترس بودن، اندوسکوپى درمانى زود
هنگام باید درنظر گرفته شود. همچنین اندوسکوپى درمانى در موارد خونریزی از واریس جهت بستن واریس 

(ligation) [3]شود  و اسکلروتراپی انجام می . 

 [3]های مری است  تامپوناد با بالون یک روش موقت در جلوگیری از خونریزی در واریس. 
 [3]دهند، ممکن است برای جراحی در نظر گرفته شوند  بیمارانی که به درمان دارویی و اندوسکوپی پاسخ نمی. 
 کوپی در بیماران مبتلا به هماتوشزی و ناپایداری همودینامیک قبل از بررسی خونریزی تحتانی باید اندوس

 .[2]فوقانی گوارش انجام شود 
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 [2] گوارشى‌.‌بعضى‌علل‌شايع‌خونريزى‌حاد5-9جدول‌

دستگاه گوارش 
 فوقانى

 عوامل بالینى همراه

ترین  شایع کند. یابد و دوباره عود مى اسید بهبود مى درد مبهم اپیگاستر که با غذا خوردن و آنتى بیمارى زخم پیتیک 
 علت خونریزی گوارش فوقانی  است.

 ، استروئیدها، الکل، وجود استرس ) خونریزی گوارشی خفیف است(SAIDsNاستفاده از  گاستریت

 سوزش سردل، رگورژیتاسیون، دیسفاژى ازوفاژیت

 سابقه استفراغ، اوغ زدن یا سرفه قبل از هماتمز  پارگى مالورى ویس

 مزمن بیمارى کبدى انعقادى و سایر علائم پالمار، ژنیکوماستى، اختلالاتزردى، اریتم  واریس مرى

 اغلب تاریخچه پیوند آئورت وجود دارد و درصورت عدم تشخیص کشنده است. فیستول آئورتوآنتریک

 کاهش وزن، کاشکسی، یبوست، اسهال متناوب بدخیمی

دستگاه گوارش 
 تحتانى

 عوامل بالینى همراه

 وجود دارد. LQLو  LQRهماتوشزى بدون درد و ناگهانى در صورت التهاب )دیورتیکولیت( درد  دیورتیکولوز

 هماتوشزى بدون درد اغلب در کولون صعودى اکتازی عروقی

 متناوب( کاهش وزن، باریک شدن مدفوع اى )اسهال و یبوست تغییر در عادات روده کولون سرطان

 هماتوشزى بدون درد است.بیمار جوان است.  دیورتیکول مکل

 ندارد. ثباتى همودینامیک مشاهده است. معمولا بى در معاینه رکتوم هموروئید خارجى قابل خونریزى از هموروئید
 بارز کولون است. IB Gاسهال خونى وجود دارد در کودکان از علل مهم بیمارى التهابى روده

 .اسهال خونى وجود دارد اسهال عفونى
 سابقه فامیلى راندو-وبر-اسلر

 .با درد شکم همراه است. بیمار مسن است ایسکمى کولون
 هستند. IBGدر بالغین جوان و کودکان از علل   ها پولیپ

 
 آگهى خونریزى گوارشى  پیش
کاردی، کاهش فشار خون(،  های خونریزی مجدد و مرگ شامل ناپایداری همودینامیک )تاکی کننده  بینی پیش

برای  (Glasgow – Blatchford)بلچفورد  -های همراه هستند استفاده از معیار گلاسگو افزایش سن و بیماری
 .[2] شود میترخیص از اورژانس و درمان سرپایی توصیه  2یا  1ارزیابی خطر مناسب است. در نمرات صفر تا 

 
 ارزیابى آزمایشگاهى

 :سریال هموگلوبینبراى بررسى کاهش هموگلوبین،  هموگلوبین(Hb)   شود. توجه  ساعت انجام مى 5-5هر
و  (RBC)هاى قرمز  یابد زیرا گلبول داشته باشید که در خونریزى حاد گوارشى هموگلوبین بلافاصله کاهش نمی

ساعت طول بکشد. در صورتى که در  5-72رود. کاهش هموگلوبین ممکن است  پلاسما متعادل از دست می
هاى قرمز( بالا باشد، نشانه  )گسترش انتشار گویچهRDW پایین و MCV وبین پایین، آزمایش اولیه هموگل

 خونریزى مزمن و آهسته است.
 زمان پروترومبین هاى انعقادى:  تست(PT)  زمان پروترومبین (PTT) و پلاکت (PLT) باید براى
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 بررسى وضعیت انعقادى بیمار انجام شوند.

 
 [2]‌(Glasgow – Blatchford)بلچفورد‌‌-.‌معیار‌گلاسگو5-11جدول‌

 نمره مارکر نمره مارکر
  (g/L)هموگلوبین   (mg/dl)اوره نیتروژن خون 

 1 )مردان( 13تا کمتر از   12     2 4/22تا کمتر از  2/15   
 1 )زنان( 12تا کمتر از   12     3 25تا کمتر از  4/22    
 2 )مردان( 12تا کمتر از   12     4  72تا کمتر از   25   
 5 12کمتر از  5 یا بیشتر 72   
    

 1 یا بیشتر ۱44ضربان قلب   (mmHg)فشار خون سیستولی 

 1 ملنا 1 123تا   122    

 2 سنكوپ 2 33تا   32    

 2 بیماری کبدی 3 32کمتر از      

 2 نارسایی قلبی  

 
  اوره و کراتینین(Cr, BUN) : براى ارزیابى دهیدراتاسیون و منشأ خونریزى کمک کننده است. نسبت اوره

رنال است. در خونریزى گوارشى  به نفع دهیدراتاسیون و ازتمى پره 22بیش از  (Cr)به کراتینین  (BUN)خون 
 یابد. افزایش مى BUNها )مثل هموگلوبین(،  فوقانى به علت کاهش حجم و جذب پروتئین

 هاى کبدى:  تست (PT,ALT,AST,ALP,Alb,Bil) براى بررسى وضعیت کبد و رد احتمال سیروز
 شوند. انجام مى

  خون مخفى در مدفوع به خونریزى مخفى گوارشى، تست در صورت شک Guaiacشود. انجام مى 

  آزمون انتخابى براى تشخیص و درمان خونریزى گوارشى فوقانى است. زیرا معمولا اندوسكوپى فوقانى
کنند و براى تشخیص محل دقیق خونریزى  کمک زیادى به تشخیص محل خونریزى نمى تاریخچه و شرح حال

 .[2]باید در تمامى موارد اندوسکوپى انجام شود 

 و در صورت نرمال بودن اندوسكوپى فوقانى ، باید هاى تحتانى حجیم با اختلال همودینامیک در خونریزى

 انجام شود.کولونوسكوپى 
  در تمامى بیماران با خونریزى حاد تحتانى گوارش با منشاء ناشناخته باید بررسى اندوسکوپیک کولون در

 .[2]بسترى اول انجام شود 
 به آنژیوگرافى پذیر نیست،  در موارد خونریزى شدید تحتانى که سیگموئیدوسکوپى و کولونوسکوپى امکان

 .[2]کند  تشخیص کمک مى
 و در سن بیش سیگموئیدوسكوپى سال  42هاى تحتانى با همودینامیک پایدار در سن کمتر از  در خونریزى

سال در صورت آنمى فقر آهن، کانسرکولون  42اقدام اولیه است. در  سن زیر کولونوسكوپى سال  42از 
 .[2]شود  خانوادگى یا سیگموئیدوسکوپى منفى، کولونوسکوپى انجام مى
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 هاى خفیف تحتانى یا با  نشاندار براى لوکالیزه کردن منشأ خونریزى و خونریزىهاى قرمز   اسكن با گلبول

 .[2]شود  منشأ نامشخص استفاده مى

 .[2]شود  )بررسى روده کوچک( انجام مىانتروکلیز یا انتروسكوپى گاه در مواردى براى یافتن منشأ خونریزى 

   براى تشخیص دیورتیکول مکل(Meckel's diverticulum)  با تکنسیوم پرتکتات گرافى  سنتىاز

 .[2]شود  استفاده مى
 ها منفى باشند گاه باید براى تشخیص بیمارانى که خونریزى مکرر یا  بالاخره آن که در زمانى که همه آزمون

 .[2]انجام شود اندوسكوپى حین عمل کند  پایدار دارند و نیاز به انتقال خون مکرر پیدا مى

 

علتدرمان خونریزی گوارشی براساس   

 ازوفاژیت رفلاکسى

 مراجعه کنید به مبحث ازوفاژیت رفلاکسی از همین فصل.
 

 (Mallory-Weiss) پارگى مالورى ویس 
ای در محل اتصال معده به مری شوند که  جداره منجر به پارگی غیرتماماستفراغ، اوغ زدن و سرفه ممکن است 

 علت شایعی برای خونریزی گوارشی است.
نفرین، درمان با کاتر،  شود. در موارد مقاوم، تزریق موضعی اپی خونریزى مالورى ویس اغلب خود به خود متوقف مى

ندرت جراحى مورد نیاز  است در نظر گرفته شوند. به کلیپ کردن با اندوسکوپ یا امبولیزاسیون آنژیوگرافیک ممکن
 [.1است ]

 واریس مرى

با درمان اندوسكوپى باشد.  هاى گوارشى بدترین مى پیش آگهى خونریزى از واریس مرى در بین خونریزی

ساعت در بیماران 12اقدام انتخابى براى درمان واریس مرى است که طی  (ligation band)بستن باند 
 [.1شود ] راجعه کننده با خونریزی گوارشی توصیه میسیروتیک م

 هاى مرى نباید ترانسفوزیون بیش از حد خون انجام شود زیرا باعث افزایش فشار پورت و خونریزى  در واریس
 شود. بیشتر مى

 پیشگیرى از شوند باید اقدامات لازم براى  در بیماران سیروتیک که دچار خونریزى از واریس مرى مى

 است.لاکتوز انجام شود. بهترین درمان  انسفالوپاتى کبدى
  Lactulose (Syrup 10gr/15cc ) 20 to 30g (30 to 45 ml) 3 to 4 times daily; RX

adjust dose every 1 to 2 days to produce 2 to 3 soft stools/day [7] 

   امروزه به علت عوارض، به ، کننده مستقیم عروق احشایی است که منقبضاکترئوتید درمان طبى با

 .[7]واحد در دقیقه است  4/2تا  2/2شود . دوز وازوپرسین  وازوپرسینترجیح داده می
  Octerotide (Injection 20, 30mg, 50, 100, 200mcg/ml) 50mcg IV bolus then RX

infusion of 25–50mcg /h [3] 

 [.1دهند ] دید انجام میخصوص هنگام خونریزی ش برخی پزشکان اسکلروتراپی را بصورت درمان ابتدایی به 
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   امروزه استفاده بسیار محدودى دارد و تنها در صورت خونریزى شدید با وجود درمان تامپوناد با بالون

و  Sengstaken-Blackemoreشود. لوله  آندوسکوپیک و اکترئوتید یا در دسترس نبودن اندوسکوپى انجام مى
Minnesota اى دارند. عوارض آن آسپیراسیون، پارگى مرى یا معده و زخم شدن مخاط  هاى مرى و معده بالون
 .[3, 1]مرى هستند 

 دار یا مکرر با درمان آندوسکوپیک یا طبى و در افرادی که جراحی ریسک  در صورت وجود خونریزى ادامه

شود. در این روش از طریق رادیولوژیک  انجام مى (TlPS) شانت داخل کبدى ترانس ژوگولاردارد، بالایی 

دهد.  درصد بیماران انسفالوپاتى کبدى روى مى 22شود. در  بین ورید پورت و ورید کبدى استنت فلزى قرار داده مى
 [.1شود که کاندید پیوند کبد باشند ] معمولا براى کسانى در نظر گرفته مى TIPSبنابراین 

  شود ولى مرگ و میر بالایى  و برقرارى شانت پورتوسیستمیک اورژانس گاه باعث کنترل خونریزى مىجراحى

 دارد.

  رود. اگرچه  ار میعنوان یک درمان کمکی به ک در بیمارانی که بستن با باند مکرر انجام دادند بهبتابلاکرها

 [. 1یابد ] ها تخریب شدند نیاز به بتابلاکر کاهش می وقتی واریس
 

 گاستروپاتى اروزیو
هاى ساب  ها و خونریزى شود به اروزیون گاستروپاتى اروزیو یا هموراژیک که اغلب به عنوان گاستریت شناخته مى

شوند. علل اصلی  ها باعث خونریزى عمده نمى زیونشود. این ارو شود که در اندوسکوپى دیده مى اپیتلیالى گفته مى
، مصرف الکل، عفونت با هلیکوباکتر پیلوری (NSAIDs)ها استفاده از داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى  آن

(H.pylori)  و استرس است. نیمى از بیمارانى که به طور مزمن داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى مصرف
کنند، شواهد اروزیون  خورند وقتى با خونریزى گوارشى فوقانى مراجعه مى ى که الکل مىدرصد افراد 22کنند و  مى

 .[2]یا خونریزى ساب اپیتلیال دارند 

 های هیستامینی  نسبت به آنتاگونیست های پمپ پروتون مهارکنندهH2  .در کاهش اسید معده موثرترند

 رسد دوز توصیه شده برای زخم پپتیک در گاستروپاتی اروزیو نیز موثر باشد.  به نظر می
 Omeprazole (Cap 20mg) 20 daily [1] RX

  Pantoprazole (Tab 20, 40mg) 40mg daily [1] Or:

  Esomeprazole  (Cap 20, 40mg) 20 mg daily [1] Or:

  Lanzoprazole (Cap  30mg) 30 mg daily [1] Or:

  Rabeprazole  (Tab 10, 20mg) 20mg daily [1] Or:

 هاى هیستامینی  آنتاگونیستH2  پمپ پروتون در درمان گاستروپاتی  هاى مهارکنندهتزریقى نیز مانند

 اند(. زخم پپتیک برگرفته شده مؤثرند و هر دو به دارونما برتری دارند. )دوزهای دارو از مبحث درمان اروزیو
  Ranitidine (Tab 150, 300mg Injection 50mg/2ml) 50mg IV q6-8h max RX

400mg/day. 

 Cimetidine  (Tab 200mg) 400mg bid  [1] RX

Or: Ranitidine (Tab 150mg)  300mg at night [1]  

Or: Famitidine (Tab20,40 mg) 40mg at night [1]  



539                                                             گوارش‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌‌:‌اورژانسپنجمفصل‌

 
Or: Nizatidine (Tab 300mg) 300mg  at night  [1]  

  گرم  میلى 222نیز کمک کننده است. سایر داروهاى محافظ مخاط معده میزوپروستول با دوز سوکرالفات

 [.1بار هستند ] 4قرص روزى  2بار و بیسموت ساب سالیسیلات  4روزى 
  Sucralfate (Tab 500mg, 1gr) 1-4gr PO qid  RX

 شدند و هنوز هم طرفدارانی دارد. برای مطالعه بیشتر به مبحث  داروهای ضداسید در گذشته بیشتر استفاده می
 زخم پپتیک مراجعه کنید.

 ( در صورت لزوم مصرف داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدىNSAIDsباید اقدامات پیش )  گیرانه جهت
ها هم در مورد زخم پپتیک و هم گاستریت اروزیو  [. این توصیه1جلوگیری از گاستریت و زخم پپتیک انجام شود ]

 هستند. )مراجعه کنید به مبحث زخم پپتیک(

 هاى  دهدر صورت مصرف همزمان مهار کننCOX-2 [ 1با آسپرین، تجویز پروفیلاکسى ضرورى است.] 
 

 خونریزی ناشی از زخم پپتیک
 کند و  در خونریزى گوارشى ناشی از زخم پپتیک پرخطر )خونریزى فعال، رگ قابل مشاهده که خونریزى نمى

اعث کاهش ب 5معده به بالاى  PHتزریقى براى رساندن هاى پمپ پروتون  مهارکنندهلخته چسبیده(، 

شوند. البته مطالعات اخیر نشان دادند که درمان با دوز بالا و  خونریزى و مرگ و میر و افزایش پایدارى لخته مى
 .[2]ها موثراست  های پمپ پروتون نیز به اندازه انفوزیون مداوم آن منقطع مهارکننده

  Pantoprazole (Injection 40mg) 80mg IV bolus and then 40-80mg bid [1].   RX

  Omeprazole (Injection 40mg) 80mg IV bolus; then 8 mg/h IV infusion [3] Or:

  شود.  ساعت اول درنظر گرفته مى 24در صورت خونریزى گوارشى، درمان اندوسکوپى براى تمامى بیماران در
 [.1قبل از اندوسکوپى باید بیمار پایدار شود و احیا توسط مایعات انجام شود ]

  در صورت عدم توقف خونریزى با اندوسکوپى و خونریزى تهدید کننده حیات و خونریزى مکرر، گاه نیاز به
باشد. در عوارض مربوط به زخم پپتیک مثل پارگى احشا و انسداد مجراى خروجى معده نیز گاه جراحى  جراحى مى

 را در نظر گرفت. [. در موارد زیر باید جراحى یا مداخله با اندوسکوپ1مورد نیاز است ]
  از دست رفتنcc1222  تاcc2222 خون 
 افت کند. 22طور ى که هماتوکریت به زیر  از دست رفتن خون به 
 ایجاد سنکوپ 
  بعد از تثبیت علائم بیمار، نیاز به تزریق بیش ازcc1222  ساعت باشد تا هماتوکریت و فشارخون  24خون در

 تثبیت شود.
 خونریزى مجدد 

 ی مدت زخم پپتیک مراجعه کنید به مبحث زخم پپتیک.برای درمان طولان

 زخم استرسى
دهد که عبارتند از تروماى جدى، جراحى ماژور،  آسیب مخاطى مرتبط با استرس تنها در افراد بسیار بدحال روى مى

اى قابل توجه و بیمارى طبى شدید )مثل وابستگى به  سوختگى بیش از یک سوم سطح بدن، بیمارى داخل جمجمه
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شود مگر آن که زخم ایجاد شده باشد. در این  ونتیلاتور، کواگولوپاتى(. معمولا خونریزى قابل توجه دیده نمى

اى جدى وجود دارد. درمان پیشگیرانه از خونریزى باید در بیماران  وضعیت مرگ و میر بالاست زیرا بیمارى زمینه
موثرتر از  (PPI)های پمپ پروتون  دادند که مهارکنندهبا خطر بالا که ذکر شدند انجام شود. مطالعات متعدد نشان 

 .[2]هستند  H2های  آنتاگونیست
 

 هاى با منشأ روده کوچک خونریزى

 توصیه پروژسترون و استروژن شود. ترکیبات  اکتازى عروقى در صورت امکان با اندوسکوپى درمان می

 [.1]شود زیرا در پیشگیری از خونریزی مجدد موثر نیست  نمی

 درمان جراحى ها و دیورتیکول مکل، دوپلیکاسیون اغلب با برداشتن  ضایعات منفرد مثل تومورها، دیورتیکول

 [.1شوند ] مى
 

 یورتیكولوزد
طور خود به خود متوقف  درصد موارد خونریزى به 52دهد. در  خونریزى دیورتیکولى اغلب در کولون راست روى مى

عنوان عامل خونریزی مشخص کند، درمان با اندوسکوپ  شود. درصورتی که کولونوسکوپی دیورتیکول را به مى
مبولیزاسیون شریانی از طریق شریان مزانتریک، دهد. در حین خونریزی، آ احتمال عود خونریزی را کاهش می

 [.1بهترین درمان است ]
شود. در صورت  اند، جراحی توصیه می واحد خون داشته 5ساعت نیاز به  24در بیماران ناپایدار یا بیمارانی که در 

شود. در صورت نامشخص بودن محل  ای از کولون انجام می مشخص شدن محل خونریزی، برداشت قطعه
توان  توتال لازم باشد. در بیمارانی که بیماری همراه قابل توجهی ندارند، می ریزی، ممکن است کولکتومی سابخون

 [. 1برداشت روده را آناستوموز اولیه انجام داد ]
 

 (hemorrhoid)  هموروئید 
شوند. یبوست،  شوند و از کانال آنال به بیرون جا به جا می های عروقی هستند که بزرگ می هموروئیدها بالشتک

ترین علت خون روشن روی مدفوع هموروئید  توانند منجر به هموروئید شوند. شایع اسهال و نشستن طولانی می
تر شوند. اغلب موارد،  والسالوا برجسته است ولی باید حتما کانسر رد شود. هموروئیدها ممکن است با مانور

هموروئیدها دردناک نیستند ولی هموروئیدهای ترومبوزه خارجی دردناک هستند. گاه ممکن است هموروئیدهای 
 .[3]بزرگ نیاز به جا اندازی داشته باشند 

  شود.  طور خود به خودى متوقف مى [. خونریزى به1ترین علت خونریزى تحتانى گوارش است ] شایع هموروئید

جات و  )مثل سبوس، پسیلیوم و مصرف میوهفیبرها درمان حمایتی شامل اجتناب از یبوست و افزایش مصرف 

 . [12] است سبزیجات( و افزایش مصرف آب
  Psyllium (powder 3.5gr) 2.5 to 30gr/day in divided doses (1 table spoon) RX

once per day; may increase to 1 table spoon tid) [15] in 200 cc water 

  Bran (Powder 250 gr) 1-2 tee spone in 200 water daily or bid Or:
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  Lactulose (Syrup 10gr/15ml) 10-15cc tid [15] RX

 های موضعی شامل بنزوکائین، کورتیکواستروئیدهای موضعی، عوامل وازواکتیو موضعی کمک  حس کننده بی
هموروئید از هیدروکورتیزون، لیدوکائین،  آنتیدر بعضی از داروهای بدون نسخه از جمله کرم  . [12]کننده هستند 

 ترکیبات آلومنیوم و زینک اوکساید استفاده شده است که در بهبود خارش و علائم کمک کننده است.
  Benzocaine (Oint 5%) 5 to 20% up to six times per day [15] RX

  Hydrocortisone (Cream 1%) rectal cream 1 to 2.5 up to two times daily [15] RX

  Nitroglycerine (Oint 2%) 0.2 to 0.5% ointment  pea-sized amount bid [15] RX

  نشستن در لگن آب(sitz bath) 12  و طبق  [3]دهد  بار نیز التهاب و ادم را کاهش می 3دقیقه، روزی
ش خوبی خارش و سوز دهد و به مطالعات مانومتری تون و فشار و اسپاسم  اسفنکتر داخلی کانال آنال را کاهش می

 .[12]کاهد  را می
   در موارد هموروئیدهاى درجهӀ  وІІ  وІІІ توان از تزریق عوامل اسکلروزان، انعقاد با مادون قرمز، بستن با  مى

 .[12]باند و... استفاده کرد 
  کارانه، هموروئید داخلی و خارجی با هم و پرولاپس واضح،  ، شکست درمان محافظه4در موارد هموروئید درجه

 .[12]هموروئید ترومبوزه خارجی وسیع و خونریزی جراحی اندیکاسیون دارد 
 توان درمان با  در بیماران جوان بدون سابقه خانوادگى سرطان کولورکتال در صورت ادامه خونریزى مى

اند، درمان با کولونوسکوپى یا  گرى سرطان کولورکتال نشده کولونوسکوپى  انجام داد. در بیماران مسنى که غربال
 شود. پذیر انجام مى سیگموئیدوسکوپى انعطاف

 

 (Anal Fissurr)فیسورآنال 
 خصوص با دفع  فیسور آنال ناشی از پارگی طولی سطحی در کانال آنال است. علامت عمده، درد و خونریزی به

در اغلب موارد خونریزى کم مقدار و به رنگ قرمز روشن است. معاینه مقعد بسیار دردناک است. . [3]مدفوع است 
 ( قابل دیدن است.sentinel pileتکمه نگهبان )

  های  کننده های درد موضعی، شل نیتروگلیسرین موضعی، کاهندهموضعی یا درمان طبی فیسور شامل نیفیدیپین
ر و پس از دفع مدفوع کمک با 4تا  3. نشستن در آب ولرم روزی [15]مدفوع، نشستن در آب ولرم و فیبر است 

 .[3]کننده است. لیدوکائین و هیدروکورتیزون موضعی هم ممکن است کمک کننده باشد 
  [15]هفته از درمان طبی علائم ادامه یابند باید بیمار ی کرون را با اندوسکوپی رد کرد  4در صورتی که بعد از. 

 

 

بلع اجسام خارجى و مواد سوزاننده 

 
 هاى تنگى آناتومیک گیر کنند و منجربه انسداد  در صورت بلع اجسام خارجى ممکن است این اجسام در محل
هاى هوایى را معاینه کرد و  هوایى، تنگى، پرفوراسیون، عفونت، آبسه و فیستول شوند. در معاینه باید راه راه

 .[3]لارنگوسکوپى مستقیم و غیرمستقیم به عمل آورد 
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 هاى گردن، سینه و شکم قابل دیدن شوند. سایر اجسام با  اجسام رادیو اوپاک ممکن است با عکس

هاى سریال  لارنگوسکوپى یا اندوسکوپى قابل دیدن هستند. براى تشخیص پریتونیت و پرفوراسیون باید عکس
 شکمى انجام شود.

 [. سکه در مرى اغلب به 1کند ] باشد رادیوگرافى به تشخیص کمک مىسكه ه در صورتى که جسم بلعیده شد

 ماند. صورت فرونتال و در ناى به صورت ساژیتال باقى مى

 در قسمت میانی مری نزدیک عبور آئورت یا کارینا است. علائم تیپیک باتری ترین محل گیر کردن  شایع

است که بعد از چند ساعت ممکن است ایجاد شود. در   (odynophagia)شروع درد سینه ناگهانی یا بلع دردناک 
 [.1شود ] اندوسکوپی زخمی شدن و التهاب موضعی دیده می

  بلع مواد سوزاننده(caustic material) : مواد قلیایى مثل هیدروکسید سدیم و پتاسیم که در بسیارى از

شوند، باعث آسیب مرى به صورت  ده لوله فاضلاب استفاده مىهاى دستشویى و باز کنن کننده مواد پاک کننده، براق
هاى مخاط یک لایه  شوند. مواد اسیدى مثل آب ژاول، وایتکس و آب باترى به علت این که با پروتئین عمیق مى

 شوند. ترى مى دهند باعث آسیب سطحى مقاوم سطحى تشکیل مى
 

درمان بلع اجسام خارجى و مواد سوزاننده   

  در صورتى که جسم خارجى از پیلور عبور نماید، اغلب بدون مشکل دفع خواهد شد. اجسامى که قطر بیشتر از
کنند و دفع  متر دارند معمولا بدون مشکل از مرى و دستگاه گوارش عبور مى سانتی 2متر و طول کمتر از  سانتی 2

 شوند. مى

  ساعت  12کارانه است. و در صورتى که بیمار پس از  باشد درمان محافظه غذادر صورتى که جسم بلعیده شده

اسفنکتر نیفدیپین یا نیتروگلیسرین و گلوکاگن توان با تجویز  قادر به بلع مایعات نباشد باید مداخله کرد. مى

 .[3]ل شود. بیمار باید از جهت کاهش فشارخون پایش شود تحتانى مرى را شل کرد تا عبور غذا تسهی
  Glucagon  (Injection 1mg/cc)  1mg IV  stat [3]  RX

±  Nitroglycerine  (Sublingual  tab  0.4mg)  0.3-0.4mg  sublingual  stat or 

nifedipine  (Cap Adalat  10mg) 10mg  sublingual  stat 

 کارانه و در صورت وجود اختلال بلع اقدام ترجیحى اندوسکوپى است.  در صورت عدم موفقیت روش محافظه
باید از عوامل آنزیمى پروتئولیتیک به علت خطر پرفوراسیون و آسپیراسیون اجتناب کرد. بیشتر بیمارانى که دچار 

کارسینوم و حلقه شاتزکی و...( که براى  شوند، یک ضایعه در مرى دارند )مثل تنگى، گیر کردن غذا در مرى مى
 [.1جلوگیرى از عود نیاز به بررسى بیشتر دارد  ]

 ها را توسط  توان آن کنند ولى در صورتى که در مرى گیر کنند مى طور خود به خود عبور مى ها به اکثر سکه
هفته در معده  4تا   3. ولى اگر بیش از [5]شود  اندوسکوپ برداشت. اگر سکه وارد معده شود در اکثر موارد دفع مى

 بماند بهتر است با اندوسکوپ خارج شود.

  ساعت باعث  4باشد به علت احتمال تخریب سریع در عرض باترى در صورتى که جسم خورده شده

. در این موارد باید سریع مداخله کرد. محل باترى با [3]شود  ساعت مى 5سوختگى مرى و پارگى در عرض 
را توسط اندوسکوپى  طور اورژانس باید باترى شود و در صورتى که باترى در مرى باشد، به رادیولوژى مشخص مى
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کارانه انجام داد )مثلا  توان درمان محافظه علامت باشد مى خارج کرد. اگر باترى از مرى رد شود و بیمارى بى

ساعت باترى از پیلور عبور نکند.  45زمینى کنیم(؛ مگر آن که پس از  توصیه به خوردن غذاهاى پر حجم مثل سیب
د مشاوره جراحى فورى درخواست شود زیرا خطر آسیب مخاطى و دار باشد بای در صورتى که بیمار علامت

 پرفوراسیون وجود دارد.
تا  24. [5]روز ثابت بماند  3کند مگر آن که محل آن تا  در مواردى که باترى وارد روده شود در اکثر موارد عبور مى

روز بعد، رادیوگرافى با بلع ماده حاجب جهت رد فیستول انجام  12-14ساعت پس از خارج کردن باترى و  35
 شود. مى

آسیب احتمالی خصوصی ندارد ولی داروهای ضد اسید برای کاهش  ازوفاژیت ایجاد شده در اثر بلع باتری درمان به
 [.1شوند ] ناشی از رفلاکس تجویز می

 
 .[3] . سكه که در مری يک بچه واقع شده است5-۲شكل 

 

 متر از  سانتی 2تر از  متر و پهن سانتى 2درمان مورد بحث است. معمولا اجسام درازتر از اجسام تیز:  در بلع

کنند. اجسامى که نوک خیلى تیز دارند )مثل تیغ و سنجاق قفلى( ممکن است منجر به پرفوراسیون  معده عبور نمى
. در صورتى که این اجسام [5] روده در دریچه ایلئوسکال شوند و بهتر است بیرون آوردن با اندوسکوپى انجام شود

زمینى پخته، نان، سبزیجات و غیره  وارد روده کوچک شوند باید به بیمار غذاى پر حجم و تفاله دار مثل سیب
خورانده شود. و روزانه عکس شکم گرفته شود. در صورتى که احتمال پرفوراسیون وجود داشته باشد یا آنک ه 

. هنگام انتقال بیمارى که جسم [5]ید عمل جراحى را در نظر گرفت روز تغییر نکند با 3محل جسم نوک تیز تا 
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تیز از پیلور عبور نکند. در صورت خروج جسم  نوک تیز خورده است، بیمار باید به پهلوى چپ بخوابد تا جسم نوک

 نوک تیز و تداوم درد سینه باید عکس با ماده حاجب مایع گرفته شود.

  :در این مورد بیرون آوردن با اندوسکوپ ممکن است خطرناک باشد و در صورتى که درمان بلع کوکائین

 .[5] ها موفق نباشد باید جراحى انجام شود کانسرواتیو و شستشوى روده
 مانده مواد  اند اول باید از باز بودن راه هوایی اطمینان حاصل کرد.  باقی در بیمارانی که ماده سوزاننده بلعیده

 (ipecac)دهد و شربت اپیکاک  نده باید برداشته شوند. تهوع بیمار را در معرض دوباره مواد سوزاننده قرار میسوزان
ممنوع است. در صورتی که فقط ماده سوزاننده بلعیده شده باشد، نباید شارکول تجویز شود زیرا به اغلب مواد 

کند. قبل از اندوسکوپی تعبیه لوله نازوگاستریک توصیه  چسبد و دید را در اندوسکوپی محدود می سوزاننده نمی
. در مواردى که امکان عفونت زیاد باشد [3]شود  نمیبیوتیک توصیه  شود. استفاده روتین از استروئید یا آنتی نمی

بیوتیک ممکن است مفید باشد. خوردن آب، شیر، آنتى اسید و سفیده تخم مرغ )در موارد مصرف  استفاده از آنتى
ستکان تا یک لیوان( ممکن )یک ا cc242-122 بار و هر بار  2-3اسید( و آب میوه )در موارد مصرف قلیا( براى 

 است مفید باشد.
، اگر پارگی رخ نداده باشد اندوسکوپی اند خوردهای از ماده سوزاننده  میزان قابل توجهی که دار در بیماران علامت

برای ارزیابی وسعت آسیب و  مذکور، ساعت اول بعد از بلع ماده24ساعت( و ترجیحا طی  45الی  3باید زود )
 [. در پر فوراسیون یا سوختگى درجه سه و شدید، ممکن است جراحى انجام شود.1گیری انجام گیرد ] تصمیم

 

 

Gastroesophageal Reflux Disease (GERD)       بیمارى رفلاکس معده به مرى

 
 Barrett’s)شوند عبارتند از ازوفاژیت، تنگی، مری بارت  های مری که به علت رفلاکس ایجاد می طیف آسیب

esophagus) .سوزش سر دل و پس زدن محتویات معده به مری  و آدنوکارسینوم(regurgitation)  علائم
شود و بررسی تنها در  تیپیک رفلاکس هستند. اغلب از نظر بالینی درمان تجربی با داروهای ضد اسید شروع می

که ممکن دهند. در بیماران مبتلا به درد سینه یا دیسفاژی پایدار،  شود که به درمان پاسخ نمی افرادی انجام می
تواند منجر به  های نامناسبی باشند، بررسی بیشتر مورد نیاز است. رفلاکس مزمن می است نشان دهنده وضعیت

 [.1تنگی پپتیک و آدنوکارسینوم شود. علائم خارج مری عبارتند از سرفه، لارنژیت، آسم و خراب شدگی دندان ]
 

درمان رفلاکس معده به مرى   

  ،اجتناب از غذاهاى چرب، الکل، نعناع، قهوه و چای که  شود. توصیه میتغییر شیوه زندگى در موارد خفیف
[. 1] شود شوند، اجتناب از غذاهای اسیدی مثل غذاهای حاوی لیمو یا گوجه فرنگی توصیه می باعث رفلاکس می

درجه و نه گذاشتن بالش(، اجتناب از غذا  32دار کردن تخت خواب به اندازه  بالا آوردن سر هنگام خواب )شیب
شود. بعضى  ، قطع سیگار و الکل و در صورت اضافه وزن، کاهش آن توصیه می[3]ساعت قبل از خواب 3خوردن 

هاى کانال کلسیم )در صورت امکان( بهتر است مصرف  کننده هاى عضلات صاف و بلوک داروها مثل شل کننده
 شود.  نشوند. اجتناب از خوردن مقادیر زیاد مایعات با غذا توصیه می
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 ،هاى هیستامینی مهارکنندهتوان به همراه تغییر شیوه زندگى، از  مى در موارد خفیف تا متوسط  H1 براى
 کننده باشد. اسید ممکن است کمک [. داروهاى آنتى1]هفته استفاده کرد  12-5

  Ranitidine (Tab 150, 300mg) 150 bid (withdrown from US market) [7]. RX

  Famotidine (Tab 20, 40mg) 10 mg bid as needed; if symptoms persist after Or:

2 to 4 weeks, increase to 20 mg bid for 2 weeks [7]  
  Cimetidine (Tab 200mg) 400mg qid or 800mg bid for 12 weeks [7] Or:

  هاى هیستامینی مهارکنندهبهتری از  های پمپ پروتون اثربخشی مهارکننده  H1[ بعضی 1دارند .]
بار در هفته( و  2یا بیش از  2های پمپ پروتون را تنها در موارد شدید و یا مکرر ) متخصصین درمان با مهارکننده

هفته  5کنند. درمان باید پس از بهبود علائم تا  های ضدهیستامینی در موارد خفیف توصیه می یا شکست درمان
 .[7]شود  درمان طولانی مدت با دوز بالا توصیه می (Barrett)دامه یابد. در ازوفاژیت اروزیو شدید یا مری بارت ا
 .شود استفاده مىهاى پمپ پروتون  مهارکننده از در موارد شدید 

  Omeprazole  (Cap 20mg) 20mg daily; upto 40mg daily [7] RX

  Pantoprazole (Tab 20, 40mg) Mild /Intermitent disease: 20mg daily, can Or:

increase to 40mg daily after 4 to 8 weeks. Severe disease: 40mg daily [7] 

  Esomeprazole  (Cap 20, 40mg) 20 to 40 mg daily [7] Or:

  Lanzoprazole (Cap  30mg) Mild and intermittent symptoms: 15mg daily; Or:

Severe or frequent symptoms 30 mg daily [7].  

 کنند  در بیمارانى که نیاز به درمان طولانى مدت با دوزهاى بالاى داروهاى مهارکننده پمپ پروتون پیدا مى
 شود. به عنوان روش جایگزین در نظر گرفته مى فوندوپلیكاسیونجراحى 

 
 

Diffuse Esophageal Spasm (DES) اسپاسم منتشر مرى    

 
شود. این اختلال  اسپاسم منتشر مرى با انقباضات غیره ایستاتیک، اغلب با دامنه قوى و مدت طولانى مشخص مى

شود. درد سینه اغلب در حال استراحت است ولى ممکن  باعث درد سینه، دیسفاژى )به مایع یا جامد( یا هر دو مى
است. ممکن است به پشت یا دو طرف سینه، دو  است هنگام بلع یا استرس روانى نیز روى دهد. درد زیر استرنوم

 [.1کند ] تقلید مى ایسکمى میوکارددست یا فک منتشر شود و چند ثانیه تا چند دقیقه طول بکشد. این درد از درد 
 ها علل شایع و  نکته مهم این است که در این بیماران، بررسى کامل قلبى باید انجام شود. چون این بیماری

 [.1کند و تشخیص اصلى با مانومترى است ] درد سینه هستند. بلع باریم به تشخیص کمک مىترى براى  جدى
  و گاهى دیورتیکول کاذب « چوب پنبه بازکن»یا نماى « تسبیح مانند»در مطالعات رادیولوژیک با باریوم نماى

 [.1شود ] در مرى دیده مى

 

درمان اسپاسم منتشر مری   

 اند:  کمک کنندهنیفدیپین و ها  نیتراتها ارزش محدودى دارند.  کولینرژیک آنتى 

  Nitroglycerin (Tab  0.4mg   Spray 0.4mg/puff) 0.3-0.6mg sublingual [1] RX

Or: Isosorbide dinitrate (Tab 10,40mg) 10-30mg  PO  before meals [1]  
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Or: Nifdipine (Cap Adalat 10mg) 10-20mg PO before meals [1]   

 [.1شود ] در موارد شدید از دیلاتاسیون مرى، تزریق سم بوتولیسم و حتى میوتومى استفاده مى 

 
به علت انقباض اسپاستيک عضلات حلقوی در جدار  (crkscrew). اسپاسم منتشر مری. مری چوب پنبه باز کن 5-۳شكل 

 [.1] شوند ها در آشالازی اسپاستيک هم ديده می شوند. اين يافته مری ايجاد می

 

اختلالات التهابى مرى 

 
اودینوفاژى )درد هنگام بلع( مشخصه ازوفاژیت عفونی است؛ اما دیسفاژى )احساس گیر کردن غذا(، درد قفسه 

، بدخیمى و (AIDS)سینه و خونریزی نیز از تظاهرات شایع هستند و اغلب در افراد دچار نقص ایمنى مثل ایدز 
و سایتومگالوویروس  (HSV)سیمپلکس هاى عمده شامل کاندیدیا، ویروس هرپس  شوند. پاتوژن دیابت دیده مى

(CMV) [.1کند ] هستند. اندوسکوپى با بیوپسى تشخیص را مسجل مى 

 

 ازوفاژیت کاندیدیایى 

شود. قارچ  فاژیت کاندیدایی در بیماران مبتلا به نقص ایمنی، اختلالات حرکتی مری و دیورتیکول دیده میازو
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دهانى یا شواهد کاندیدیاز پوستى مخاطى ممکن است وجود نداشته باشد. در صورت وجود قارچ در دهان، درمان 

دار باید اندوسکوپی و بیوپسی  ادامه تجربی مناسب خواهد بود ولی عفونت همزمان شایع است و در صورت علائم
شود. به ندرت ازوفاژیت  هاى سفید تا زرد برجسته با اریتم اطراف دیده مى انجام شود. در اندوسکوپى پلاک

شود. درمان ترجیحی فلوکونازول  کاندیدیایی منجر به خونریزی، پرفوراسیون، تنگی یا تهاجم سیستمیک می
یا پوساکونازول  (voriconazole)لوکونازول ممکن است به وریکونازول خوراکی است. بیماران مقاوم به ف

(posaconazole)  یا اکینوکاندین(echinocandin) [ در موارد کاندیدیاز دهانی 1وریدی پاسخ دهند .]
 نیستاتین ممکن است کمک کننده باشد.

  Fluconazole (Cap 100, 200mg) 200-400mg on the first day followed by RX

100-200mg daily for 14-21 days [1]. 
 

  (HSV)ازوفاژیت ویروسى با ویروس هرپس سیمپلكس 

دهد. این بیمارى باعث بروز ناگهانى درد سینه،  در بیماران مبتلا به نقص ایمنى و در افراد سالم روى مى
شود. در موارد شدید ممکن است خونریزى روى دهد. تب، لرز،  اودینوفاژى )درد هنگام بلع( و دیسفاژى مى

و لکوستیوز محتمل است. اندوسکوپى و بیوپسى از ضایعات در تشخیص کمک کننده است. درمان  استفراغ، تهوع
هفته، بیمارى اغلب خود محدود شونده است و درمان حمایتى  2-1[. در افراد سالم، بعد از 1است ]آسیكلویر با 

که مقاومت در برابر آسیکلوویر توان از آسیکلوویر یا فامسیکلوویر برای درمان استفاده کرد. در صورتى  است. می
 [.1هفته ممکن است مفید باشد ] 2-4ساعت( براى  12وریدى هر  mg/kg32دیده شود فوسکارنت )

  Acyclovir (Cap 200, 400mg) 200mg PO, 5 times per day for 7-10 days; for RX

immunocompromised patients: 400mg PO 5 times per day for 14-21 days. In 
patients with odynophagia: Acyclovir (Injection 250, 500mg) 5mg/kg IV q8h, for 7-
14 days [1]. 
Or: Valacyclovir (Tab 500, 1000mg) 1 g PO tid [1]  

  Famcyclovir (Tab 125, 250, 500mg) 500mg PO tid [1]. Or:

  

 (CMV)ازوفاژیت سایتومگالوویروس 

 است.گان سیكلویر یا والاسیكلویر دهد درمان با  یروس تنها در نقص ایمنى روى مىازوفاژیت سایتومگالوو
  Gancyclovir (Injection 500mg) 5mg/kg every 12h [1]. RX

  Valgancyclovir (Tab 450mg )  900mg  po every 12h [1]. RX

 
 

Achalasia آشالازى   

 
شود و تنه مرى  طور طبیعى شل نمى یک نقص حرکتى مرى است که در آن دریچه تحتانى مرى هنگام بلع به

شود. علائم اصلى عبارتند از دیسفاژى )مایع و جامد(، درد سینه، رگورژیتاسیون و  ى مىدچار انقباضات غیرطبیع
کاهش وزن. بیماران با آشالازی پیشرفته در خطر برونشیت، پنومونى یا آبسه ریوی در نتیجه رگورژیتاسیون و 



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                     245

 
 [. 1آسپیراسیون هستند ]

تشخیص آشالازی با گرافی بلع باریوم و یا مانومتری مری است و اندوسکوپی جهت رد آشالازی کاذب کاربرد 
شود. گاه سطح مایع هوا در مدیاستن در عکس  فقدان هواى معده دیده مى (CXR)دارد. در رادیوگرافى سینه 

د شدن آن است. در رادیوگرافی بیمار شود. بلع باریم نشان دهنده دیلاتاسیون مرى و سیگموئی ایستاده دیده مى
مبتلا به آشالازی با بلع باریم، قسمت انتهایى مرى نشان دهنده یک باریک شدگى پابرجاى منقار مانند است که 

 [.1گر این است که اسفنکتر تحتانى مرى شل نشده است ] نمایان

 

 
هوا در مری. مثال سمت چپ  -گاستروازوفاژيال و سطح مايع . آشالازی با اتساع مری، باريک شدگی محل اتصال 5-۴شكل 

 [.1] نشان دهنده دفورميته سيگموئيد با بيماری پيشرفته است

 

درمان آشالازی  

 غذاهاى نرم مصرف کند. شود به بیمار توصیه می 
 های  کننده ها و بلوک شوند و درکل چندان مؤثر نیستند. نیترات طور موقت استفاده مى های دارویی به  درمان

 [.1] ممکن است فشار خون را کاهش دهندشوند و  کانال کلسیم قبل از مصرف غذا تجویز می

 ری استراز در کاهش فشار اسفنکتر تحتانی م های فسفودی سیلدنافیل و سایر مهارکننده(LES)  مفید هستند
 [.1اما به علت عوارض کاربرد بالینی محدودی دارند ]

  [.1] شود ماه سبب بهبود دیسفاژی می 5حداقل به مدت سم بوتولینوم تزریق آندوسکوپیک 
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 ( دیلاتاسیون با فشار هوا(pneumatic dilation  و میوتومی هلر(Heller)   .تنها درمان درازمدت هستند

 [.1پرفوراسیون عارضه   اصلی اتساع با فشار هواست ]

 

 

Esophageal Rupture پاره شدن مرى   

 
درصد موارد ایاتروژنیک است و به دنبال اندوسکوپى، دیلاتاسیون تنگى، لوله  72پاره شدگى مرى در 

Sengstaken-Blackmore  و درمان علامتى کانسر با لیزر ممکن است روی دهد. پاره شدگى پس از استفراغ
 .[5]علل دیگر هستند درصد موارد است. اجسام خارجى، تروما و بدخیمى  12-12( مسئول Boerhaave)سندرم 

 شود. بلع  ها منتشر مى درد شدید و منتشر در سینه، گردن و شکم است که به پشت و شانه علائم بالینى شامل
دهد. تاکى پنه و تاکى کاردى  شود. سفتى شکم همراه با تب و کاهش فشارخون روى مى باعث تشدید درد مى

 [.1. پنومومدیاستن محتمل است  ][5]شایع است. در پارگى مرى گردنى آمفیزم زیرجلدى محتمل است 

 آسا با عفونت چند میکروبى ایجاد  در صورت نشت محتویات مرى به مدیاستن، مدیاستنیت نکروزان برق
تواند روند مشابهى  سرعت منجر به شوک و مرگ شود. پرفوراسیون به پلور و پریتوئن نیز مى تواند به شود که مى مى

حوادث آئورت، بیمارى زخم پپتیک و علل داشته باشد. تشخیص افتراقى شامل انفارکتوس میوکارد، آمبولى ریه، 
 شکم حاد است .

 رادیوگرافى سینه درصد موارد  22در  ،در صورت پرفوراسیون داخل توراکس(CXR)،  دیده افوزیون پلور

 شود. می

  در  [5]شود  با مواد حاجب اشعه محلول مایع )گاستروگرافین(، اغلب منجربه تشخیص مىازوفاگوگرافى

 [.1رود ] صورت عدم وجود نشت گاستروگرافین میزان کمى باریوم رقیق شده براى تائید تشخیصى به کار مى

 12-22در صورتى مفید هستند که ازوفاگوگرافى منفى باشد )اسكن، توراسنتز  تى ندوسكوپى، سىا 

 .[5]درصد منفى کاذب دارد( 
 

درمان پارگی مری   

 سرعت احیا شوند. بیماران مبتلا به شوک باید به 
 توان  مثلا مى [.1الطیف وریدی است ] بیوتیک وسیع درمان شامل ساکشن از طریق لوله نازوگاستریک، آنتی

همراه با سفتریاکسون یا  سفوتاکسیمگرم وریدى یا ترکیبى از  372/3 پیپراسیلین تازوباکتام

 .[5]تجویز کرد مترونیدازول با  کلیندامایسین

 سرعت  ه جراحى باید به محض مسجل شدن تشخیص انجام شود تا درناژ جراحى و ترمیم محل نشت بهمشاور
 [.1انجام شود ]

 های ایاتروژنیک غیرقابل جراحی منگنه کردن  در موارد غیرقابل جراحی مثل تومور پرفوره و پرفوراسیون
 [. 1اندوسکوپیک و استنت گذاری ممکن است کمک کننده باشد ]
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Peptic Ulcer Disease (PUD) زخم پپتیک    بیمارى 

 
شامل زخم معده و دئودنوم است که به صورت شکستگی در سطح مخاطی با اندازه  (PUD)بیماری زخم پپتیک 

شود. هلیکوباکتر پیلوری و داروهای غیراستروئیدی  متر و محدود به عمق زیر مخاط مشخص می میلی 2بیش از 
ها  ترین عوامل خطر برای زخم پپتیک هستند. برخلاف زخم دئودنوم که در آن مهم (NSAIDs)ضدالتهابی 

 [.1]بدخیمی نادر است، ممکن است زخم معده ناشی از بدخیمی باشد 

 

 های آزمایشگاهی علائم بالینی، معاینه فیزیكی و یافته
 بینی کننده کمی دارد. با این حال ممکن است  درد شکم در زخم پپتیک شایع است ولی در هر دو، ارزش پیش

ناشی از داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی بدون  خصوص در افراد مسن و در بیماری مخاطی زخم پپتیک به
شود. درد تیپیک در  علامت باشد. در زخم پپتیک، درد اپیگاستر به صورت سوزش یا ناراحتی زجر آور توصیف می

یابد. دردی  اسید بهبود می شود و اغلب با غذا یا آنتی ساعت بعد از مصرف غذا ایجاد می 3دقیقه تا  32زخم دئودنوم 
ترین علامت مشخص کننده است که در دو سوم موارد زخم دئودنوم وجود  کند، مهم ار را از خواب بیدار میکه بیم

شود. تهوع و کاهش وزن در بیماران مبتلا به زخم معده شیوع  دارد. درد زخم معده ممکن است با غذا تشدید 
اسیون باشد. دردی که با غذا، تهوع و بیشتری دارند. وقوع درد شدید و منتشر شکم ممکن است نشان دهنده پرفور

ای  استفراغ موارد هضم نشده همراه است، پیشنهاد کننده انسداد خروجی معده است. مدفوع قیری یا استفراغ قهوه
دارند،   (dyspepsia)نشان دهنده خونریزی است. در بیمارانی که علائم سوء هضم  (coffee-ground)رنگ 

 [.1شود ] دیده می درصد زخم 32تنها در کمتر از 
 کاردی و  ترین یافته تندرنس اپیگاستر است که ارزش تشخیصی مستقل کمی دارد. تاکی در معاینه، شایع

اورتواستاز پیشنهاد کننده دهیدراتاسیون ناشی از استفراغ یا خونریزی فعال گوارشی هستند. تندرنس شدید شکم 
 [.  1تواند نشانه پرفوراسیون باشد ] می
 42حال، در بیماران کمتر از  وجود زخم نیاز به تشخیص رادیوگرافیک )با باریم( یا اندوسکوپی دارد. با این اثبات 

دار، انجام تست هلیکوباکتر پیلوری و درمان ریشه شکنی آن بدون انجام اندوسکوپی نیز مناسب  سال علامت
آز بیوپسی با  شوند عبارتند از اوره یهایی که برای تشخیص هلیکوباکتر پیلوری استفاده م خواهد بود. روش
 [.1ژن مدفوعی و ادراری ] آز تنفسی و تست آنتی های غیرتهاجمی مثل تست اوره اندوسکوپ و روش

 

درمان زخم پپتیک   

 گوارشى از همین فصل مراجعه کنید.برای درمان خونریزی گوارشی به قسمت خونریزى 

  باید آن را ریشه کن کرد؛ درمان ضداسید  هلیكوباکترپیلورىبراى جلوگیرى از عود مجدد در صورت وجود

 [.1مصرف نشوند ] (NSAID)انجام شود و داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى 

 های  مهارکنندهشود.  ماه توصیه می 3هفته و در زخم معده حدود  4-5در زخم دئودنوم  هاى ضداسید درمان

بهترین انتخاب هستند و بهتر است صبح قبل از غذا خوردن مصرف شوند. این داروها از داروهای  پمپ پروتون
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 موثرترند. H2ضدهیستامینی 

 Omeprazole (Cap 20mg) 20 daily [1] RX

  Pantoprazole (Tab 20, 40mg) 40mg daily [1] Or:

  Esomeprazole  (Cap 20, 40mg) 20 mg daily [1] Or:

  Lanzoprazole (Cap 30mg) 30 mg daily [1] Or:

  Rabeprazole  (Tab 10, 20mg) 20mg daily [1] Or:

  ضدهیستامینی داروهایH2 .نیز در کاهش اسید موثرترند و از دارونما موثرترند 
 Cimetidine  (Tab 200mg) 400mg bid  [1] RX

Or: Ranitidine (Tab 150mg)  300mg at night [1]  

Or: Famitidine (Tab20,40 mg) 40mg at night [1]  

Or: Nizatidine (Tab 300mg) 300mg  at night [1]  

 شوند ولی هنوز توسط بیماران برای  ندرت به عنوان درمان اول در نظر گرفته می امروزه به ضداسید داروهای

ترین دارو مخلوط هیدروکسید آلومنیوم و هیدروکسید منیزیم است که  گیرند. شایع رفع علائم مورد استفاده قرار می
در نارسایی کلیوی مزمن استفاده شود و دومی مسهل است. ترکیبات حاوی منیزیم نباید  اولی منجر به یبوست می

شوند زیرا احتمال هیپرمنیزمی وجود دارد. کرنات کلسیم و بیکربنات سدیم هم داروهای ضداسید قوی هستند که 
تواند منجر به سندرم شیر قلیا  مدت از کربنات کلسیم می کنند. استفاده طولانی مشکلات مختلفی ایجاد می

ه و پیشرفت به نارسایی کلیه شود. بیکربنات سدیم منجر به آلکالوز )هیپرکلسمی، هیپرفسفاتمی، سنگ کلی
 [.1شود ] متابولیک می

 میزوپروستول (Misoprostol) کند و با دوز  یک آنالوگ پروستاگلاندین است که از مخاط محافظت می

ترین مسمومیت  عگیری از زخم معده کمک کننده است. شای شود و در پیش بار در روز تجویز می 4میکروگرم  222
های حامله  ها خونریزی و انقباضات رحمی هستند. میزوپروستول در خانم میزوپروستول اسهال است. سایر سمیت

 شود. [ زیرا منجر به سقط می1ممنوع است ]
  سوکرالفات(Sucralfate) شود و روی مخاط معده و  یک نمک پیچیده سوکروز است که در آب حل نمی

شود. مسمومیت با دارو نادر است و عارضه بیشتر شامل  های ایجاد زخم وصل می یرد و به محلگ دئودنوم قرار می
یبوست است. این دارو حاوی آلومنیوم است و در نارسایی کلیه برای اجتناب از مسمومیت با آلومنیوم نباید استفاده 

 [.1بار است ] 4گرم روزی  1شود.دوز استاندارد سوکرالفات 
 ر هلیکوباکتر پیلوری بیشترین تاثی(H. Pylori)  در بیماری زخم پپتیک، توانایی آن در ایجاد عود است و

شود. بنابراین همه موافق هستند که باید این میکروب در  کنی آن باعث کاهش خونریزی مکرر از زخم می ریشه
دارویی به تنهایی موثر کنی این میکروب هیچ  شود. برای ریشه (eradicate)کن  مبتلایان به زخم پپتیک ریشه
دارویی زیر  [. از بین موارد مذکور در جدول، رژیم سه1روزه بهترین تاثیر را دارد ] 14نیست و اغلب درمان ترکیبی 

کنى هلیکوباکتر پیلوری بسیار مناسبى دارد و مصرف آن توسط بیمار آسان است. در صورت در دسترس نبودن  ریشه
 بار را جایگزین کرد. 2روزی توان امپرازول  لانزوپرازول می

  Lansoprazole (Cap 30mg)  30mg bid  RX

+ Clarithromycin (Tab 250,500mg) 500mg  bid  

+ Amoxicillin  (Cap 250,500mg) 1gr bid 



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                     222

 
 [1] های‌توصیه‌خط‌اول‌برای‌عفونت‌با‌هلیكوباکتر‌پیلوری‌.‌درمان5-11جدول‌

Clarithromycin 
triple 

PPI (standard or double dose)  BID 14 

 Clarithromycin (500mg) BID  
 Amoxicillin (1 g) or Metronidazole (500 mg 

TID) 
BID  

Bismuth 
quadruple 

PPI (standard dose) BID 10-14 

 Bismuth subcitrate (120–300 mg) or 
Subsalicylate (300 mg) 

QID  

 Tetracycline (500 mg) QID  
 Metronidazole (250mg) QID  
 Metronidazole (500 mg) TID or 

QID 
 

Concomitant PPI (standard dose) BID 10-24 
 Clarithromycin (500 mg) BID  
 Amoxicillin (1 g) BID  
 Nitroimidazole (500 mg)

c
 BID  

Sequential PPI (standard dose) BID 5-7 
 PPI, Clarithromycin (500 mg) + 

Nitroimidazole (500 mg)
c
 

BID  

Hybrid PPI (standard dose) + Amox (1 g) BID 7 
 PPI, Amox, Clarithromycin (500mg), 

Nitroimidazole (500 mg)
C
 

BID 7 

Levofloxacin 
triple 

PPI (standard or double dose) + Amox (1 g) BID 5-7 

 Levofloxacin (500 mg) QD  
 Amox (1 g) BID  

Levofloxacin 
sequential 

PPI (standard or double dose) + Amox (1 g) BID 5-7 

PPI, Amox, Levofloxacin (500 mg QD), 
Nitroimidazol 
(500 mg)

C
 

BID 5-7 

LOAD Levofloxacin (250 mg) QD 7-10 
 PPI (double dose) QD  
 Nitazoxanide (500 mg) BID  
 Doxycycline (100 mg) QD  

C, Metronidazole or tinidazole. 
Abbreviations: BID, twice daily; PPI, proton pump inhibitor; TID, three times daily; 
QD, once daily; QID, four times daily. 
 

  در صورت نیاز قطعی به ادامه درمان با داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی(NSAIDs)  در مبتلایان به زخم
از زخم پپتیک در افرادی که این  گیری این داروها باید با مهارکننده پمپ پروتون مصرف شوند. برای پیش پپتیک،

 گیری کمک کننده است. های جدول پیش کنند توصیه داروها را مصرف می
‌
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 [.1] گیرى‌از‌زخم‌پپتیك‌گاستريت‌اروزيو‌.‌درمان‌پیش5-1۲جدول‌‌‌‌‌‌

 توصیه وضعیت بالینى

 یا مهارکننده پمپ پروتون 2Hآنتاگونیست  SAIDNزخم فعال قطع 
 مهارکننده پمپ پروتون SAIDNزخم فعال ادامه 

 میزوپروستول گیرانه درمان پیش
 مهارکننده پمپ

 OX-2Cمصرف مهارکننده انتخابى 
 کنی در صورت وجود زخم فعال یا سابقه زخم پپتیک ریشه زمان هلیکوباکتر پیلوری هم عفونت 

 
 

Inflammatory Bowel Disease (IBD) بیمارى التهابى روده   

 
نوع عمده آن دو « کرون»و « کولیت اولسرو»هاست که در  بیمارى التهابى روده التهاب ایدیوپاتیک و مزمن روده

 هستند.
علامت اصلى کولیت اولسرو اسهال، خونریزى از مقعد، تنسموس )زورپیچ(، دفع موکوس و درد کرامپى شکم است. 

اشتهایى، استفراغ و کاهش وزن در موارد متوسط تا شدید وجود  شدت علائم با وسعت بیمارى مرتبط است. تب، بى
 [.1دارد ]

 
 [1اولسرو ]. تظاهرات کولیت 2-13جدول 

 شدید متوسط خفیف علامت
 بار در روز 5بیش از  بار در روز 4-5 بار در روز 4کمتر از  دفع مدفوع

 شدید متوسط کم خون در مدفوع
 37/ 2بیش از  37/ 2کمتر از  ندارد تب

 32بیش از   32کمتر از   ندارد تاکى کاردى
 درصد 72کمتر از  درصد 72بیش از  خفیف آنمى
SRE   32بیش از   - 32کمتر از 

 اندوسکوپی
 

اریتم، کاهش الگوى 
عروقی، گرانولاریته ریز 

 درسطح مخاط
 

  اریتم قابل توجه، گرانولاریته خشن، عدم
عروقى، خونریزى تماسی،   وجود علائم

 بدون زخم، اریتم شدید

خونریزى خود به خود، 
 وجود زخم

 
 

 
 اولسرو کولیت آزمایشگاهى هاى  یافته

 ن خو هاى سلول شمارش:(CBC)  در بیمارى فعال، ممکن است کاهش هموگلوبین و افزایش پلاکت
[. لکوسیتوز ممکن است مشاهده شود اما شاخصى براى فعالیت 1)به عنوان واکنش دهنده فاز حاد( دیده شود ]

 [.1بیمارى نیست ]
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  مارکرهاى التهابCRP و ESR  .در فاز فعال بیمارى بالاست 

  [.1در افراد  بدحال کاهش سریع دارد ]آلبومین سرم 

  آزمایش مدفوع(S/E) شود. براى رد کولیت میکروبى انجام مى 
 ( افتراق بیماری التهابی روده 1گیری سطح کالپروتکتین و لاکتوفرین مدفوع در موارد زیر کاربرد دارد: ) اندازه

(IBD) پذیر  از سندرم روده تحریک(IBS)( بررس2؛ )( تتعیین میزان عود بیماری 3ی فعال بودن بیماری کرون؛ )
 [.1کرون پس از جراحی ]

  [.1شود ] براى بررسى ظاهر روده و انجام بیوپسى اغلب قبل از شروع درمان انجام مىسیگموئیدوسكوپى 

  ظر )خوابیده به پشت( در موارد حملات شدید بیمارى باید انجام شود تا بیمار از نعكس ساده شكم
 [.1مگاکولون توکسیک بررسى شود ]

 های کبدی  آنزیم(ALT, AST, ALP) خصوص بالا رفتن آلکالن فسفاتاز  ممکن است بالا رفته باشند. به
(ALP) .ممکن است مطرح کننده کلانژیت اسکلروزان اولیه باشد 

 
 عوارض کولیت اولسرو

 [.1ساعت کولکتومى اندیکاسیون دارد ] 24-45واحد خون در مدت  5-5در صورت نیاز ـ خونریزى حجیم ۱

رود و  شود و هوستراسیون از دست مى متر مى سانتى 5دیامتر کولون عرضى بیش از ـ مگاکولون توکسیک:  2
[. عوامل مستعدکننده مگاکولون توکسیک عبارتند از: اختلالات الکترولیتى، 1شود ] بیمار از نظر بالینى توکسیک مى

 ها، باریوم انما و کولونوسکوپى. کولینرژیک نتىمصرف داروهاى مخدر و آ
خصوص در صورت مصرف گلوکوکورتیکوئید،  اى نادر ولى بسیار خطرناک است زیرا به عارضهـ پرفوراسیون ۸

 علائم فیزیکى پریتونیت ممکن است واضح نباشند.
 دهد. درصد موارد در کولیت اولسرو روى مى 12در ـ انسداد 0
 

 تظاهرات بالینى کرون
صورت التهاب حاد یا مزمن روده است که دو الگوی انسدادی ایجادکننده فیبروز و تنگی یا الگوى  بیمارى کرون به

ترین محل درگیرى ایلئوم انتهایى است. گاهى علائم ممکن است از آپاندیسیت حاد  فیستولی دارد. شایع-نفوذی
قابل لمس، تب و لوکوسیتوز تظاهر یابد. در این تقلید کنند و به صورت درد قسمت تحتانى راست شکم، یک توده 

اشتهایى، اسهال )غیرخونى( و کاهش  [. اغلب درد، بى1توان تنها با لاپاروتومى رد کرد ] شرایط آپاندیسیت را مى
 .[5]وزن وجود دارد 

 
 (IBD)اى بیمارى التهابى روده  تظاهرات خارج روده

متر در سطح قدامى تحتانی  سانتى 1-2هاى گرم، قرمز، دردناک به اندازه  که به صورت ندولـ اریتم ندوزوم: ۱
 [.1اى است ] زمینهساق پا، مچ پا، ران و بازوها هستند. درمان آن درمان بیمارى 

 گانگرنوزوم: ـ پیودرما2
شود و پوست سالم را  منتشر مى (Concentric)مرکز  شود و به صورت هم که به صورت یک پوستول شروع مى 

شود. در مرکز آن، بافت  ای از اریتم محصور می های بنفش آن با حاشیه شود و لبه کند. سپس زخمی می درگیر می
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بیوتیک وریدى، گلوکوکورتیکوئید  اگزودا وجود دارد. براى درمان ممکن است نیاز به آنتىنکروتیک همراه خون و 

وریدى، داپسون، تالیدومید،سیکلوسپورین وریدى، آزاتیوپرین یا انفلکسیماب باشد. بیمارى یک سیر مستقل از 
 [.1دهد ] درگیرى روده دارد و به کولکتومى پاسخ ضعیفی مى

 
 [.1] تفاوت‌بالینى،‌اندوسكوپیك‌و‌راديوگرافیك‌کرون‌و‌کولیت‌اولسرو.‌تظاهرات‌م‌5-1۴جدول‌ 

کولیت  بالینى
 اولسرو

بیمارى 
 کرون

کولیت  اندوسكوپیک
 اولسرو

بیمارى 
 کرون

 شایع نادر سالم ماندن رکتوم گاهی دارد خون قابل دیدن در مدفوع
 گاهی دارد دار بیمارى ادامه گاهی دارد موکوس

 دارد ندارد حالت سنگفرشى شایع گاهی علائم سیستمیک
 گاهی ندراد گرانولوم در بیوپسى شایع گاهی درد

    دارد نادر توده شکمى
   رادیوگرافیک شایع ندارد آنال مشخص بیمارى پرى

 دارد ندارد غیرطبیعى بودن روده کوچک  دارد ندارد فیستول
 دارد ندارد ایلئوم ترمینال غیرطبیعى دارد ندارد انسداد روده کوچک

 دارد ندارد اى کولیت قطعه شایع نادر انسداد کولون
 دارد ندارد کولیت غیرقرینه دارد ندارد بیوتیک پاسخ به آنتى

 شایع گاهی تنگى دارد ندارد عود پس از جراحى
 

کند  مىبه صورت غیرقرینه، پلى آرتیکولار و مهاجر است و اغلب مفاصل بزرگ را درگیر ـ آرتریت محیطى: ۸
شود. درمان با کاهش التهاب روده است. کولکتومى در کولیت اولسرو شدید اغلب سبب  و با تشدید بیمارى بدتر مى

 [.1شود ] بهبود آرتریت مى
شود. شدت آن با میزان فعالیت بیمارى ارتباطى ندارد.  ها مى باعث درد لگن و مهرهـ اسپوندیلیت آنكیلوزان 0

تر از کولیت اولسرو است. دو سوم از بیماران مبتلا به بیمارى التهابى روده که به اسپوندیلیت  در کرون شایع
 [.1مثبت هستند ] HLA-B27آنکیلوزان، مبتلا هستند 

اسکلریت هستند. براى درمان یوئیت  نژکتیویت، یوئیت قدامى و اپىترین عوارض ک شایعـ عوارض چشمى: 5
 [.1شود ] اسکلریت با گلوکوکورتیکوئیدهاى موضعى درمان مى گاه نیاز به کورتیکواستروئید است. اپى

ممکن است کبد چرب، سنگ کیسه صفرا و مجارى صفراوى، کلانژیت ـ عوارض کبدى ـ صفراوى: 6
 [.1ایجاد شود. ] -شود تشخیص داده مى  ERCPبا  که- (PSC)اسکلروزان اولیه 

 [.1مثانه هستند ] -های ایلئوم  ها، انسداد حالب و فیستول ترین عوارض سنگ شایعـ مشكلات اورولوژیک: ۱

و حوادث عروقى مغز و  (DVT)مثل آمبولى ریه، ترومبوز ورید عمقى ـ خطر حوادث ترومبوآمبولیک ۳
 [. 1یابد ] افزایش مى (IBD)ابى روده آمبولى شریانى در بیمارى الته

 

  (IBD)درمان کولیت اولسرو و بیماری کرون  

  در موارد بیمارى متوسط تا شدید، بیماران باید بسترى شوند. مایعات داخل وریدى براى اصلاح اختلالات
 .[5]الکترولیتى و دهیدراتاسیون تجویز می شوند 
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  آمینوسالیسیلیک اسید(5-ASA)  این ترکیبات در درمان برای فروکش کردن بیماری و درمان :

نگهدارنده در کولیت اولسرو مفید است؛ ولی در فروکش کردن علایم بیماری کرون نقش محدودی دارند و نقش 
 واضحی در درمان نگهدارنده بیماری کرون ندارند.

  5در کولون به سولفاسالازین-ASA ط کولیت شود و در موارد خفیف تا متوس و سولفاپیریدین تبدیل مى

البته عوارض جانبی زیاد سبب  ؛رود کار می در درمان کولیت کرون هم بهو گاه  اولسرو درمان مفیدی است
رم در روز( اثر بیشتری دارد، گ 5تا  5محدودیت در مصرف آن شده است. اگرچه سولفاسالازین در دوزهای بالا )

 ASA-5اشتهایی، تهوع و استفراغ زیاد هستند. عوارض شایع  های آلرژیک یا عوارض مثل سردرد، بی واکنش
شامل سردرد، تهوع، ریزش مو و درد شکمی هستند. عوارض نادر، اختلال عملکرد کلیوی، هماچوری، پانکراتیت و 

 ASA-5گرم در روز از دیگر داروهاى  3-72/5 (Balsalazide)د بدتر شدن معکوس کولیت هستند. بالسالازی
 .[5]گرم سولفاسالازین در روز در موارد خفیف تا متوسط کافى است  3 -4[. در کرون تجویز 1مورد استفاده است ]

  عوارض کمترى دارند. دلزیکول مسالامین یا مسالازین داروهاى جدیدتر از جمله(Delzicol)  و آساکول

بوتیل فتالات  ای مسالامین هستند. آساکول به دلیل ذی دار روده های پوشش شکل (Asacol HD)با دوز بالا 
(DBP)  که با اثرات سوء در دستگاه تناسلی مردان همراه بوده است با دلزیکول جایگزین شده است.  لیالدا

(Lialda)  یک فرمول یک بار در روز مسالامین است که برای آزاد شدن در کولون طراحی شده است. آپریسو
(Apriso) رساند. پنتاسا  هایی و کولون میدار مسالامین است که دارو را به ایلئوم انت های کپسول حاوی گرانول

(Pentasa) رساند. سالوفاک  نیز فرمول دیگری از مسالامین است که دارو را به روده کوچک تا کولون دیستال می
(Salofalc)   داروى آهسته رهش دیگرى است که در اروپا تایید شده است. انمای رواسا(Rowasa)  یکی از

اشکال مسالامین، در کولیت اولسروی دیستال خفیف تا متوسط موثر است. درمان ترکیبی با داروی خوراکی و انما، 
ها به تنهایی موثرتر  هم در کولیت اولسروی دیستال و هم در کولیت اولسروی وسیع، از هر یک ارز این درمان

[. سولفاسالازین و 1اند، در درمان پروکتتیت موثرند ] هکه از مسالامین ساخته شد (canasa)است. شیاف کاناسا 
 مسالازین در حاملگى نیز امن هستند ولى باید فولات تکمیلى تجویز شود.

 
 [1] خوراکی‌ASA-5.‌داروهای‌5-15جدول‌

Dose محل آزاد شدن Preparation 

3-6g (acute) 
2–4 g (maintenance) 

 Sulfasalazine (500 mg) (Azulfidine) کولون

6.75–9 g کولون Balsalazide (750 mg) (Colazal) 

Delayed-Release 
2.4-4.8mg (acute) 
1.6–4.8 g (maintenance) 

 ایلئوم دیستال
 کولون

Mesalamine (400, 800 mg) (Delzicol, 
Asacol HD) 

2.4-4.8g ایلئوم، کولون Mesalamine (1.2 g) (Lialda) 

Controlled-Release 
2-4g (acute) 
1.5-4g (maintenance) 

 Mesalamine (250, 500, 1000 mg) (Pentasa) معده، کولون

Delayed- and Extended-Release 
1.5g (maintenance) یلئوم، کولونا  Mesalamine (0.375 g) (Apriso) 
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 5در کولیت اولسروی فعال که به درمان با  گلوکوکورتیكوئید خوراکی یا تزریقی-ASA دهد  پاسخ نمی

شود. از آنجایى که گلوکوکورتیکوئید نقشى در درمان نگهدارنده کولیت اولسرو یا کرون ندارد پس از  شروع می
شود. بودزوناید یک  گرم در هفته )یا کمتر( قطع مى میلى 2بهبود بالینى، گلوکوکورتیکوئید با سرعت 

تیکوئید جدید است که در درمان کولیت اولسرو کاربرد دارد و با رهش کنترل شده در ایلئوم در بیمارى گلوکوکور
و نیاز به قطع تدریجی  کرون ایلئوکولیک تقریبآ معادل پردنیزولون بوده و عوارض کمترى داشته است

(tapering) در موارد بیمارى متوسط تا شدید باشند و  ندارد. گلوکوکورتیکوئیدها جهت استفاده در حاملگى امن مى
 دهند. [. بیمارى پوستى و ضایعات چشمى و آرتریت محیطى به گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ مى1شوند ] استفاده مى

RX Prednisone  (Tab 50mg) 40-60mg/day in the morning  [1]  

Or: Hydrocortisone  (Injection 100mg) 300mg/day  IV [1] (100mg IV tid) [1]  

Or: Methylprednisolone (Injection 40, 250, 500, 1000mg), 40–60 mg/d [1]  

Or: Budesonide (Cap 3, 9mgn Tab 9mg) 9mg daily for 8 weeks  

 عنوان درمان کمکی در بیماران با درگیری  در موارد کولیت دیستال و نیز به گلوکوکورتیكوئیدهاى موضعى

تر کاربرد دارند. انماى هیدروکورتیزون یا کف آن ممکن است بیمارى فعال را  رکتوم همراه با بیماری پروگزیمال
سبب ساپرس شدن تواند  شود و می کنترل کنند ولی در درمان نگهدارنده نقشی ندارد. انما توسط رکتوم جذب می

نسبت به درمان موضعی استروئید در درمان کولیت اولسرو  ASA -5آدرنال در درازمدت شود. درمان موضعی با 
 [. 1دیستال مفیدتر است ]

 نقشى در درمان موارد فعال یا خاموش ندارند اگرچه پروکتیت ناشى از کولکتومى و آناستوموز ها  بیوتیک آنتى

[. مترونیدازول در درمان 1دهد ] پاسخ مىسیپروفلوکساسین یا مترونیدازول ه ایلئوم به آنوس اغلب ب

 222مؤثر است. همچنین سیپروفلوکساسین  mg/kg/day22- 12آنال با دوز  ها و بیمارى کرون پرى فیستول
عوارض [. از 1آنال و فیستول مؤثر است ] گرم دو بار در روز در درمان بیمارى کرون التهابى، عوارض پری میلى

 [.1سیپروفلوکساسین تاندونیت و پارگی تاندون است و از مصرف آن در دوران باردارى باید اجتناب نمود ]

 صورت وریدی  در کولیت اولسروى شدید مقاوم به درمان با گلوکوکورتیکوئید وریدی با دوز به سیكلوسپورین

مفید است. سیکلوسپورین جایگزینی برای کولکتومى است. موفقیت درمان طولانى مدت با سیکلوسپورین خوراکى 
یص، پسرفت بیمارى ادامه مرکاپتوپورین هنگام ترخ-5قدر دراماتیک نیست ولى در صورت شروع آزاتیوپرین یا  آن

باشد. در تجویز سیکلوسپورین باید مراقب اختلال عملکرد  ng/ml322-122خواهد یافت. مقدار خونى دارو، باید 
کلیوی بود. هیپرتانسیون، هیپرپلازی لثه، پرمویی، پاراستزی، ترمور، سردرد و اختلالات الکترولیتی )ودرنتیجه 

 [.1سیستیس کارینئی( شایعند ]طلب )مثل پنومو تشنج(، عفونت فرصت
  Cyclosporine  (Injection 50mg/ml) 2-4mg/kg/day IV [1]  RX

  در درمان بیمارى التهابى روده ـ مرکاپتوپورین 6آزاتیوپرین و(IBD)  وابسته به گلوکوکورتیکوئید، براى

هفته ظاهر شود. اغلب این  3-4شوند. اثرات دارو ممکن است بعد از  قطع و کاهش گلوکوکورتیکوئید استفاده مى
ستسایر عوارض، تهوع، تب، راش، سرکوب شوند ولی پانکراتیت در چند هفته اول محتمل ا داروها خوب تحمل می

 [.1مغز استخوان و هپاتیت هستند ]

  Azathioprine (Tab 25,50mg) 2-3mg/kg/day [1] RX
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  Mercaptopurine (Tab 50mg) 1-1.5mg/kg/day [1] RX

  بادی و  کاهش تولید آنتی ، همزمان با درمان بیولوژیک، جهت1با کاهش تولید انترلوکین متوتروکسات

های  شود. توکسیسیته احتمالی شامل لوکوپنی و فیبروز کبدی نیاز به بررسی آنزیم بهبود پاسخ به درمان تجویز می
 [.1دارند ] CBCکبدی و 

  Methotrexate  (Injection 5,10,50,100,1000mg/10ml) 15- 25mg/week IM or RX

SC [1] 

  تر از سیکلوسپورین است و برای جذب به صفرا یا سلامت مخاطی وابسته نیست و  برابر قوی 122تاکرولیموس
رغم درگیری قسمت پروگزیمال روده کوچک، جذب خوراکی خوبی دارد و در کولیت اولسرو یا کرون  یدر کرون عل

 [.1مقاوم به استروئید نیز موثر است ]

   درمان ضد اولینTNF  که برای درمان کرون و کولیت اولسروی متوسط تا شدید تایید شد، اینفلیکسیماب

(infliximab)   ،5مرکاپتوپورین یا -5بود. بیماری کرون فعال که به گلوکوکورتیکوئید-ASA  مقاوم است، به
هفته دارد. این دارو همچنین در  5دهد و اغلب نیاز به تجویز مجدد هر  ( پاسخ میmg/Kg2اینفلیکسیماب )

رتولیزوماب پگول ، س  (adalimumab)ای پوستی موثر است. ادالیموماب  آنال و روده فیستول مقاوم پری
(certolizumab pegol)  و گلیموماب(golimumab)  از داروهای دیگر این خانواده برای درمان کرون و

 [.1کولیت اولسروی متوسط تا شدید هستند ]
 دهند که به  اى پاسخ می بیماران مبتلا به بیمارى کرون فعال، به استراحت روده و تغذیه کامل وریدى یا روده

وکوکورتیکوئید در برطرف کردن علایم حاد کرون مفید است ولی در درمان نگهدارنده اثر مشابه ندارد. اندازه گل
 [. 1شوند ] ای باعث کاهش التهاب نمی برخلاف بیماری کرون در کولیت اولسرو مداخلات تغذیه

  بدون توجه به علت آن باید در بخش مراقبت ویژه  مگاکولون توکسیکهمه موارد(ICU)  بستری و تحت

ای،  الطیف، استراحت کامل روده بیوتیک وسیع نظر باشند. احیا با مایعات، اصلاح اختلالات آزمایشگاهی، تجویز آنتی
و مشاوره جراحی باید انجام شود.  (NG-Tube)کاهش فشار بر روی روده روده با لوله نازوگاستریک 

 (IBD)ه مگاکولون توکسیک مرتبط با بیمار التهابی روده گلوکوکورتیکوئیدهای وریدی برای همه بیماران مبتلا ب
 . [17] دهد شود و حتی در مطالعات تجربی نشان داده شده که دگزامتازون قطر کولون را کاهش می توصیه می

RX Hydrocortisone (Injection 100mg) 100mg IV tid or qid or continuous  

infusion [17] 

 عنوان  بیماران مبتلا به مگاکولون توکسیک که به درمان گلوکوکورتیکوئید تزریقی طی سه روز پاسخ ندهند به
دریافت کنند.   (cyclosporine)یا سیکلوسپورین  (infliximab)درمان خط دوم باید اینفلکسیماب 

پرفوراسیون، خونریزی حجیم، افزایش نیاز به ترانسفوزیون، بدتر شدن علایم توکسیک بیمار و پیشرفت اتساع 
علاوه بیشتر جراحان در صورتی که اتساع کولون  های قطعی جراحی در هر زمانی هستند. به کولونی اندیکاسیون

 .[17]کنند  نهاد میساعت باقی بماند کولکتومی را پیش 72تا  45بعد از 

  نباید در موارد شدید یا مگاکولون توکسیک استفاده شوند.داروهاى ضداسهال 

 در در کولیت اولسرو و بیمارى کرون ممکن است ضروری باشد. درمان جراحى 
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 [1] هاى‌جراحى‌در‌کولیت‌اولسرو‌بیمارى‌کرون‌‌.‌انديكاسیون5-1۶جدول‌

 کولیت اولسرو بیمارى کرون

 روده باریک
 تنگی و انسداد 

 عدم پاسخ به درمان طبی
 خونریزی حجیم

 فیستول مقاوم
 آبسه

 بیمارى کرون رکتوم و کولون
 بیمارى سرکش

 آسا( بیمارى )برق
 جواب ندهدبیمارى اطراف مقعد که به درمان دارویى 

 فیستول مقاوم
 انسداد کولون

 پروفیلاکسى کانسر
 دیسپلازى یا کانسر کولون

 بیمارى سرکش
 آسا( بیمارى فولمینانت )برق

 مگاکولون توکسیک
 پرفوراسیون کولون

 خونریزى حجیم کولون
 بیمارى خارج کولون

 انسداد کولون
 پروفیلاکسى براى کانسر کولون

 دیسپلازى یا کانسر کولون

 
 

Pseudomembranous Colitis (PMC)  سودوممبرانو   کولیت 

 
ای است که با  یک بیماری منحصر به فرد روده  (Clostridium difficile)عفونت با کلستریدیوم دیفیسیل 

دهند، مرتبط است. این میکروب و سم آن، منجر به  های طبیعی کولون را تغییر می درمان ضدمیکروبی که مکروب
کولیت سودومبرانو یک بیمارى التهابى روده  .[15]شود  اسهال و در شدیدترین شکل آن کولیت سودوممبرانو می

 پوشاند.  هاى اگزوداتیو زرد مشابه ممبران، روده را مى آن پلاکاست که در 
تظاهرات بالینى به صورت مدفوع آبکى موکوئید بدبو با یک ظاهر توکسیک، درد شکمى کرامپى، تب، لوکوسیتوز و 
دهیدراتاسیون است. در آزمایش مدفوع ممکن است لوکوسیت دیده شود. عفونت با کلستریدیوم دیفسیل ممکن 

علامت باشد یا تنها اسهال ایجاد کند. اسهال، کولیت بدون تشکیل سودوممبران ایجاد کند و یا آنکه  بىاست 
های همراه با عفونت  بیوتیک ها اولین آنتی سیلین و سفالوسپورین سودوممبران نیز ایجاد کند. کلیندامایسین، آمپی

ها  البا مسئول این عارضه هستند و فلوروکینولونهای نسل دوم و سوم غ کلستریدیوم دیفیسیل بودند. سفالوسپورین
سیلین و مهارکننده بتالاکتاماز )مثل تیکارسیلین/ کلاولنات یا  مسئول شیوع اخیر بیمارستانی آن هستند. ترکیب پنی

 . [15]طور چشمگیری خطر کمتری دارد  پیپراسیلین/ تازوباکتام( به
عفونت ها از جمله ونکومایسین و مترونیدازول که عمدتا برای درمان  بیوتیک دیده شده است که همه آنتی

توانند خود، منجر به این عفونت شوند. عوامل خطر دیگر این  روند می ( به کار میCDIکلستردیوم دیفیسیل )
اسید.  ای، درمان با آنتی عفونت عبارتند از سن بالا، استفاده از ترمومترهای رکتال الکترونیکی، تغذیه با لوله روده

 یک عامل خطر باشند. هم ممکن است (PPI)مصرف مهار کننده پمپ پروتون 
یا  2ساعت برای  24مدفوع شل در  3یا بیش از  3( اسهال )1تشخیص با ترکیبی از این معیارهای بالینی است: )
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 Nucleic acid)در مدفوع به روش تشدید نوکلئیک اسید  Bیا  A( شناسایی توکسین 2)روز(؛  2بیش از 

amplification testing = NAAT) لیمراز یا واکنش زنجیره پ(PCR)   یا کشت و یا دیدن غشای کاذب در
کولون. اندوسکوپی یک وسیله تشخیصی سریع است که در بیماران بشدت بدحال مشکوک به کولیت سودوممبرانو 

.کولیت سودوممبرانو [15]کند  کند ولی نتیجه منفی تشخیص کولیت سودوممبرانو را رد نمی و شکم حاد کمک می
 یرسینیوز نیز دیده شود.خاص کلستریدیوم دیفسیل نیست و ممکن است در شیگلوز، آمیبیاز و 

 

کولیت سودوممبرانو و عفونت با کلستریدیوم دیفیسیلدرمان   

 ها و مایعات ممکن است در بعضی بیماران  ها، جایگزینى الکترولیت بیوتیک درمان عبارت است از قطع آنتى
شود  های این بیماری، درمان مناسب ضدکلستریدیوم توصیه می کافی باشند؛ با این حال، با توجه به بروز اپیدمی

[15]. 
  فیداکسومیسین وانكومایسین خوراکی، درمان با(fidaxomicin)  بار یا  2گرم روزی  میلی 122با دوز

در درمان کلستریدیوم دیفیسیل توصیه شده است. وانکومایسین وریدی موثر نیست. در موارد دازول مترونی
گرم در روز  میلی 222علاوه ونکومایسین  بار به 3گرم روزی  میلی 222آسای بیماری، مترونیدازول وریدى  برق

 .[15]شود  خوراکی یا لوله نازوگاستریک توصیه می
RX Metronidazole  (Tab250,500mg) 500mg PO tid  for 10-14 days  or 500mg  

IV q8h 

RX Vancomycin (Cap 125, 250mg) 125mg  PO qid  for 10 days   

  اجتناب از داروهای ضدپریستالتیسم توصیه شده ولی در موارد خفیف تا متوسط بیماری همراه با درمان
 .[15]مترونیدازول و وانکومایسین از این داروها استفاده شده است 

 
 

Diverticulitis & Diverticulosis دیورتیكولوز و دیورتیكولیت     

 
 زدگی مخاط و  زدگی کیسه مانند تمامی دیواره روده و دیورتیکول کاذب بیرون دیورتیکول حقیقی بیرون

ار وارد جد (vasa recti)شود که رگ  ای ایجاد می زیرمخاط از لایه عضلانی کولون است. دیورتیکول در ناحیه
روده می شود. انقباضات با دامنه بالا در سیگموئید همراه با مدفوع سفت و مملو از چربی، التهاب خفیف و 

ای در ایجاد دیورتیکول نقش دارند. پاره شدن رگ تغذیه کننده روده منجر به خونریزی یا  های روده میکروب
ال خونریزی از دیورتیکول کولون است؛ با س 52ترین علت هماتوشزی در سنین بالای شود. شایع پرفوراسیون می
کنند. بیماران مبتلا به هیپرتانسیون، بیماران مبتلا به  ها خونریزی می درصد موارد دیورتیکول 22این حال تنها 

مصرف  (NSADs)کنند و افرادی که داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی  اترواسکلروز که آسپرین مصرف می
توان  تری برای خونریزی هستند. برای مشخص کردن محل خونریزی دیورتیکولی میکنند در معرض خطر بیش می

 [. 1دار استفاده کرد ] ای با گلبول قرمز نشان تی آنژیوگرافی، یا اسکن هسته از کولونوسکوپی، سی
تیکولی با گرم در روز( است. بسیاری از موارد خونریزی دیور 32درمان دیورتیکولوز روده رژیم غذایى غنی از فیبر )

شوند. برای درمان خونریزی دیورتیکول مراجعه کنید به قسمت خونریزی  استراحت روده خود به خود محدود می
 [.1گوارشی ]
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 اشتهایی، درد ناحیه  التهاب دیورتیکول است. دیورتیکولیت حاد بدون عارضه با علایم تب، بی دیورتیكولیت

کند. گاهی به دلیل پرفوراسیون دیورتیکول  تظاهر می (obstipation)چپ و پایین شکم و عدم دفع گاز و مدفوع 
[. به 1شود ] علایم پریتونیت منتشر و گاهی به دلیل تشکیل آبسه اطراف کولون علایم پریتونیت موضعی ایجاد می
. ممکن [2]علت تحریک پریتوئن ممکن است ایلئوس پارالیتیک به همراه تهوع، استفراغ و اتساع شکم ایجاد شود 

اى )اسهال، یبوست( ممکن  [. تغییر حالات روده1ه شود ]است آبسه یا فیستول ایجاد شود و خونریزى مقعدى دید
 است ایجاد شود. درد قسمت تحتانى راست شکم ممکن است از درد آپاندیسیت قابل افتراق نباشد.

 کاردى، تندرنس لوکالیزه و گاه ریباند  در معاینه بیمار مبتلا به دیورتیکولیت ممکن است تب خفیف، تاکى
باشد و یک توده یا احساس پرى در ناحیه کولون مبتلا داشته باشد. معاینه مقعد ممکن  تندرنس و گاردینگ داشته

 ها براى رد منشأ ژنیکولوژیک باید معاینه لگنى انجام شود. است یک توده دردناک را نشان دهد. در خانم

 هاى آزمایشگاهى در دیورتیكولیت یافته
 هاى خون  شمارش سلول(CBC)  [5]درصد بیماران وجود دارد  35: لوکوسیتوز در 

  در آزمایش مدفوع(S/E)  [5]: در بعضى بیماران خونریزى مخفى در  مدفوع وجود دارد. 

   :آزاد زیر دیافراگم نشانه پرفوراسیون  دهد. هواى نرمال است یا تنها ایلئوس را نشان مىعكس ساده شكم
 روده است.

 اقدام تشخیصی ارجح است و ممکن است وجود دیورتیکول، افزایش ضخامت دیواره اسكن شكم:  تى سى
کولیک با یا بدون تجمع مایع یا ماده حاجب و آبسه پرى  متر، التهاب چربى پرى میلی 4کولون به بیش از 

 .[5]دیورتیکولار را نشان دهد 

  :دهد ولى در تشخیص دیورتیکولیت حساسیت پایینى دارد. البته در فاز  دیورتیکول را تشخیص مىباریم انما
ر بردن مواد حاجب و سیمگوئیدوسکوپى اختلاف نظر وجود دارد زیرا احتمال پرفوراسیون کولون حاد در مورد به کا

 [.1ز درمان اولیه این اقدامات امن هستند ]ولى پس ا [5]وجود دارد و خطرناک است 

  :چندان اختصاصى نیست و به مهارت سونوگرافیست بستگى دارد.سونوگرافى 
 

 درمان دیورتیكولیت  

  بیمار مبتلا به دیورتیکولیت  بایدNPO  شود و در صورت ایلئوس لوله نازوگاستریکtube) (NG  گذاشته
 .[5]د خوبى انجام شود و شدت بیمارى ارزیابى شو ها از طریق وریدها به شود. جایگزینى مایعات و الکترولیت

 وریدى باید شروع شود. در حال حاضر، درمان با سفالوسپورین نسل سوم یا بیوتیكى  درمان آنتى
شود. پیپراسیلین  هوازی توصیه می مترونیدازول با هدف پوشش گرم منفی و باکتری بی سیپروفلوکساسین همراه با

کلاوولانیک اسید نیز ممکن است موثر باشند. در صورت عدم پاسخ به درمان، اضافه کردن -سیلین وریدی یا پنی
 [.1روز است ] 12-7بیوتیکی  شود. مدت درمان آنتی سیلین برای پوشش انتروکوک توصیه می آمپی

الطیف با جذب ناچیز است، نسبت به  بیوتیک خوراکی وسیع که یک آنتی (rifaximin)درمان با ریفاکسیمین  
 [.1درصد کاهش در عود همراه بوده است ] 32درمان با فیبر با 

 شود  حملات تکرارى در محل مشابه اغلب نیاز به جراحى و برداشتن روده دارد که اغلب کولوستومى انجام مى
 [.1گیرد ] و در جراحى دوم آناستوموز صورت مى
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Mesenteric Vascular  Insufficiency    نارسایی عروق مزانتریک

 
دهد که جریان خون احشایی قادر به نیازهای متابولیک روده نباشد. عوامل خطر برای  ایسکمی روده وقتی روی می

ای قلب،  فیبریلاسیون دهلیزی، انفارکتوس میوکارد اخیر ، بیماری دریچهایسکمی شریانی مزانتر عبارتند از 
شوند. ایسکمی غیرانسدادی مزانتر که به  قلبی یا عروقی اخیر که همگی منجر به امبولی لخته میکاتتریزاسیون 

شود.  شود اغلب تدریجی است و در افراد مسن مبتلا به اترواسکلروز دیده می ای نیز شناخته می عنوان آنژین روده
نیک، و کوکایین محتمل است. همچنین این حالت در دریافت دوز بالای وازوپرسور، شوک سپتیک یا کاریوژ

، کمبود Sیا  Cهای افزایش انعقادپذیری مثل کمبود پروتئین  ترومبوز وریدی مزانترشیوع کمتری دارد و با وضعیت
 [.1شود ] سیتمی ورا و کارسینوم دیده می ، پلیIIIترومبین  آنتی

 

 های آزمایشگاهی  علائم، معاینه فیزیكی، یافته
  خوانی ندارد. علائم  های فیزیکی هم شود که با یافته موجب درد شکمی شدید و حاد میایسکمی حاد مزانتر

اشتهایی و مدفوع خونی. در معاینه شکمی در ابتدا به جز اتساع  همراه عبارتند از تهوع، استفراغ، اسهال گذرا، بی
ریتونیت و کولاپس قلبی جزئی شکم و کاهش صدای روده، یافته دیگری وجود ندارد. با گذشت زمان ممکن است پ

 [.1عروقی دیده شود ]
  آزمایشات روتین از جملهCBC بیوشیمی، پروفایل انعقادی، گازهای خون شریانی، آمیلاز، لیپاز، اسید ،

 [3]یابد  در ایسکمی مزانتر لاکتات خون افزایش می [.1های قلبی باید انجام شوند. ] لاکتیک، گروه خون و آنزیم
 که این موضوع منجر به کشف اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا خواهد شد. 

 اسکن و آنژیوگرافی مزانتر،  تی نوار قلب، اکوکاردیوگرافی، رادیوگرافی شکم، سونوگرافی داپلکس مزانتر، سی
کنند ولی در صورت نیاز به جراحی، نباید منجر به تاخیر در  اقدامات دیگری هستند که به تشخیص کمک می

است که به عنوان اثر انگشت شصت  تظاهر زودرس ایسکمی روده در رادیوگرافی شکم ادم رودهجراحی شوند. 
(thumbprinting) در جدار روده و سیستم وریدی هوا در صورت پیشرفت ایسکمی ممکن است شود.  نامیده می

[. بهترین روش برای تشخیص ایسکمی 1] (pneumatosis intestinalis) ممکن است دیده شود پورت شود
تی اسکن با کنتراست وریدی  خیص ترومبوز ورید مزانتر، سیآنژیوگرافی مزانتر است. برای تش  تی شریانی سی

 .[3]کمک کننده است 
 

 ایسكمی مزانتردرمان   

 شود،  درمان ضدانعقادی شروع می.اکسیژناسیون، اصلاح اسیدوز متابولیک باید انجام شود.  هیدراتاسیون
 [. 1های عروقی اجتناب کرد ] شود و باید از منقبض کننده بیوتیک تجویز می آنتی
  [.1انجام شود ]هر چه زودتر مشاوره جراحی باید 
 و برقراری خونرسانی  استاندارد طلایی برای تشخیص لاپاروتومی است. هدف، برداشت قسمتهای ایسکمیک

ساعت انجام شود،  24آگهی بد است. در صورتی که درمان در عرض  رغم درمان تهاجمی، پیش علی [.1است ]
 .[3]درصد است  22میزان زنده ماندن، 
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Acute Intestinal Obstruction     انسداد حاد روده

 
وسعت انسداد روده ممکن است نسبی، درجه بالا یا کامل باشد. همچنین ممکن است انسداد ساده یا اختناق یافته 

(strangulated) [ 1باشد که در این مورد ایسکمی روده نیز وجود دارد.] 
 

 [1] ترين‌علل‌انسداد‌روده‌شايع.‌5-1۷جدول‌

 عوامل خارجی
های  قبلی شکم(، هرنی داخلی یا خارجی، نئوپلاسم )شامل کارسینوماتوز و بدخیمیخصوص به دنبال جراحی  چسبندگی )به

 ، اندومتریوز، آبسه داخل پریتوئن و اسکلروز ایدیوپاتیکتر مربوط به تخمدان( ای، از همه شایع خارج روده
 

 بیماری داخلی
 باند مادرزادی(مادرزادی )پیچش نادرست، آترزی، تنگی، دوگانه شدن روده، ایجاد کیست و 

 خصوص بیماری کرون، دیورتیکولیت، پرتوتابی، توبرکلوز، لنفوگرانولوم ونوروم و شیستوزومیاز( التهاب )بیماری التهابی روده به
نئوپلازی )کانسر روده باریک نادر است، در صورت نارسا بودن دریچه ایلئوسکال، کانسر انسدادی کولون ممکن است از انسداد 

 لید کندروده کوچک تق
 تروماتیک )مثل هماتوم، تنگی آناستوموتیک(

که در بالغین نقطه شروع کننده پولیپ یا تومور است، ولولوس، انسداد  (intussusception)سایر موارد شامل تورفتگی 
 دئودنوم با شریان مزانتریک فوقانی، پرتوتابی یا آسیب ایسکمیک و فقدان گانگلیون )بیماری هیرشپرونگ(

 

 اختلال داخل لومن
، مدفوع، جسم خارجی شامل باریم سفت شده، سنگ صفراوی )که با فیستول کیسه صفرا به روده وارد آن (bezoar)بزوار 

 شده است(، انترولیتیاز

 

 علل ایلئوس )انسداد عملكردی کولون(
 اقدامات داخل شکمی، آسیب های نخاعی کمر یا جراحی روی ستون فقرات کمر و لگن

 های متابولیک یا الکترولیت، به ویژه هیپوکالمی و هیپومنیزمی، هیپوناترمی، اورمی و هیپرگلیسمی شدید ناهنجاری
ها و برخی داروهای روانگردان )به عنوان مثال هالوپریدول، داروهای ضدافسردگی  هیستامین ها، آنتی داروهایی مانند اوپیات

 کولینرژیک ای( و داروهای آنتی حلقه سه
 ایسکمی روده

 یا بعد از عمل شکمیالتهاب یا خونریزی داخل 
 لوب تحتانی پنومونی

 (عضلهاحتمالی عمل )به دلیل آسیب  حین تابی پرتو
 سپسیس سیستمیک

 هایپرپاراتیروئیدی
 (Ogilive)سندرم کاذب انسداد 

 کند عضلانی را مختل مینوروپاتی هماهنگی عصبی و اکتسابی ارثی یا لئوس ثانویه به میوپاتی احشایی یا
 واسکولار مثل لوپوس اریتماتو یا اسکلرودرما کلاژنهای  بیماریبرخی 
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 های آزمایشگاهی  علائم، معاینه فیزیكی، یافته

معمولا تشخیص انسداد روده با معاینه و شرح حال آسان است به جز انسداد روده کوچک با اختناق. تشخیص به 
خطر پیشرفت یا عوارض اضافی دیگر را و  انجام شود زودترموقع و زودرس این امکان را می دهد که درمان 

 .[1] کاهش دهد
 استفراغدرد شکمی کولیکی، اتساع شکم، عبارتند از  علائم اصلی (emesis)  و عدم دفع مدفوع و گاز

(obstipation) دهد. در  دیرتر روی می استفراغ. در بیمارانی که انسداد دیستال دارند، اتساع بیشتر است و
ران، حتی مبتلایان شود. اکثر بیما بیمارانی که انسداد پروگزیمال دارند، اتساع شکم کمتر اما استفراغ بیشتر دیده می

به انسداد ساده، بدحال هستند. به دلیل کمبود شدید حجم داخل عروقی ، بسیاری از بیماران ممکن است الیگوری، 
فشار خون پایین و تاکی کاردی داشته باشند. تب علامتی نگران کننده است که ممکن است ناشی از احتقان احشا 

 . [1] باشد
  بیماران مبتلا به انسداد اولیه روده کوچک دارای صداهای بلند و موزون موزیکال و از نظر کلاسیک، بسیاری از

هستند. با گذشت زمان، صداهای روده ممکن است  (borborygmi)معروف به قرُقرُ  ،های پریاستالتیک ریزش
به ایلئوس یا  مبتلایابد. در عوض در  تحرک باشد زیرا فعالیت پریستالتیک کاهش می وجود داشته نباشد و یا کم

 . [1] صداهای روده از ابتدا به طور معمول وجود نداردکاذب، انسداد 
های جراحی باید مورد بررسی قرار گیرند و وجود توده شکمی یا کشاله ران )فتق( بررسی  تمام برشدر معاینه شکم 

پریتونیت را افزایش دهد. درد شود. وجود تندرنس باید نگرانی در مورد وجود عوارضی مانند ایسکمی، نکروز یا 
ممکن است در انسداد روده  دهند. شدید همراه با علائم موضعی یا تحریک صفاقی شک به اختناق را افزایش می

 .[1] های بالینی با میزان ناراحتی بیمار مطابقت نداشته باشند نیز مانند ایسکمی مزانتر، یافته
  ات کلاسیک انسداد حلقه بستهبا تظاهر ولوولوس کولونبیماران مبتلا به (closed loop)  مراجعه
اتساع شکمی نامتقارن . (obstipation)عدم دفع مدفوع و گاز درد شدید شکم ، استفراغ و کنند که عبارتند از  می

 .[1] و توده تمپان ممکن است مشهود باشد
 یا انسداد کاذب ممکن است علائم و علائمی شبیه به انسداد روده داشته باشند.  ایلئوس بیماران مبتلا به

اگرچه اتساع شکم وجود دارد، اما درد شکمی کولیکی به طور معمول وجود ندارد و ممکن است بیماران دچار حالت 
 [.1تهوع یا  استفراغ نشوند. ممکن است گاهی دفع گاز یا مدفوع در ایلئوس وجود داشته باشد ]

 های سرم و کراتینین باشد. ارزیابی  باید شامل شمارش کامل خون، بررسی الکترولیت بررسی آزمایشگاهی
های سفید به دنبال انسداد روده ساده اتفاق افتد. وجود  ممکن است افزایش جزئی گلبول .سریال اغلب مفید است
 [.1خونی فقر آهن به شدت نشان دهنده بدخیمی است ] و کم (positive guaiac)خون مخفی در مدفوع 

 به سرعت تکمیل شود و ممکن است نیاز به تواند  نیز باشد، می، که باید دارای نمای رادیوگرافی شكمی
های  حلقهاز  (stepladder sign)یا نردبان  (staircasing)مداخله جراحی فوری را نشان دهد. الگوی راه پله 

های  در روده بزرگ، یافته و عدم مشاهده هوا متر(، سانتی 2/2اند )با قطر  که با هوا و مایع متسع شدهروده کوچک 
بیماران مبتلا به انسداد روده رادیوگرافی ایستاده شکم در هستند. کلاسیک در بیماران مبتلا به انسداد روده کوچک 

سطح  یچه ایلئوسکال عملکرد مناسب نداشته باشد،اگر دردهد.  را نشان میکولون و سطوح مایع هوا بزرگ اتساع 
شکل  هگشاد شده بپر از گاز سایه . در بیماران مبتلا به وولولوس یک مایعات هوا با روده کوچک آشکار نخواهد بود

 .[1] ممکن است مشاهده شود (coffee bean)دانه قهوه 
 کنتراست  تی با و سی [1] درصد دارد 35و ویژگی  32در تشخیص انسداد شدید حساسیت  تی اسكن سی
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 .[3]وریدی و خوراکی روش انتخابی برای تشخیص است 

 [ 1رادیوگرافی با خوراندن باریم در بیماران مشکوک به انسداد ممنوع است .] 
  [.1است ] کولونوسكوپیدر اغلب موارد برای یافتن علت انسداد کولون نیاز به 

  های  بسیار مشکل است ولی ممکن است در ارزیابی خانم سونوگرافیدر مبتلایان به انسداد روده انجام
 [. 1حامله کمک کننده باشد ]

 

 
 [3]، علامت فنر مارپيچی Bهوای متعدد.  –، سطوح مايع Aانسداد روده کوچک  5-5شكل 

 
 .[3] وولولوس سيگموئيد، B، انسداد روده بزرگ به دليل گير کردن مدفوع. راست Aسمت راست  . 5-۶شكل
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انسداد رودهدرمان   

 ها  بیوتیک ها، کاهش اتساع روده )با لوله نازوگاستریک( و استفاده انتخابی از آنتی جایگزینی مایعات و الکترولیت
 [.1شود ] شود. در بیماران مبتلا به ایلئوس، تنها درمان نگهدارنده انجام می توصیه می

 [.1جراحی به تاخیر انداخته شود ] شدت مطرح کننده انسداد باشد، نباید های بیمار، به وقتی علائم و نشانه 
توان بدون جراحی درمان کرد در حالی که اغلب موارد انسداد  بسیاری از بیماران مبتلا با انسداد روده کوچک را می

 .[3]کولون نیاز به جراحی دارند 
 [1رفع شود ] در بعضی موارد بدخیمی ممکن است انسداد با استنت. 
 [.1توان با سیگموئیدوسکوپی رفع کرد ] ولولوس سیگموئید را می 

 
 

Appendicitis     آپاندیسیت

 
شود. این انسداد منجر به رشد  آپاندیسیت به معنی التهاب آپاندیس است که به علت انسداد لومن آپاندیس ایجاد می

شود. مکان متفاوت آناتومیکی آپاندیس، ممکن است به طور مستقیم بر  ها و اتساع و اختناق آپاندیس می میکروب
 [. 1نحوه تظاهر بیماری تاثیر بگذارد ]

 
 معاینه فیزیكی علائم بالینی و

  مبهمدرد تغییر در عادات روده یا ضعف و  دچاربیماران ممکن است  .دهد رخ می مشخصشکایات غیر ابتدا ،
منطقه درد به پایین ساعت،  24تا  12دور ناف شوند. سپس در عرض شکم در اپیگاستریک یا  کرامپی متناوب،

صورت التهاب  هتر است و می تواند ب واضح درد. در این محل، شود راست منتقل می یک چارم تحتانی سمت
همراه سفتی عضلات موضعی ممکن است با کند. تحریک پریتوئن  موضعی حس شود زیرا پریتوئن را تحریک می

شود در حالی که در مبتلایان به  بعد از درد شروع میحالت تهوع  بیشتر بیماران مبتلا به آپاندیسیت. در باشد
باید اشتها نباشد،  اگر بیمار بیقدر شایع است که  اشتهایی آن بی الت تهوع رخ می دهد.ابتدا حگاستروانتریت، 

 [.1مورد شک قرار گیرد ]تشخیص آپاندیسیت 
 زورپیچ ادرار ، اسهال یا  تکرر، سوزش ادراربه احتمال زیاد با  یبیماران مبتلا به آپاندیسیت لگن(tenesmus) 

داشته در ناحیه سوپراپوبیک درد هنگام لمس یا معاینه روده یا لگن فقط  است این بیماران ممکن. یابند تظاهر می
حاملگی خارج رحمی و پیچ خوردگی تخمدان الزامی  ،ها برای رد بیماری التهابی لگن . معاینه لگن در خانمباشند
 . [1] است
 قلب و دما اغلب فقط کمی بالاتر  رسند، و تعداد ضربان بیماران مبتلا به آپاندیسیت ساده، کمی بیمار به نظر می

 .[1] باشد باید به پرفوراسیون، فلگمون یا آبسه فکر کرد 2/35در صورتی که تب بالای  .از حد طبیعی است
 خوابند. درد ممکن است با  بیماران مبتلا به آپاندیسیت برای جلوگیری از تحریک پریتوئن بدون حرکت می

های بدون درد شروع  تکان خوردن در خودرو یا سرفه تشدید شود. باید کل شکم معاینه شود و معاینه را از قسمت
 مک برنی نزدیکی نقطه کلاسیک، حداکثر حساسیت در ربع پایین سمت راست درطور  بهکنیم.  می

(McBurney)، کند، قرار دارد. فشار ملایم بر ربع  روی خطی که ناف را به خار فوقانی قدامی ایلیاک وصل می
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 (Rovsing sign)روزینگ نشانه  که به آن باعث درد در ربع تحتانی راست شودشکم ممکن است چپ تحتانی 

های  در افراد مسن، علائم و نشانه .تحریک پریتوئن شدتوان متوجه شواهد  گویند. با دق آرام شکم می می
 [.1] توانند خفیف باشند آپاندیسیت می

  علامت پسواس(psoas)  یا اوبتراتور(obterator)  مثبت نشانه روند التهابی پریتوئن هستند. علامت پسواس
کند پای خود را صاف  به این صورت است که وقتی بیمار سمت چپ خوابیده و پای راست را خم کرده، سعی می
 . [3]کند. در معاینه اوبتراتور فلکسیون و چرخش رو به خارج مفصل هیپ راست دردناک است 

 
 های آزمایشگاهی یافته
  [1] هزار در میکرولیتر( 15تا  12افزایش خفیف دارند ) های سفید خون سلولدرصد بیماران  72در حدود. 
 [1] شود آزمایش ادرار برای رد مشکلات دستگاه ادراری تناسلی انجام می . 
  مشکوک بودن به بیماری التهابی لگن، هر خانم در سن باروری باید آزمایش بارداری انجام دهد. در صورت

 [.1های دیگر مثل کنسر یا عوارض باشد ] خونی و خون مخفی در مدفوع بیماری شود. کم های لگن انجام می کشت
 شود مگر آن که شک به انسداد روده ، پارگی حشا یا  به ندرت مفید است و انجام نمی اده شكمگرافی س

 سنگ ادراری وجود داشته باشد. 

  های سونوگرافی حاکی از وجود آپاندیسیت عبارتند از: ضخیم  بستگی به اوپراتور دارد. یافته سونوگرافیدقت
های واژینال، برای شناسایی  شدن دیواره، افزایش قطر آپاندیس و وجود مایع آزاد. سونوگرافی، به ویژه تکنیک

شود و در  مراکز ابتدا سونوگرافی انجام می ها بسیار مفید است. در حال حاضر در اغلب مشکلات لگنی در خانم
 [.1شود ] ها استفاده می صورت تشخیصی نبودن از سایر روش

  است. در بیمارانی  32/2و  34/2در تشخیص آپاندیسیت به ترتیب حداقل  اسكنتی  سیحساسیت و ویژگی
 [. 1تی اسکن، خطر سوراخ شدن را افزایش دهد ] که تشخیص قطعی نیست، تأخیر برای انجم سی

 [3]کمک کننده باشد  آی آر امهای حامله ممکن است  ر خانمد. 
 

 

تی اسكن با ماده حاجب خوراکی و وريدی در اپانديسيت حاد. ضخيم شدگی جداره آپانديس و جداشدن از  ، سیA. 5-۷شكل 

 [.1] ، فكاليت آپانديسیBنواحی دوز آپانديس. 
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آپاندیسیتدرمان   

 بیمار باید NPO  برای عمل جراحی آماده باشد و هرگونه ناهنجاری مایع و الکترولیت اصلاح شود  ؛[3]شود
[1 .] 
 سیلین/  توان به بیمار آمپی شود. می بیوتیک قبل از عمل و در صورت وجود علائم پریتونیت شروع می آنتی

، پیپراسیلین/ تازوباکتام در کودکان( mg/KG 72گرم وریدی ) 3  (ampicillin/sulbactam)سولباکتام 
(piperacillin/tazobactam) 2/4 ( گرم وریدیmg/Kg 122 ؛ سفوکسیتین )(cefoxitin) 2  گرم وریدی

(mg/Kg42 یا مترونیدازول )(metronidazole) 222 علاوه سیپروفلوگزاسین  گرم به میلی(cipriflixacin) 
 .[3] مه این اقدام را قبول ندارندگرم تجویز کرد هرچند ه میلی 422
 های آزمایشگاهی  ر صورت عدم وجود موارد ممنوعیت، بیشتر بیمارانی که دارای شرح حال قوی و معاینه یافتهد

مورد نیاز نباشد. تایید کننده هستند، کاندیدای آپاندکتومی هستند. در بسیاری از موارد، ممکن است تصویربرداری 
 [.1در هر دو روش آپاندکتومی لاپاروسکوپی یا باز برای جراحی قابل قبول هستند ]

 تر است. این بیماران بهتر است با درمان با  درمان بیمارانی که توده نشان دهنده فلگمون یا آبسه دارند، مشکل
متر، درناژ شوند و مایعات دریافت کنند و  سانتی 3الطیف  و در صورت آبسه با قطر بیشتر از  های وسیع بیوتیک آنتی

 [.1هفته بعد از کاهش التهاب برداشته شود ] 5-12به روده استراحت داده شود. سپس آپاندیس با اطمینان بیشتری 
 
 

Irritable Bowel Syndrome (IBS)     پذیرسندرم روده تحرک

 
ای  عادات رودهپذیر یک اختلال عملکردی روده است که با درد یا ناراحتی شکمی و تغییر در  سندرم روده تحریک

تر است. علائم این بیماری تمایل  ها شایع شود. علائم در خانم در غیاب اختلال ساختمانی قابل کشف مشخص می
به ظهور و غایب شدن متناوب در طول زمان دارند و با بعضی اختلالات ساختمانی مثل فیبرومیالژی، سردرد، درد 

 [.1پوشانی دارند ] پشت و علائم ادراری تناسلی هم
است. درد ممکن است خفیف باشد یا آن قدر  (IBS)درد علامت کلیدی برای تشخیص سندرم روده تحریک پذیر 

های روزمره را مختل کند. درد اغلب حالت کرامپی دارد ولی ممکن است روی یک درد  آزار دهنده باشد که فعالیت
یابد. بیماران  ود و با دفع باد یا مدفوع بهبود میش دائمی اضافه شود. درد اغلب با خوردن یا استرس روحی تشدید می

درد شکمی مکرر حداقل  IVخانم در زمان قاعدگی ممکن است دچار تشدید علائم شوند. مطابق با معیارهای رم 
لازم  (IBS)معیار زیر برای تشخیص سندرم روده تحریک پذیر  2یا بیش از  2ماه گذشته با  3روز در هفته در  1

( درد با تغییر در ظاهر مدفوع 2( درد با تغییر در دفعات مدفوع باشد؛ )2با دفع مدفوع مرتبط باشد؛ ) ( درد1است: )
ماه قبل از تشخیص شروع شده باشند. بعضی علائم دیگر که از تشخیص حمایت  5همراه باشد. علائم باید حداقل 

، (defecation straining)ر زمان دفع گیرند عبارتند از فشار د کنند ولی در معیارهای تشخیصی قرار نمی می
یا احساس دفع ناکامل مدفوع، دفع موکوس یا نفخ. سوء تغذیه و  (urgency)احساس اورژانس بودن دفع مدفوع 

دهند؛  خوابی نیز نادر است زیرا علائم اغلب در زمان بیداری روی می کاهش وزن در این بیماران نادر است. بی
 [. 1یصی چندان ارزشمندی نیست ]هرچند درد شبانه علامت تشخ
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ماندن طولانی در روده و اسپاسم باشد. بیمارانی  مدفوع اغلب سفت با قطر نازک است که ممکن است ناشی از باقی

پذیر  لیتر است. اسهال شبانه در سندرم روده تحریک میلی 222که اسهال دارند، اغلب حجم مدفوعشان کمتر از 
ن است مقادیر زیادی موکوس موجود باشدو خونریزی وجود ندارد مگر در صورت شود. در مدفوع ممک ایجاد نمی

چند میزان تولید گاز بیشتر نیست که این موضوع  وجود هموروئید. شکایت از نفع در بین این بیماران زیاد است هر
سوء هضم، سوزش سر درصد از بیماران از  22تا  22نشانه احساس بیشتر نیاز به دفع گاز یا ناراحتی آن است. بین 

های دستگاه گوارش به جز کولون است.  دل، تهوع و استفراغ شکایت دارند که نشانه درگیری سایر قسمت
 [. 1همچنین این بیماران شیوع بیشتری از درد سینه غیر قلبی دارند  ]

وجود اسهال شبانه یا ساعت،  45دار پس از  بروز بیماری برای بار اول در سن بالا، روند پیشرونده، اسهال ادامه
 هستند  (IBS)پذیر  مدفوع چرب به ضرر تشخیص سندرم روده تحریک

 

پذیر درمان سندرم روده تحریک  

 کنند مثل قهوه،  کنند مشخص می ای گاه بعضی مواد را که علائم را تشدید می شرح حال دقیق تغذیه
های مصنوعی مثل سوربیتول یا مانیتول ممکن است  کننده ساکاریدها، سبزیجات و کلم. فروکتوز زیاد و شیرین دی

کنند،  غذایی را که علائم را تشدید می شود که هر ماده منجر به اسهال، نفخ و کرامپ شوند. به بیماران توصیه می
ساکارید،  شود که بیماران رژیمی اتخاذ کنند که الیگوساکاریدهای تخمیرشونده، دی حذف کنند. توصیه می

شود  کمتری داشته باشند. این رژیم باعث کاهش علائم می (FODMAPs) (polyoles)اول  مونوساکارید و پلی
[1.] 

  های پرفیبر، سبوس  دفوع مثل رژیمم افزایش دهنده حجمعوامل(bran) کولوئید هیدروفیلیک در درمان ،

که حاوی فیبر است، منجر به  (psyllium)شوند. نشان داده شده است که تجویز تکمیلی پسیلیوم  استفاده می
شود. در بعضی مطالعات پسیلیوم نسبت به سبوس برتری داشته و علاوه بر آن  کاهش احساس اتساع رکتوم می

کند. در اغلب موارد فیبرها در درمان یبوست موثرند ولی اغلب مطالعات در موارد اسهال یا  نفخ کمتری ایجاد می
گرم در روز  32تا  22اند. دوز هدفف فیبرها  هستند پاسخ چندانی نشان نداده مواردی که علائم بیشتر ناشی از درد

 [.1است ]

  طور  ای را به های ناشی از اسپاسم روده توانند علائمی مثل کرامپ ضداسپاسم می کولینرژیک آنتیداروهای

قیقه قبل از غذا(. این داروها د 32شوند موثر خواهند بود ) موقت بهبود دهند. این داروها وقتی برای  درد تجویز می
ممکن است باعث خشکی چشم، احتباس ادرار، تاری دید و خواب آلودگی شوند و در افراد مسن باید با احتیاط 

 [.1برای این منظور استفاده کرد ] (dicyclomine)سیکلومین  توان از دی مصرف شوند. به نوان نمونه می

RX Dicyclomine (Tab 10mg, Syrup 10mg/5ml) 30 min before meal [1] 20mg  

up to 4 times daily [7] 
 Clidinium C (Clidinium 2.5mg) 30 min before meal [1]; 1 to 2 capsules 3 to Or:

4 times daily [7] 

 Hyoscine-n-butyl (Tab 10mg) 30 min before meal Or:
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 FODMAPs [1].‌بعضی‌منابع‌شايع‌5-1۸جدول‌

-گالاکتو فروکتان لاکتات فروکتوز آزاد 
الیگوساکار

 ید

 اول پلی

سیب، گیلاس،  میوه
عنبه، گلابی، 

 هندوانه

هلو، خرمالو،  
 هندوانه

سیب، زردآلو، گلابی،  
بری، گیلاس،  آواکادو، بلک

 شلیل، آلو، آلوچه
آسپاراگوس، کنگر  سبزیجات

فرنگی  
(artichokes) ،
نخودفرنگی، 

 sugar)نخودسبز 

snap) 

فرنگی، چغندر،  تره 
کلم مینیاتوری 
(brussels 

sprout) کاسنی ،
(chicory) ،

، (fennel)رازیانه 
فرنگی  سیر، تره
(leek)  ،پیاز ،

 نخودفرنگی

کلم، قارچ، نخودسبز  گل 
(snow pea) 

گندم، جو، ری    غلات
(rye) 

 

  

   پسته   آجیل
شیر،   شیر و لبنیات

ماست، 
بستنی، 
فرنی 

(custar
d) پنیر ،

 نرم

   

حبوبات )لوبیا، دانه    حبوبات
سویا، ماش(، 
 عدس، نخود

حبوبات 
عدس، 
 نخود

 

عسل، شربت ذرت  سایر موارد
 با فروکتوز بالا

های  نوشیدنی 
حاوی کاسنی 
(chicory) 

  

های  افزودنی
 خوراکی

اینولین   
(Inuline) ،

-فروکتو
 الیگوالیگوساکارید

سوربیتول، مانیتول، مالتیتول  
(maltitol) گزیلیتول ،
(xylitol)ایزومالت ، 

FODMAPs, fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and 
polyols; FOS, fructo-oligosaccharides.  
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 ها نسبت به آثار  داروهای ضداسهال اوپیومی در اسهال این بیماران داروی انتخابی هستند. به طور کلی روده

شوند. کستیرامین که رزین متصل شونده به اسیدهای صفراوی  نمی (tolerance)ها دچار تحمل  ضداسهال اوپیات
 [. )مراجعه کنید به مبحث اسهال(1است نیز در این بیماران کمک کننده است ]

  Loperamide (Tab, Cap 2mg, Susp 1mg/5ml) 2–4 mg every 4–6 h up to a RX

max 12 g/day [1] 
 ای است ممکن است در بعضی مبتلایان به سندرم روده  حلقه پرامین که یک داروی ضدافسردگی سه ایمی

شوند و  تری ایجاد می تر و با دوزهای پایین عای سری پذیر موثر باشد. فایده درمانی این داروها در علائم روده تحریک
که یک مهار کننده بازجذب سرتونین  (paroxetin)دهد. پاروکزتین  در بیمارانی که اسهال دارند بهتر پاسخ می

 (citalopram)است در بیمارانی که یبوست علامت غالب است مفید است. سیتالوپرام   (SSRI)اختصاصی 
دهد موثر بودن این گروه از داروها روی درد در این بیماران نیاز به مطالعات  احساس اتساع رکتوم را کاهش می

 [.1بیشتر دارد ]
 های گازدار نباید بنوشند.  برای کاهش نفخ بیماران نباید آدامس بجوند؛ غذا را باید آهسته بخورند و نوشابه

نتایج  (simethicone)ش گاز و نفخ مفیدند. استفاده از سایمتیکون کم دارند در کاه  FODMAPهایی که  رژیم
شوند  های پانکراس باعث کاهش نفخ و گاز در زمان مصرف غذاهای پرکالری چرب می متفاوتی داشته است. آنزیم

 ها در قرص پانکراتین یا دایجستیو موجودند(.  [ )این آنزیم1]
 بیوتیک ریفاکسیمین  آنتی(rifaximin)  ز در کاهش علائم و نفخ به دارونما برتری داشته است. با این حال نی

 [.1پذیر وجود ندارد ] ها در درمان سندرم روده تحریک بیوتیک در حال حاضر شواهد کافی برای تجویز آنتی
 
 

Acute Viral Hepatitis هپاتیت ویروسی حاد 

 
کند. هپاتیت ویروسى با یکى از  خصوص کبد را درگیر مى هپاتیت ویروسى حاد یک عفونت سیستمیک است که به

 [.1شوند ] ایجاد مى HDV و  HAV ،HBV ،HCVهاى  ویروس

 هاى بالینى علائم و نشانه

  علائم مقدماتى هپاتیت ویروسى حاد )به جدول مراجعه کنید( بسته به نوع هپاتیت متغیر است نهفتهزمان .

اشتهایى، تهوع، استفراغ، ضعف،  شوند شامل علائم عمومى مثل بى که یک تا دو هفته قبل از زردی ایجاد می
درجه )اغلب در  35-33است. تب خستگى، آرترالژى، میالژى، سردرد، فوتوفوبى، فارنژیت، سرفه و آبریزش بینى 

روز قبل از بروز زردی بالینی ممکن است تیره شدن ادرار و  2تا  1. ( ممکن است وجود داشته باشدAو  Eهپاتیت 
 [. 1مدفوع خاکستری رنگ مورد توجه قرار گیرد ]

نكته:   شود. ایجاد ایکتر، تب قطع مىبا ☼

  در هپاتیتB ْ ندرت  ، آرترالژى  یا آرتریت و راش، آنژیوادم و به2/33-42بیمارى مشابه بیمارى سرم شامل تب
 [.1پروتئینورى و هماچورى ممکن است روى دهد ]

  حدود روند ولی کاهش وزن خفیف  شود و علائم مقدماتى از بین مى ، زردى ایجاد مىایكتریک مرحلهدر(
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کبد ممکن است بزرگ و . شته باشدایکتریک تداوم دا مرحلهدر کل ممکن است است و کیلوگرم(، شایع  2/2

 12-22گردنى در حساس شود و منجر به درد و ناراحتی ربع فوقانی راست شکم شود. اسپلنومگالى و آدنوپاتى 
شود و در مرحله  دهد. به ندرت آنژیوم عنکبوتی در مرحله ایکتریک ایجاد می درصد موارد هپاتیت حاد روى مى

شوند. مدفوع ممکن است کم رنگ و ادرار تیره  اسکلرا و پوست زرد مى[. در این مرحله، 1شود ] نقاهت رفع می
 شود.

. تشخیص هپاتیت به هپاتیت ویروسى ایکتریک نشوند از بیماران مبتلا تعدا قابل توجهیممکن است ☼ نكته:  

 .[1] آمینازهای کبدی است لائم و بالا رفتن ترانسغیرایکتریک با سایر ع

  هاى کبدى ممکن  روند ولى هنوز بزرگى کبد و اختلال در تست ، علائم عمومى از بین مىمرحله نقاهتدر

 2تا  1تر است.  طولانی Cو  Bکشد و در هپاتیت حاد  هفته طول می 12تا  2. این مرحله است وجود داشته باشد
، بهبود کامل  Cو  Bماه پس از شروع زردی، در سه چهارم موارد هپاتیت  4تا  3و  Eو  Aماه پس از هپاتیت 

 [. 1] بالینی و بیومارکرها مورد انتظار خواهد بود
  ممکن استHBeAg  بهanti-HBe لا به تبدیل شود ))فعال شدن خود به خودی( که این امر در بیماران مبت

  Cتواند هپاتیت  اند محتمل است. درمان سیتوتوکسیک می مزمن که درمان سرکوب ایمنی دریافت کرده Bهپاتیت 
ظهور مجدد علایم، افزایش  [. منظور از عود هپاتیت1را فعال کند ] Cو   Bآلفا هم هپاتیت  TNFو درمان ضد 

 آمینوترانسفرازها و گاهی زردی است.

 ترین شکل بالینی هپاتیت است که با خارش، تب، افزایش آلکالن فسفاتاز،  کم شیوع هپاتیت کلستاتیک

های قرمز  ، کلسترول، سدیمان گلبول(PT)لیتر، افزایش زمان پروترومبین  گرم در دسی میلی 12روبین تا حد  بیلی
(ESR)د ولی ممکن است آگهی خوبی دار شود.این بیماری پیش ، و دفع مدفوع خاکستری و ادار تیره مشخص می
 دیده شود. A. هپاتیت کلستاتیک ممکن است در هپاتیت [13]ماه طول بکشد  5زردی تا 

 است مختل شدن زمان پروترومبینبا انسفالوپاتی و شدید همراه به معنى آسیب کبدی  آسا هپاتیت برق 

و مابقی هم با  HDVشود که اغلب همراه با  را شامل می آسا برقبیش از نیمی از موارد هپاتیت  Bهپاتیت . [13]
در افراد مسن یا بیماران با بیماری  Aری از هپاتیت فولمینانت با هپاتیت موارد ناد شوند. دیده می Cهپاتیت 

)برای مطالعه انسفالوپاتی کبدی به مطالب بعدی در  [.1] ( دیده شده استCو Bای کبد )هپاتیت مزمن  زمینه
 همین فصل مراجعه کنید(.

  ( عدم بهبود کامل علائم 1است: ) هپاتیت مزمنموارد زیر پیشنهاد دهنده پیشرفت هپاتیت حاد به سمت

( وجود نکروز کبدى پل زننده یا چند لوبی در 2اشتهایى، کاهش وزن، خستگى و تداوم بزرگى کبد؛ ) بالینى، بى
روبین،  ( عدم بازگشت آمینوترانسفرازهاى سرم، بیلى3بیوپسى کبد در هپاتیت ویروسى حاد شدید طولانی؛ )

ماه و  3تا  HBeAg( پایدار بودن 4ماه پس از بیمارى حاد؛ ) 5-12 گاماگلوبولین به سطح عادى در عرض
HBsAg  [.1ماه پس از هپاتیت حاد ] 5تا 

  سوار شدنHDV  روى هپاتیت (Super infection) Bتواند منجر به تبدیل هپاتیت  مى B مزمن
آسا روى  ت هپاتیت برقعلامت یا خفیف به بیمارى شدید، پیشرونده و مزمن فعال و سیروز شود و ممکن اس بى

 [.1دهد ]
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 [1] هاى‌بالینى‌و‌اپیدمیولوژيك‌هپاتیت‌ويروسى‌ويژگى.‌5-‌19جدول

 AV H BVH CV H DVH EV H چهره

، متوسط  12-42 )روز( زمان نهفته
32 

، متوسط 152-32
32-52 

، متوسط 152-12
22 

، متوسط 152-32
 32تا  52

، متوسط  52-14
42 

 حاد تدریجى یا حاد تدریجى یا حاد تدریجى یا حاد حاد شروع
 کودکان، بالغین سن

 جوان
 

بالغین جوان 
)جنسی و پوستی(، 

 کودکان، نوپایان

هر سنى ولى 
 بیشتر در بالغین

هر سنى 
 (BVH)مشابه

 22) بالغین جوان
  سال(؛ موارد 42تا 

گیر: بالغین  تک
 (52تر )بالای  مسن

      انتقال
 +++ - - - +++ مدفوعى دهانى

 - +++ +++ +++ غیرمعمول پوستی
a ±  +++ - پرى ناتال

 + - 
 - ++ a ±  + + ±  جنسى
 خفیف گاهى شدید متوسط گاهى شدید خفیف شدت

bدرصد 22تا  2 درصد 1/2 درصد 1/2-1 درصد 1/2 آسا برق
 درصد  2-1 

 c 
پیشرفت به مزمن 

 شدن
 ندارد
 

 1-12گاهى )
درصد  32درصد(، 

 نوزادان

 درصد( 52شایع )
 

dشایع 
 

 
fندارد 

 

 

 ندارد gمتغیر  درصد 2/1-2/3 درصد 1/2-32 ندارد حامل
 ندارد ±  + + )عفونت نوزادى( ندارد سرطان

با سن بدتر  عالى آگهى پیش
 شود، ناتوانی مى

 :خوب، مزمن :حاد متوسط
 بد

 خوب

، واکسن gI پیشگیرى
 غیرفعال

 

HBIG واکسن ،
 نوترکیب

، BVHواکسن  ندارد
 آن  )براى حاملین

 پیشگیری ندارد(

 واکسن
 

انترفرون، انترفرون  ندارد درمان
پگیله )خط اول(، 

داروهای 
 hضدویروس 

انترفرون پگیله، 
داروهای 
 iضدویروس 

 

 Jندارد  انترفرون پگیله 

a با عفونت همزمان با ،HIV های جنسی متعدد، یا بیماری منتقل  و ویرمی با میزان بالا، احتمال بیشتر در افرادی که شریک
درصد در  22؛ تا HBV /HDVدرصد خطر در عفونت همزمان  2، تا bدارند.      (STD)شونده از راه تماس جنسی 

، در d، تا حد زیادی در نقاط مختلف جهان متفاوت است.    c؛    HBVبر روی عفونت  (superinfection)شدن  اضافه
، احتمال مزمن HDVاست. در اضافه شدن عفونت  HBVشیوع مزمن شدن مانند  HBV /HDVعفونت همزمان حاد 
سایر  های پیوند کبد آلوگرافت با نقص ایمنی یا ، به جز گیرندهfهای حامله.     درصد در خانم 22تا  e ،12شدن متغیر است.    

، داروهای hای شایع است؛ در آمریکای شمالی و اروپا نادر است.     ، در کشورهای مدیترانهgهای دچار نقص ایمنی.     میزبان
، انتکاویر (Adefovir)، ادفوویر (lamivudine)عبارتند از لامیوودین  Bضدویروسی مورد استفاده در درمان هپاتیت 

     (tenofovir))داروی خط اول(   ، تنوفوویر(telbivudine)یوودین ، تلب(entecavir))داروی خط اول( 
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....i ریباویرین ،(ribavirin) سیمپرویر ،(simeprevir) سوبوسبویر ،(sobosbuvir) لدیپاسویر ،(ledipasvir) ،

، (desabuvir)، دسابوویر (ombitasvir)، امبیتاسویر (ritonavir)، ریتوناویر (paritaprevir)پاریتاپرویر 
، j     (elbasvir)، الباسویر (grazoprevir)، گرزوپرویر (valparasvir)، والپاتاسویر (declatasvir)دکلاتاسویر 

مزمن موثر  Eنگر پیشنهاد کننده آن هستند که انترفرون پگیله / و یا ریباورین در درمان هپاتیت  گزارشات و مطالعات گذشته
شدید استفاده شده است.     Eهستند. در افراد دچار نقص ایمنی، درمان تنها با ریباورین با موفقیت برای درمان هپاتیت 

HBIG ، hepatitis B immunoglobulin 
 

 هاى آزمایشگاهى یافته
 آسپارتات ترانسفراز  و آلانین ترانسفراز(AST, ALT) افزایش آمینوترانسفرازهاى سرم قبل از :

برسند. سطح آنزیم در هپاتیت ارتباطی با  422تا  IU4222دهد و ممکن است به  افزایش بیلى روبین روى مى
 [.1آسیب سلول ندارد ]وسعت 
 روبین  بیلی(Bil)د. در رو روبین بالا  رغم کاهش آمینوترانسفرازها ممکن است بیلى : در هپاتیت ایکتریک، علی

مقادیر  شود. معمولا بیمار دچار زردى و ایکتر قابل تشخیص بالینى مى ،لیتر گرم در دسى میلى 2/2 مقادیر بالاتر از
گرم در  میلی 22روبین بالای  . مقادیر بیلیکنژوگه در هپاتیت حاد ویروسى مساوى استبیلى روبین کنژوگه و غیر

روبین بالا ناشی از همولیز  هپاتیت شدید همراه است؛ البته اگر این بیلیمیکرومول در لیتر( با  342لیتر )بالای  دسی
 روبین رد کننده هپاتیت نیست. بالا نبودن بیلى [.1] آگهی بد نیست همزمان باشد نشانه پیش

 هاى خون  مارش سلولش(CBC) نوتروپنى و لنفوپنى گذرا ممکن است دیده شوند و بعد لنفوسیتوز :
 [. 1درصد( در فاز حاد شایع است ] 2-22نف آتیپیک )نسبى ایجاد شود. ل

  زمان پروترومبین(PT) : بسیار با اهمیت است. در هپاتیت حادPT  و طولانى نشان دهنده اختلال ساخت
 [.1پروتئین، نکروز وسیع کبدى و پیش آگهى بد است ]ساز کبدی 

  گلوکز خون(BS) : هیپوگلیسمى به علت تهوع و استفراغ طولانى، در هپاتیت شدید ویروسی ممکن است
 [.1دریافت ناکافی کربوهیدرات و ذخایر ناکافى گلیکوژن کبدى روى دهد ]

  آلكالن فسفاتاز(Alp)[.1طور خفیف افزایش یافته باشد ] : ممکن است طبیعى باشد یا به 

  آلبومین سرم(Alb)  : ،[.1سرم نادر است ] کاهش آلبومیندر هپاتیت حاد ویروسى بدون عارضه 
 [.1شود ] در بعضی بیماران استئاتوره گذرا، هماچوری گذرا و پروتئینوری خفیف گذرا دیده می 
  در هپاتیت حاد ویروسیCRP  [13]اغلب افزایش ندارد. 
 در هپاتیت ویروسی ضخیم شدن شود.  سونوگرافی در هپاتیت حاد ویروسی برای رد سایر علل زردی انجام می

سیستیت را  کیسه صفرا، کاهش اکوی نسج کبد و بزرگی کبد شایع است که ممکن است به اشتباه تشخیص کوله
 .[22]شود  های سرمی از جمله آمینوترانسفرازهای کبدی این تشخیص رد می مطرح کند که با توجه به سایر یافته

 مارکرهاى سرولوژیک 
-IgG-anti است بعد از فاز حاد  نیز  IgM-anti-HAVدر فاز حاد، با نشان دادن  Aتشخیص هپاتیت 

HAV[.1شود ] اومت در برابر عفونت مجدد مىبه مق ماند که منجر بالا مى 

ارتباط بسیار ناچیزى  با شدت بیمارى HBsAg تیتر  است.HBsAg اغلب با کشف  ،HBVعفونت با تشخیص 
هاى کبدى وجود  و میزان آسیب سلول HBsAgدارد. در واقع ممکن است نسبت معکوسى بین غلظت سرمى 

خیلى پایین  HBsAgآسا خیلی پایین باشد. در موارد نادری که تیتر  داشته باشد و ممکن است در هپاتیت برق
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دارند،  (RF)حاد است. در بیمارانى که عیار بالاى فاکتور روماتوئید  Bاتیت نشانه هپ IgM-anti-HBCاست  

 .[1به طور کاذب، مثبت شود ] IgM-anti-HBCممکن است 
HbeAg طور همزمان یا کمى پس از  هب HBsAg ویروسى شدید  تکثیرنشان دهنده وجود  و شود ایجاد مى

نیز یک مارکر   HBV-DNAزایى ویروس کاهش زیادى یافته است.  ظاهر شود عفونت anti-HBeاست. وقتى 
 HBsAg ،anti-HBsبا پاک شدن  [.1شاخص کمی فاز تکثیری است ] HBV-DNA ویروسى است.  تکثیر

مدت  anti-HBsو ظهور   HBsAgافتد(. بین از بین رفتن  شود )در موارد بیمارى مزمن این اتفاق نمى ایجاد مى
هر دو منفى هستند و در این زمان  anti-HBCو  HBsAg( وجود دارد که در این زمان  gapای ) ن پنجرهزما

 نشان دهنده بیمارى است. IgM-anti-HBCتنها 
ساسترین تست تشخیصى و ح HCV-RNAشود.  اثبات مىHCV-RNA یا  anti-HCVتوسط  Cهپاتیت 

 anti-HCVو خیلی زودتر از  HCVاست که چند روز پس از تماس با  HCVاستاندارد طلایى براى عفونت 
 [.1قابل شناسایی است ] HCVو در تمام مدت عفونت شود  ایجاد می
 [.1شود ] اثبات مىanti-HEV توسط E شود و هپاتیت  اثبات مى anti-HDVتوسط  Dهپاتیت 

 

یروسیدرمان هپاتیت حاد و  

  بیشتر بیماران با محدود کردن فعالیت فیزیکى احساس بهترى دارند ولى استراحت طولانى و شدید براى بهبود
 .[1] کامل، لازم نیست

  رژیم پرکالرى ارزشمند است و بهتر است در صبح مصرف شود چون اکثر بیماران ممکن است ساعات پایانى
 .[1] روز تهوع داشته باشند

  هاى کریستالوئید مناسب مایعات و  باید با تجویز سرم ،باشدوجود داشته اگر استفراغ شدید و طولانى
 .هاى بیمار را تنظیم کرد الکترولیت

  [5]درصد تزریق شود  22ویال قندى در صورت وجود هیپوگلیسمى باید یک. 

  اغلب مبتلایان به هپاتیتA ،E  وB در مورد . شوند و نیاز به درمان ضدویروسی ندارند خود به خود خوب می
دهد. بنابراین درمان ضدویروس احتمالا سرعت  خود روى مىه ب درصد موارد بهبود خود 33در  Bهپاتیت حاد 

 . [1] دهد بهبود را افزایش نمى
 را در هپاتیت نوکلئوزیدی بسیاری از منابع درمان ضدویروسی با آنالوگ B  متوسط(  یا )نه خفیف شدیدحاد

ادامه   HBeAg ماه پس از تغییر سرمی 5یا  HBSAgماه پس از تغییر سرمی 3کنند که درمان باید  تایید می
 [.1] موثرترین با کمترین مقاومت هستند (tenofovir)یا تنوفوویر  (entacavir). انتکاویر یابد
 طبق توصیه انجمن اروپایی مطالعه کبد ((EASL در هپاتیت حادC  ،5 های درمان  هفته درمان با رژیم

بدون ریباویرین  NS5Aداروی مهارکننده  3همراه با یکی از Sufosbuvirضدویروسی مناسب با ژنوتیپ شامل 
شدید نیستند و ممکن است بهبود خود به خود روی دهد،  C.  از آن جایی که اغلب موارد هپاتیت باید انجام شود

در گذشته  ماه به تاخیر بیفتد. 5هفته و حتی تا  15تا  12برای  Cشود در مان ضدویروس هپاتیت  یه میاغلب توص
ای( به صورت تک درمانی با اینترفرون  هفته24ای ) که درمان با انترفرون آلفا مرسوم بود، درمان ضد ویروسى دوره

 [.1]ی با ایجاد پاسخی پایدار همراه بوده است با کاهش مزمن شدن بیمار (pegylated)آلفای استاندارد یا پگیله 
 [.1] باید از داروهای با متابولیسم کبدی و داروهای با عوارض جانبی مانند کلستاز پرهیز شود 
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  گرم در  32گرم دو تا سه بار در روز حداکثر  4) [1مفید است ]کلستیرامین در صورت وجود خارش شدید

 روز(.
  درمان با کورتیکواستروئید هیچ جایگاهی در درمان هپاتیت حاد ویروسى ندارد. حتى در موارد شدید که همراه

 [.1] با نکروز پل زننده باشد ممکن است خطرساز باشد و احتمال مزمن شدن را بالا ببرد
 اختیارى مدفوع در هپاتیت  در موارد بىA  یاE پاتیت نشده در ه و خونریزى شدید و کنترلB  با یا بدون(

 [.1باید بیمار ایزوله شود. در سایر موارد نیازى به ایزولاسیون بیمار نیست ] Cهمزمان( یا  Dهپاتیت 
  جراحى الکتیو نباید در حین هپاتیت حاد انجام شود چون عوارض شدیدى در مبتلایان به هپاتیت حاد ویروسى

 کند. ایجاد مى
 

 آسا درمان هپاتیت برق
  هپاتیت فولمینانت هدف از درمان عبارت است از حمایت از بیمار با برقرارى تعادل مایعات، حمایت از جریان در

 [.1خون و تنفس، کنترل خونریزى، اصلاح هیپوگلیسمى و درمان سایر عوارض و وضعیت اغما ]
  بهتر است بیمار درICU  وضعیت گردش خون و تنفسى بسترى شود و و در بیمارستان دارای امکان پیوند کبد

 .[5] دقت پایش شوده بیمار ب
  [.1تجویز شود ]لاکتولوز پروتئین دریافتى باید کاهش یابد و 

RX Lactolose (Syrup 10gr/15cc) 20 to 30g (30 to 45mL) 3 to 4 times daily;  

adjust dose every 1 to 2 days to produce 2 to 3 soft stools/day [7] 

 [5] ها را اصلاح کرد در صورت وجود هیپوگلیسمى یا اختلالات انعقادى باید آن. 
  در هپاتیتB یج خوبی داشته است. در هپاتیت ااسا درمان ضدویروسی خوراکی نت برقE  شدید )زردی و

( گزارش mg/kg 12بار در روز ) 2گرم  میلی 522 (ribavirin)اختلال انعقادی( نتایج خوبی با درمان با ریباورین 
 [.1های حامله ممنوع است ] شده است. این دارو در خانم

 [.1در هپاتیت فولمینانت داشته است ] بسیار خوبیایج نت ارتوتوپیک پیوند کبد 
  کورتیکواستروئید، تعویض خون، پلاسمافرز، هموپرفیوژن، وسایل کمکی کبد در خارج بدن و گردش خون

 [.1اند ] متقاطع با خون انسانى هیچ تأثیرى در میزان بقا نداشته
 [.1آسا ندارند و نباید تجویز شوند ] پاتیت برقگلوکوکورتیکوئیدها هیچ ارزشى در هپاتیت حاد ویروسى و ه 
 

  Cو Bدرمان هپاتیت مزمن 

  درمان هپاتیت مزمنB  بار در هفته  3میلیون واحد  12میلیون واحد روزانه )زیرجلدى( یا  2با انترفرون آلفا
گرم در روز روزانه نیز مؤثر  میلى 122 (lamivudin) ای است. لامیودین هفته15)زیرجلدى( براى یک دوره 

 [.1شود ] خطر و موثر است و به خوبى تحمل مى گرم خوراکى روزانه بى میلى 12 (Adefovir) آدفویرباشد.  مى
  درمان هپاتیت مزمنC انترفرون پگیله در ابتدا با انترفرون آلفا شروع شد و سپس با (PEG IFN)   و

در  1های پروتئاز ) تلاپرویر و بوسپرویر( در بیماران با ژنوتیپ رفی اولین مهارکنندهریباویرین گسترش یافت و با مع
 سوفوسبوویر اولین آنالوگ نوکلئوزیدی مورد تایید و ریباویرین استفاده شد.انترفرون پگیله ترکیب با 

(sofosbuvir)  خوب و طول  پذیری ، شش داروی خوراکی بسیار موثر با مقاومت کم، تحمل2215است. از سال
 [.1های ترکیبی در دسترس هستند ] صورت رژیم هفته( به 12)معمولا  دوره درمان کوتاه
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 گیری از هپاتیت اقدامات عمومی در پیش 

  E و Aالف ـ هپاتیت 

  بهداشت فردى شامل شستن دست و توجه به نحوه درست کردن غذا باید رعایت شود. باید از نوشیدن آب یا
 .[13]هایى که از نظر بهداشتى وضعیت نامشخص دارند خوددارى کرد  یخ
  [13]براى بیمار باید از لگن خاص خودش استفاده شود و ادرار و مدفوع مستقیم به توالت تخلیه شود. 
  [13]دماسنج بیمار باید مخصوص خودش باشد. 
 در هپاتیت  ملاقات با بیمار بلامانع است. به علت احتمال کم عفونت بیمارستانى A بسترى در اتاق ایزوله و

 .[13]استفاده از توالت جداگانه الزامى نیست 

 

  Dو  Cو Bب ـ هپاتیت 

  در مورد اندیکاسیون تزریق خون باید دقت بیشترى انجام داد و از تزریق بیهوده خون خوددارى کرد. همچنین
. حذف اهداکنندگان [13]مثبت خون دریافت نشود  HBsAg گری شوند و از افراد  باید اهداکنندگان خون غربال

 [.1ها موثر بوده است ] داوطلبان در کاهش هپاتیتای و استفاده از  خون حرفه
 هاى فلزى  ها و وسایل نوک تیز درون ظرف در پرسنل بیمارستان باید شستشوى دست انجام شود. سوزن

ها نباید  گیرى دستکش و در صورت امکان ماسک و گان پوشیده شود و درپوش سوزن انداخته شوند؛ هنگام خون
 .[13]با دست گذاشته شود 

  تجهیزات مورد استفاده بیمارانHBsAg الامکان یک بار مصرف انتخاب شوند یا آن که با آب  مثبت باید حتى
و صابون شستشو شوند و سپس ضدعفونى و استریل شوند )در اتوکلاو یا با هیپوکلریت سدیم، فرمالین، 

 .[13]گلوتارآلدئید، الکل( 
 [13]توسط افراد دیگر مصرف شوند ، تمیز کننده بستر ناخن، نباید وسایل اختصاصى افراد، مثل مسواک، تیغ. 
 خصوص در فاز حاد نباید با فرد  هاى جنسى مشکوک باید اجتناب شود )به از تماسHBsAg   مثبت تماس

 .[13]داشت( و همسران افراد مبتلا باید واکسینه شوند 
  در صورت آلوده شدن لباس به خون HBsAg+درصد به مدت نیم  2/ 2را جوشاند یا با آب ژاول  توان آن مى

 .[13] ساعت ضدعفونى کرد
  از هپاتیت بهترین راه پیشگیرىC ، رعایت نکات ایمنى است. شناسایی و درمان مبتلایان به هپاتیتC  نیز در

نامحتمل است و نیازی به  Cاین امر موثر است. در افرادی که شریک جنسی منفرد دارند، انتقال جنسی هپاتیت 
بیمار شود.  های جنسی متعدد دارند کاندوم توصیه می نیست در کسانی که شریک  barrierگیرانه  های پیش روش

باید از اشتراک تیغ، مسواک و تمیز کننده ناخن اجتناب کند.  شیردهى منعى ندارد و در کودکان متولد شده از 
 [.1نیاز به اقدام خاصى نیست ] HCVمادران مبتلا به 

 

 گیری بعد از تماس و واکسیناسیون  پیش

 A از هپاتیت پیشگیرى
  پیشگیرى از هپاتیتA پذیر  هم به صورت فعال با واکسن و هم به صورت غیرفعال با ایمونوگلوبولین امکان
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تجویز شود، در پیشگیرى از بروز ایمونوگلوبولین  ،اوایل دوره نهفتگى  که پیش از تماس یا در در صورتیاست. 

) افراد خانواده، تماس جنسی یا مراکز نگهداری( تزریق   پس از تماس نزدیکدار موثر است.  علامت Aهپاتیت 
mg/kg 22/2 ایمونوگلوبولین بلافاصله موثر است.  

 ( :افرادی که واکسن هپاتیت 1در موارد زیر پیشگیری پس از تماس لازم نیست )A ( 2اند؛ ) دریافت کرده
 anti-HAVدانیم  ( افرادی که می4هستند(؛ ))معمولا ایمن  ( افراد مسن3های اتفاقی )اداره، مدرسه،...(؛ ) تماس

 [.1در سرم دارند ]

 

 Bپیشگیرى از هپاتیت 

  واکسن هپاتیتB  ،تزریق  گیری یش)نه گلوتئال( جهت پ ماه در محل عضله دلتوئید 5ماه و  1در روزهاى صفر
 [.1ندارد ] ممنوعیتشود و در حاملگى نیز  مى
  در نوزاد متولد شده از مادرانHBsAg  مثبت، دوز واحدى ازHBIG (2/2 باید بلافاصله پس از  میلى )لیتر

باید  Bتولد به صورت عضلانى تزریق شود و سپس دوره سه دوزی واکسن کامل شود. اولین دوز واکسن هپاتیت 
 [.1ساعت تزریق گردد ] 12ظرف 

  پوستى یا مخاطى با خون یا مایعات فرد در صورت تماس مستقیم HBsAgل برخورد با سوزن آلوده مثبت )مث
تر  هر چه سریع ،هاى جنسى مشکوک( علاوه بر یک دوره کامل واکسیناسیون )اولین دوز در هفته اول( و تماس

توان پرفیلاکسى  تزریق شود. در موارد تماس جنسى مى ml/kg 25/2با دوز  HBIGباید بلافاصله پس از تماس 
طور همزمان ولى در دو محل متفاوت تزریق  توانند به واکسن مى و HBIGروز پس از تماس تزریق کرد.  14را تا 
 [.1] شوند

 اند باید سالیانه تیتر  در افراد همودیالیزى که قبلا واکسیناسیون کامل شده anti-HBsشود که اگر  گیرى  اندازه
 باشد، دوز یادآور واکسن تزریق شود. mlu/ml12منفى یا کمتر از 

 

 Dپیشگیرى از هپاتیت 

انجام شود. محصولی برای ایمونوپروفیلاکسی  B، باید واکسیناسیون علیه هپاتیت Dبراى پیشگیرى از هپاتیت 
HDV  بر روی عفونتHBV اجتناب از تماس پوستی و تماس جنسی با فرد مبتلا به مزمن وجود ندارد .HDV 

 [.1شود ] توصیه می

 

  Cپیشگیرى از هپاتیت 

های پوششی  های ضد پروتئین بادی ایمونوگلوبولین موثر نیست. اگرچه واکسن پروتوتیپ، حاوی آنتی HCV در
HCV  ساخته شده است، واکسیناسیون علیه هپاتیتC [.1] هنوز عملیاتی نیست 

 

 Eگیری از هپاتیت  پیش
ساخته شده و در بسیاری کشورها  Eگیری کند. واکسن هپاتیت  پیش Eگلوبولین از هپاتیت  معلوم نیست که ایمون

 [.1سال( ] 2/4موجود است. محافظت با واکسن چینی طولانی مدت است )حدود 
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 Cirrhosis  سیروز   

 
شد که سیروز  در گذشته تصور میهاى رژنراتیو در کبد.  سیروز عبارت است از فیبروز گسترده، همراه تشکیل ندول

و   Cیت برگشت ناپذیر است ولی با رفع علت، برگشت فیبروز محتمل است که این موضوع در درمان موفق هپات
 [.1تر است ] قطع الکل در سیروز الکلی از همه مشخص

 
 [1] . علل سيروز5-۲2 جدول

 الکلیسم
 (Cو   Bهپاتیت مزمن ویروسی )

 هپاتیت اتوایمون
 استئاتوهپاتیت غیرالکلی

 سیروز صفراوی )کلانژیت صفراوی اولیه، کلانژیت اسکلروزان اولیه، کلانژیوپاتی اتوایمون(
 سیروز قلبی

 تریپسین. فیبروز سیستیک( آنتی 1-های کبدی متابولیک ارثی )هموکروماتوز، بیماری ویلسون، کمبود آلفا بیماری
 سیروز کریپتوژنیک

 
 های آزمایشگاهی  علائم، معاینه فیزیكی و یافته

  ،افزایش فشار پورت در سیروز(portal hypertension) هاى مرى خونریزی دهنده  منجر به آسیت و واریس
شود و  هاى کبدى ممکن است منجر به زردى، اختلال انعقادى، هیپوآلبومینمی می شود. از بین رفتن توده سلول مى
 [.1تواند انسفالوپاتی پورتوسیستمیک ایجاد کند ] می
  ع فوقانی راست شکم، تب، تهوع، ممکن است بیماری با علائم مبهم مثل درد مبهم رب سیروز الكلیدر

تر بیماری کبدی  حالی تظاهر کند. همچنین ممکن است با عوارض مشخص اشتهایی و بی استفراغ، اسهال، بی
مزمن مثل آسیت، ادم، خونریزی فوقانی گوارشی، زردی یا انسفالوپاتی کبدی مراجعه کنند. در معاینه بالینی، بزرگی 

هاى عنکبوتى،  بودن لبه کبد، زرد شدن اسکلرا، اریتم پالمار )کف دست(، آنژیوم دار کبد و طحال با سفتی و ندول
گاه ژنیکوماستى، آتروفى بیضه محتمل است در آقایان بزرگ شدن غدد پاروتید، کلابینگ، تحلیل رفتن عضلانى و 

 [.1] ممکن است روی دهداختلال قاعدگی و آمنوره  ها در خانم و کاهش موهاى بدن و
  به علت خونریزى ممکن است  آنمی ممکن است آزمایشات در ابتدا کامل طبیعی باشند. سیروز الكلیدر

مستقیم مغز استخوان  علت هیپرتانسیون پورت، ساپرس شدنه ای، هیپراسپلنیسم ب ، کمبود تغذیهگوارشی مزمن
ممکن  (acanthocytes)های خاردار و آکانتوسیت  شکل خاصی از آنمی همولیتیک با سلول توسط الکل باشد.

از اوایل  ها پلاکت نام دارد. (Zieve’s syndrome)است در سیروز الکلی شدید دیده شود که و سندرم زیو 

توتال ممکن است طبیعی یا در  روبین بیلیدلیل هیپراسپلنیسم است.  یابند که این موضوع به بیماری کاهش می
طور خفیف  روبین مستقیم به روبین نرمال، ممکن است بیلی با بیلی یافته باشد. در بیماران بیماری پیشرفته افزایش

اغلب بالا هستند  (ALT, AST)هاى کبدى  آنزیمشود.  بالا باشد ولی با پیشرفت بیماری اختلال بدتر می
بیشتر  2از  ALTبه  ASTدر کبد الکلى اغلب نسبت  دهد(. خصوص در بیمارانی که به مصرف الکل ادامه می )به

که علت آن، کاهش [ 1یابد ] بهبود نمی Kو با ویتامین شود  طولانى مىاغلب  (PT) زمان پروترومبیناست. 
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به علت اختلال در ساخت آلبومین سرم  .استVitk هاى انعقادى بویژه عوامل وابسته به  ساخت پروتئین

ممکن است برای رد سایر . ه علت هیپرونتیلاسیون ممکن است آلکالوز تنفسى روى دهد. بیابد معمولا کاهش مى
 یعضی آزمایشات دیگر  انجام شود. مارکرهاى ویروسىعلل، آزمایش 

کند و  برای اثبات تشخیص مفید است ولی به طور کلی وقتی بیمار با هپاتیت الکلی مراجعه میبیوپسى کبد 
بیماری غیر قابل برگشت شود تا  انجام نمیماه  5کند، بیوپسی تا قطع کامل الکل به مدت  هنوز الکل مصرف می

 [.1مانده شناسایی شود ] یا باقی
  هپاتیت بیماران مبتلا بهB    وC حالی، درد مبهم ربع  با علائم معمول بیماری کبدی مزمن مثل خستگی، بی

کنند. برای تشخیص باید ارزیابی آزمایشگاهی شامل  فوقانی راست شکم و  اختلالات آزمایشگاهی مراجعه می
HBsAg ،anti-HBs ،HBeAg ،anti-HBe   و مقادیر کمیHBV DNA ،HCV RNA  و آزمایش

 [.1باشد ] HCVهای  ژنوتیپ
  بادی ضدهسته  نیازمند یافتن آنتی هپاتیت اتوایمونتشخیص سیروز ناشی از(ANA) بادی ضد  یا آنتی

 [.1است ] (ASMA)عضله صاف 
 شوند. از  با اپیدمی چاقی در کشورهای غربی بیماران زیادی با بیماری کبد چرب غیرالکلی تشخیص داده می

دارند که ممکن است به سمت فیبروز و سیروز پیشرفت کند.  استئاتوهپاتیت غیرالكلیاین بین تعداد زیادی 
[. 1اند ] ل از بیماری مبتلا بودهشد سیروز کریپتوژنیک دارند، به این شک بسیاری از بیمارانی که تصور می

 سونوگرافی در مرحله استئاتوهپاتیت غیرالکلی کمک کننده است.
   سیروز صفراوی اولیهدر (Primary biliary cirrhosis = PBC)  خستگی بسیار شدید که با وسعت

درصد خارش وجود دارد که ممکن است ناتوان کننده  22شود. در حدود  خوانی ندارد دیده می بیماری کبدی هم
باشد و بیشتر در عصرها آزاردهنده شود. در معاینه زردی و سایر عوارض بیماری کبدی مزمن شامل هپاتومگالی، 

شامل  (PBC)شخص شود. سایر تظاهرات مختص سیروز صفراوی اولیه اسپلنومگالی، آست و ادم ممکن است م
گزانتوم، گزانتولاسما به دلیل تغییر در متابولیسم کلسترول است. درد ، )بیشتر در تنه و بازوها( هیپرپیگمانتاسیون

درصد  32در   (AMA)آنتى بادى ضد متیوکندرى استخوانی و استئوپروز گاه در زمان تشخیص وجود دارد.
 [.1مثبت است ] (PBC)موارد سیروز صفراوی اولیه 

  علائم شامل علائم انسداد صفراوی مثل خستگی، خارش، اسهال چرب،  کلانژیت اسكلروزان اولیهدر
مثبت  ANCAدرصد موارد  52های محلول در چربیبیماری متابولیک استخوان محتمل است. در  کمبود ویتامین

 [. 1ماری با کولیت اولسرو همراهی دارند ]است و نیمی از موارد بی
 های کبدی مرکزی  م نارسایی قلبی همراه بزرگی کبد و جود دارد و نکروز سلولدر سیروز قلبی علائ

(pericentral)  است. آلکالن فسفاتاز(ALP) طور قابل توجهی بالاست ولی آمینوترانسفرازها ممکن است  به
 [. 1نرمال یا مختصری افزایش یافته باشند ]

 

درمان سیروز   

 دار، تزریق خون انجام شود.  اختلالات الکترولیتى باید درمان شوند و در صورت وجود آنمى علامت 
 شوند باید با احتیاط مصرف شوند. داروهایى که متابولیسم صفراوى دارند یا از طریق صفرا دفع مى 
 ت الکترولیتى یا هیپوولومى ها نباید انجام شود چون ممکن است منجربه اختلالا درمان شدید آسیت با دیورتیک
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 و مرگ شود.

  باید احتیاط کرد چون ممکن است منجربه اغما شود.آرامبخش در مصرف داروهاى 

  به علت اختلال انعقادى و احتمال آسیب به مخاط معده نباید تجویز شود.آسپیرین 

 گرم در روز  2استفاده نشود؛ با این حال، اگر مقدار مصرف کمتر از  استامینوفنشود که از  اغلب توصیه می
 شود. باشد اغلب مشکلی ایجاد نمی

 باید محدود شود تا از بروز اغماى کبدى پیشگیرى شود. دریافت پروتئین 

  :تغییرات ایجاد شده در هپاتیت الکلی ممکن است با قطع الکل به وضعیت طبیعی درمان سیروز الكلی
برگردند. همچنین باید بیمار تغذیه خوب داشته باشد و برای عوارض بعدی تحت نظر قرار گیرد. عوارض مثل 

ه کنید(. گاه آسیت، ادم، خونریزى از واریس و انسفالوپاتی پورتوسیستمیک باید درمان شوند )به مطالب بعدی مراجع
استفاده شده که فیلین هم  شوند. پنتوکسی در هپاتیت الکلی شدید در غیاب عفونت گلوکوکورتیکوئیدها استفاده می

در ترک الکل مفید بوده  (acamprostate calcium)کم خطر و کم عارضه است. داروی اکامپروسات کلسیم 
 [.1است ]
 درمان عوارض باید انجام شود )به مطالب بعدی مراجعه  های ویروسی: درمان سیروز ناشی از هپاتیت

، بهبود هیستولوژی، HBV DNAدر کاهش آمینوترانسفرازها، کاهش سطوخ   Bکنید(. درمان ضد هپاتیت 
در حال   Cگردند. درمان هپاتیت  کاهش التهاب و فیبروز موثر است و بسیاری از بیماران به حالت جبران شده برمی

تا  5د )شود، دوره درمانی کوتاهی دار خوبی تحمل می است که به مستقیم ضدویروسیحاضر بیشتر به سمت درمان 
[. )مراجعه کنید به قسمت هپاتیت حاد ویروسی از همین 1] است  را متحول کرده Cهفته( و درمان هپاتیت  12

 فصل(. 
 درمان عوارض مانند سایر انواع سیروز  یر الكلی:درمان سیروز هپاتیت اتوایمون و استئاتوهپاتیت غ

کنند که در بیوپسی التهابی  بسیاری از بیماران مبتلا به هپاتیت اتوایمون با سیروز تثبیت شده مراجعه میاست. 
بالا برند. وقتی این بیماران با سیروز و التهاب فعال و  ای نمی گر ایمنی فایده ندارند و این بیماران از درمان سرکوب

 [.1برند ] گر ایمنی با گلوکوکورتیکوئید و آزاتیوپرین سود می های کبدی مراجعه کنند، از درمان سرکوب رفتن آنزیم

 درمان انتخابی در سیروز جبران نشده پیوند کبد است. اورسودوکسیکولیک  درمان سیروز صفراوی اولیه؛
ر این بیماری است که با درجاتی از کاهش درمان تایید شده د (ursodeoxycholic acid = UDCA)اسید 

برای استفاده   (obeticholic acid)نیز ابتیکولیک اسید  2215سرعت پیشرفت بیماری همراه بوده است. از سال 
 .[1] دهند تایید شده است کولیک اسید نمی در سیروز اولیه صفراوی که پاسخ مناسب به اورسوداکسی

  Ursodeoxycholic Acid (Cap 250, 300, 500mg)  13 to 15 mg/kg/day in 2 to RX

4 divided doses (with food). May be given once daily (at bedtime) to improve 
compliance [7] 

در بیماران با  .اند بودهدر کاهش خارش مؤثر ها، نالتروکسان و ریفامپیسین  هیستامین کلستیرامین، آنتی
در رود و باید بررسی دانسیته استخوانی انجام شود.  بیماری کبدی کلستاتیک بروز استئوپنی و استئوپروزیس بالا می

 [.1] شروع شودها باید  فسفونات صورت شناسایی بیماری استخوانی درمان با بیس
  درمان علامتی کلانژیت اسکلروزان اولیه مشابه سیروز اولیه صفراوی است. احتمال کلانژیوکارسینوم بالاست و

 [. 1شود ] در این صورت پیوند کبد توصیه نمی
 [.1] شود انجام می، درمان نارسایی قلبی در سیروز قلبى 
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of Cirrhosis   Complicationsعوارض سیروز     

عوارض اصلی سیروز عبارتند از هیپرتانسیون پورت و نتایج آن )واریس مرى، معده و اسپلنومگالى(، آسیت، 
[. 1] لار، سندرم هپاتورنال و کارسینوم هپاتوسلو(SBP)خودى ه ب انسفالوپاتى کبدى، پریتونیت باکتریایى خود

 .مراجعه کنیدخونریزى گوارشى به مبحث واریس مرى برای مطالعه درمان 

 

آسیت 

ترین علت آسیت افزایش فشار ورید پورت در نتیجه سیروز  آسیت عبارت است از تجمع مایع در حفره پریتوئن. شایع
 1/1( بالاست )بیش از SAAGاست. در سیروز اغلب گرادیان مایع آسیت )آلبومین مایع آسیت ـ آلبومین سرم = 

اغلب رد کننده سیروز و لیتر(  گرم در دسی 1/1)کمتر از ( و مایع آسیت با گرادیان پایین لیتر گرم در دسی
( با پروتئین مایع 1)شود:  ن پورت است. علل دیگر مایع آسیت با گرادیان بالا به دو دسته تقسیم میهیپرتانسیو

د ورید اجوف ، مراحل اولیه سندرم بودکیاری، انسدافشارنده پریکاردیت ،: نارسایی قلبی2/2 آسیت بیشتر مساوی
: سیروز، مراحل آخر سندرم 2/2 کمتر از ( با پروتئین مایع آسیت2)سندرم انسداد سینوزوئیدال.  ،(IVC)تحتانی 

کبدی. مایع آسیت با گرادیان پایین در سندرم نفروتیک، کارسینوماتوز پریتوئن، توبرکلوز،  وسیعبودکیاری، متاستاز 
 [. 1شود ] پانکراتیت یا لیک صفراوى دیده مى

لت بالا رفتن دیافراگم ممکن است یابد. در مراحل پیشرفته به ع وقتى که آسیت ایجاد شود اندازه شکم افزایش مى
لیتر مایع آسیت باید وجود داشته باشد تا در معاینه فیزیکی تشخیص  میلی 1222تنگى نفس ایجاد شود. حداقل 

 .[2]داده شود 
 دید و مواردى که حال بیمار بدتر شده است آسیت باید از جهت بررسى اسمیر در تمامى موارد آسیت ج

(RBC,WBC)پروتئین، آلبومین، گلوکز و  رنگ( آمیزى گرم، کشت، سیتولوژى و بیوشیمىLDH فرستاده شود )
 گیرى شود. و آلبومین همزمان سرم نیز اندازه

 

سیروز  آسیتدرمان   

 [.1گرم در روز محدود شود ] 2یزان نمک در رژیم غذایى باید به کمتر از م 
 [.1باید مصرف مایعات محدود شود ] والان در لیتر( اکی میلی 132)سدیم کمتر از  ر صورت وجود هیپوناترمىد 
 به علت  شوند. ها تجویز مى ر صورتى که محدویت نمک به تنهایى قادر به ایجاد دیورز کافى نباشد دیورتیکد

داروى وناسپیرنولاکتنقش محورى هیپرآلدوسترونیسم در احتباس نمک، داروهاى مؤثر بر توبول دیستال 
توان جانشین اسپیرنولاکتون  گرم در روز را می میلی 42تا  2است. در صورت بروز ژنیکوماستی، آمیلوراید انتخابى 

 ها باید قطع شوند.  کدیورتی (Cr)در صورت افزایش کراتینین . [2]کرد 
  Spirnolactone  (Tab  25, 100mg) 100-200mg/day, can be increased to 400-RX

600mg/day [1]. 

  Furosemide  (Tab 40mg, Injection 20mg)  40-80mg/day, can be increased RX

to 120-160 mg/day [1]  in ≥ 2 divided doeses 
 توان از پاراسنتز درمانى مایع  به ناراحتى یا تنگى نفس شده باشد، مى در موارد آسیت بسیار شدید که منجر

لیتر در روز باشد نیاز به اقدام  4-2در صورتى که پاراسنتز کمتر از  .حجم آن استفاده کردآسیت براى کاهش 
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چون  [2]باید به بیمار تزریق شود آلبومین گرم  5-5هاى بیشتر، به ازاى هر لیتر،  خاصى ندارد. ولى در حجم

 [.1ممکن است منجر به اختلال عملکرد گردش خون پس از پاراسنتز و مرگ شود ]
 حجم وسیع و مکرر ) ، با پاراسنتز باطبیر موارد آسیت مقاوم به درمان دLarge-volume paracentesis = 

LVPشانت پریتونئال داخل کبدی ترانس ژوگولار  ( یاTIPS)  =(Transjugular intrahepatic 

peritoneal shunt [.1درمان کرد ]بیمار را توان  می 
 

Spontaneous Bacterial Peritonitis (SBP)     پریتونیت باکتریایى خود به خودى

( 2؛ )آسیت سیروزی( 1)دهد:  خودى شایع و کشنده است و در آسیت به علل زیر رخ میه ب پریتونیت باکتریایى خود
 [.1] ) نادر است( آسیت بدخیم (5؛ )نارسایی کبدی حاد (2؛ )هپاتیت حاد( 4؛ )نارسایی قلبی (3؛ )سندرم نفروتیک

ترین  شایع [.1های سفید خونی، درد شکم از تظاهرات آن است ] تب، تغییر سطح هوشیاری، افزایش تعداد گلبول
اگرچه استرپتوکوک ویریدانس، استافیلوکوک  هستند؛ای  های روده باکتری ایشریشیا کولی و بقیه ها میکروارگانیسم

 [.1توان یافت ] اورئوس و انتروکوک را هم می
در هر میکرولیتر  (PMN)مورفونوکلوئر  پلى 222با بیش از  (SBP)خودى ه ب تشخیص پریتونیت باکتریایى خود

در کشت مایع آسیت اغلب یک پاتوژن  (SBP)یت باکتریایى خود به خودى پریتون[. در 1در مایع آسیت است ]
 کند.  باکتریال رشد می

مطرح کننده پرفوراسیون روده ناشی از سوزن  (PMN)مورفونوکلئر  پلی وجود چندین پاتوژن بدون افزایش
آسیت بیشتر از  LDHلیتر،  گرم در دسی میلی 22پریتونیت ثانویه با گلوکوز مایع آسیت کمتر از  [.1پاراسنتز است ]

LDH بیشتر از شود. در آسیت پانکراتیک آمیلاز آسیت  سرم و یافتن چند پاتوژن در کشت مایع آسیت مطرح می
رد سیروز آدنوزین د آمیناز لیتر است. تشخیص پریتونیت توبرکلوز سخت است ولی در موا گرم در دسی میلی 1222

 .[2]درصد دارد  32مایع اسیت حساسیت بالای 
 

( SBP) خود به خود باکتریایی پریتونیتدرمان  

 2که در صورت پاسخ بالینی درمان  است سفوتاکسیممثل  3نسل  سفالوسپورینطور شایع با یک  درمان به 

در درمان پریتونیت باکتریایی  (ceftriaxone)رسد سفوتاکسیم از سفتریاکسون  به نظر می. [2]روزه کافی است 
گرم در روز است. در  2( موثرتر است؛ به هر حال در صورت تجویز سفترایاکسون، دوز آن SBPخود به خود )

بار  2گرم وریدی روزی  میلی 422توان سیپروفلوگزاسین  توانند سفالوسپورین دریافت کنند، می بیمارانی که نمی
 .[21]تجویز کرد 

  Cefotaxime  (Injection 500mg, 1g)  2gr  IV  q8h [7, 21]  RX

  گرم  میلی 32میکرومول در لیتر(، اوره نیتروژن بالای  55لیتر ) گرم در دسی میلی 1با کراتینین بالای در بیماران
میکرومول در لیتر(  55لیتر ) گرم در دسی میلی 4مول در لیتر(، یا بیلی روبین توتال بالای  میلی 7/12لیتر ) در دسی

 .[21]شود  ز بعد، توصیه می، سه رو g/Kg 1در زمان تشخیص و  g/Kg 2/1 آلبومینتجویز 

  در صورت بروز پریتونیت باکتریایى خود به خودى(SBP) شود در صورتی که بیمار بتابلوکرهای  توصیه می
آگهی بد همراه بوده  کرده، قطع شود زیرا این مصرف این دارو در این بیماران با پیش غیراختصاصی مصرف می
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 . [21]است 

  با خونریزی از  (1شود ) خود به خودی توصیه می گیری از پریتنیت باکتریال پیش زیر درماندر بیماران

بنابراین در بیماران با خونریزی دستگاه گوارشی فوقانی  .یابد واریس دفعات پریتونیت باکتریال ثانویه افزایش می
پریتونیت باکتریای خود به یک یا بیش از یک بار سابقه در بیماران با ( 2)شود.  پیشنهاد می SBPعلیه  گیری پیش
 2/1( در بیماران مبتلا به سیروز و آسیت، در صورتی که پروتئین مایع آسیت کمتر از 3؛ )[21, 1]شده  درمان خود

باشد؛ که در مورد اخیر، نارسایی کلیوی با با کراتینین د کلیوی یا کبدی لیتر همراه با اختلال عملکر گرم در دسی
 132لیتر یا بیش از آن، سدیم  گرم در دسی میلی 22لیتر یا بیش از آن، اوره نیتروژن  گرم در دسی میلی 2/1

گرم  میلی 3روبین  یا بیشتر یا بیلی Child-Pugh 3اکیوالان در لیتر یا کمتر از آن و نارسایی کبدی با نمره  میلی
همچنین علاوه بر موارد فوق، در مواردی که پروتئین توتال مایع . [21]شود  لیتر یا بیشتر مشخص می در دسی

 گیری پیشبیوتیک  آنتی. [21, 7, 2]شود  گیرانه تجویز می اشد نیز آنتی بیوتیک پیشب gr/dl 1آسیت کمتر از 

، [21, 7]روزانه به صورت گرم  میلی 422خوراکی  (norfloxacin) نورفلوکساسین SBPت جلوگیری از جه

 .[21]کوتریموکسازول هستند سیپروفلوگزاسین یا 

 
  Ciprofloxacin (Tab 250, 500, 750, 1000mg) 500 mg per day [21] RX

 Co-trimoxazole (Tab Trimethoprim-sulfamethoxazole 80/400, 160/800mg) Or:

1 double-strength tab daily [21] 
 

Hepatic Encephalopathy     انسفالوپاتى کبدى

 

جدی بیماری کبدی مزمن است که با تغییر در سطح  کبدى )پورت ـ سیستمیک( یک عارضه انسفالوپاتى
گوارشی که از طریق های  شود. نوروتوکسین هوشیاری و عملکرد شناختی در حضور نارسایی کبدی مشخص می

یابد ولی  شوند. سطح آمونیاک در انسفالوپاتی کبدی افزایش می شوند سبب علایم انسفالوپاتی می کبد دفع نمی
کننده انسفالوپاتى کبدى در فرد مبتلا به سیروز شامل  یفی با شدت بیماری کبدی دارد. عوامل تسریعارتباط ضع

 [.1غذایی و اختلالات الکترولیتی است ]هیپوکالمى، عفونت، افزایش میزان پروتئین 
بهتر از  (asterixis)آستریکسى  هاى خواب و بیدارى است. ترین علامت انسفالوپاتی، اختلال در چرخه زودرس

شود  شود و تنها در افراد هوشیار دیده مى همه با باز کردن دست بیمار و دورسى فلکسیون مچ دست مشخص مى
در انسفالوپاتى کبدى  (Fetor hepaticus)بوى بد کبدى . براى ایجاد آستریکسى()به علت لزوم انقباض ارادى 

 [.1شود ] استشمام مى
و  (Na, K)، سدیم و پتاسیم (U/C)، کشت ادرار (U/A)، آزمایش ادرار (CBC/diff)هاى خونى  بررسى سلول

براى ارزیابى علل  (ABG)و گازهاى خون شریانى  (BS)، قند خون Cr)و  (BUNکراتینین  نیتروژن و -اوره
طور حاد و در شرایطى غیر از سیروز مثل هپاتیت  ساز کمک کننده است. انسفالوپاتى کبدى ممکن است به زمینه

هایى مثل استامینوفن،  ، کبد چرب حاملگى، سندرم رى و مصرف هپاتوتوکسینآسا( )هپاتیت برق حاد ویروسى
ها به ویژه اختلالات مرتبط با الکلیسم  قارچى روى دهد. برخى بیماری ایزونیازید، هالوتان، اسید والپروئیک و سموم

مسمومیت  ها عبارتند از : هاى بالینى انسفالوپاتى کبدى را تقلید نمایند. این وضعیت توانند ویژگى حاد و مزمن، مى



585                                                             گوارش‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌‌:‌اورژانسپنجمفصل‌

 
لوپاتى ورنیکه ، انسفا)محرومیت از الکل( بخش، دلیریوم ترمنس حاد با الکل، مصرف بیش از حد داروهاى آرام

در بیماران جوان با بیمارى کبدى و ناهنجارى  دورال، مننژیت و هیپوگلیسمى. سندرم کورساکف، هماتوم ساب
 عصبى باید به فکر بیمارى ویلسون بود.

 

درمان انسفالوپاتى کبدى   

 [.1کننده برطرف شوند ] باید عوامل مستعدشود و  درمان بر روی چندین عامل متمرکز می  

 [1. و بعضی اوقات همین رویکرد کافی خواهد بود ]هیدراتاسیون و اصلاح الکترولیت باید صورت گیرد. 
  های  پروتئینشود. جایگزینی  علت اثر منفی بر روی وضعیت کلی تغذیه تجویز نمی هپروتئین بمحدودیت

 [.1] حیوانی با گیاهی ممکن است در برخی بیماران که درمان دشوار است، مفید باشد

. از روده را شود که  محصولات نیتروژنی  میشدن کولون  ساکارید غیر قابل جذب( سبب اسیدی )دی لاکتولوز

 (lactitol)و لاکتیتول  لاکتولولوز  [.1بار مدفوع نرم در روز است ] 3یا  2. هدف از تجویز آن کند میسازی  پاک
لیتر در دو تا سه دوز  میلی 52تا  32لاکتولوز همچنین با دوز  .دنشو در درمان انسفالوپاتى کبدى به کار برده مى

گیری از انسفالوپاتی موثر بوده است. در صورتى که بیمار قادر به  برای ایجاد دو تا سه مدفوع نرم در روز در پیش
لیتر  3تا  1توان از  پذیر نباشد انما کمک کننده است که برای این منظور می و گاواژ نیز امکانخوردن نباشد 

در را لیتر لاکتولوز  میلی 322توان  برای این منظور، می .[22]درصد استفاده کرد  22لاکتولوز رقیق شده تا رقت 
 .دادو انما انجام  کردلیتر آب یا سرم رقیق  میلی 722

RX Lactulose (Syrup 10gr/15cc) 20 to 30g (30 to 45ml) PO 3 to 4 times daily;  

adjust dose every 1 to 2 days to produce 2 to 3 soft stools/day [7]. 

 شود.  عنوان درمان کمکی در بیمارانی که با لاکتولوز مشکل دارند، تجویز می هبیوتیک با جذب ضعیف ب آنتی
شد. عارضه نئومایسین  تجویز متناوب نئومایسین و مترونیدازول جهت کاهش عوارض جانبی در گذشته استفاده می

تازگی، استفاده از ریفاکسیمین  ونیدازول نوروپاتی محیطی است. بهعارضه مترنارسایی کلیه و اتوتوکسیسیته و 
(rifaximin)  222 که عارضه جانبی  گرم دو بار در روز در درمان انسفالوپاتی بسیار مفید بوده است بدون آن میلی

 [.1مترونیدازول و نئومایسین را داشته باشد ]
  Rifaximin (250, 550mg) 550mg PO bid [1, 22] RX

  Neomycin (Tab 500mg syrup 125mg/5ml) 1g  bid or 500mg tid [22] RX

  Metronidazole (Tab 250,500mg, Susp 125mg/5cc)  250mg tid. Or:

 [22]تر است  ها امن در صورت نیاز به آرامبخش هالوپریدول از بنزودیازپین. 
  هرچند شواهد اندکی به نفع استفاده از آن وجود  [1] ضرر است بیبرای جلوگیری از انسفالوپاتی  مکمل روی

 .[22]دارد 
 [22]ها در کاهش انسفالوپاتی کبدی موثر بوده است  ها یا پروبیوتیک بیوتیک تغییر فلور روده با پره. 
 (sodium benzoate)، بنزوات سدیم (acarbose)، آکاربوز  (polyethylene glycol)لگلیکو  اتیلن پلی

 .[22]اند ولی نیاز به بررسی بیشتری دارند  هایی هستند که نتایج امیدوار کننده داشته بعضی درمان
  [.1قابل درمان است ]در اغلب موارد، ولی است ضعیف آگهی  پیشانسفالوپاتی در بیماری مزمن کبد نشانه 
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Hepatorenal Syndrome     سندرم هپاتورنال 

درصد سیروز پیشرفته یا نارسایی حاد 12کلیوى بدون پاتولوژی کلیه است که در اختلال عملکرد  سندرم هپاتورنال
 :[23] شود با مشخصات زیر توصیف می[ و 1دهد ] کبد رخ می

 افزایش پیشرونده در کراتینین سرم 

  است نرمالکه اغلب سدیمان ادراری 

  گرم در روز( میلی 222پروتئینوری ندارد یا بسیار خفیف )کمتر از 

 والان در لیتر( اکی میلی 12 کم ) غلظت سدیم ادراری کمتر از دفع سدیم بسیار 

 با یا بدون الیگوری بسته به شدت 

 [23, 1] براساس سرعت کاهش عملکرد کلیوی دو نوع سندرم هپاتورنال توصیف شده است: 

گرم در  میلی 2/2 افزایش حداقل دو برابر در کراتینین سرم به سطح بالاتر ازیک:  نوعسندرم هپاتورنال 
در لیتر  میلی 222 تا 422ده ادراری کمتر از  برون طی حداقل دو هفته. در زمان تشخیص برخی بیمارانلیتر  دسی

 روز دارند.

آسیب با شدت  ن همراه است ولیبا کاهش فیلتراسیون گلومرولی و افزایش کراتینیدو:  نوعسندرم هپاتورنال 
 . آگهی بهتری از نوع یک دارد آسیت مقاوم به دیورتیک است و پیش 2نوعکمتر از تیپ یک است. ویژگی بالینی 

 

 سندرم هپاتورنالدرمان   

  در حال دشوار است. مطالعات نشان دادند که تجویز دوپامین یا آنالوگ پروستاگلاندین مفید نیست. درمان

آلبومین و  اکترئوتایدهمراه با که یک آگونیست آلفا است،  (midodrine) میدودرینحاضر بیماران با 
 . [1شوند ] درمان میوریدی 

  Midodrine (Tab 2.5, 5mg) 7.5mg PO tid and increasing up to a max 15mg RX

tid [23] (off-label use for hepatorenal syndrome); Goal is to increase mean arterial 
pressure by at least 15mmHg from baseline [7]. 
+ Octreotide  (Injection 20, 30mg) 50 mcg/hr IV or subcutaneously 100 to 
200mcg SC tid [23] (off-label use for hepatorenal syndrome); Goal is to increase 
mean arterial pressure by at least 15mmHg [7]. 
+ Albumin (5, 20, 25%) 1g/kg/day (max 100g) IV for two days, followed by 
25 to 50g/day until midodrine and octreotide therapy is discontinued [23]. 

 ( میلی 3تا  2/2در بیماران بسیار بدحال مبتلا به سندرم هپاتورنال، درمان با نوراپینفرین  )با هدف گرم در ساعت
گرم در روز( توصیه شده است.  122حداکثر  g/kg1متر جیوه در فشارخون همراه با آلبومین ) میلی 12افزایش 

 .[23]واحد در دقیقه نیز ممکن است مفید باشد  21/2وازوپرسین وریدی با دوز 
 ژوگولار داخل کبدی  تمیک ترانسفایده باشند، گاهی شانت پورتوسیس های مذکور بی وقتی درمان(TIPS)  

موفق است ولی این مداخله با عوارض متعددی همراه است و از آن جایی که نیاز به ماده حاجب دارد ممکن است 
 .[23]دهند  خود منجر به آسیب حاد کبد شود. به همین دلیل بعضی متخصصین دیالیز را ترجیح می

 در هر دو  آگهی پیششود.  کلیه می عملکردترین درمان سندرم هپاتورنال است که سبب بهبود به پیوند کبد
 [.1که پیوند کبد در مدت کوتاه انجام شود ] نوع سندرم هپاتورنال بد است مگر این
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سنگ کیسه صفرا و کولیک صفراوى  

 

ها را تشکیل  درصد سنگ 32که بیش ازهای کلسترولی  سنگ شوند: سنگ صفراوی به دو گروه کلی تقسیم می

یک مشکل شایع است و سنگ کیسه صفرا [. 1روبینات کلسیم( ] ) بیشتر بیلی های پیگمانی سنگدهد و  می
  (Fat Fertile Female of Forthy)شوند :   ساله ایجاد مى 42هاى چاق  علائم بیشتر در خانم

ترین علامت بیمارى سنگ صفراوى، کولیک صفراوى است. انسداد مجارى سیستیک یا  ترین و شاخص اختصاصى
مجراى صفراوى مشترک با سنگ منجر به افزایش فشار داخل مجرا و دیستانسیون این احشا و درد ثابت شدید 

ه بین با انتشار به کتف راست، ناحی (RUQ)م احشایی یا احساس پری در ناحیه اپیگاستر یا ربع فوقانى راست شک
کولیک صفراوى ممکن است متناوب و گهگاهی باشد.  کیفیت درد ممکن است ثابت، شود. دو کتف یا شانه مى

تدریج درد کاهش یابد.  هسرعت یا ب ساعت شدید باشد و به 2دقیقه تا  32سرعت شروع شود و ممکن است از  به
. در بیمارانی که شود. خوردن غذاى چرب ممکن است کولیک صفراوى را برانگیزد  مىتهوع و استفراغ اغلب ایجاد 

شوند بیشتر است  اند، احتمال وقوع عوارضی که منجر به کوله سیستکتومی می دار داشته سنگ صفراوی علامت
 صفرا.عوارض سنگ صفراوی عبارتند از: کوله سیستیت حاد، پانکراتیت حاد، کلانژیت و سرطان کیسه  [.1]

متری را هم  میلی 2/1های  سونوگرافی در تشخیص سنگ صفراوی بسیار دقیق است و ممکن است حتی سنگ
کشف کند. در صورتی که سنگ صفراوی مقدار کافی از کلسیم داشته باشد، ممکن است با رادیوگرافی ساده شکم 

سنگ در مجرای صفراوی مشترک است روبین و آلکالین فسفاتاز نشان دهنده وجد  هم کشف شود. بالا رفتن بیلی
[1.] 

وجود تب و لرز همراه ساعت طول بکشد باید به کوله سیستیت حاد مشکوک شد.  2اگر حمله درد صفراوى بیش از 
کولیک صفراوى نشان دهنده وقوع عوارضى مثل کوله سیستیت، پانکراتیت یا کلانژیت است و کولیک صفراوى 

خصوص غذاهاى چرب سوء هضم، آروغ  ممکن است به دنبال مصرف غذا به .دمنفرد تب و لرز و لوکوسیتوز ندار
زدن، نفخ و احساس پرُى مبهم در اپیگاستر وجود داشته باشد که نباید با درد صفراوی اشتباه شود و این علایم در 

 [. 1سنگ صفراوی اختصاصی نیستند ]
 

درمان سنگ کیسه صفرا و کولیک صفراوى   

  درمان انتخابی برای درد داروهای . و درمان علائم استبه صورت نگهدارنده کولیک صفراوی درمان
ها  ها لازم باشند. همه اوپیات هستند. ممکن است برای کنترل درد اوپیات (NSAIDs)ضدالتهابی غیراستروئیدی 

توان استامینوفن  براى درد مى. [3]شوند که اهمیت آن نامشخص است  به درجاتی باعث اسپاسم اسفنکتر اودی می
لکتیو باید انجام شود و به بیمار باید متذکر شد تا در گیرى بیمارى براى مشاوره جراحى ا تجویز کرد. پىنیز کدئین 

 صورت ایجاد تب، تشدید درد شکمى و استفراغ مقاوم مجدد مراجعه کند.
  متر، حل کردن کامل  میلی 12در بعضی بیماران با کیسه صفرای دارای عملکرد با سنگ رادیولوسنت کمتر از

ماه در نیمی از بیماران قابل  24تا  5در  mg/Kg12-12با دوز  (UDCA)سنگ با اورسوداکسی کولیک اسید 
چنین احتمالی علامت کاندید  های پیگمانی تاثیری ندارد.  بیماران بی انجام بوده است. این دارو بر روی سنگ

ولى به علت مؤثر و آسان بودن کوله سیستکتومى و طول زیاد درمان و گران بودن آن این درمان  درمانی هستند
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های کلسترولی که بعد از کوله سیستکتومی دچار  چنین بیماران مبتلا به سنگشود. هم انجام مىندرت  به

 [.1شوند نیز باید این درمان را دریافت کنند ] های مکرر صفراوی می سنگ
 ( :وجود علائم مکرر یا شدیدی که با فعالیت1تصمیم به کوله سیستکتومی به موارد زیر بستگی دارد )  های

سیستیت،  ( وجود عوارض قبلی بیماری سنگ صفراوی مثل سابقه کوله2کند؛ ) یمار تداخل ایجاد میروتین ب
کند )مثل  ای که بیمار را برای عوارض پرخطر می های زمینه ( وجود وضعیت3پانکراتیت، فیستول سنگ صفراوی؛ )

متر؛  سانتی 3( سنگهای بالای 4سیستست. ) ویا حمله قبلی کوله (porcelain)صفرای کلسیفیه یا شکننده  کیسه 
 [.1( آنومالی مادرزادی کیسه صفرا همراه با سنگ . در حال حاضر اقدام انتخابی جراحی لاپاروسکوپی است ]2)
 
 

  Acute Cholecystitisکوله سیستیت حاد    

 
شود. این التهاب به علت  سیستیک با یک سنگ ایجاد مى التهاب حاد کیسه صفرا اغلب به دنبال انسداد مجراى

 [. 1]شود  یمیایی یا التهاب میکروبی ایجاد میاتساع مکانیکی، التهاب ش
 

 علائم بالینی و معاینه فیزیكی
با شود.  طور پیشرونده بدتر مى شود که به سیسیت حاد اغلب به صورت یک حمله کولیک صفراوى شروع مى کوله

تف راست یا شود و به ناحیه بین کتفى و ک این درد در قسمت فوقانى راست شکم لوکالیزه مى ،پیشرفت بیماری
شود. ممکن است علائم تحریک پریتوئن به صورت افزایش درد با خمیازه کشیدن و تنفس عمیق  شانه منتشر مى

، معمولا باعث (RUQ)اى ربع فوقانى راست شکم  وجود داشته باشد. دم عمیق یا سرفه در خلال لمس زیر دنده
اشتهاست و  بیمار بىگویند.  ( میMurphy's sign) که به آن علامت مورفی شود افزایش درد و وقفه دمى مى

سیستیت حاد نامعمول است و در  شایع است. بروز زردى در اوایل سیر کوله تا حد زیادیتهوع دارد. استفراغ 
وجود دارد ولی خفیف  تب  .دهد اطراف رخ میهای لنفی  گرهتغییرات ادماتو التهابی با درگیری مجاری صفراوی و 

و لکوسیتوز )حدود  (RUQ)طورى که تریاد تب، شروع ناگهانى تندرنس ربع فوقانى راست  ت بهلرز ناشایع نیس
 [.1مطرح کننده کوله سیستیت حاد است ] طور قوی به همراه با شیفت به چپ( 12222-12222

، کیسه صفراى بزرگ شده قابل لمس و علامت (RUQ)در معاینه ممکن است تندرنس ربع فوقانى راست شکم 
علامت مورفى به این صورت است که اگر نوک انگشتان روى محل کیسه صفرا   [.1ى وجود داشته باشد ]مورف

ها در سمت راست( قرار داده شود در هنگام دم عمیق درد شدید  )محل کیسه صفرا و محل تلاقى رکتوس با دنده
 شود. به قطع تنفس مى منجر

شایع است. همچنین اتساع  (RUQ)انى راست شکم در لمس فوق (Rebound tenderness)ریباند تندرنس 
هاى شایعى هستند ولی علایم پریتونئال ژنرالیزه و  اى نیز به دلیل ایلئوس یافته شکم و کاهش صداهاى روده

 [.1شکم در غیاب پرفوراسیون وجود ندارد ] سفتی

شود که حملات  تصور مىهاى کیسه صفرا همراه است و  تقریبآ همیشه با وجود سنگسیستیت مزمن:   کوله
ها بدون علامت باشد یا به  سیستیت مزمن ممکن است سال سیستیت حاد باعث این حالت شوند. کوله مکرر کوله

 [.1سیستیت حاد پیشرفت کند یا عوارض ایجاد کند ] دار کیسه صفرا یا کوله سمت بیمارى علامت
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 هاى آزمایشگاهى یافته
 هاى خون  شمارش سلول(CBC)  لوکوسیتوز  :/mcL)12222- 12222 ( با شیفت به چپ ممکن است

باشد باید به فکر عوارض مثل آمپیم، گانگرن، آبسه و  22222[. اگر لوکوسیتوز بیش از 1وجود داشته باشد ]
 پرفوراسیون کیسه صفرا باشیم.

  بیلى روبین(Bil)  [.1رسد ] لیتر مى دسىگرم در  میلى 2. ولى حداکثر به یابد: ممکن است کمى افزایش 

 هاى کبدى  نزیمآ(ALT,AST) درصد  22برابر( یافته باشند ) 2) کمتر از  : ممکن است افزایش متوسطی
 [.1بیماران( ]

  قند خونBS  جهت رد :(DKA) .باید انجام شود 

  اوره و کراتینین(BUN,Cr): کند. به ارزیابى وضعیت هیدراتاسیون بیمار کمک مى  

  آزمایش کامل ادرار(U/A) گیرد. : براى رد عفونت ادرارى  و سنگ ادرارى انجام مى 

  اسكنHIDA  :[ 1در رویت مجرای صفراوی بدون کیسه صفرا تشخیصى است.] 

  رادیوگرافى سینه(CXR) شود. : براى رد پنومونى و پرفوراسیون انجام مى 

  :کند. مىبه رد سایر علل درد شکم کمک عكس ساده شكم 

  شود. اى رد انفارکتوس میوکارد انجام مىبرنوار قلب 

  :ضخیم ( 1) شود: های زیر در آن دیده می دهد و یافته درصد موارد سنگ را نشان مى 32-32در سونوگرافى
[. علامت مورفى سونوگرافیک 1اتساع مجرا صفراوی ]( 3( مایع اطراف کیسه صفرا )2؛ )شدن دیواره کیسه صفرا

 مطرح کننده کوله سیستیت است. حد زیادیتا 
مدت طولانی،  و در موارد گرسنگی به درصد موارد کوله سیستیت وجود دارد 2-12کوله سیستیت بدون سنگ در 

ر کشیده، اعمال جراحی ارتوپدی و سای تروماى جدى، سوختگى، دوره پس از زایمان بدنبال زایمان طول
ها، آدنوکارسینوم مسدود کننده کیسه صفرا، دیابت، تورشن  در واسکولیت رتند هاى ماژور و غیرصفراوی، به جراحى

های انگلى  )لپتوسپیرا، استرپتوکوک، سالمونلا یا ویبریوکلرا( و عفونت های باکتریال غیرمعمول کیسه صفرا، عفونت
ومایکوز ایجاد ، توبرکلوز، سیفلیس و اکتینقلبی عروقیهاى طبى مانند سارکوئیدوز، بیماری  و بعضى بیماری

 [.1شوند ] می
  هاى کلسیفیه کیسه صفرا، کیسه صفراى کلسیفیه  در یافتن سنگعكس ساده شكم(porcelain) صفرا ،

 کننده است. ، کوله سیستیت آمفیزماتو و ایلئوس سنگ صفراوى کمک(limey bile) شیری
  :باز بودن مجرای سیستیک و کارکرد تخلیه کیسه صفرا و تعداد  در شناساییکوله سیستوگرافى خوراکى

[. امروزه با پیشرفت سونوگرافى خیلى کمتر 1ها و این که آیا کلسیفیه هستند یا خیر کاربرد دارد ] و سایز سنگ
 لیتر ممنوع است. گرم در دسى میلى 2-4روبین بالاى  شود. این روش در بیلى انجام مى

 

سیستیت حاد درمان کوله  

 است.اگرچه درمان انتخابى کوله سیستیت حاد جراحى است در اغلب موارد نیاز به پایدارسازى بیمار قبل از جراحى 
  بیمار بایدNPO [ 1شود.] 
  لوله نازوگاستریک(NG tube) 1خصوص در موارد استفراغ( ] باید گذاشته شود )به.] 
 [ 1کاهش حجم و اختلالات الکترولیتى باید با سرم ایزوتونیک اصلاح شود.] 
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  یا داروهاى ضدالتهابى غیراستروئیدى مپریدین )پتیدین(درد بیمار باید باNSAIDS   یا کتورولاک مثل

 [.1تسکین داده شود ]ها مثل مورفین  اوپیات
 های شایع  بیوتیک درمانى اندیکاسیون دارد و باید براساس جرم اغلب آنتى ،سیستیت حاد شدید در موارد کوله

( 1ز )های موثر عبارتند ا بیوتیک کلبسیلا، استرپتوکوک( تجویز شود. آنتی، )اشریشیا کولی هوازی گرم منفی و بی
لووفلوکساسین همراه با مترونیدازول  (3؛ )سفتریاکسون همراه با مترونیدازول (2؛ )پیپراسیلین همراه با تازوباکتام

 .[24]شود  سیستکتومی توصیه می بیوتیک در تمام بیماران و ادامه درمان تا انجام کوله شروع درمان با آنتی [.1]
  Piperacillin-tazobactam (Injection) 3.375 g IV q6h [24] RX

 Ceftriaxone (Injection 250, 500mg, 1, 2g) 2 g IV once daily [24] RX

 Levofloxacin (Injection 5, 25mg/ml) 750 mg IV or PO once daily [24]  Or:

+ Metronidazole (5mg/ml) 500mg IV or PO every 8 hours [24] 

 [.1شود ] سیستیت آمفیزماتو یا گانگرن تجویز می هوازی در شک به کوله مترونیدازول برای پوشش بی 
 پنم/مروپنم تجویز  های درمانی دیگر، ایمی کننده حیات و پس از شکست رژیم های شدید و تهدید در عفونت
 [.1شود ] می
  در موارد ایجاد عوارض مثل آمپیم، کوله سیستیت آمفیزماتو و پرفوراسیون به صورت اورژانس و سریع جراحى

 [.1شود ] انجام مى
 سیستکتومی  کولهباید  ،ساعت پس از تشخیص 72تا  45سیستیت حاد بدون عارضه در مدت  درکوله

 [.1شود ]لاپاراسکوپیک الکتیو انجام 
  ها براى جراحى زود هنگام نامناسب است و یا  شود که شرایط طبى آن در بیمارانى انجام مىجراحى تأخیرى
 [.1باشد ] ها مورد شک  سیستیت حاد در آن که تشخیص کوله آن
  با لوله و درناژ کیسه صفرا سیستوستومى  کولهباید ابتدا همزمان در بیماران بسیار بدحال یا دارای بیماری

 [.1سیستکتومی الکتیو در زمان دیگر انجام شود ] انجام شود و سپس کوله
  روز پسرفت خواهد  7تا  2 کوله سیستیت حاد در عرضمبتلا به درصد بیماران  72در صورت درمان طبى در

د در عرض درصد موارد ممکن است عوارض ایجاد شود و نیاز به جراحى باشد. در یک چهارم موار 22کرد ولى در 
 [.1] شود. بنابراین بهترین درمان با توجه به سیر بیمارى، جراحى در هر زمان ممکن است سال عود دیده مى 1
 

 عوارض کوله سیستیت 
شود.  از عوارض کوله سیستیت حاد است که به علت تجمع و چرک در کیسه صفرا ایجاد مىآمپیم کیسه صفرا: 

و لوکوسیتوز شدید  (RUQ)تابلوى بالینى مشابه کلانژیت و به صورت تب، درد شدید ناحیه فوقانى راست شکم 
ارد. درمان همراه است. خطر پارگی و سپسیس گرم منفی وجود د prostration)است و اغلب با خستگى مفرط )

 [.1بیوتیکى مناسب است ] به صورت مداخله جراحى اورژانسی و درمان آنتى
مدت در مجراى سیستیک و پر شدن کیسه صفرا  : به علت انسداد طولانیهیدروپس یا موکوسل کیسه صفرا

س( پر تدریج با موکوس )موکوسل( یا با ترانسودا شفاف ) هیدروپ صفرا به با یک سنگ بزرگ لومن مجرا کیسه
که حتی تا حفره ایلیاک  (RUQ)راست  شود. توده بزرگ غیردردناک قابل مشاهده و قابل لمس در ربع فوقانی  می

آید. اغلب موارد هیدروپس یا موکوسل بدون علامت هستند ولی درد مزمن ربع  شود به وجود می راست کشیده می
تواند سبب گانگرن،  سیستکتومی انجام شود زیرا می لهتواند رخ دهد. برای درمان بید کو (  میRUQراست ) فوقانی 
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 [.1آمپیم و پرفوراسیون شود ]

شود عبارتند از: اتساع بارز کیسه صفرا، واسکولیت،  : مواردی که سبب ایجاد گانگرن میگانگرن و پرفوراسیون
گانگرن، در زمینه [. علل پرفوراسیون عبارتند از: 1شود ] دیابت ، آمپیم، تورشن که سبب انسداد شریان می

 سیستیت مزمن بدون علایم هشداردهنده.  کوله
ها احاطه  امنتوم یا با چسبندگی توسطپرفوراسیون لوکالیزه ( 1شود: ) پرفوراسیون به دو صورت ایجاد می

سیستکتومى انجام  شود. در اکثر موارد، کوله شود که افزوده شدن عفونت باکتریال به آن سبب ایجاد آبسه می می
( 2سیستوستومى و درناژ آبسه در نظر گرفته شود. ) شود ولى در بیماران بسیار بدحال ممکن است کوله مى

طور  ناگهانى ممکن است درد  درصد دارد. به 32کمتر شایع است ولی مرگ و میر در حدود پرفوراسیون آزاد 
شود( که سپس علائم پریتونیت  بهبود یابد ) فشار از کیسه صفرا برداشته می (RUQ)ناحیه فوقانى راست شکم 

 [.1شود ] ژنرالیزه ایجاد می
علامت باشد و یا در عکس ساده شکم  : فیستول ممکن است بىایجاد فیستول و ایلئوس سنگ صفراوى

( سنگ کلسیفیه و 3( وجود گاز در درخت صفراوی )پنوموبیلی( )2( انسداد روده باریک )1موارد زیر دیده شود: )
دار شامل  فیستول را نشان خواهد داد. درمان در بیماری علامت ERCP ا. مطالعه با باریم یا اکتوپیک کیسه صفر

 سیستکتومىباز کردن مجرای صفراوی مشترک و بستن مجرای فیستولی است.  جراحی کوله
 ایلئوس سنگ صفراوى با انسداد مکانیکى روده در اثر عبور سنگ بزرگ کیسه صفرا به داخل مجرای روده ایجاد

ای از  کند. اغلب بیماران سابقه شود و در سطح دریچه ایلئوسکال گیر می شود. معمولا سنگ وارد دئودنوم می می
سیستیت حاد یا فیستول باشد، ندارند. لاپاراتومی و رفع انسداد با  علایم یا تظاهرات مجرای صفراوی که نشانه کوله

های بزرگ کیسه صفرا باید خارج شوند  ابی است. سنگهل دادن سنگ به کولون یا خارج کردن سنگ اقدام انتخ
 [.1ولی در کل کیسه صفرا و اتصالات آن به روده باید به حال خود رها شود ]

ها ملتهب  های کلسیم داخل جدار کیسه صفرایی که مدت : رسوب نمک(Porcelain)کیسه صفراى شكننده 
یى براى ایجاد کارسینوم دارد و باید کوله سیستکتومى شود. احتمال بالا بوده است در گرافی ساده شکم دیده می

 انجام شود.
خطر است ولی وقتی همراه هیدروپس است، کوله  اغلب از نظر بالینی بی (Limey) صفراى حاوى کلسیم

 [.1شود ] سیستکتومى توصیه مى
 
 

  Choldocholithiasis سنگ کلدوک

 
دهد. در موارد زیر ممکن است  صد موارد سنگ کیسه صفرا روى مىدر 12-12عبور سنگ از مجارى کلدوک در 

هاى کبدى صفراوى یا  انگل( 2؛ )بیمارى همولیتیک مزمن( 1)طور اولیه در کلدوک تشکیل شود:  سنگ به
، اسکلروز شده یا متسعمجارى ( 4لى(؛ )اختلالات مادرزادى مجارى صفراوى )بیمارى کارو( 3؛ )کلانژیت راجعه

بیمار ممکن است  .[1] شود که منجر به اختلال ترشح فسفولیپید در صفرا مى MDR3نقص در ژن ( 2؛ )تنگ
سابقه کولیک صفراوى مکرر، زردى و تب قبلى را داشته باشد. انتشار درد به زیر کتف بیشتر در سنگ کلدوک 

. عوارض سنگ کلودوک [5] سیستیت و ممکن است در تشخیص کمک کننده باشد شود تا در کوله ایجاد مى
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 [.1] عبارتند از: زردى انسدادى، کلانژیت، پانکراتیت، سیروز صفراوى ثانویه

 

(Cholangitis) لانژیت ک

علائم کلانژیت شامل شود.  کلانژیت به علت التهاب به علت انسداد نسبی یا کامل مجرای صفراوی ایجاد می
 گویند  هستند که به آن تریاد شارکو میو لرز )تریاد شارکو(  spiking های کولیک صفراوى، زردى، تب

(Charcot’s triad). دهد. در شکل  طور شایعى مثبت است و لوکوسیتوز با شیفت به چپ روى مى کشت خون به
است. کاهش سطح هوشیارى، باکتریمى و شوک سپتیک ممکن است  بدحالکلانژیت حاد چرکى، بیمار بسیار 

 [.1] رسد میدرصد  122 به حدود مرگ و میر کلانژیت چرکى ،روى دهد. در صورت عدم درمان
 

 چرکی کلانژیتدرمان   

  بیوتیکی مورد  های آنتی رژیم .[1] دهد بیوتیک پاسخ  آنتىدرمان حمایتی و ممکن است به کلانژیت غیرچرکى
 سیستیت در کلانژیت نیز قابل استفاده هستند. استفاده در کوله

 تنهایی کافی نیست و باید درمان آندوسکوپیک و درناژ و رفع انسداد انجام  بیوتیک به در کلانژیت چرکى آنتى
و اسفنکتروتومى به اندازه جراحى مؤثر است و   (ERCP)عقب  کلانژیوپانکراتیکوگرافی اندوسکوپیک رو بهشود.

در مواردی که این اقدام قابل [. 1]هم برای تشخیص و هم برای درمان است باشد و اولین اقدام  اقدامى ایمن مى
 .[3]توان درناژ پوستی یا جراحی را در نظر گرفت  انجام نباشد یا موفق نباشد می

 

(Obstructive Jaundice) زردى انسدادى 

  انسداد تدریجى مجراى صفراوى مشترک در عرض چند هفته تا چند ماه منجر به تظاهرات زردى و خارش، پر
شود. زردى انسدادى بدون  صفراوى یا کلانژیت مىرنگ شدن ادرار و کم رنگ شدن مدفوع بدون علائم کولیک 

دهد ولى در این موارد به علت انسداد  پانکراس، مجارى صفراوى و آمپول واتر نیز روى مى هاى سر درد در بدخیمى
که به آن شود  به ایجاد کیسه صفراى قابل لمس مى شود که منجر ناگهانى مجارى، اتساع کیسه صفرا ایجاد مى

در حالى که در موارد وجود سنگ به علت مزمن بودن روند  گویند  می (Courvoisier) هعلامت کوروازی
 [.1بیمارى، کیسه صفرا قابل لمس نیست ]

 روبین سرمى  بیلى(Bil) : استلیتر  گرم در دسى میلى 2در مواردى که انسداد ناشى از سنگ باشد، در حدود 
کند(.  رسد )چون صفرا به هر حال به درجاتى از کنار سنگ عبور مى لیتر مى گرم در دسى میلى 12و حداکثر به 

پس از . لیتر یا بالاتر بیشتر مطرح کننده انسداد نئوپلاستیک است گرم در دسى میلى 22روبین سرمى در حد  بیلى
چسبد و دفع  گردد. زیرا بیلى روبین در خون به آلبومین مى برمى طبیعیهفته بعد به حد  1-2روبین  بیلى ،رفع انسداد

 [.1یابد ] روبین کاهش می کندتر از بیلی (ALP)آلکالن فسفاتاز  کشد. سطح آن مدتى طول مى
  آلكالن فسفاتاز سرمى(ALP) همیشه بالاست و ممکن است قبل از زردى بالا برود و تنها اختلال  تقریبا

 [.1قابل کشف باشد ]
 هاى کبدى  آنزیم ALT) وAST برابر افزایش یابند که پس از رفع انسداد به سرعت  2-12: ممکن است

 [.1گردند ] به حد طبیعى باز مى
 تشخیص نهایى با  کند. سونوگرافی به تشخیص کمک نمیERCP ،MRCP ، کلانژیوگرافى حین عمل
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 است. (PTC)یا کلانژیوگرافى از راه پوست 

 

یروسیانسدادى هپاتیت حاد وزردى درمان   

[. 1، پاپیلوتومى آندوسکوپیک و خارج سازى سنگ است ]ERCP ،درمان ترجیحى زردى انسدادى ناشى از سنگ
درمان با  ،بهتر استسیستکتومى داده شود نیز  حتى در مواردى که تشخیص سنگ در هنگام جراحى کوله

اندوسکوپ انجام شود. درمان زردى انسداد ناشى از تومورها با جراحى است. در مواردى که درمان علامتى مورد 
 شود. نیاز باشد، درناژ صفراوى از طریق جراحى یا رادیولوژیک انجام مى

 
 

  Pancreatitisپانكراتیت    

 
شود. پانکراتیت حاد ممکن است به صورت طیفى از پانکراتیت  ىبه علت التهاب پانکراس ایجاد مپانکراتیت حاد 

هاى صفراوى و مصرف حاد یا مزمن الکل  ترین علل پانکراتیت حاد سنگ ادماتو تا پانکراتیت نکروزان باشد. شایع
، تروما، ERCPهاى پس از جراحى،  باشند ولى با این حال علل زیادى وجود دارند مثل وضعیت مى

 -5توان به: آزاتیوپرین،  از داروهاى ایجاد کننده پانکراتیت حاد مىگلیسریدمى، هیپرکلسمى، اوریون.  هیپرترى
و داروهاى ضد  آمینوسالیسیلیک اسید-2 مرکاپتوپورین، سولفونامیدها، استروژن، تتراسایکلین، اسید والپروئیک،

HIV  [.1]اشاره کرد 
شوند و وجود  کنندگان بیش از حد الکل مبتلا نمی مصرف الکل عامل اصلی پانکراتیت مزمن است ولی همه

فاکتورهای دیگر نیز لازم است. تظاهرات اصلی ناشی از پانکراتیت مزمن عبارت است از: درد شکم، استئاتوره، 
 دیابت و کاهش وزن. کلسیفیکاسیون منتشر شکم در گرافی ساده پاتوگنومیک پانکراتیت مزمن است.

 
 فیزیكی همعاین، علائم بالینى

دیسترس شدید، پایدار همراه با تواند خفیف و قابل تحمل یا  علامت اصلی پانکراتیت حاد درد شکمى است که می
شود و به  و ناراحت کننده است و در ناحیه اپیگاستر و دور ناف حس مى دار ادامهو غیرقابل تحمل باشد. درد معمولا 

شود. درد در حالت خوابیده شدیدتر است و در حالت  شکم منتشر مىهاى تحتانى  سینه، پهلوها و قسمت پشت، قفسه
شکم و پشت باید حاد و شدید کلى هر درد طور  تر است. به ده، خفیفنشسته، خم شده به جلو، با زانوهاى خم ش

اى و  مطرح کننده پانکراتیت حاد باشد. تهوع، استفراغ و اتساع شکمى به علت کاهش حرکات معده و روده
 [.1] هستندیت شیمیایى نیز شایع پریتون

شوک  .دهستن کاردى و هیپوتانسیون شایع در معاینه، بیمار اغلب مضطرب و دچار دیسترس است. تب خفیف، تاکى
و عملکرد پروتئولیتیک و لیپولیتیک  متسع کننده عروقممکن است به علت هیپوولمى، افزایش ساخت پپتیدهاى 

داخل  مشترک صفراوی مجاری علت ادم سر پانکراس با فشار به قسمت ها ایجاد شود. زردى گاهى به آنزیم
 [.1]دهد  روى مى sludgeیا عبور سنگ و پانکراس 
عضلات شکم  (rigidity)سفتی . تندرنس شکم و یا وجود ندارند اند صداهاى روده اغلب کاهش یافتهدر معاینه 

های پوستی قرمز به علت نکروز چربی زیرجلدی ممکن است به ندرت روی دهد. ممکن است  ندولوجود دارد. 
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هفته بعد( پانکراس بزرگ شده در قسمت فوقانی شکم قابل لمس  2تا  4بعدها در سیر دیررس بیماری )حدود 

تا  12در  حتمالی است.یا وجود سودوکیست ا off)   (walledباشد که ناشی از تجمع حاد مایع ، نکروز جدا کننده 
ریه، آتلکتازى و افوزیون پلور )بیشتر در سمت چپ( ممکن است   درصد موارد علائم ریوى به صورت رال قاعده 22

 روى دهد.
که با آن علامت کالن پیدا کند یا بنفش در صورت وجود هموپریتونئوم، ممکن است دور ناف تغییر رنگ آبى 

(cullen )اى در پهلوها  هموگلوبین تغییر رنگ آبى ـ قرمز ـ بنفش یا قهوه بولیسم بافتی در صورت کاتاگویند.  می
شدید با  این دو علامت به نفع پانکراتیت نکروزانگویند.  می( turner) که به آن علامت ترنر شود دیده مى
 [.1] هستند خونریزی

 
 هاى آزمایشگاهى یافته
  :مقادیر سه برابر یا بیشتر از حد  .استتشخیص پانکراتیت حاد اغلب با افزایش آمیلاز سرمى آمیلاز سرمى

کند. میزان بالا  پایه در صورت عدم وجود ایسکمی، پارگی احشا و انفارکتوس تشخیص پانکراتیت را مطرح مى
روز بعد از  7تا  3باشد،   امه داشتهحتی اگر روند پانکراتیت ادرفتن آمیلاز و لیپاز ارتباطی با شدت پانکراتیت ندارد. 

در اسیدمی ممکن است آمیلاز افزایش یابد. بنابراین در کتواسیدوز دیابتی  شود آمیلاز توتال سرم نرمال میبیماری، 
 [.1] افزایش آمیلاز شایع است

  :گیرى هر دوى این  اندازه. تر است ر  و از آمیلاز اختصاصی یابد همراه آمیلاز سرمى افزایش مىلیپاز سرمى
 [.1روز بالا بماند ] 14تا  7 کند. لیپاز ممکن است تر مى ها تشخیص پانکراتیت حاد را دقیق آنزیم
 هاى خون  شمارش سلول(CBC)(  لکوسیتوز :mcL/22222-12222 شایع است. در موارد شدید )

 [.1درصد برسد ] 44ممکن است هماتوکریت به بالاى 
  گلوکزخون(BS) : هیپرگلیسمى شایع است و ممکن است به علت کاهش آزادسازی انسولین، افزایش ترشح

 [.1های آدرنال و گلوکوکورتیکوئیدها روى دهد ] گلوکاگون، افزایش کاتکولامین
  اوره و کراتینین(BUN,Cr) افزایش :BUN  وCr  به علت ورود آب به فضاى سوم و دهیدراتاسیون

شدیدتر ممکن است دیده  در بیماریلیتر  گرم در دسی میلی 22بیشتر از  BUNد. ممکن است وجود داشته باش
 [.1است ]
  سدیم و پتاسیم(Na,k)اختلالات الکترولیتى پایش شوند. /: باید در حین درمان و قبل از آن 

  کلسیم(Ca):  دهد. ایجاد صابون کلسیم با اسیدهای چرب داخل  درصد بیماران روى مى 22هیپوکلسمى در
 [.1شود ] پریتوئن در محل نکروز چربی گاهی دیده مى

  بیلى روبین(Bill) ز رو 7تا  4 شود که موقت است و در مدت روبینى دیده مى درصد بیماران هیپربیلى 12: در
 [.1]گردد  به حالت طبیعی باز می

 هاى کبدى  آنزیم(AST,ALP) روبین  صورت موقت افزایش دارند و سیر موازی با مقادیر سرمى بیلی : به
 [. 1دارد ]
  لاکتات دهیدروژناز(LDH) افزایش :LDH  لیتر نشانه پیش آگهى بد است واحد در دسى 222به بیش از. 

  آلبومین سرم(Alb) یابد و با  لیتر کاهش مى گرم در دسى 3 درصد بیماران به کمتر از 12: در حدود
 .پانکراتیت شدید و مرگ و میر بالاتر همراه است
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  ترى گلیسرید(TG)دهد. در این بیماران اغلب  درصد بیماران روى مى 2-12گلیسریدمى در  : هیپرترى

 [.1آمیلاز به طور کاذب نرمال است ]

  گازهاى خون شریانى(ABG) هیپوکسمى :PO2)  ممکن است نشان  )متر جیوه میلى 52شریانی کمتر از
 [.1باشد ] (ARDS)سندرم دیسترس تنفسی حاد  دهنده

 در پانکراتیت اغلب غیرطبیعى است و ممکن است تغییرات نوار قلب :ST  و T مشابه ایسکمى میوکارد را
 [.1نشان دهد ]

  :کلسیفیکاسیون در عکس ساده مطرح کننده شوند.  ها انجام مى بیشتر براى رد سایر تشخیصعكس شكم
 پانکراتیت مزمن است. ممکن است ایلئوس نسبى یا دیستانسیون گازى کولون دیده شود.

  رادیوگرافى سینه(CXR)سندرم شود. ممکن است  : براى رد سایر علل مثل پرفوراسیون احشا انجام مى
 ه شود.و افوزیون پلور در سمت چپ دید  (ARDS)دیسترس تنفسی حاد 

  :توان می شود و ها انجام مى و  براى رد سایر تشخیصاست اقدام تشخیصی  در اورژانس اولینسونوگرافى 
 [.1بیماری سنگ کیسه صفرا و سر پانکراس را بررسی کرد ] با سونوگرافی

 تى اسكن  سى(CT Scan)[ 1] : در تشخیص پانکراتیت حاد و در ارزیابى شدت پانکراتیت حاد مفید است
تى اسکن در  خصوص نکروز عفونى، مرگ و میر پانکراتیت حاد بالاست. بنابراین سى زیرا در صورت وجود نکروز به
 شود. پانکراتیت حاد شدید انجام مى

 

کوله سیستیت حاد و ( 2؛ )خصوص زخم پپتیک پارگى احشا به( 1) :[1]عبارتند از   هاى افتراقى تشخیص
شکم قابل تی اسکن  سی یابنده دارد و با معاینه و کاهش-یابنده درد افزایش) حاد رودهانسداد ( 3؛ )کولیک صفراوى

شکم و اسهال خونی تظاهر  اتساع در افراد مسن و ناتوان با لکوسیتوز شدید،) انسداد عروق مزانتر( 4(؛ )افتراق است
؛ انفارکتوس میوکارد تحتانی( 5) ؛کولیک کلیوى( 2(؛ )آنژیوگرافی قابل تشخیص است آر تی و ام سی کند که با می

ازطرفی پانکراتیت ( PAN و SLE واسکولیت و اختلالات بافت همبند )مثل( 5) دایسکشن آنوریسم آئورت( 7)
در هواى زیر دیافراگم )پارگى احشا ( 11[؛ )1( کتواسیدوز دیابتى ]12؛ )پنومونى( 3؛ )هاست عارضه این بیماری
در سمت راست و تدریجى است و اغلب ایلئوس )درد با منشأ صفراوى ( 12(؛ )شود دیده مىعکس قفسه سینه 

 هستند(.  در افتراق کمک کننده وجود ندارد. سونوگرافى و اسکن رادیونوکلئید

 

درمان پانكراتیت حاد   

 ( پانکراتیت حاد بیمارى خود محدود شونده است و  52-32در بیشتر موارد )روز پس از شروع  7تا  3درصد
شود.  یابد. شدت بیماری و عوامل اتیولوژیک تعیین می درمان و بدون نارسایی اعضا یا عوارض موضعی بهبود مى

درمانی  و در صورت عدم پاسخ به مایعشود  درمانی شدید و تجویز ضددردهای وریدی در اورژانس شروع می مایع
درمانی شدید و درمان نکروز یا نارسایی اعضا به  شدید در اورژانس بیمار جهت پایش همودینامیک و ادامه مایع

 [.1شود ] ارجاع می (ICU)تر یا بخش مراقبت ویژه  مراکز تخصصی
  بیمار بایدNPO [ معمولا توصیه می شود که تا زمانى که بیمار درد و 1شود تا پانکراس استراحت کند .]

 استفراغ داشته باشد، چیزی نخورد.
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 [1] پانكراتیت‌حاد‌شديد‌5-۲1جدول‌

 عوامل خطر برای شدید بودن
 سال 52سن بیشتر از 

 (32چاقی )اندکس توده بدنی بالای 
 (Charlsonهای همراه چارلسون  های همراه )معیار بیماری بیماری

 ساعت اول24مارکرهای شدت داشتن پانکراتیت در بستری یا طی 
 35دمای مرکزی کمتر از  (1) شود: مشخص می زیر مواردیا بیشتر از  2وجود که با  (SIRS)سندرم پاسخ التهابی سیستمیک 

 PCO2در دقیقه یا  22تنفسی بیشتر از  تعداد (3؛ )در دقیقه 32ضربان قلب بیشتر از  (2)؛ گراد سانتی درجه 35یا بیشتر از 
 12در میکرولیتر یا  4222در میکرولیتر  و کمتر از  12222های سفید بیشتر از  تعداد گلبول( 4؛ )متر جیوه میلی 32 کمتر از

 درصد باند
-https://www.mdcalc.com/apacheمی توان به صورت آنلاین محاسبه کرد:  II (APACHI II)نمره آپاچی 

ii-score 
 درصد(44غلیظ شدن خون ) هماتوکریت بیشتر از 

BUN  لیتر گرم در دسی میلی 22بیشتر از 
  BISAPنمره 
(B) :BUN  لیتر، گرم در دسی میلی 22بیشتر از 
(I) اختلال در وضعیت ذهنی : (Impaired mental status) 
(S) سندرم پاسخ التهابی سیستمیک :(SIRS)  مورد  4از  2بیشترمساوی 
(A) سن :(Age)  سال 52بالای 
(P) افوزیون پلور :(Pleural effusion) 

شامل قلبی عروقی، تنفسی و کلیوی که   (Modified Marshall Score)با نمره تعدیل شده مارشال   نارسایی اعضا
 به صورت آنلاین نیز قابل محاسبه است به عنوان مثال:است 

https://qxmd.com/calculate/calculator_376/modified-marshall-score 
 در دقیقه 132ترجیوه، ضربان قلب بیشتر از  میلی32عروقی: فشار خون سیستولی کمتر از  قلبی

 متر جیوه میلی 52کمتر از   PaO2ریوی: 
 لیتر گرم در دسی میلی 2کلیوی: کراتینین بیشتر از 

 ها شدت در طول بستری نشانه
 دار اعضا نارسایی ادامه

 نکروز پانکراس

 

 [.1شود ] لیتر در دقیقه با کانولای بینی انجام می 2ها و اکسیژن  با اوپیاتضد درد  درمان 

 ه سالین با بولوس اولینرمال لاکتات یا  با رینگر مایع درمانىml/Kg12-22 (1222  میلی 1422تا  )لیتر

ده ادراری بیش  یابد تا برون ادامه میلیتر در ساعت(  میلی 222تا  222)در ساعت  ml/kg 2-3با  شود و شروع می
درمانی  نشانه کفایت مایع ساعت 24تا  12در  BUN در ساعت حفظ شود. کاهش هماتوکریت و  ml/kg2/2از 

لیتر  2رخ دهد باید با تکرار حجم بولوس BUNهای سریال افزایش هماتوکریت یا  است. اگر در بررسی
 [.1در ساعت افزایش یابد ]  mg/kg2/1درمانی به میزان  کریستالوئید درمان شود و سرعت مایع

 مراجعه کنید  [3]نازوگاستریک کمک کننده است  درمان تهوع و استفراغ با داروهای ضدتهوع و قرار دادن لوله(
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 به مبحث تهوع و استفراغ(.

 ها در پانکراتیت حاد خفیف تا متوسط نشان داده نشده است، گرچه  بیوتیک آنتىروتین اى از مصرف  هیچ فایده
 کنند. در موارد پانکراتیت حاد و شدید توصیه مىبیوتیک را  شواهد تجربى استفاده پیشگیرانه از آنتى

 ( وجود داشته باشد باید عضااگر شواهد پایدار احتمالی عفونت پانکراس )لکوسیتوز مداوم، تب و نارسایی ا
پانکراتیت جلوگیری از نقشی در  گیرانه یشبیوتیک پ آمیزی گرم و کشت انجام شود. آنتی آسپیراسیون پوستی با رنگ

آمیزی گرم و کشت تحت درمان با  نظر سپتیک است باید تا آماده شدن جواب رنگ هارد. بیماری که بنکروزان ند
 خطربیوتیک قطع شود تا  آنتی ،الطیف قرار گیرد و در صورت منفی بودن جواب کشت بیوتیک وسیع آنتی

و  FNAکرار های قارچی به حداقل برسد. در صورت تداوم تب باید ت طلب و عفونت های فرصت ارگانیسم
 [.1وز انجام شود ]ر 7تا  2 آمیزی گرم و کشت در پانکراتیت نکروزان هر رنگ
  ،درمان نکروز استریل علامتی است مگر عوارض رخ دهد. با تایید تشخیص نکروز عفونی و تشخیص ارگانیسم

 [.1بیوتیک هدفمند باید شروع شود ] آنتی
 وان درمان قطعی نکروز عفونی مدنظر باشد ولی تصمیمات بالینی عن )نکروسکتومی( باید به دبریدمان پانکراس

 [.1بیوتیک و شرایط کلی بالینی بیمار است ] با توجه به پاسخ به آنتی
  در موارد پانکراتیت ناشى از سنگ صفراوى در صورت شدت بسیار بالاى بیمارى بایدERCP  اورژانس را در

 د.[ و اقدام به اسفنکتروتومی کر1نظر داشت ]
 دهد.  رخ میلیتر  گرم در دسی میلی 1222بیشتر از  گلیسرید تری گلیسریدمى در پانکراتیت ناشى از هیپرترى

کنترل دیابت، تجویز داروهای کاهنده چربی، درمان سرپایی درمان اولیه شامل انسولین، هپارین و پلاسمافرز است. 
 [.1است ]دهنده سطح لیپید  کاهش وزن و پرهیز از داروهای افزایش

 روند. تجمع مایع پایدار  هاى کاذب پانکراس پایین است و تجمعات حاد در طول زمان از بین می بروز کیست
دار  دهد. در صورت علامت درصد بیماران رخ می12که در کمتر از  شود میکیست کاذب منجر به هفته  5پس از 

ها را تخلیه  دوسکوپیک، جراحى یا درناژ پوستى آنهاى ان هاى کاذب باید با روش دار شدن کیست بودن یا عارضه
 [.1کرد ]

 

درمان پانكراتیت مزمن   

 [ 1درمان ضددرد باید انجام شود. ممکن است اعتیاد به مخدر ایجاد شود .] 
 شود. از این هاى پانکراسى سبب اصلاح استئاتوره، کنترل اسهال، جذب چربی و افزایش وزن می درمان با آنزیم 

 [.1رو اساس درمان است ]
  ،در صورت تنگى و انسداد مجراى پانکراتیک یا پاپیلاERCP [.1شود ] و اسفنکتروتومى انجام مى 
  گذاری، خارج کردن سنگ و درناژ کیست  تروتومى، استنتاسفنک شاملدرمان اندوسکوپیک پانکراتیت مزمن

 [.1]است  کاذب پانکراس
 ای انجام  ) ویپل( و پیوند اتولوگ سلول جزیره پانکراتکتومی کامل ،های معمول در موارد مقاوم به درمان
 [.1شود ] می
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( EUS) آندوسكوپی سونوگرافی(. CP) مزمن پانكراتيت به مشكوک بيمار به مرحله به مرحله تشخيصی روش يک. 5-۸شكل 

 برای مناسبی های تشخيصی جايگزين( sMRCP / MRCP) مغناطيسی رزونانس کولانژيوپانكراتوگرافی و

 [.1] هستند( ERCP) آندوسكوپی رتروگراد کلانژيوپانكراتوگرافی
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 ششمفصل 

خون و انکولوژیهاى  اورژانس 
 

 ، دکتر مهدی موسویدکتر فرهاد شاهی، رزانه کیانیفدکتر  (۱044ویرایش سوم )
 ( دکتر مهدی موسوی۱۳۱۷ویرایش دوم )
 دکتر مهدی موسوی( ۱۳۱0ویرایش اول )

 
 

Transfusion  انتقال خون    

 
‌054)‌کامل‌خون‌عنوان‌به‌معمول‌طور‌به‌شوند‌می‌گرفته‌نظر‌در‌خون‌انتقال‌برای‌که‌خونی‌های‌فرآورده
گلبول‌:‌شود‌می‌پردازش‌ها‌فراورده‌به‌بیشتر‌شده‌اهدا‌خون.‌شوند‌می‌آوری‌جمع‌مختلف‌ضدانعقادهای‌در(‌لیتر‌میلی

‌پلاکت ‌فشرده، ‌FFP)‌تازه‌منجمد‌پلاسمای‌و‌ها‌قرمز ‌توان‌می‌آهسته‌سانتریفیوژ‌با‌ابتدا‌کرایوپرسیپیتیت.‌یا(
با‌همچنین‌ممکن‌است‌خون‌کامل‌.‌کرد‌جدا‌کامل‌را‌از‌خون‌پلاکت‌از‌غنی‌پلاسمای‌و‌قرمز‌فشرده‌های‌سلول

تبدیل‌شود‌و‌پلاسمای‌غنی‌از‌پلاکت‌سانتریفوژ‌با‌سرعت‌آهسته‌به‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌و‌پلاسمای‌غنی‌از‌پلاکت‌
‌کننده‌تصادفی‌‌پلاکتتا‌یک‌واحد‌‌شود‌می‌سرعت‌بالا‌سانتریفیوژبا‌ ‌(Random donor = RD)از‌اهدا ،‌ ‌و،
 .‌[1]‌آید‌دست‌به (FFP)‌پلاسمای‌تازه‌منجمد‌شده‌واحد‌یک

توان‌با‌سرعت‌بالا‌سانتریفوژ‌کرد‌و‌گلبول‌قرمز‌فشرده،‌پلاسمای‌منجمد‌تازه‌و‌‌را‌می‌کامل‌خون‌دیگر،‌طرف‌از
‌‌کف‌روکشیک‌ ‌دست‌آورد‌به‌ها‌پلاکت‌و‌ها‌لکوسیت‌حاویآلود ‌های‌پلاکت‌تولید‌برای‌آلود‌کف‌روکش‌سپس.

‌فیلتراسیون‌مرحله‌یک‌با‌توان‌می‌را‌خونی‌های‌فرآورده‌لکوسیت‌سطح.‌شود‌می‌سانتریفیوژ‌پایین‌سرعت‌با‌مخلوط
‌می‌لوکوسیت‌های‌کم‌فراورده‌ها‌آن‌به‌آن‌از‌پس‌که‌داد‌کاهش‌اضافی ‌‌گفته ‌شود. ‌کرایوپرسیپیتیتبرای‌تولید

(cryoprecipitate) شده‌ابتدا‌ ‌منجمد ‌تا‌می‌ذوب‌(FFP)‌پلاسمای‌فشرده ‌رسوب‌پلاسما‌های‌پروتئین‌شود
‌.[1]‌دنشو‌جدا‌سانتریفیوژ‌با‌سپس‌و‌کنند

 

 قبل از ترانسفوزیون آزمایش

 به رو تعیین گروه خون.‌است‌گری‌غربال‌و‌گروه‌خونتعیین‌‌شامل‌بالقوه‌گیرنده‌قبل‌از‌ترانسفوزیون‌آزمایش

‌تعیین‌گیرنده‌‌RBCاز‌را‌‌Rhو‌‌ABOفنوتیپ‌،‌‌Dو‌‌A ،‌Bژن‌ضدآنتی‌های‌سرم‌آنتی‌از‌استفاده‌با‌جلو

‌‌ABOفنوتیپ‌با‌باید‌و‌دهد‌‌می‌تشخیص‌بیمار‌سرم‌در‌را‌ها‌ایزوگلوتینین‌معکوس ه خونوتعیین گر.‌کند‌می

‌باشد‌داشته‌ارتباط‌جلو‌به‌رو‌نوع‌یا .‌ ‌ندرت‌به‌و‌‌Kژن‌آنتی‌،CcEeشامل‌‌‌Rhاصلی‌های‌ژن‌آنتیانواع‌دیگر
‌برای‌مولکولی‌تایپ‌از.‌شوند‌بالینی‌تعیین‌می‌شرایط‌به‌بستگی‌‌Ssو (Kidd)کید‌‌،(Duffy)‌دافی‌های‌ژن‌آنتی
‌.[1]‌شود‌می‌استفاده‌سازگار‌خون‌جزء‌یک‌انتخاب‌تسهیل‌و‌‌RBCفنوتیپ‌بینی‌پیش
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هاى‌مشخص‌‌ژن‌که‌حاوى‌آنتى‌Oهاى‌قرمز‌نوع‌‌با‌مخلوط‌کردن‌سرم‌بیمار‌با‌گلبول‌بادى گرى آلوآنتى غربال

‌مى‌هاى‌خونى‌مى‌سایرسیستم ‌انجام ‌‌دریافت‌آنتی‌شود.‌باشد ‌با ‌نظیردرمان در‌‌ anti-CD 38بادی‌مونوکلونال
‌.[1]‌کند‌بادی‌تداخل‌ایجاد‌می‌گری‌آلوآنتی‌غربال‌میلوم‌با

‌مى‌(Cross match)‌آزمایش سازگارى ‌انجام ‌قرمز‌‌زمانى ‌گلبول ‌تزریق ‌براى ‌زیادى ‌احتمال ‌که شود

(Packed RBC)اب‌شده‌باید‌از‌نظر‌به‌بیمار‌وجود‌داشته‌باشد.‌خون‌انتخ‌ABOها‌با‌خون‌‌بادی‌و‌نیز‌آلوآنتى‌
‌‌.[1]‌بیمار‌هماهنگى‌داشته‌باشد

‌.[6]‌قبل‌از‌هر‌ترانسفوزیون‌باید‌منافع‌و‌مضرات‌آن‌سنجیده‌شودبا‌توجه‌به‌عوارض‌متععد،‌نکته: ☼ ‌

‌های‌نکته: ☼ ‌خون‌م‌Rhخانم ‌و ‌باروری‌هستند ‌سنین ‌در ‌جهت‌‌Rhنفی‌که ‌باید ‌اند مثبت‌دریافت‌کرده ‌

‌[.1]‌(‌دریافت‌کنندanti-D)‌حساسیت‌زدایی‌آمپول‌روگام
‌

‌[1]‌مشخصات‌بعضى‌محصولات‌خونى.‌‌6-1جدول‌

 پاسخ بالینى محتوى ccبر حسب  حجم ترکیب

‌گلبول‌قرمزفشرده
‌

)شامل‌‌044-‌654
‌های‌اضافه‌شده(‌محلول

‌

گلبول‌قرمز‌با‌مقادیر‌
متغیرى‌ازگلبول‌سفید‌و‌

‌مقدار‌کمى‌پلاسما

گرم‌‌‌‌14افزایش‌هموگلوبین
‌‌0و‌هماتوکریت‌لیتر‌در‌

‌درصد

‌ازخون‌کامل‌حاصلپلاکت‌
‌

از‌اهداکننده‌‌04-‌54
‌2تا‌‌0تصادفی‌هر‌واحد‌از‌

اهداکننده‌تصادفی‌تشکیل‌
‌شود.‌می

DR‌tinu‌14
14

×5/5‌

‌

تا‌‌5444افزایش‌پلاکت
میکرولیتر‌در‌واحد‌‌14444

RD 

‌آفرزحاصل‌از‌‌پلاکت
‌

044-‌644‌
‌

14بیشتر‌یا‌مساوی‌
11

در‌‌6×

محصول‌پلاکت‌حاصل‌از‌
‌آفرز‌یک‌اهدا‌کننده‌منفرد

14سى‌حداقل‌‌هر‌سى
9

×14‌

ساعت‌و‌‌در‌یکدر‌لیتر‌

14حداقل‌
9

در‌لیتر‌‌5/0×

ساعت‌پس‌از‌‌60طى‌
‌فرآورده تزریق

ه‌منجمد‌تاز‌پلاسماى
P)F(F‌

‌

‌شامل‌پلاسما،‌هاى‌پروتئین‌645-644
انعقادى،‌‌فاکتورهاى

‌،Sو‌‌‌Cهای‌پروتئین
‌‌ترومبین‌آنتى

انعقادى‌‌افزایش‌فاکتورهاى
‌درصد‌6حدود‌

‌کرایوپرسیپیتیت
است‌به‌)همچنین‌ممکن‌

عنوان‌چسب‌فیبرین‌
‌موضعی‌استفاده‌شود

در‌هر‌واحد،‌‌15تا‌‌14
‌واحد‌5تا‌‌0مجموع‌

‌پلاسمایى‌هاى‌پروتئین
‌سرما،‌در‌غیرمحلول

،‌فاکتور‌‌8فاکتور‌فیبرینوژن
،‌فون‌ویلبراند‌و‌10

‌فیبرونکتین

فیبرینوژن‌پلاسما‌‌افزایش
لیتر،‌‌در‌گرم‌1تا‌‌0/4

‌‌VIIIافزایش‌فاکتور
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 خونى محصولات

 (Whole Blood) کامل خون

لیتر‌در‌‌5لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌یا‌حدود‌‌میلی‌15لیتر‌به‌ازای‌هر‌متر‌مربع،‌‌5/6حجم‌خون‌یک‌فرد‌بالغ‌
‌[0]کیلوگرمی‌است‌‌04یک‌فرد‌ ‌کند‌و‌برای‌می‌فراهم‌را‌حجم‌گسترش‌و‌اکسیژن‌حمل‌ظرفیت‌کامل‌خون.
‌خون.‌اند‌داده‌دستخود‌را‌از‌‌خون‌حجم‌از‌درصد‌یا‌بیشتر‌65دارند‌و‌‌پایدار‌حاد‌خونریزی‌که‌است‌آل‌ایده‌بیمارانی
‌تخریب‌و‌پلاکت‌عملکرد‌اما‌شود،‌می‌ذخیره‌قرمز‌گلبول‌ماندن‌زنده‌حفظ‌برای‌سانتیگراد‌درجه‌‌0دمای‌در‌کامل
‌کند،‌می‌سقوط‌زمان‌مرور‌به‌گلیسیرات‌فسفو‌بیس‌-‌6،0سطح‌این،‌بر‌علاوه.‌دهد‌می‌رخ‌انعقادی‌عوامل‌از‌برخی
‌اشکال‌.[1شود‌]‌می‌ها‌بافت‌به‌اکسیژن‌انتقال‌ظرفیت‌کاهش‌و‌اکسیژنهموگلوبین‌به‌‌میل‌افزایش‌به‌منجر‌که

‌.‌[0]‌است‌(Volume over load) ‌حجم ضافه‌بارا احتمال و انعقادى فاکتورهاى بودن کم آندیگر‌
‌کامل‌خون.‌شود‌می‌استفاده(‌نظامی‌به‌عنوان‌مثال‌در‌مصارف)‌اضطراری‌موارد‌در‌فقط‌معمول‌طور‌به‌تازه‌خون
‌.[1]‌شود‌می‌پردازش‌آن‌اجزای‌به‌معمول‌طور‌به‌زیرا‌نیست،‌دسترس‌در‌راحتی‌به
‌

 (Packed RBCs) هاى قرمز فشرده گلبول
تا‌افزودنی‌محلول‌درو‌‌دهد‌می‌افزایش‌خونی‌کممبتلا‌به‌‌بیمار‌در‌را‌اکسیژن‌حمل‌ظرفیت‌محصول‌این‌‌
‌.‌[1]‌شود‌می‌ذخیره‌سانتیگراد‌درجه‌‌0دمای‌در‌روز‌05-06
است‌حفظ‌قابل‌قلبی‌بیماری‌با‌حجم‌طبیعی‌بدون‌بیمار‌در‌لیتر‌در‌گرم‌‌04هموگلوبین‌میزان‌با‌کافی‌اکسیژن‌‌.
‌اکسیژن‌کمبود‌از‌جلوگیری‌برای‌لیتر‌در‌گرم‌‌84هموگلوبین‌سطح‌دارند،‌نیاز‌خون‌انتقال‌به‌که‌بیمارانی‌بیشتر‌در
‌‌.[1است‌]‌کافی‌حد‌در
‌گرم‌04)‌لیتر‌دسی‌در‌گرم‌‌0از‌کمتر‌هموگلوبین‌غلظت‌در‌باید‌خون‌انتقال‌اند،‌بوده‌سالم‌بزرگسالانی‌که‌قبلاً‌در
‌خون‌انتقال‌مغزی،‌آسیب‌یا‌قلب‌بیماری‌ایسکمیک‌یا‌سپسیس‌به‌مبتلا‌شود.‌در‌بیماران‌گرفته‌نظر‌در(‌لیتر‌در
‌لیتر‌در‌گرم‌‌94تا‌84)‌لیتر‌دسی‌در‌گرم‌‌9تا‌‌8از‌کمتر‌هموگلوبین‌غلظت‌در‌باید ‌شود‌گرفته‌نظر‌در( ‌مقادیر.

‌دارد.‌بستگی‌ها‌آن‌خونی‌کم‌علت‌به‌و‌باشد‌بیشتر‌است‌ممکن‌کودکان‌برای‌خون‌انتقال‌آستانه
‌انتقال‌از‌است‌ممکن‌درصد‌‌04از‌کمتر‌مرکزی‌وریدی‌اکسیژن‌با‌اشباع‌شدید‌سپسیس‌به‌مبتلا‌بیماران‌از‌بعضی
در‌بیمار‌ناپایدار‌مبتلا‌به‌تروما‌که‌‌.(لیتر‌در‌گرم‌144یا‌‌لیتر‌دسی‌در‌گرم‌‌14هموگلوبین)‌شوند‌مند‌بهرهزودتر‌‌خون
دهد،‌باید‌تزریق‌‌لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌در‌کودکان(‌پاسخ‌نمی‌میلی‌14تجویز‌مایعات‌کریستالوئید‌)لیتر‌‌6به‌

(‌و‌خونریزى‌لیتر‌میلی‌1544درصد‌خون‌)‌65-04خونریزى‌بیش‌از‌‌.[0]‌اورژانس‌گلبول‌فشرده‌در‌نظر‌گرفته‌شود
هاى‌تزریق‌گلبول‌قرمز‌‌دار‌از‌اندیکاسیون‌تدر‌بیماران‌علامنیز‌موارد‌آنمى‌مزمن‌‌لیتر‌حین‌جراحى‌و‌در‌‌6بیش‌از

‌‌.[0]‌فشرده‌هستند
در‌تمام‌بیمارانى‌که‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌.‌اى‌افزایش‌حجم‌خون‌انجام‌شودترزیق‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌نباید‌بر‌

مفید‌است.‌تزریق‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌در‌افراد‌دچار‌بیمارى‌قلبى‌استامینوفن کنند‌تجویز‌پیشگیرانه‌‌دریافت‌مى
(‌و‌در‌18سوراخ‌بزرگ‌تزریق‌گردد‌)کاتتر‌خون‌باید‌از‌کاتتر‌با‌‌.[6]ساعت‌انجام‌شود‌‌0باید‌به‌آهستگى‌در‌عرض‌

‌باشد.لیتر‌در‌ساعت‌‌میلی‌144صورت‌استفاده‌از‌کاتتر‌کوچک‌نباید‌سرعت‌تزریق‌بیشتر‌از‌
‌‌ ‌حدود ‌بزرگسالان‌هموگلوبین‌را ‌در ‌لیتر‌‌14هر‌واحد‌گلبول‌قرمز‌فشرده ‌‌گرم‌در ‌حدود ‌0و‌هماتوکریت‌را

‌ ‌افزایش‌دهد ‌اطفال‌[.1]درصد ‌‌‌14در ‌‌میلی‌15تا ‌وزن، ‌کیلوگرم ‌ازای‌هر ‌به ‌مىلیتر ‌فشرده ‌قرمز تواند‌‌گلبول
‌.[0]درصد‌افزایش‌دهد‌‌9تا‌‌2لیتر‌و‌هماتوکریت‌را‌‌گرم‌در‌دسی‌0تا‌‌6هموگلوبین‌را‌



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                    ‌240

 
ت‌ساع‌0و‌حداکثر‌ظرف‌ساعت‌‌‌6تا‌‌1معمولا‌در‌عرض‌لیتر‌است،‌میلی‌654هر‌واحد‌گلبول‌فشرده‌که‌حدود‌‌

دقیقه‌اول،‌تزریق‌‌04ممکن‌است‌باعث‌آلوده‌شدن‌خون‌شود.‌در‌زمان‌تزریق‌در‌تر‌‌و‌زمان‌طولانى‌شود‌میتزریق‌
‌.[0]‌تر‌است‌تا‌در‌صورت‌بروز‌واکنش‌شناسایی‌شود‌آهسته
ها‌قبل‌از‌لکوسیت‌کاهش‌و‌کاهش‌یافته‌هستند‌ها‌لکوسیت‌سلولی‌خونی‌های‌فرآورده‌در‌اکثر‌حاضر،‌حال‌در‌‌

‌به‌تختخواب‌کنار‌فیلتراسیون‌به‌نسبت‌فیلتراسیون‌قبل‌از‌ذخیره،‌رسد‌که‌.‌به‌نظر‌میشود‌می‌داشتن‌توصیهنگه‌
واحدهای‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌حاوی‌کمتر‌‌این.‌برتری‌دارد‌شده‌ذخیره‌محصول‌در‌ها‌سیتوکین‌کمتری‌مقادیر‌دلیل
‌ترانسفوزیون،‌از‌پس‌لرز‌و‌تب‌بروز‌کاهش‌باعث‌ها‌آن‌از‌استفاده‌و‌هستند‌اهدا‌کننده‌لکوسیت‌1-‌5 ‌142از‌

‌سیستم‌سرکوب‌به‌توان‌می‌رینظ‌مزایا‌دیگر‌از.‌شود‌می‌آلوایمونیزاسیون‌و(‌CMV)‌سیتومگالوویروس‌های‌عفونت
‌.‌[1کرد‌]‌اشاره(‌‌CMVبر‌علاوه)‌سلولی‌درون‌پاتوژن‌با‌عفونت‌کمتر‌خطر‌و‌گیرنده‌در‌کمتر‌ایمنی
شود‌‌خارج‌سلولی‌خون‌ترکیبات‌از‌شستشو‌با‌تواند‌شود‌و‌می‌آلرژیک‌های‌واکنش‌باعث‌است‌پلاسما‌ممکن‌
دار‌‌هاى‌تب‌(‌و‌یا‌کسانى‌که‌سابقه‌واکنشCMV)جهت‌کاهش‌عفونت‌با‌‌در‌افرادى‌که‌کاندید‌پیوند‌هستند[.‌1]

‌.‌[0]‌هاى‌قرمز‌شسته‌شده‌تزریق‌شود‌دارند‌بهتر‌است‌گلبول
تبادل‌تحت‌است‌ممکن‌داسی‌سلول‌بیماری‌مانند‌هموگلوبینوپاتی‌به‌مبتلا‌بیماران‌‌RBCکه‌در‌‌بگیرند‌قرار‌
‌.[1]‌شوند‌می‌جایگزین‌اهداکننده‌های‌قرمز‌سلول‌با‌های‌قرمز‌داسی‌شکل‌سلول‌،آن
‌

 (Platelets) پلاکت

گیرانه‌پلاکت‌‌آستانه‌تزریق‌پیش.‌[1ماند‌]‌روز‌باقی‌می‌0تا‌‌5گراد‌‌درجه‌سانتی‌64-60این‌فراورده‌در‌دمای‌‌
حتى‌‌،بیمارانی‌که‌تب‌یا‌عفونت‌ندارند‌در‌است.در‌میکرولیتر‌‌14444در‌کسانى‌که‌ترومبوسیتوپنى‌دارند‌پلاکت‌

5444‌‌ ‌میکرولیتر ‌خونریزى‌خوددر ‌ب‌پلاکت‌ممکن‌است‌براى‌جلوگیرى‌از براى‌اقدامات‌‌.خودى‌کافى‌باشده
 [.1]‌استدر‌میکرولیتر‌‌54444تهاجمى‌هدف‌اصلاح‌پلاکت‌تا‌

تزریق‌پلاکت‌عبارتند‌ازکلی‌هاى‌‌ندیکاسیونا‌‌‌
 [0]در‌لیتر‌‌5×149میکرولیتر‌یا‌‌‌5444کمتر‌از‌‌‌ها‌پلاکت‌تعداد‌
 در‌یا‌خطر‌کم‌اقدام‌انعقادی،‌اختلال‌در‌لیتر‌با‌64×‌149در‌میکرولیتر‌یا‌‌64444کمتر‌از‌‌ها‌کتپلا‌شمارش‌

‌[0]سرپایی‌‌های‌درمان‌طی
 مدت‌در‌تهاجمی‌اقدام‌یا‌فعال‌خونریزی‌در‌لیتر‌با‌54×149در‌میکرولیتر‌یا‌‌54444کمتر‌از‌‌ها‌پلاکت‌تعداد‌

‌[0]ساعت‌‌0
 [0]قلب‌‌‌یا‌اعصاب‌و‌مغز‌جراحی‌در‌لیتر‌در‌زمان‌144×149یا‌‌در‌میکرولیتر‌144444پلاکت‌کمتر‌از‌‌تعداد‌
 [0]خون‌گسترده‌‌‌انتقال‌پروتکل‌از‌بخشی‌عنوان‌به‌
 ‌ ‌از ‌خونریزى‌پس‌از‌‌444/144شمارش‌پلاکت‌کمتر ‌خونریزى‌مغزى، ‌داراى‌خونریزى‌رتین، ‌بیماران در

‌اند.‌‌پس‌دچار‌خونریزى‌شده‌جراحى‌و‌در‌افرادى‌که‌تحت‌عمل‌جراحى‌باى
 طبیعیدقیقه‌با‌شمارش‌پلاکت‌‌0/5بیش‌از‌‌ونریزیخزمان‌‌
ی‌پورپورا‌مانند‌پلاکت‌شدن‌فعال‌با‌مرتبط‌اختلالاتعبارتند‌از‌‌ها‌پلاکت‌انتقال‌در‌نسبی‌مصرف‌منع‌موارد‌

‌را‌ترومبوز‌است‌ممکن‌خون‌انتقال‌ها‌آن‌در‌که‌؛هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌یا‌کترومبوسیتوپنیترومبوتیک‌
‌.‌[0]‌کند‌بدتر
میزان‌تزریق‌پلاکت‌در‌بیماران‌حساس‌نشده‌بدون‌افزایش‌مصرفى‌پلاکت‌‌(،تب‌و‌اسپلنومگالیDIC‌)پیش‌
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پلاکتی‌ش‌سطح‌بدن‌شمار‌به‌ازای‌هر‌مترمربع‌از‌(RD)‌اهدا‌کننده‌تصادفی‌واحد‌پلاکت‌تزریق‌دو‌.شود‌بینی‌می

‌تا ‌میکرولیتر‌‌‌14444حدود‌را ‌‌[.1]‌دهد‌میافزایش‌در ‌‌شده‌پلاکت‌آفرز‌واحدهر در‌‌04444شمارش‌پلاکت‌را
‌های‌خود‌به‌خودی‌یا‌ناشی‌از‌ترومای‌ناچیز‌کافی‌است.‌که‌در‌اغلب‌موارد‌خونریزی‌[6]دهد‌‌میکرولیتر‌افزایش‌می

‌.[0]ساعت‌بعد‌از‌تزریق‌باید‌سطوح‌پلاکتی‌چک‌شود‌زیرا‌پاسخ‌متغیر‌است‌‌60و‌‌1
‌‌ ‌پلاکت‌گرفته‌هببیمارانی‌که ‌مکرر ‌تزریق‌طور ‌دلیل‌آلوایمونیزاسیون‌پس‌از ‌به ‌چندان‌‌،اند، ‌پلاکتشان شمار

 Correctedو‌قد‌لکوسیت‌دریافت‌کنند‌باید‌فراورده‌فابیماران‌‌وضعیتگیری‌از‌این‌‌جهت‌پیش‌یابد‌و‌افزایش‌نمی

count increment‌(CCI)اسپلنومگالی،‌خونریزی،‌تب،‌.‌حساب‌شود‌DICفرد‌گیرنده‌داروهای‌دریافتی‌دریا‌‌،‌
‌.[1]‌از‌علل‌دیگر‌عدم‌افزایش‌مناسب‌پلاکت‌است

‌

CCI‌=
پلاکت قبل از تزریق      پلاکت پس از تزریق    

14 تعداد پلاکت تزریقی
 11

 
          

 

خوانی‌در‌بیشتر‌موارد‌با‌رعایت‌هم‌ها‌پلاکت‌انتقال‌‌ABOسازگاری‌ولی‌است‌‌(crossmatch) سرولوژیک‌
البته‌از‌‌.شوند‌تجویز‌گاهی‌است‌ممکنگروه‌‌هم‌غیر‌های‌پلاکت‌بودن،‌دسترس‌در‌به‌بسته.‌شود‌نمی‌انجام‌اغلب
‌بیشتری‌خطر‌معرض‌در‌زیرا‌؛شود‌می‌اجتناب‌شود،‌می‌انجام‌چندگانه‌تزریق‌که‌بیمارانی‌یا‌کودکان‌در‌روش‌این
‌کند‌کوتاه‌راتجویز‌شده‌‌های‌پلاکت‌عمر‌نیمه‌است‌ممکن‌گروه‌همغیر‌های‌پلاکت‌انتقال.‌هستند‌عوارض‌برای

[0].‌
مکرر‌تزریق‌که‌بیمارانی.‌داد‌کاهش‌ها‌پلاکتها‌را‌در‌فراورده‌‌لکوسیت‌توان‌می‌،های‌قرمز‌فشرده‌گلبول‌مانند‌‌

رغم‌انتقال‌‌ها‌علی‌منجر‌به‌عدم‌افزایش‌تعداد‌پلاکت‌که‌شوند،‌یمونیزهاآلو‌پلاکت‌نسبت‌به‌است‌ممکن‌اند‌داشته
‌(cross-matched)شده‌‌سازگار‌مطابقت‌داده‌شده‌یا‌ژن‌آنتیبا‌‌های‌پلاکت‌به‌بیمارانی‌چنین‌شود.‌میپلاکت‌
 .‌[0]‌دارند‌احتیاج

 
 

‌(Fresh Frozen Plasma = FFP)پلاسماى تازه منجمد شده 
‌‌ ‌شده ‌منجمد ‌فاکتورهای‌انعقادی‌ (FFP)پلاسماى‌تازه ‌و ‌شامل‌فیبرینوژن،محتوی‌پروتئین‌های‌پلاسما
‌‌.[1]‌ستا‌‌Sو‌Cهای‌‌پروتئین‌آلبومین،‌ترومبین،‌آنتی ‌تجویز ‌در ‌شده ‌منجمد سازگاری‌‌(FFP)پلاسماى‌تازه

ABOشود‌ولی‌نیازی‌به‌سازگاری‌انجام‌می‌‌Rh‌.نیست‌ FFPگروه‌‌ABتوان‌به‌همه‌افراد‌تزریق‌کرد‌‌را‌می‌
ذوب‌شود‌و‌این‌‌(FFP)پلاسماى‌تازه‌منجمد‌شده‌کشد‌که‌‌طول‌میدقیقه‌‌04تا‌‌64بادی‌است.‌‌زیرا‌فاقد‌آنتی

‌.[0]توان‌این‌فراورده‌را‌تجویز‌کرد‌‌روز‌می‌5زمان‌را‌نباید‌با‌حرارت‌مصنوعی‌کوتاه‌کرد.‌پس‌از‌ذوب‌شدن‌تا‌
‌‌ ‌اندیکاسیون‌تجویز ‌منجمد‌شده ‌مثل‌اختلالات‌انعقادى‌‌شامل‌اصلاح‌کواگولوپاتى‌(FFP)پلاسماى‌تازه ها

‌(TTP)هاى‌پلاسمایى‌و‌درمان‌پورپوراى‌ترومبوتیک‌ترومبوسیتوپنیک‌‌ین،‌برقرارى‌کمبود‌پروتئینناشى‌از‌وارفار
.‌استها‌‌بادی‌با‌حذف‌اتوآنتی‌میاستنی‌گراو‌باره‌و‌گیلندرمان‌‌و‌ADAMTS13مین‌ات‌ها‌و‌بادی‌حذف‌اتوآنتی‌اب

به‌همچنین‌‌.[1]‌خون‌استفاده‌کردبراى‌افزایش‌حجم‌طور‌روتین‌‌نباید‌به‌(FFP)پلاسماى‌تازه‌منجمد‌شده‌از‌
قادر‌به‌خنثی‌کردن‌اثر‌داروهای‌ضدانعقادی‌خوراکی‌جدید‌ (FFP)پلاسماى‌تازه‌منجمد‌شده‌رسد‌که‌‌نظر‌نمی

‌.[0]مثل‌دابیگاتران‌و‌ریواروکسابان‌باشد‌
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‌‌ ‌شده ‌منجمد ‌تازه ‌عفونت‌(FFP)پلاسماى ‌و ‌است ‌سلول ‌سایتومگالوویروس‌‌فاقد ‌مثل ‌سلولى ‌داخل هاى

(CMV)نمى‌‌ ‌منتقل ‌‌را ‌فاقد ‌گیرنده ‌فرد ‌که ‌صورتى ‌در ‌IgA کند. ‌باید ‌FFP باشد ‌فاقد ‌که ‌افرادى ‌از  را

IgA[.1]‌هستند‌دریافت‌کند‌تا‌دچار‌آنافیلاکسى‌نشود‌
‌‌ ‌اصلاح ‌اختلالات‌انعقادی، ‌اغلب‌موارد ‌‌INRدر ‌حدود ‌شد‌0/1تا ‌کافی‌خواهد ‌هموستاز ‌به ‌تجویز‌منجر .

‌‌پیش ‌گیرانه ‌شده ‌منجمد ‌تازه ‌نمی‌(FFP)پلاسماى ‌توصیه ‌انعقادی ‌اختلال ‌دچار ‌بیماران ‌واحد‌هر‌.شود‌به
کیلوگرمی‌اغلب‌فاکتورهای‌‌04در‌یک‌فرد‌‌حجم‌دارد‌و‌لیتر‌میلی‌‌654تا‌‌644(FFP)پلاسماى‌تازه‌منجمد‌شده‌

‌ ‌تجویز‌‌درصد‌افزایش‌می‌5تا‌‌0انعقادی‌را لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌میلی‌8تا‌‌0)حدود‌‌FFPواحد‌‌6دهد.
ولى‌براى‌‌.که‌در‌اغلب‌موارد‌از‌نظر‌بالینی‌کافی‌خواهد‌بود‌درصد‌افزایش‌دهد‌14تواند‌فاکتورهای‌انعقادی‌را‌‌می

‌04برای‌یک‌فرد‌بالغ‌‌واحد‌‌0)لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌میلی‌15اصلاح‌کامل‌اختلالات‌انعقادى‌ممکن‌است‌
‌‌.[0]‌(‌لازم‌باشدلوگرمیکی
‌

‌(Cryopercipitate) کرایوپرسیپیتیت
پلاسماى‌تازه‌منجمد‌شده‌جزء‌پروتئینی‌غیر‌قابل‌حل‌در‌سرما‌از‌رسوب‌منجمد‌یا‌کرایوپرسیپیتیت‌‌(FFP)‌

‌این‌فراورده[0]است‌ .‌‌ ‌فاکتور ‌‌VIIIمنبع‌فیبرینوژن، ‌فون‌ویلبراند ‌فاکتور ‌فاکتور‌[1]‌است‌(vWF)و ‌ارائه ‌با .
VIIIاین‌فراورده‌‌بهتر‌است.‌[0]شود‌‌نوترکیب،‌از‌این‌فراورده‌امروزه‌بیشتر‌برای‌جایگزینی‌فیبرینوژن‌استفاده‌می‌
‌.هماهنگى‌داشته‌باشد‌ABOاز‌نظر‌
گرم‌در‌‌میلى‌144سطح‌فیبرینوژن‌کمتر‌از‌خونریزی‌همراه‌با‌‌(1)شود:‌‌در‌موارد‌زیر‌تزریق‌مىکرایوپرسیپیتیت‌‌

‌‌دسى ‌لیتر ‌از ‌)‌1)کمتر ‌لیتر(؛ ‌در ‌)‌دیس‌(6گرم ‌0فیبرینوژنمی؛ ‌انواع ‌بعضی ‌در ‌خونریزی ‌فون( ویلبراند‌‌بیمارى
‌.[0]‌در‌دسترس‌نیست‌VIIIر‌آن‌اثر‌ندارد‌و‌فاکتور‌ب‌ DDAVPکه
در‌هموفیلی‌مقدار‌تزریق‌‌و[‌1]‌دارد‌8واحد‌فاکتور‌‌84هر‌واحد‌کرایوپرسیپیتیت‌حدود‌‌A‌0-6کیسه‌به‌ازاى‌‌
‌کیسه(.‌14-64است‌)‌وزن‌بدنکیلوگرم‌‌14هر‌

 
 فیبرینوژن تغلیظ شده

و‌تهیه‌می‌انسانی‌پلاسمای‌از‌فیبرینوژن‌کنسانتره‌‌ ‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌خونریزی‌حملات‌درمان‌برای‌شود
‌خطر‌این‌فراورده‌نسبت‌به‌کرایوپرسیپیتیت،‌حداقل‌از‌استفاده‌مزایای شود.‌می‌استفاده‌فیبرینوژن‌مادرزادی‌کمبود
‌عدم‌شدن،‌ذوب‌به‌عدم‌نیاز‌تزریق،‌برای‌کمتر‌حجم‌دقیق،‌ویروسی،‌دوز‌شدن‌غیرفعال‌دلیل‌به‌بیماری‌انتقال
‌.[0]است‌‌تزریق‌برای‌سریع‌بازسازی‌‌وABO سازگاری‌آزمایش‌به‌نیاز
در‌گرم‌میلی‌‌154بیش‌از‌شرایط‌اکثر‌در)‌هدف‌سطح‌بیمار،‌فیبرینوژن‌اولیه‌سطح‌اساس‌بر‌فیبرینوژندوز‌‌‌

‌شود‌می‌تعیین‌بدن‌وزن‌و‌توزیع‌حجم‌،(لیتر‌دسی ‌‌04آن‌اولیه‌مقدار‌باشد،‌ناشناخته‌پایه‌فیبرینوژن‌سطح‌اگر.
‌.[0]‌استوزن‌‌کیلوگرم‌برای‌هر‌گرم‌میلی
[0]‌است‌استفراغ‌و‌تهوع‌حالت‌لرز،‌تب،‌آلرژیک،‌های‌واکنش‌شامل‌جانبی‌های‌واکنش‌ترین‌شایع‌.‌
‌

 (Prothrombin complex concentrate = PCC)کنسانتره کمپلکس پروترومبین 

‌پروترومبین‌شامل‌‌Kویتامین‌به‌وابسته‌انعقادی‌فاکتور‌0یا‌‌0های‌خونی‌غلیظ‌شده‌از‌‌فراورده‌شامل‌این‌محصول
‌برخی‌‌Xو‌‌VII ،‌IXفاکتورهای‌و ‌حاوی‌است‌ممکن‌پروترومبین‌کمپلکس‌کنسانتره‌های‌فرمول‌از‌است.
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‌کمبود)‌‌Bهموفیلی‌درمان‌برای‌فاکتوری‌سه‌PCC.‌باشند‌نیز‌ترومبین‌آنتی‌و‌‌C،‌Sانعقادی‌ضد‌های‌پروتئین
‌‌IXفاکتور ‌است‌شده‌تأیید( .PCCتوسط‌فوری‌برگشت‌برای‌عاملی‌چهار‌‌ ‌خون ‌حد ‌از ‌بیش ‌شدن ‌رقیق

‌وارفارین‌مانند)‌‌Kویتامین‌های‌آنتاگونیست ‌‌.است‌شده‌تأیید( ‌از ‌در‌‌‌عاملی‌چهار‌یا‌سه‌PCCهمچنین گاه
.‌در‌خونریزی‌تهدید‌کننده‌حیات‌شود‌استفاده‌می‌‌‌Xیا‌II ،‌IXفاکتور‌مادرزادی‌کمبود‌به‌مبتلا‌بیماران‌خونریزی

شود؛‌هرچند،‌موثر‌بودن‌آن‌ثابت‌نشده‌است.‌این‌محصول‌‌استفاده‌می‌PCCناشی‌از‌ریواروکسابان‌و‌دابیگاتران‌از‌
 .[0]‌ندارد‌ABOنیازی‌به‌سازگری‌

 
 مشتقات پلاسما

‌های‌گلوبولین‌وایمون‌،(albumin)‌آلبومینهایی‌نظیر‌‌زاران‌اهدا‌کننده‌ممکن‌است‌برای‌تهیه‌فراوردهپلاسمای‌ه
‌وریدی ‌آنتی(Intravenous immunoglobulin = IVIg)‌داخل ‌و‌، ‌انعقادی‌ترومبین پلاسما‌‌فاکتورهای

‌هستند،‌خاص‌های‌ژن‌آنتی‌یا‌خاص‌مواد‌به‌بادی‌تیترهای‌آنتی‌دارای‌که‌اهداکنندگانی‌این،‌بر‌استفاده‌شود.‌علاوه
‌هپاتیت‌ضدویروسبادی‌‌آنتی‌و‌(WinRho)و‌‌(RhoGam)ضدروگام‌‌مانند‌ها‌گلوبولین‌برای‌تهیه‌هایپرایمون

B‌(HBV)،زوستر-واریسلا‌ویروس‌‌،‌CMV[.1شوند‌]‌استفاده‌می‌عفونی‌عوامل‌سایر‌و‌‌
 

‌ ایمونولوژیک هایواکنش: خون انتقال نامطلوب هاىواکنش

 اى حاد همولیتیک انتقال خونهواکنش

(Acute Hemolytic Transfusion Reactions = AHTR)‌‌
واکنش‌‌ ‌‌این ‌ها ‌‌60در ‌اول ‌خونساعت ‌دهد‌انتقال ‌می ‌‌.[5]‌رخ ‌ایمنی ‌واسطه ‌با ‌علت‌‌بیشترهمولیز به

‌کل‌Rhهاى‌‌ژن‌هر‌چند‌آنتى‌؛شوند‌یجاد‌مىا‌ABOهاى‌‌وتینینایزوآگل ،(Kell)دافى‌‌و‌(Duffy)هم‌ممکن‌‌
‌[.1]‌است‌منجربه‌همولیز‌شوند

کاردى،‌تب،‌لرز،‌هموگلوبینمى،‌هموگلوبینورى،‌درد‌‌پنه،‌تاکى‌علائم‌ممکن‌است‌به‌صورت‌هیپوتانسیون،‌تاکى‌
واسپاسم،‌ادم‌ریه،‌خونریزی‌برونک،‌[1]‌ناراحتى‌در‌محل‌انفوزیونسینه‌و‌پهلو‌و‌پشت،‌تهوع‌و‌استفراغ‌و‌احساس‌

.‌در‌بیمار‌غیرهوشیار‌علائم‌ممکن‌است‌[0]‌باشندبه‌علت‌کواگولوپاتی‌و‌شواهد‌نارسایی‌کلیوی‌جدید‌یا‌بدتر‌شده‌
‌.[6]‌فقط‌به‌صورت‌هیپوتانسیون‌و‌هموگلوبینورى‌باشند

واکنش‌به‌بانک‌‌؛گیرى‌شود‌ولیز‌حاد‌باید‌بلافاصله‌ترانسفوزیون‌قطع‌شود.‌از‌بیمار‌رگدر‌صورت‌شک‌به‌هم‌
هاى‌ترانسفوزیون‌نشده‌باید‌‌خون‌‌خون‌مناسب‌پس‌از‌ترانسفوزیون‌و‌باقیمانده‌‌یک‌نمونه‌.خون‌اطلاع‌داده‌شود

هاى‌آزمایشگاهى‌شامل‌هاپتوگلوبولین‌سرم،‌لاکتات‌دهیدروژناز‌‌د‌و‌ارزیابىى‌آنالیز‌به‌بانک‌خون‌فرستاده‌شوبرا
(LDH)روبین‌غیرمستقیم‌انجام‌شود.‌در‌صورت‌شک‌به‌انعقاد‌داخل‌عروقى‌منتشر‌‌و‌بیلى‌(DIC)‌،PT‌،PTT‌،

‌ی‌قبل‌وها‌بانک‌خون‌نمونه‌تزریق‌شود.‌ FFP،تا‌درصورت‌وجود‌ها‌باید‌ارزیابى‌شوند‌فیبرینوژن‌و‌تعداد‌پلاکت
‌ ‌از ‌می‌ترانسفوزیونپس ‌بررسی ‌همولیز ‌نظر ‌از ‌و‌را ‌تر‌کند ‌از ‌پس ‌خون ‌نظرزیونسفوانمونه ‌از ‌را تست‌‌ن

به‌طور‌کند‌و‌‌مییا‌کومبس‌مستقیم‌بررسی‌‌(Direct Antiglobulin Test = DAT)‌گلوبولین‌مستقیم‌آنتی
‌و ‌ایزوگروپ ‌‌مجدد ‌‌و‌Rhایزو ‌گیرد‌راسازگاری ‌می ‌آنتی‌.درنظر ‌مستقیم‌تست ‌آنتی‌گلوبولین ‌یا‌‌حضور بادی

‌به ‌شده ‌باند ‌قرمز‌گلبول‌کمپلمان ‌‌های ‌درمحیط ‌می‌invivoرا ‌غیر‌کند.‌شناسایی ‌کومبس ‌مستقیمتست
‌کند‌شوند‌شناسایی‌می‌دهنده‌باند‌های‌قرمز‌گلبولهای‌سرم‌گیرنده‌را‌که‌ممکن‌است‌به‌‌بادی‌آنتی‌گلوبولین(‌)آنتی

‌کومب‌و ‌مواردی‌که ‌دارددر ‌نیست‌کاربرد ‌میسر ‌داخل‌همولیتیک‌خون‌انتقال‌های‌واکنش‌در‌[.1]‌س‌مستقیم
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‌و‌می‌بالا‌سرم‌دهیدروژناز‌لاکتات‌یابد،‌می‌کاهش‌سرم‌هاپتوگلوبین‌عروقی، ‌مستقیم‌ژن‌آنتی‌آزمایش‌رود

(Coombs‌)[0]بود‌‌خواهد‌مثبت.‌
مایعات‌‌‌ ‌با ‌باید ‌وریدىدیورز ‌‌زمایدوفور، ‌اثر‌هموگلوبینورى‌‌مانیتولیا ‌نارسایى‌کلیوى‌در ‌تا انجام‌شود

‌برون[1]‌ایجاد‌نشود ‌براى‌کمک‌به‌دفع‌هموگلوبین‌لیتر‌در‌ساعت‌‌میلی‌144ده‌ادرارى‌باید‌در‌حد‌‌. حفظ‌شود.
کربنات‌را‌به‌مایعات‌وریدى‌اضافه‌یتوان‌ب‌براى‌این‌کار‌مى‌.برسد‌5/0به‌بالاى‌PH توان‌ادرار‌را‌قلیایى‌کرد‌تا‌‌مى
‌د.نشو‌می‌تجویز‌(DIC)انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌‌جهت‌(FFP)پلاسمای‌منجمد‌تازه‌‌پلاکت‌یا.‌[6]‌کرد
‌

 هاى تأخیرى همولیتیک و سرولوژیک انتقال خونواکنش
(Delayed Hemolytic and Serologic Transfusion Reactions = DHTR)  

و‌کاملا‌قابل‌پیشگیرى‌نیستند‌و‌به‌علت‌حساس‌‌افتند‌روز‌پس‌از‌انتقال‌خون‌اتفاق‌مى‌14تا‌‌0ها‌‌این‌واکنش‌
‌آلوآنتى قبلى‌شدن ‌به ‌‌ژن‌بیماران ‌قرمز ‌مى‌(RBC)هاى‌گلبول ‌آنتى‌ایجاد ‌پایین ‌علت‌سطوح ‌به ‌که بادى‌‌شود
هاى‌قرمز‌‌بادى‌در‌آنان‌نتیجه‌منفى‌داشته‌است.‌پس‌از‌انتقال‌خون‌به‌علت‌پوشیده‌شدن‌گلبول‌آلوآنتىگرى‌‌غربال

‌ها‌یک‌تا‌دو‌هفته‌پس‌از‌بادی‌آلوآنتی‌.بادى‌یا‌کمپلمان‌میزبان‌تست‌کومبس‌مستقیم‌مثبت‌است‌اهدا‌کننده‌با‌آنتى
‌ ‌خون ‌هستند.انتقال ‌شناسایی ‌اریتروسیت‌قابل ‌پوشید‌درنهایت ‌باآلوآنتیهای ‌شده ‌سیستم‌‌ه ‌توسط بادی

‌.[5]‌تب‌خفیف‌یا‌زردی‌نشان‌دهد‌ممکن‌است‌بیماری‌خود‌را‌با‌.[1]‌شوند‌سازی‌می‌رتیکولواندوتلیال‌پاک
نوع‌این.‌دهد‌می‌رخ‌استخوان‌کبد‌و‌مغز‌در‌گاهی‌و‌طحال‌در‌بیشتر‌عروق‌از‌خارج‌تاخیری‌همولیتیک‌واکنش‌‌

‌است‌کشنده‌ندرت‌به‌و‌جدی‌کمتر‌واکنش ‌واکنش. ‌‌این ‌‌آزمایش‌باها ‌سطح‌مثبت،‌(Coombs)کومبس
‌.[0]‌شود‌می‌شناسایی‌خون‌انتقال‌در‌هموگلوبین‌انتظار‌حد‌از‌کمتر‌افزایش‌و‌بالا‌غیرمستقیم‌روبین‌بیلی

‌واکنش ‌ت‌در ‌سرولوژیک‌نیز،اهای ‌آنتی‌خیری ‌مستقیم‌تست ‌می‌(DAT)‌گلوبولین ‌آلوآنتی‌مثبت ‌و ها‌‌بادی‌شود
‌[.1]‌شوند‌شناسایی‌می

باشد‌یخصوص‌هرمان‌بد‌‌ ‌فشرده ‌گلبول‌قرمز ‌تزریق‌مجدد ‌به ‌نیست‌اگرچه‌ممکن‌است‌نیاز ‌پایش‌1]‌نیاز .]
CBC[5]‌تجویز‌استامینوفن‌نیز‌لازم‌است‌هیدراتاسیون‌و‌ها،‌الکترولیت‌و‌،‌کراتینین.‌

 

 دار غیرهمولیتیک انتقال خونهاى تبواکنش
(Febrile Nonhemolytic Transfusion Reaction = FNHTR) 

یا‌بیشتر‌درجه‌سلسیوس‌‌1هاى‌حاوى‌سلول‌است‌و‌با‌تب،‌لرز‌و‌افزایش‌‌ترین‌واکنش‌در‌انتقال‌فراورده‌شایع‌
بادى‌علیه‌لوکوسیت‌و‌‌شود.‌سایر‌علل‌تب‌باید‌رد‌شوند.‌علت‌این‌پدیده‌احتمالا‌آنتى‌در‌دماى‌بدن‌مشخص‌مى

های‌باردار‌بیشتر‌‌خانم‌نیز‌در‌اند‌و‌بیمارانی‌که‌خون‌زیاد‌دریافت‌کرده‌پس‌در‌.اهدا‌کننده‌است‌HLAهاى‌‌ژن‌آنتى
‌.[1]‌نیاز‌به‌تست‌تشخیصی‌ندارد‌شود‌و‌دیده‌می

کاردی،‌تاکی‌میالژی،‌سردرد،‌سفتی،‌با‌همراه‌بالا‌تب‌تا‌خفیف‌حرارت‌درجه‌افزایش‌از‌تواند‌می‌بالینی‌تظاهرات‌‌
‌باشد‌سینه‌قفسه‌درد‌و‌نفس‌تنگی همولیتیک‌‌تر‌جدی‌واکنش‌با‌دار‌تب‌واکنش‌تمایز‌ابتدا‌در‌است‌ممکن.

‌.[0]‌باشد‌دشوار‌سپسیس‌یا‌ترانسفوزیون
هاى‌لوکوسیت‌‌ژن‌لوکوسیت‌باعث‌جلوگیرى‌یا‌با‌تأخیر‌حساس‌شدن‌نسبت‌به‌آنتىستفاده‌از‌محصولات‌کم‌ا‌
های‌پلاکتی‌نیز‌‌فراورده‌های‌آزاد‌شده‌در‌وکموکاین‌ها‌سایتوکاین‌.کاهد‌دار‌را‌مى‌شود‌و‌شیوع‌این‌حملات‌تب‌مى
‌[.1]‌ها‌شوند‌توانند‌باعث‌این‌واکنش‌می
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یا‌سایر‌داروهاى‌ضدتب‌قبل‌از‌انتقال‌خون‌ممکن‌مینوفن استادر‌بیمارانى‌که‌حملات‌مکرر‌دارند‌تجویز‌‌
 [.1]‌ها‌را‌کاهش‌دهد‌است‌شیوع‌و‌شدت‌این‌واکنش

‌

 (Allergic Reactions) هاى آلرژیکواکنش

ها‌‌اغلب‌این‌واکنش .شوند‌ایجاد‌مى‌هاى‌پلاسماى‌ترکیبات‌تزریق‌شده‌هاى‌کهیرى‌به‌علت‌پروتئین‌واکنش‌
‌.[1]هستند‌‌ها‌و‌لکوسیت‌ها‌پلاکت‌از‌شده‌آزاد‌بادی‌نیستند‌و‌ناشی‌از‌هیستامین‌یا‌سروتونین‌ناشی‌از‌آنتی

[1]‌شوند‌درمان‌مىهیستامین  آنتىو‌تجویز‌ دقیقه(‌15-04)‌با‌توقف‌موقت‌ترانسفوزیونهاى‌خفیف‌‌واکنش‌.‌
‌.های‌محیطی(‌اورژانس‌یازدهم‌‌)مراجعه‌کنید‌به‌مبحث‌کهیر‌از‌فصل

RX Diphenhydramine (Tab 25, 50mg, Syrup 12.5mg/ 5ml, Injection 50mg/ml)  

50mg PO or IM stat [1] 

هیستامین‌‌قبل‌از‌ترانسفوزیون‌آنتى‌توان‌میهاى‌آلرژیک‌ترانسفوزیون‌دارند‌‌بیمارانى‌که‌شرح‌حال‌واکنشدر‌‌
 [.1تجویز‌کرد‌]

[1جدا‌کرد‌]باقیمانده‌پلاسما‌‌ازترکیبات‌سلولى‌را‌شستشو‌با‌توان‌‌در‌بیماران‌بسیار‌حساس‌مى‌.‌
‌‌

 (Anaphylactic Reaction) هاى آنافیلاکتیکواکنش

‌ ‌صورت ‌به ‌نفسعلائم ‌تنگی ‌هوشیارى،، ‌کاهش‌سطح ‌برونکواسپاسم، ‌هیپوتانسیون، ‌استفراغ، ‌و ‌تهوع  سرفه،

 [.1]‌هاى‌خونى‌نیز‌ایجاد‌شوند‌لیتر‌از‌فرآورده‌و‌ممکن‌است‌به‌دنبال‌تزریق‌چند‌میلى‌هستندتنفسى‌و‌شوک‌‌ایست

‌‌،در‌موارد‌اه‌یک‌هزارم‌و‌گنفرین  اپىتجویز‌‌هیدراسیون،درمان‌شامل‌توقف‌ترانسفوزیون،‌گرفتن‌خط‌وریدى
‌ ‌آنتی1]‌ستا‌گلوکوکورتیکوئیدها‌شدید ‌همچنین ‌‌هیستامین‌[. ‌هستند ‌کننده ‌کمک ‌برونکودیلاتورها ‌و ‌.[0]ها

‌های‌محیطی(.‌)مراجعه‌کنید‌به‌مبحث‌آنافیلاکسی‌از‌فصل‌یازدهم‌‌اورژانس
  Epinephrine (Injection 1mg/ml) 0.5–1ml of 1:1000 dilution SC [1] RX

± Hydrocortisone (Injection 100mg) 100mg IV stat 

واکنش‌‌ ‌انتقال‌خون‌داشته‌بیمارانى‌که‌واکنش‌آنافیلاکتیک‌یا ‌در اند‌باید‌از‌جهت‌کمبود‌‌هاى‌آلرژیک‌مکرر
IgAزمایش‌شوند‌و‌در‌صورت‌کمبود‌شدید‌آ‌IgAتنها‌از‌افراد‌مبتلا‌به‌کمبود‌‌IgAمحصولات‌خونى‌دریافت‌‌
‌.[0]دهد‌‌ها‌را‌کاهش‌می‌های‌قرمز‌این‌واکنش‌از‌گلبولو‌ترکیبات‌خونى‌شستشوی‌پلاسما‌‌[.1]کنند‌

 

 (Graft-Versus-Host Disease = GVHD) بیمارى پیوند علیه میزبان

میزبان‌علیه‌پیوند‌بیمارى‌‌(GVHD)سلول‌‌ ‌آلوژنیک ‌پیوند ‌شایع ‌درآن‌‌عارضه ‌که ‌است ‌بنیادی های
‌کننده‌Tهای‌‌لنفوسیت ‌آنتی‌اهدا ‌می‌HLAهای‌‌ژن‌به ‌و‌میزبان‌حمله ‌توسط‌میزبانی‌که‌‌این‌لنفوسیت‌کنند ها

تب،‌بثورات‌پوستى،‌اسهال‌و‌اختلالات‌عملکرد‌‌این‌بیماری‌با‌.یستندسازی‌ن‌اش‌سرکوب‌شده‌قادر‌به‌پاک‌ایمنی
‌پان ‌‌مشخص‌مى سیتوپنى‌شدید‌کبدى‌و ‌علائم ‌مرگ‌‌8-14شود. ‌و ‌روى‌‌0-0روز ‌ترانسفوزیون ‌پس‌از هفته

‌.[6]‌درصد‌است‌84بیشتر‌از‌رگ‌و‌میر‌این‌عارضه‌م[.1]‌دهند‌مى
ب‌‌ ‌علیه ‌پیوند ‌ترانسفوزیون،‌میزبانیمارى ‌از ‌درمان‌ناشی ‌به ‌شدت ‌شامل‌‌به ‌ایمنى، ‌سرکوبگر هاى

‌سیکلوسپورین ‌‌،گلوکوکورتیکوئیدها، ‌و ‌ضدتیموسیت ‌گلوبولین ‌سپس‌ablativeدرمان ‌استخوان‌‌و ‌مغز پیوند
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‌[.1] آلوژنیک‌مقاوم‌است

ها‌‌سازی‌پاتوژن‌های‌غیرفعال‌توان‌از‌این‌حالت‌جلوگیرى‌کرد.‌تکنولوژی‌ا‌اشعه‌دادن‌به‌محصولات‌خونى‌مىب‌
‌ ‌می‌تازگی‌بهکه ‌می‌استفاده ‌نیز ‌‌شوند ‌باعث‌پیشگیری‌از ‌میزبانبتوانند ‌علیه ‌تر‌یمارى‌پیوند ن‌زیونسفوامرتبط‌با

‌شوند.‌
(1)شامل‌موارد‌زیر‌هستند:‌‌هستندن‌زیونسفواوابسته‌به‌تر‌یمارى‌پیوند‌علیه‌میزبانب‌بیمارانی‌که‌در‌معرض‌‌

‌)اند‌های‌داخل‌رحمی‌دریافت‌کرده‌نزیونسفواهایی‌که‌تر‌جنین ‌)بیماران‌مبتلا‌به‌لنفوم‌(6؛ ‌0؛ دریافت‌کنندگان‌(
بنابراین‌محصولات‌)‌کنند.‌(‌دریافت‌کنندگان‌خونی‌که‌از‌فرد‌آشنا‌خون‌دریافت‌می0؛‌)خونی‌که‌نقص‌ایمنی‌دارند

‌)شوند‌باید‌اشعه‌دیده‌باشند‌خونی‌که‌از‌اعضای‌خانواده‌دریافت‌می دریافت‌کنندگان‌خونی‌که‌تحت‌پیوند‌‌(5(؛
‌[.1]‌گیرند‌مغزاستخوان‌قرار‌می

 

 آسیب حاد ریه مرتبط با ترانسفوزیون 
(Transfusion-Related Acute Lung Injury = TRALI) 

ترانسفوزیون‌این‌وضعیت‌بیشتر‌با‌‌FFPشود‌و‌در‌ترانسفوزیون‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌نادر‌است‌‌و‌پلاکت‌دیده‌می‌
‌‌HLAهای‌ضد‌‌بادی‌شود‌که‌پلاسمای‌اهداکننده‌حاوی‌تیترهای‌بالاتری‌از‌آنتی‌هایی‌دیده‌می‌و‌در‌وضعیت‌[0]

‌و‌پیوندند‌میها‌در‌عروق‌ریه‌به‌هم‌‌لکوسیت.‌شوند‌های‌گیرنده‌متصل‌می‌باشند‌که‌به‌لوکوسیت‌یا‌ضدنوتروفیل
‌می ‌آزاد ‌را ‌‌مدیاتورهایی ‌باعث‌افزایش‌نفوذپذیری‌مویرگی ‌که ‌دنشو‌میکنند ‌اغلب. ‌پار‌مولتى‌زنان‌اهداکنندگان

‌.[1]‌ن‌استزیونسفواتر‌میر‌پس‌از‌ترین‌علت‌مرگ‌و‌شایع‌(TRALI)‌آسیب‌حاد‌ریه‌هستند.
آسیب‌‌ ‌سیگار،‌ترانسفوزیون‌با‌مرتبط‌ریه‌حاد‌عوامل‌خطر ‌کبد‌شوک،‌الکل،مصرف‌مزمن‌‌شامل ‌جراحی
‌[.1]‌هستندمایعات‌بالانس‌مثبت‌‌و‌آب‌متر‌سانتی‌04ونتیلاسیون‌مکانیکی‌با‌فشار‌بیش‌از‌‌،(پیوند)
ترانسفوزیون‌به‌صورت‌2آسیب‌حاد‌ریه‌‌‌ ‌‌FiO2به‌‌ PaO2هیپوکسی‌)نسبت‌‌ساعت‌پس‌از ‌از ‌044کمتر

‌می‌میلی ‌ایجاد ‌قلبی ‌غیر ‌ریه ‌ادم ‌و ‌ریه ‌دوطرفه ‌انفیلتراسیون ‌جیوه(، ‌]‌متر ‌1شود ‌به ‌منجر ‌و ‌نفس،‌[ تنگى
‌‌.[6]شود‌‌لرز‌مى‌و‌هیپوتانسیون،‌تب

تنفسی‌‌ازاین‌وضعیت‌‌‌ ‌دیسترس‌حاد ‌افتراق‌است‌(ARDS)سندرم ‌‌[6]‌غیرقابل تشخیص‌افتراقی‌آن‌و
 .[5]‌است‌انفارکتوس‌میوکارد‌سپسیس‌و‌آمبولی‌ریه،

بعضى‌بیماران‌نیاز‌به‌تهویه‌مکانیکى‌خواهند‌داشت.‌با‌وجودى‌که‌شواهد‌بالینى‌رادیوگرافیک‌به‌نفع‌ادم‌ریه‌‌
ها‌هیچ‌نقشى‌در‌درمان‌‌ساعت‌پس‌از‌تزریق(‌ولى‌دیورتیک‌2انفیلتراسیون‌بینابینی‌اگزوداتیو‌دوطرفه‌ظرف)‌است

د‌احتمال‌این‌مشکل‌را‌ان‌ترانسفوزیون‌پلاسمای‌مردان‌و‌زنانی‌که‌زایمان‌نکرده‌.[6]‌درمان‌علامتی‌است‌ندارند‌و
‌[.1د‌]ده‌کاهش‌می

 

 (Posttransfusion Purpura) پورپورا پس از انتقال خون

‌0ژن‌‌آنتی‌بادى‌علیه‌شود‌و‌علت‌آن‌آنتى‌ها‌دیده‌مى‌مدر‌خان‌اغلبروز‌پس‌از‌ترانسفوزیون‌پلاکت‌و‌‌14تا‌‌
HPA-1aواقع‌در‌گیرنده‌گلیکوپروتئین‌‌IIIa[.1]‌هاى‌میزبان‌و‌اهدا‌کننده‌است‌پلاکت‌‌

[.1]‌شود‌باید‌از‌تزریق‌پلاکت‌بیشتر‌خوددارى‌کرد‌زیرا‌منجربه‌تشدید‌ترومبوسیتوپنى‌مى‌‌
توان‌از‌ایمونوگلوبولین‌وریدى‌‌ىم‌(IVIG)[.1]‌استفاده‌کردبادی‌‌برای‌برداشت‌آنتیو‌یا‌پلاسمافرز‌‌‌
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 ‌(Alloimmunization) آلوایمونیزاسیون

ست‌علیه‌گلبول‌قرمزممکن‌ا‌‌(RBC)پلاکت‌و‌گلبول‌سفید‌‌،(WBC)تطابق‌‌صورت‌گیرد.آلوایمونیزاسیون‌‌
‌آنتی ‌برای ‌گلبول‌دادن ‌آلوایمونیزاسیون ‌از ‌است‌که ‌ترانسفوزیون ‌از ‌قبل ‌آزمون ‌تنها ‌قرمز ‌گلبول های‌قرمز‌‌ژن

‌[.1کند‌]‌جلوگیری‌می
گلبول‌قرمز‌هستند‌‌های‌خاصی‌از‌ژن‌های‌در‌سنین‌باروری‌که‌حساس‌به‌آنتی‌خانم‌(D،‌c،‌E،‌ِدافییا‌‌کل)‌

‌[.1]‌مبتلا‌به‌بیماری‌همولیتیک‌به‌دنیا‌آورند‌ممکن‌است‌‌نوزاد
هایى‌که‌از‌نظر‌‌باید‌پلاکتشود‌و‌‌ایجاد‌می‌تمقاوم‌،نسبت‌به‌تجویز‌پلاکت‌در‌صورت‌بروز‌آلوایمونیزاسیون‌ 

HLAدهنده‌هم‌‌ ‌خوانى‌دارند‌به‌بیمارتزریق‌شود‌با .‌ ‌این‌افراد ‌و‌‌ترانسفوزیون‌حتىدر الامکان‌باید‌محدود‌شود
 [.1]‌استفاده‌شوند‌SDAPsو‌هایى‌که‌لوکوسیت‌کمى‌دارند‌‌فرآورده

 

 غیرایمونولوژیک هایواکنش: خون الانتق نامطلوب هاىواکنش 

عوارض عفونى 

ویروس‌‌ ‌با ‌‌عفونت ‌نقص‌ایمنى ‌(HIV-1هاى ،HIV-2‌ ،‌HTLV-1‌‌ ‌HTLV-2و ،)(‌ ‌،HBVهپاتیت
HCV،HEV ‌‌ ‌ندرتو ‌‌HAVبه ،)‌ ‌(CMV)سیتومگالوویروس ‌ویروس، ‌ترانسفوزیون‌‌B19پارو ‌طزیق از

‌اهدا‌در‌بادی‌آنتی‌تولید‌و‌عفونت‌زمانی‌بین‌پنجره‌طول‌در‌انتقال‌موارد‌بیشتر‌شود‌می‌تصور‌[.1محتمل‌است‌]
‌به‌کشف‌ویروس‌می‌اتفاق‌کننده ‌کنندگان‌قادر ‌آزمایش‌خون‌اهدا ‌اغلب‌موارد ‌در ‌های‌فوق‌است‌افتد‌زیرا ‌این.
‌‌شده‌اهدا‌خون‌آزمایش‌با‌توان‌می‌را‌پنجره ‌‌های‌ژن‌آنتیبرای ‌شیوعداد‌کاهش‌،شده‌شناختهویروسی .‌
های‌‌طور‌معمول‌فراورده‌به‌بنابراین،.‌است‌درصد‌‌84تا‌‌54بین‌عمومی‌جمعیت‌در‌سیتومگالوویروس‌های‌بادی‌آنتی
‌یا‌باشد،‌باردار‌و‌باشد‌سروونگاتیو‌گیرنده‌این‌که‌مگر‌گیرند،‌نمی‌قرار‌آزمایش‌مورد‌سیتومگالوویروس‌برای‌خونی
‌کاهش‌باعث‌یافته‌کاهشلکوسیت‌‌با‌یخون‌های‌فراورده.‌باشد‌نارس‌نوزاد‌ای‌یایمندچار‌نقص‌‌پیوند،‌کاندید‌یک
‌.[0]‌است‌ساکن‌ها‌لکوسیت‌در‌بیشتراین‌ویروس‌‌زیرا‌شود‌می‌مستعد‌جمعیت‌به‌سیتومگالوویروس‌انتقال‌خطر
های‌اشریشیاکولی‌ممکن‌است‌از‌تزریق‌گلبول‌‌آسینتوباکتر،‌بعضی‌گونهی‌یرسینیا،‌سودومونا،‌سراتیا،‌ها‌باکتری‌

‌کنسانترهقرمز‌فشرده‌منتقل‌شوند ‌ممکن‌است‌حاوی‌می‌ذخیره‌اتاق‌دمای‌در‌که‌ها،‌پلاکت‌. ‌های‌آلاینده‌شوند،
‌.[1]‌باشند‌کوآگولاز‌منفی‌های‌استافیلوکوکوک‌جمله‌از‌مثبت،‌گرم‌های‌ارگانیسم‌مانند‌پوستی
سپتیک‌شوک‌به‌تواند‌می‌که‌شوند‌لرز‌و‌تب‌است‌دچار‌ممکن‌ها‌باکتری‌به‌آلوده‌خونی‌محصولات‌گیرندگان‌‌
‌چند‌از‌بعد‌یا‌خون‌انتقال‌شروع‌از‌دقیقه‌چند‌عرض‌در‌ناگهان،‌است‌ممکن‌ها‌واکنش‌این.‌کند‌پیشرفت‌‌DICو

‌دار‌تب‌هاى‌واکنش‌از‌را‌باکتریایی‌آلودگی‌که‌استآسا‌‌برق‌و‌ناگهانی‌اغلب‌ها‌نشانه‌و‌علائم‌بروز.‌دهند‌رخ‌ساعت
‌کند می‌متمایز‌(FNHTR)‌غیرهمولیتیک ‌منفی‌گرم‌های‌آلاینده‌به‌مربوط‌که‌هایی‌آن‌ویژه‌به‌ها،‌واکنش.

‌.[1هستند‌]‌ها‌اندوتوکسین‌نتیجه‌هستند،
‌شک‌باشند،‌ها‌واکنش‌این‌که‌هنگامی ‌شود‌متوقف‌بلافاصله‌باید‌ترانسفوزیون‌مورد ‌علائم‌رفع‌جهت‌درمان.
‌و‌کشت‌برای‌باید‌خونی‌فراورده‌کیسه.‌شوند‌تجویز‌گسترده‌با‌طیف‌های‌بیوتیک‌آنتی‌باید‌و‌شود‌می‌انجام‌شوک
 .[1فرستاده‌شود‌]‌گرم‌اسمیر

منتقل‌‌خون‌انتقال‌توانند‌با‌می‌شاگاس‌بیماری‌و‌بابزیوز‌مالاریا،‌بیماری‌عوامل‌جمله‌از‌مختلفی‌های‌انگل‌
‌.‌[1شوند‌]
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ویروس‌دانگ‌هایی‌که‌ممکن‌است‌با‌ترانسفوزیون‌منتقل‌شوند‌عبارتند‌از:‌‌سایر‌بیماری‌(dengue)،ویروس‌‌
 Anaplasma)‌فاگوسیتوفیلم‌آناپلاسما‌،(Creutzfeldt-Jakob)‌کوبژا-کروتزفلد‌بیماری‌،(zika)‌زیکا

phagocytophilum)،[0]و‌ویروس‌نیل‌غربی‌‌[1]‌زرد‌تب‌واکسن‌ویروس‌.‌
 

  (Transfusion-associated circulatoryoverload = TACO) بار مایعاضافه

تنگی‌‌ درصد‌درهوای‌اتاق،‌انفیلتراسیون‌دو‌طرفه‌در‌گرافی‌‌94با‌اشباع‌اکسیژن‌کمتر‌ازنفس‌‌در‌این‌عارضه،
اغلب‌به‌‌Pro-BNPسطح‌‌شود.‌افزایش‌فشار‌خون‌سیستولی‌می‌(‌وترنسوداتیو‌)مثل‌نمای‌ادم‌ریه‌قفسه‌سینه

‌.‌(پیکوگرم‌در‌میکرولیتر‌1644 )بالای‌[1]‌رسد‌ن‌میزیونسفوابرابر‌نسبت‌به‌سطح‌قبل‌از‌تر‌5/1بالای‌
شده،‌و‌افراد‌پیر‌در‌‌بیمارانی‌که‌رزرو‌قلبی‌عروقی‌محدود‌دارند‌مثل‌کودکان،‌مبتلایان‌به‌آنمی‌مزمن‌جبران‌

خصوص‌در‌مبتلایان‌به‌نارسایى‌قلبى‌و‌یا‌بیمارى‌‌هباین‌حالت‌ممکن‌است‌و‌‌[0]معرض‌خطر‌بیشتری‌هستند‌
‌ ‌دهد.‌(ESRD)کلیوى ‌سپسیس،‌روى ‌شامل ‌آن ‌افتراقی ‌ریه،‌تشخیص ‌میوکارد‌آمبولی ‌،انفارکتوس

‌.است‌ناشی‌از‌آسپیراسیونپنومونی‌‌پنوموتوراکس‌و‌برونکواسپاسم،
باید‌سرعت‌و‌حجم‌ترانسفوزیون‌پایش‌شود‌و‌در‌صورت‌نیاز‌دیورتیک‌براى‌‌عارضه،جلوگیرى‌از‌این‌برای‌‌

‌لیتر‌میلی‌‌0ات‌6طور‌معمول‌با‌سرعت‌‌به‌FFPیا‌‌(PRBC)‌گلبول‌قرمز‌فشرده[0]‌[.1]‌کاهش‌حجم‌تجویز‌شود
‌ازای‌هر‌کیلوگرم ‌ازای‌هر‌‌لیتر‌میلی‌‌1تا‌را‌آن‌توان‌می‌مستعد‌بیماران‌در‌اما‌شوند،‌تجویز‌می‌ساعت‌در‌به به

‌.‌‌داد‌کاهشساعت‌‌در‌کیلوگرم
‌‌

 (Hypothermia) هیپوترمی

دمای‌‌شوند‌یا‌منجمد‌می‌گراد(‌درجه‌سانتی‌0)دمای‌‌داری‌می‌شوند‌داخل‌یخچال‌نگهمحصولات‌خونی‌که‌‌(
‌سانتی‌-18 ‌پایین‌درجه ‌یا ‌تر(‌گراد ‌به‌هیپوترمی‌درصورت‌انفوزیون‌سریع‌می، ‌منجر ممکن‌است‌به‌ .شوند‌توانند

‌[.‌1]‌یتم‌قلبی‌شودر اختلالسینوسی‌دچار‌‌ گره‌،دلیل‌در‌معرض‌مایعات‌سرد‌قرار‌گرفتن
[.1]‌سازد‌ترانسفوزیون‌از‌طریق‌یک‌گرم‌کننده‌این‌مشکل‌را‌برطرف‌مى‌‌
‌

 اختلالات الکترولیتى

بیماران‌مبتلا‌به‌‌نوزادان‌ومحتمل‌است.‌به‌دنبال‌ترانسفوزیون‌هیپرکالمى،‌هیپوکلسمى‌)به‌علت‌وجود‌سیترات(‌
‌درمعرض‌خطر‌هیپر ‌نوزادان‌‌المی‌هستند.کنارسایی‌کلیه ‌از‌اقدامات‌پیشبه‌همین‌دلیل‌در ‌استفاده ‌نظیر ‌گیرانه

هیپوکلسمی‌‌تواند‌کشنده‌باشد.‌ها‌می‌شود‌چرا‌که‌این‌عارضه‌در‌آن‌تازه‌یا‌شسته‌شده‌توصیه‌میهای‌قرمز‌‌گلبول
در‌‌انگشتان‌است.حسی‌یا‌سوزن‌سوزن‌شدن‌‌علامت‌آن‌احساس‌بی‌نیز‌به‌علت‌وجود‌سیترات‌محتمل‌است‌و

‌[.1]‌فوزیون‌وریدى‌دیگر،‌باید‌از‌یک‌رگ‌دیگر‌تجویز‌شودصورت‌نیاز‌به‌کلسیم‌و‌یا‌هر‌ان
‌

آهن باراضافه 

)بار‌کلی‌واحد‌گلبول‌قرمز‌‌144گرم‌آهن‌است.‌بعد‌از‌تزریق‌‌میلى‌644-654هر‌واحد‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌حاوى‌
64‌‌ ‌آهن(، ‌افزایش‌بارگرم ‌علت ‌به ‌کبدى ‌و ‌قلبى ‌و ‌اندوکرین ‌است‌اختلالات ‌براى‌‌ممکن ‌شود. ‌ایجاد آهن

‌درمان‌پیش ‌از ‌است ‌بهتر ‌کر‌گیرى ‌استفاده ‌اریتروپویتین ‌مثل ‌جایگزین ‌‌د.هاى ‌نظیر ‌دفروکسامینشلاتورهایی
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(deferoxamine)دفرازیروکس‌‌و‌(deferasirox)کاهش‌بار‌‌ ‌‌در ‌‌هستندآهن‌مؤثر ‌بیماران‌‌اغلباما پاسخ

‌[.1]‌مطلوب‌نیست
‌

 واکنش هیپوتانسیو

‌دیاستولی‌یا‌،نزیونسفوادقایق‌اول‌تر‌در ‌افت‌می‌میلی‌04دو‌هر‌فشارخون‌سیستولی‌یا ‌بیشتر ‌یا ‌جیوه ‌کند.‌متر
در‌ شود.‌رد‌واکنش‌آنافیلاکسی‌باید‌سپسیس‌و‌،(TRALI)آسیب‌حاد‌ریه‌‌،(AHTR)واکنش‌همولیتیک‌حاد‌

کینین‌خون‌دریافتى،‌ممکن‌است‌کاهش‌‌کنند‌به‌علت‌عدم‌تجزیه‌برادى‌دریافت‌مى‌ACEکننده‌کسانى‌که‌مهار
‌[.1]‌کند‌خود‌برگشت‌مىه‌ب‌فشار‌خون‌روى‌دهد‌که‌موقت‌است‌و‌بدون‌اقدامى‌خود

‌

 ایمونومدولاسیون

‌زیوونسفاتر ‌خون ‌میآلن ‌ایمنی ‌فراورده‌شود.‌وژنیک‌موجب‌سرکوب ‌که ‌کلیه ‌پیوند ‌مکرر‌‌گیرندگان ‌خونی های
پیش‌آگهی‌‌بیماران‌سرطانی‌با‌ن‌مکرر‌درزیونسفواتر‌زنند‌و‌پس‌می‌باشند‌به‌میزان‌کمتری‌پیوند‌رادریافت‌کرده‌

‌است‌و ا‌ن‌بزیونسفواتر‌رسد‌ایمونومدولاسیون‌مرتبط‌با‌به‌نظرمی‌دهد.‌افزایش‌می‌عفونت‌را‌خطر‌بدتری‌همراه
لکوسیت‌هستند‌ممکن‌است‌‌که‌فاقدهای‌خونی‌‌نتیجه‌فراورده‌در‌شود.‌شده‌ایجاد‌می‌منتقلهای‌‌ه‌لکوسیتطساو

که‌‌های‌خونی‌فراورده‌خیلی‌موافق‌استفاده‌از‌با‌این‌حال‌نتایج‌اطلاعات‌فعلی،‌کنند.‌سرکوب‌ایمنی‌ایجاد‌کمتر
‌[.1]‌نیستندباشند،‌لکوسیت‌‌فاقد‌طور‌کلی‌به
‌

 عوارض ناشى از ترانسفوزیون با حجم زیاد 

به‌هیپوترمى،‌مسمومیت‌با‌سیترات‌)در‌مبتلایان‌به‌بیمارى‌‌منجرترانسفوزیون‌با‌حجم‌زیاد‌و‌سریع‌ممکن‌است‌
‌از‌ ‌ناشى ‌علت‌آلکالوز ‌)به ‌هیپوکالمى ‌نارسایى‌کلیوى(، ‌به ‌مبتلایان ‌در ‌)بیشتر ‌هیپرکالمى ‌هیپوکلسمى، کبدى(،

‌.[6]‌و‌خونریزى‌)به‌علت‌کمبود‌پلاسما‌و‌پلاکت‌در‌گلبول‌قرمز‌فشرده(‌شود‌[0]سیترات(‌
‌

 برای خطرناک و رایج های واکنش از برخی شامل نمودار . )صفحه بعد( رویکرد به واکنش حاد ترانسفوزیون: این ۶-۱شکل 
 باشد، موارد این از یکی با متناقض بالینی تصویر رسد می نظر به اگر روی دهد و است ممکن نیز دیگر های واکنش. است زندگی

 بیمار است ممکن زیرا شود گرفته تماس خون انتقال خدمات فوری با باید ،AHTR به مشکوک موارد در. شود پیگیری باید
‌‌.‌[5]‌باشد نادرست خونی محصول دریافت معرض در دیگری

AHTR: acute hemolytic transfusion reaction; CBC: complete blood count; DAT: 
direct antiglobulin test (Coombs test); DIC: disseminated intravascular 
coagulation; FNHTR: febrile nonhemolytic transfusion reaction; LDH: lactate 
dehydrogenase; TACO: transfusion-associated circulatory overload; TRALI: 
transfusion-related acute lung injury.  
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‌
 

 

‌ و ترومبوز دهنده خونریزى اختلالاترویکرد به 

 
‌شدن‌لخته‌فاکتورهای)‌پلاسما‌انعقادی‌های‌پروتئین ‌گردش‌پلاسما‌در‌خود‌غیرفعال‌اشکال‌در‌معمول‌طور‌هب(

‌فسفولیپید،‌سطوح‌رویشوند،‌‌می‌فیبرین‌نهایت‌منجر‌به‌ایجاد‌در‌که‌انعقادی‌های‌پروتئین‌های‌واکنش.‌کنند‌می
‌.‌[1]‌گیرد‌می‌صورت‌،شده‌فعال‌پلاکت‌سطح
‌را‌‌Xو‌فاکتور‌‌IX،‌فاکتور ‌VIIaفاکتور‌با‌که‌،‌شود‌می‌آغاز(‌TF)‌بافتی‌فاکتور‌معرض‌در‌گرفتن‌قرار‌با‌انعقاد
‌ترومبین‌تشکیل‌به‌منجر‌ترتیب،‌به‌کوفاکتور،‌عنوان‌به‌‌Vو‌فاکتور‌‌VIIIبا‌فاکتور‌خود،‌نوبه‌به‌که‌کند،‌می‌فعال

‌سیگنال‌و‌کند‌می‌فعال‌را‌‌Vو‌XI ،‌VIIIترومبین‌فاکتور.‌شود‌می‌فیبرین‌به‌فیبرینوژن‌از‌آن‌بعدی‌تبدیل‌و
‌کند‌می‌تقویت‌را‌انعقادی ‌‌تشکیل‌از‌پس. ‌‌VIIaباقتی/کمپلکس‌فاکتور /Xa،بافت‌فاکتور‌مسیر‌کننده‌مهار‌‌

(Tissue factor pathway inhibitor = TFPI‌)مسیر‌TF / VIIaبه‌وابسته‌انعقاد‌باعث‌و‌کند‌می‌مهار‌را‌‌
‌روی‌و(‌است‌نشده‌داده‌نشان)‌دارد‌کلسیم‌به‌نیاز‌خون‌انعقاد.‌شود‌می‌‌IX / VIIIطریق‌فاکتور‌از‌تقویت‌حلقه

‌.[2]شود‌‌می‌فعال‌پلاکت‌غشای‌معمولاً‌فسفولیپید،‌سطوح
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 پلاسما فیبرینوژن تبدیل وظیفه( فعال شکل نشانگر "الف") خاص انعقادی فاکتورهای. انعقادی مسیرهای خلاصه. ۶-۲شکل 
 فعال محصول نتیجه در که افتد می اتفاق مرتبط واکنشهای از سری یک طریق از فرایند این. است نامحلول فیبرین به محلول
 منجر ترومبین شدن فعال ، این بر علاوه. شود می تبدیل سرین فعال پروتئاز به دست پایین غیرفعال پروتئین طریق از آنزیمی

‌.[1] یبافت فاکتور ، ‌TF؛PK ،‌prekallikrein بالا؛ مولکولی وزن با کینینوژن ، HK. شود می ها پلاکت تحریک به

‌دنباش‌اکتسابی‌یا‌ارثی‌است‌ممکن‌هموستاز‌اختلالات ‌خونریزی‌خطر‌کننده‌بینی‌پیش‌ترین‌مهم‌خونریزی‌سابقه.
‌.‌[2]است‌
 خونریزی‌سنگین‌قاعدگی‌و‌آسان‌کبودی‌(HMB) محتمل‌‌دهنده‌خونریزی‌اختلالات‌بدون‌و‌با‌بیماران‌در

‌پشتیبان‌های‌بافت‌یا‌خون‌عروق‌ناهنجاری‌مثل‌پزشکی‌شرایط‌از‌ای‌نشانه‌تواند‌می‌همچنین‌آسان‌کبودی.‌است
‌باشد‌ها‌آن ‌باشد‌داشته‌وجود‌تروما‌از‌پس‌خونریزی‌است‌ممکن‌دانلوس،‌-‌لرزها‌سندرم‌در. ‌کوشینگ،‌سندرم.

‌به‌پاسخ‌در‌جلدی‌زیر‌خونریزی‌و‌جلدی‌زیر‌بافت‌و‌پوست‌در‌تغییر‌به‌منجر‌پیری‌و‌مزمن‌استروئید‌از‌استفاده
‌.[2]شود‌‌می‌گفته‌گیسالخورد‌پورپورای‌دوم‌حالت‌که‌به‌شود‌می‌جزئی‌های‌آسیب
 یک‌بیانگر‌است‌ممکن‌و‌است‌خشک‌هوای‌و‌آب‌در‌و‌کودکان‌در‌ویژه‌به‌شایع‌علامت‌یک‌اپیستاکسی‌

‌و‌ارثی‌تلانژکتازی‌خونریزی‌دهنده‌در‌علامت‌ترین‌شایع‌اپیستاکسی‌حال،‌این‌با.‌باشد‌اساسی‌خونریزی‌اختلال
‌.‌[2]‌استویلبراند‌‌بیماری‌فون‌به‌مبتلا‌پسران‌در
 ویلبراند‌فون‌بیماری‌یا‌پلاکت‌اساسی‌اختلالات‌نشانگر‌بیشتر‌مخاطی‌خونریزی‌علائم‌(VonWillebrand 

disease=VWD)بیماری‌‌ ‌که ‌می‌هستند ‌نامیده ‌لخته ‌ایجاد ‌اختلال ‌یا ‌اولیه ‌هموستاز ‌‌های این‌‌.[2]شوند



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                    ‌212

 
‌د.نشو‌د‌و‌به‌وسیله‌اقدامات‌موضعى‌کنترل‌مىنشو‌بلافاصله‌پس‌از‌تروما‌یا‌جراحى‌ایجاد‌مى‌ها‌خونریزی

 سایر‌و‌ها‌دندان‌کردن‌تمیز‌از‌بعد‌است‌ممکن(‌پلاکت‌چسبندگی)‌اولیه‌هموستاز‌اختلالات‌به‌مبتلا‌بیماران‌
‌.[2]باشند‌‌داشته‌خونریزی‌هستند،‌لثه‌دستکاری‌شامل‌که‌هایی‌روش
 یابد،‌در‌بیمار‌سرپا‌پتشی‌می‌کاهش‌توجهی‌قابل‌میزان‌به‌ها‌پلاکت‌تعداد‌که‌هنگامی‌(petechiae) برای‌

متر‌و‌‌میلى‌6کمتر‌از‌ضایعات‌پتشى‌.‌[1شود‌]‌می‌مشاهده‌پا‌و‌پا‌مچ‌وریدی،‌فشار‌افزایش‌با‌مناطقی‌در‌بار‌اولین
‌شود.‌‌اختلالات‌پلاکتى‌دیده‌مى‌هستند‌که‌در‌متر‌سانتى‌1کمتر‌از‌ضایعات‌پورپورا‌
 شوند.‌‌در‌اختلالات‌پلاکتى‌با‌تروماى‌کوچک‌دیده‌مىممکن‌است‌متر(‌نیز‌‌سانتى‌1هماتوم‌و‌اکیموز‌)بیش‌از‌

‌.دهد‌به‌علت‌اختلال‌پلاکتى‌روى‌مىبییشتر‌منوراژى‌
شدید‌کمبود‌فاکتور‌و‌متوسط‌ضعف‌بارز‌های‌ویژگی‌از‌خود‌به‌خودی‌هماتروز‌‌VIIIو‌‌IXنادر‌موارد‌در‌و‌‌

پلاسما‌اختلال ثانویه هموستاز یا نقایص انعقادى ونریزى‌به‌علت‌خ.‌[2]است‌‌انعقادی‌فاکتور‌نقایص‌سایر
‌ها‌اغلب‌در‌ین‌خونریزىا‌دهد.‌و‌به‌درمان‌موضعى‌پاسخى‌نمى‌دهد‌چند‌ساعت‌تا‌چند‌روز‌پس‌از‌جراحى‌روى‌مى

ممکن‌است‌به‌علت‌‌‌9و‌8دهند.‌در‌کمبود‌فاکتور‌‌هاى‌زیرجلدى،‌عضلات،‌مفاصل‌و‌حفرات‌بدن‌روى‌مى‌بافت
‌التهاب‌مزمن‌ناشى‌از‌خونریزى‌مفصل،‌دفورمیته‌مفصل‌ایجاد‌شود.‌

تعریف‌چرخه‌هر‌در‌خون‌لیتر‌میلی‌‌84دادن‌بیشتر‌از‌ستد‌از‌عنوان‌به‌کمی‌نظر‌از‌قاعدگی‌شدید‌خونریزی‌‌
بیماری‌‌به‌مبتلا‌زنان‌اکثر‌در‌و‌است‌خونریزی‌اساسی‌اختلالات‌به‌مبتلا‌زنان‌در‌شایع‌علامت‌یک‌و‌شود‌می
‌.‌[2]‌است‌شده‌گزارش‌هموفیلی‌دار‌علامت‌ناقلان‌و‌‌XIفاکتور‌کمبود‌با‌زنان‌،ویلبراند‌فون
 شوند‌به‌خونریزى‌بدون‌اختلال‌انعقادى‌مى‌هاى‌دیلاته‌منجر‌یا‌مویرگلانژکتازى ت.‌
مزمن‌بیماری‌شواهد‌‌است‌اسپلنومگالی،ممکن‌مبتلا‌به‌اختلالات‌خونریزی‌دهنده‌‌انبیماردر‌معاینه‌فیزیکی‌‌‌
‌دلیل‌به‌افراد‌از‌بسیاری‌در‌متوسط‌تا‌پلنومگالی‌خفیفستشخیص‌ا.‌نشان‌دهد‌را‌ساز‌زمینه‌اختلالات‌سایر‌و‌کبد

‌.‌[1]‌است‌ارزیابی‌قابل‌راحتی‌به‌شکمی‌سونوگرافی‌با‌اما‌باشد‌دشوار‌است‌ممکن‌چاقی‌یا/‌‌و‌بدن‌وضعیت

‌[2]پلاکتی(‌‌plugهای‌اولیه‌هموستاتیک‌)اشکال‌در‌ایجاد‌توده‌‌.‌بیماری‌6-۲جدول‌

 پلاکت (adhesion) چسبندگی نقص
‌(Von Willebrand disease = VWD)ویلبراند‌‌فون‌بیماری
‌(‌Gp Ib-IX-Vعملکرد‌در‌اختلال‌یا‌وجود‌عدم)‌(Bernard-Soulier)سولیر‌ -برنارد‌سندرم

  پلاکتی  (aggregation) تجمع نقص
 ‌Gp IIb / IIIaگلیکوپروتئین‌عملکرد‌عدم‌یا‌وجود‌عدم)‌(Glanzmann)‌گلانزمن‌ترومبواستنی

‌‌(Afibrinogenemia)آفیبرینوژنمی‌

 ها پلاکت ترشح نقص
‌است‌یافته‌کاهش‌سیکلواکسیژناز‌فعالیت

‌التهابی‌داروهای‌ضد‌آسپرین،)‌دارو‌از‌ناشی‌-
‌(ها‌غیراستروئیدی،‌تینوپیریدین

‌ارثی‌-
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 هاى آزمایشگاهى یافته
 خونریزی‌زمان‌(Bleeding time=BT):کند‌و‌با‌ایجاد‌زخم‌کوچک‌پوستى‌و‌‌عملکرد‌پلاکتى‌را‌ارزیابى‌مى‌

‌.شود‌آمدن‌خون‌انجام‌مى‌گیرى‌زمان‌بند‌اندازه
‌است‌شده‌استفاده‌خونریزی‌خطر‌ارزیابی‌برای (BT)‌خونریزی‌زمان ‌را‌جراحی‌با‌خونریزی‌خطر‌حال،‌این‌با.
این‌تست‌پس‌از‌مصرف‌آسپرین‌که‌با‌فعالیت‌پلاکتى‌‌.[2]شود‌‌نمی‌توصیه‌منظور‌این‌برای‌و‌کند‌نمی‌بینی‌پیش

‌[6]‌نمایند‌تداخل‌مى نقص‌شدید‌فیبرینوژن‌‌و‌عروقیپورپورای‌‌،ویلبراند‌بیماری‌فون‌اورمی،‌ترومبوسیتوپنی،‌در،
‌-64دقیقه‌باشد‌خطر‌خونریزى‌وجود‌دارد‌ولى‌تا‌‌14در‌صورتى‌که‌زمان‌خونریزى‌بیش‌از‌‌.[0]‌افزایش‌می‌یابد

‌دقیقه‌این‌خطر‌زیاد‌نیست‌15
 ،خونریزی‌زمان وابسته‌به‌تکنیک‌بودن‌وبودن‌بر‌‌زمان‌،بودنغیرحساس‌‌به‌دلیل‌تهاجمی‌(BT) تازگی‌به 

‌[0]‌شود‌استفاده‌می‌BTبه‌جای‌‌‌PFA-100ازجهت‌تخمین‌عملکرد‌پلاکت‌ .PFA-100‌،انعقاد‌که‌ابزاری‌‌
ویلبراند‌از‌زمان‌خونریزی‌‌برای‌تشخیص‌بیماری‌فون‌کند،‌می‌گیری‌اندازه‌جریان‌شرایط‌تحت‌را‌پلاکت‌به‌وابسته
‌.[2]تر‌است‌‌اختصاصی‌و‌تر‌حساس
  :تعداد پلاکت‌ ‌پلاکت ‌طبیعى ‌‌154444-054444تعداد ‌میکرولیتر ‌[0]‌استدر ‌پلاکت ‌تا در‌‌144444.
‌،باشد‌در‌میکرولیتر‌54444و‌بیش‌از‌‌144444نرمال‌است،‌اگر‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌(BT)،‌زمان‌خونریزى‌رولیترمیک

‌خفیف‌طولانى‌مى‌هب‌(BT)زمان‌خونریزى‌ ‌‌طور ‌از ‌پلاکت‌کمتر ‌اگر ‌میکرولیتر‌54444شود. ‌پورپوراى‌‌در باشد
‌64444دهد.‌اگر‌تعداد‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌پوستى‌پس‌از‌تروماى‌ناچیز‌و‌خونریزى‌پس‌از‌جراحى‌مخاطات‌روى‌مى

‌خودى‌که‌اغلب‌به‌صورت‌پتشى‌و‌خونریزى‌داخل‌مغزى‌و‌سایره‌ب‌خونریزى‌خود‌ممکن‌است‌باشد‌در‌میکرولیتر
‌مى‌خونریزى ‌روى ‌است ‌داخلى ‌عملکر‌.دهد‌هاى ‌اختلالات ‌زمان‌در ‌ولى ‌است ‌طبیعى ‌پلاکت ‌تعداد ‌پلاکتى د
‌افزایش‌یافته‌است.‌(BT)خونریزى‌

‌
 فعال شده  زمان ترومبوپلاستین نسبى 
‌ (activated partial thromboplastin time = aPTT)فاکتورهاى‌ر‌ ‌کفایت ‌و ‌خون ‌انعقاد ‌داخلى اه

‌‌aPTTسودمندیکند.‌‌را‌بررسی‌می‌XIو‌‌II‌،V‌،VIII‌،IX‌،X،‌،‌فیبرینوژن(prekallikrein)کالیکرین‌‌پره
 .[2]‌نشده‌است‌تایید‌خونریزی‌سابقه‌فاقد‌بیماران‌در‌عمل‌از‌قبل‌های‌ارزیابی‌در

  پروترومبینزمان‌(Prothrombin time = PT)خون‌‌ ‌شدن ‌لخته ‌که‌زمان ‌افزودن‌‌است پس‌از
شود‌و‌‌گیری‌می‌است،‌اندازه‌(Tissue factoe= TF)ترومبوپلاستین‌که‌مخلوطی‌از‌فسفولیپیدها‌و‌عامل‌بافتی‌

‌‌‌Iفاکتور ‌‌II)فیبرینوژن(، ‌V)پروترومبین(، ،VII‌ ،Xارزیابی‌می‌‌ ‌ارزیابی‌‌[2]کند‌‌را انعقاد‌خون‌راه‌خارجى‌و‌در
‌مفید‌است.

قابل‌اعتمادترى‌معیار‌،‌[2]فرد‌سالم‌است‌‌PTبیمار‌تقسیم‌بر‌‌PTکه‌حاصل‌‌(INR)المللی‌‌نرمال‌شده‌بین‌نسبت
کنند‌و‌بررسی‌عملکرد‌کبد‌به‌کار‌‌مصرف‌می‌Kنیست‌ویتامین‌وبرای‌ارزیابی‌بیمارانی‌که‌آنتاگ‌INR.‌[6]است‌
‌.[2]‌نرمال‌است‌PTکنند،‌‌است‌مصرف‌می‌Xaرکننده‌فاکتور‌ا.‌در‌بیمارانی‌که‌اپیکسیبان‌که‌مهشود‌می
 در‌صورت‌اختلال‌ PTوPTT مان‌ترومبین‌ز‌ (TT)زمان‌رپتیلاز‌‌یا سطح‌فیبرینوژن‌قابل‌لخته‌شدن‌و‌یا

(Reptilase time)کمبود فاکتور در‌.‌[0]‌شود‌گیرى‌مى‌اندازه‌Xهم‌‌PTو‌هم‌‌PTTمختل‌هستند‌.‌

 در‌صورتى‌که‌اختلال PT و PTT باشیم.‌مهارکننده انعقادى باید‌به‌فکر‌ با‌افزودن‌پلاسما‌اصلاح‌نشود
‌آنتى ‌مى‌بادی‌این ‌ایجاد ‌زیر ‌بیماران ‌در ‌بیشتر ‌‌ها ‌زایمان‌(1)شوند: ‌پس‌از ‌)زنان ‌بیمارى‌(6؛ ‌به هاى‌‌مبتلایان



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                    ‌218

 
‌)(SLE)خودایمنى‌مثل‌لوپوس‌ ‌پنى‌(0؛ ‌استرپتومایسین‌مى‌کسانى‌که ‌)گیرند‌سیلین‌و ‌0؛ ‌پیر( ‌سالم ‌)افراد (‌5؛

‌.اند‌طور‌مکرر‌انفوزیون‌پلاسما‌داشته‌همبتلایان‌به‌هموفیلى‌که‌ب

‌
 .دو هر یا ،(PT) پروترومبین و زمان ( aPTT) فعال نسبی ترومبوپلاستین زمان در انعقادی فاکتور . فعالیت ۶-۳شکل 

 F ، ؛فاکتور HMWK، high-molecular-weight kininogen؛ PK ، prekallikrein.‌[2] 

 کمبود فاکتور در‌XIIIپلاسمین‌آنتی-6-‌آلفا،‌کمبود‌‌(α-2PI)،مهارکننده‌فعال‌کننده‌پلاسمینوژن‌کمبود‌-‌
1‌(PAI-1)اسکات‌و‌سندرم‌(SCOT) ولى‌اختلال‌انعقادى‌وجود‌دارد‌هستندهاى‌مذکور‌طبیعى‌‌مامى‌تستت‌‌.
 فاکتور‌قابلیت‌اوره‌درحل‌کردن‌لخته‌کمبود‌ازتست‌حلالیت‌لخته‌اوره‌استفاده‌می‌شود. XIIIر‌فاکتو‌کمبود‌در

XIII[0]‌را‌نشان‌می‌دهد.‌
  زمان ترومبین(Thrombin time = TT) [6]‌براى‌ارزیابى‌کمبود‌فیبرینوژن‌مفید‌است.‌

  :در‌صورتى‌که‌مخلوط‌سازى‌با‌پلاسماى‌طبیعى‌منجر‌به‌اصلاح‌اختلال‌انعقادى‌مطالعات مخلوط سازى
‌مهارکننده ‌به ‌باید ‌آنتى‌نشود ‌یا ‌فاکتور ‌‌هاى ‌شک‌کردکواگولان ‌‌آنتی‌.[6]‌لوپوسى باعث‌ (APS)فسفولیپیدها

برای‌اصلاح‌افزایش‌یافته‌باشد‌که‌‌‌PTT.‌با‌این‌حال‌ممکن‌است‌در‌این‌حالت‌دنشو‌ترومبوز‌میافزایش‌احتمال‌
‌.[0]‌ستفاده‌کردا‌(Diluted Russell’s Viper VenomTimeپلاکتی‌)‌فسفولیپید‌توان‌از‌آن‌می
  در انعقاد داخل عروقی منتشر(DIC) ،های‌تخریب‌فیبرینوژن‌‌فراورده‌یبرینوژن،ف(FDP)برای‌بررسی‌‌

انعقاد داخل عروقی منتشر .‌در‌شود‌گیری‌می‌‌اندازه‌بررسی‌ترومبوزبرای‌‌(D-Dimer)‌دایمر‌دیفیبرینولیز‌و‌
(DIC) ،[0]‌سطح‌فاکتور‌هشت‌نیز‌کاهش‌می‌یابد‌.‌

 ر‌اتصال‌فاکتوآمیلوئیدوز اولیه ‌درX ر‌نقص‌اکتسابی‌فاکتو‌،‌موجبهای‌آمیلوئید‌به‌فیبریلX[0]‌شود‌می‌.‌
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‌[2]‌های‌انعقادی‌مختل‌آزمایش.‌اختلالات‌هموستاز‌و‌‌6-۳جدول‌

‌‌طولانی‌(aPTT)‌شده‌فعال‌نسبی‌ترومبوپلاستین‌زمان
‌پرکالیکرین‌بالا،‌مولکولی‌وزن‌با‌کینینوژن‌،‌XIIفاکتور‌کاهش‌؛بالینی‌خونریزی‌بدون

‌‌IXفاکتور‌و‌‌VIIIفاکتور‌خفیفکاهش‌‌،‌XIفاکتورلب‌خفیف؛‌کاهش‌ولی‌اغ‌متغیرخونریزی‌
‌‌IXو‌‌VIIIفاکتور‌شدید‌نقص؛‌شدیدو‌‌مکرر‌خونریزی
‌‌ترومبینمستقیم‌‌های‌مهارکنندهو‌‌هپارین
‌‌طولانی‌(PT)‌پروترومبین‌زمان
‌‌VIIفاکتور‌کمبود
‌(زودهنگام)‌‌Kویتامین‌کمبود
‌وارفارین‌ی‌باضدانعقاددرمان‌

‌(باشد‌طبیعی‌است‌ممکن‌PT)‌rivaroxaban،‌edoxaban،‌apixibanمثل‌‌‌‌Xaمستقیم‌های‌مهارکننده
aPTTو‌‌PTطولانی‌‌ 

‌فیبرینوژن‌یا‌،‌V ،‌X)ترومبین(، II کمبود‌فاکتور
‌رس(دیر)‌‌Kویتامین‌کمبود

 ترومبین‌مستقیم‌های‌مهارکننده

‌طولانی‌(TT)ترومبین‌‌زمان
‌هپارین‌شبه‌یا‌هپارین‌های‌مهارکننده
‌(dabigatran ،‌argatroban ،‌bivalirudinمثل)‌ترومبین‌مستقیم‌های‌مهارکننده
‌فیبرینوژنمی‌دیس‌خونریزی؛‌فاقد‌یا‌خفیف‌خونریزی
‌؛‌آفیبرینوژنمی‌شدید‌و‌مکرر‌خونریزی

PTیا‌‌aPTTاست‌نشده‌اصلاح‌نرمالپلاسمای‌‌با‌کردن‌مخلوط‌با‌که‌مدت‌طولانی‌‌
‌‌خاص‌فاکتور‌خونریزی؛‌مهارکننده

‌کواگولان‌لوپوس‌آنتی‌سقط؛‌از‌یا‌و‌شدن‌علائم‌یا‌لخته‌بدون
 (DIC)‌منتشرقی‌رواخل‌عد‌انعقاد

‌‌ترومبینمستقیم‌‌مهارکنندههپارین‌یا‌
‌لخته‌غیرطبیعی‌انحلال
‌‌XIIIفاکتور‌کمبود

‌متقابل‌اتصال‌نقص‌یا‌ها‌مهارکننده
‌لخته‌سریع‌لیز

 (PAI-1)‌‌‌1پلاسمینوژن‌کننده‌فعال‌هارکنندهم‌)‌(‌α2-antiplasminپلاسمین‌آنتی-6-آلفا‌کمبود

‌‌فیبرینولیتیک‌با‌درمان

 
 (Thrombosis) ز ترومبو

‌شریانی،‌ترومبوز‌خطر‌عامل‌مهمترین.‌است‌محیطی‌و‌ژنتیکی‌عوامل‌تأثیر‌تحت‌خونریزی،‌مانند‌ترومبوز،‌خطر
‌های‌بیماری‌جراحی،‌تحرک،‌عدم‌خطرپذیری،‌عوامل‌وریدی،‌ترومبوز‌برای‌که‌حالی‌در‌.است‌آترواسکلروز

‌.‌[2]‌است‌ژنتیک‌کننده‌مستعد‌عوامل‌و‌چاقی‌درمانی،‌هورمون‌مانند‌داروهایی‌بدخیمی،‌جمله‌از‌ای‌زمینه
‌پروترومبین‌برای‌وتگهتروزی‌داشتن‌مانند‌شود،‌می‌ناچیزی‌نسبت‌به‌خطر‌افزایش‌به‌منجر‌که‌ژنتیکی‌ترومبوفیلی
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G20210Aفاکتور‌جهش‌یا‌‌V‌،جراحی‌عمل‌تحت‌کهاست‌‌مسن‌فرد‌در‌خطر‌جزئی‌کننده‌تعیین‌یک‌لیدن‌

‌تغییر‌باعث‌نتایج‌که‌باشد‌مواردی‌به‌محدود‌باید‌بزرگسالان‌در‌ارثی‌های‌ترومبوفیلی‌آزمایش‌.دارد‌قرار‌پرخطر
 .[2]‌شود‌می‌بالینی‌های‌مراقبت

‌
‌[2]‌.‌عوامل‌خطر‌ترومبوز‌6-۴جدول‌‌‌‌‌‌‌

 وریدی و شریانی وریدی

 ارثی
‌لیدن‌‌Vفاکتور

‌‌G20210Aپروترومبین
‌ترومبین‌آنتی‌کمبود
‌‌Cپروتئین‌کمبود
‌‌Sپروتئین‌کمبود
‌افزایش‌یافته‌‌VIIIفاکتور

 اکتسابی
‌سن

‌قبلی‌ترومبوز
‌حرکتی‌بی

‌بزرگ‌جراحی
‌موپورپری‌و‌بارداری
‌شدن‌بستری
‌چاقی

‌عفونت
‌ژنتیکی‌غیر‌،‌‌APCمقاومت
‌کشیدن‌سیگار

 ارثی
‌هموسیستینوری

‌فیبرینوژنمی‌دیس

 اکتسابی
‌بدخیمی
‌‌بادی‌آنتیفسفولیپید‌‌آنتی‌سندرم
‌هورمونی‌درمان
‌ورا‌سیتمی‌پلی

‌اسانسیل‌ترومبوسیتمی
‌ای‌حمله‌شبانه‌هموگلوبینوری

‌‌کترومبوسیتوپنیترومبوتیک‌‌یپورپورا
‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی

‌‌منتشر‌عروقی‌داخلانعقاد‌
 ناشناخته

‌افزایش‌یافته‌II ،‌IX ،‌XIفاکتور
‌است‌رفته‌بالا‌‌TAFIسطح
‌‌TFPIپایین‌سطح

APC, activated protein C; TAFI, thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor; 

TFPI, tissue factor pathway inhibitor. 
 
‌

Thrombocytopenia ....  ترومبوسیتوپنى

‌
‌ ‌پلاکت‌خون ‌طبیعى ‌‌154444-054444تعداد ‌میکرولیتر ‌از‌‌.استدر ‌شمارش‌پلاکت‌کمتر ‌به ترومبوسیتوپنى

‌میکرولیتر‌‌154444 ‌‌شود‌اطلاق‌مىدر ‌افزایش‌تخریب‌پلاکت‌و ممکن‌است‌به‌علت‌کاهش‌ساخت‌پلاکت‌یا
‌پلاکت ‌تخریب ‌در ‌تسریع ‌یا ‌طحال ‌‌توسط ‌ترومبوسیتوپنیک ‌ترومبوتیک ‌پورپوراى ‌مثل ‌سندرم‌(TTP)ها ،

‌(ITP)یا‌پورپوراى‌ترومبوسیتوپنیک‌ایدیوپاتیک‌‌(DIC)،‌انعقاد‌داخل‌عروقى‌منتشر‌(HUS)همولیتیک‌اورمیک‌
 .[6]‌یابد‌افزایش‌مىدر‌میکرولیتر‌‌64444خود‌در‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌‌هب‌خطر‌خونریزى‌خود[.‌1]‌ایجاد‌شوند

 پورپورای‌ترومبوسیتوپنیک‌ایدیوپاتیک‌‌ست.ا‌(HIV)‌عفونی‌و‌ترومبوسیتوپنى‌شامل‌مونونوکلئوزوسی‌علل‌ویر
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ITPهای‌گرم‌‌باکتری‌به‌خود‌بهبود‌می‌یابد.‌عفونت‌با‌وددر‌در‌اغلب‌موارد‌خبچه‌ها‌‌ناشی‌ازعفونت‌ویروسی‌در‌

‌[.1]‌شود‌می‌(DIC)انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌‌منفی‌باعث

‌
‌[.1]‌آلگوریتم ارزیابی ترومبوسیتوپنی.  ۶-۴شکل 

DIC, disseminated intravascular coagulation; RBC, red blood cell; TTP, thrombotic 
thrombocytopenic purpura. 

‌

 ترومبوسیتوپنیدرمان   

ممکن‌است‌تزریق‌پلاکت‌مورد‌نیاز‌باشد.‌تزریق‌یک‌واحد‌پلاکت‌از‌اهدا‌کننده‌ترومبوسیتوپنی‌در‌موارد‌شدید‌‌
پلاکت‌را‌افزایش‌در‌میکرولیتر‌‌04444،‌حدود‌(RD)‌هاى‌تصادفى‌واحد‌از‌پلاکت‌اهدا‌کننده‌2منفرد‌آفرز‌شده‌یا‌

‌.‌)مراجعه‌کنید‌به‌قسمت‌انتقال‌خون([6]‌دهد‌مى
[0]‌لیتر‌تزریق‌پلاکت‌اندیکاسیون‌دارد‌در‌5×‌149یا‌میکرولیتر‌‌‌5444از‌کمتر‌‌ها‌پلاکت‌در‌تعداد‌.‌
صورت‌شمارش‌‌ ‌‌149یا‌میکرولیتر‌در‌‌64444از‌کمتر‌ها‌پلاکت‌در ‌اقدام‌انعقادی،‌اختلال‌با‌لیتر‌در‌64×
‌.[0]‌سرپایی‌تزریق‌پلاکت‌اندیکاسیون‌دارد‌های‌درمان‌طی‌در‌یا‌خطر‌کم
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[6]‌اصلاح‌شوددر‌میکرولیتر‌‌54444اى‌صورت‌گیرد‌پلاکت‌باید‌تا‌‌اگر‌قرار‌است‌اقدام‌تهاجمى‌عمده‌.‌
پس‌عروق‌کرونر‌‌یا‌بای‌جراحى‌اعصاب،‌چشم‌هاى‌پرخطر‌مثل‌ر‌جراحىد‌(CABG)144444،‌باید‌پلاکت‌تا‌‌

‌.[6‌,0]‌اصلاح‌شوددر‌میکرولیتر‌
تا‌‌ ‌پلاکت‌باید ‌پتشى( ‌یا ‌خونریزى‌گوارشى‌مخفى ‌اپیستاکسى‌خفیف‌یا ‌خونریزى‌کوچک‌مخاطى‌)مثل در

‌.[6]‌اصلاح‌شوددر‌میکرولیتر‌‌64444
خونریزىد‌‌ ‌جراحى‌یا ‌)پس‌از ‌خونریزى‌عمده ‌اعصاب‌مرکزی‌ر ‌بالاى‌دستگاه ‌پلاکت‌تا ‌باید در‌‌144444(

‌.[6]‌اصلاح‌شودمیکرولیتر‌
ر‌صورتى‌که‌به‌علت‌تب،‌سپسیس،‌آلوایمونیزاسیون‌و‌انعقاد‌داخل‌عروقى‌منتشر‌د‌(DlC)یمه‌عمر‌پلاکت‌ن‌

و‌تزریق‌پلاکت‌ممکن‌است‌باعث‌بدتر‌‌[6]‌ستساعت‌نی‌60کاهش‌نیافته‌باشد‌نیازى‌به‌تکرار‌تزریق‌قبل‌از‌
‌.[0]‌شود(TTP) و‌پورپوراى‌ترومبوتیک‌ترومبوسیتوپنیک‌‌(DIC)شدن‌انعقاد‌داخل‌عروقى‌منتشر‌

‌براى‌توضیح‌بیشتر‌به‌مبحث‌ترانسفوزیون‌از‌همین‌فصل‌مراجعه‌کنید.
‌
‌

دارو  از شىنا ترومبوسیتوپنى 

 

[1]‌شوند‌داروهایى‌که‌باعث‌ترومبوسیتوپنى‌مى‌‌:‌
‌[؛1شوند(‌]‌باعث‌کاهش‌ساخت‌پلاکت‌مى)‌داروهاى‌شیمى‌درمانى‌-

‌[؛1]‌هاى‌تیازیدى،‌اتانل‌و‌استروژن‌ـ‌دیورتیک
هاى‌‌آسپیرین،‌کلرپروپامید،‌کلروکین،‌نمک‌مانندگردند‌‌ها‌مى‌که‌باعث‌ایجاد‌واکنش‌ایمنى‌به‌پلاکتداروهایى‌‌-

‌[‌و‌هپارین1]‌روز‌پس‌ازمصرف‌دارو(‌‌61)شروع‌تقریبی:‌ها،‌داروهاى‌حاوى‌سولفا‌کش‌طلا،‌حشره
از‌این‌پنی‌ناشی‌از‌ترومبوسیتواست‌و‌‌IIb/IIIa ه‌گلیکوپروتئین‌مهارکنندکه‌‌(abciximab)‌ماب‌ابسیکسی‌-

‌[.1]‌ساعت‌اول‌مصرف‌دارو‌رخ‌می‌دهد‌‌60دردارو‌
‌

‌[1]‌داروهای‌مرتبط‌با‌ترومبوسیتوپنی.‌‌6-۵جدول‌

Quinine 
Quinidine 
Ranitidine 
Rosiglitazone 
Roxifiban 
Sulfisoxazole 
Suramin 
Tirofiban 
Tranilast 
Trimethoprim/‌
sulfamethoxazole 
Vancomycin 

Gold 
Haloperidol 
Heparin 
Ibuprofen 
Lorazepam 
Mirtazapine 
Naproxen 
Oxaliplatin 
Penicillin 
Phenytoin 
Piperacillin 

Abciximab 
Acetaminophen 
Amiodarone 
Amlodipine 
Ampicillin 
Carbamazepine 
Ceftriaxone 
Cephamandole 
Ciprofloxacin 
Diazepam 
Eptifibatide 
Furosemide 
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 ترومبوسیتوپنی ناشی از دارودرمان   

در‌‌14444-64444شود‌ولى‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌تعداد‌پلاکت‌طبیعى‌مى‌،روز‌از‌قطع‌دارو‌0-14ر‌اغلب‌موارد‌پس‌از‌د
تزریق‌پلاکت‌یا‌‌و‌خونریزى‌شدید‌ممکن‌است‌به‌درمان‌موقت‌با‌گلوکوکورتیکوئیدها،‌پلاسمافرز‌و‌یامیکرولیتر‌

‌.[6]‌ایمونوگلوبولین‌داخل‌وریدى‌نیاز‌داشته‌باشد
‌برای‌مطالعه‌ترومبوسیتوپنی‌ناشی‌از‌هپارین‌به‌مبحث‌درمان‌ضدانعقادی‌با‌هپارین‌مراجعه‌کنید.

‌
 

 ایمنی ترومبوسیتوپنیک پورپوراى

 Immune Thrombocytopenic Purpura (ITP)

‌
ایمنی‌ترومبوسیتوپنیک‌پورپوراى‌‌(ITP)مشخص‌تشخیص‌داده‌‌‌ ‌علت ‌غیاب ‌در ‌منفرد ‌ترومبوسیتوپنى با
هاى‌دیگر‌‌هایى‌که‌نشانه‌سال(‌و‌یا‌آن‌24توان‌براى‌افراد‌پیر‌)معمولا‌بالاى‌‌را‌مىشود.‌آزمایش‌مغز‌استخوان‌‌مى

قابل‌توجیه‌نیست‌و‌یا‌در‌بیمارانى‌که‌به‌درمان‌اولیه‌پاسخ‌‌ITPهاى‌آزمایشگاهى‌غیرطبیعى‌دارند‌که‌با‌‌و‌یا‌یافته
‌[.1]دهند‌انجام‌داد‌‌نمى
تست‌‌‌ ‌ثانویه ‌علل ‌ارزیابى ‌براى ‌آزمایشگاهى ‌مى‌ITPهاى ‌‌انجام ‌آزمایش‌براى ‌شامل ‌باید ‌و ،‌HIVشوند

HCVهاى‌سرولوژیک‌براى‌لوپوس‌‌،‌تست(SLE)هاى‌سرم‌و‌تعیین‌سطح‌ایمونوگلوبولین‌‌،‌الکتروفورز‌پروتئین
‌ ‌کمبود ‌آنمى‌همولیتیک‌‌IgAبراى‌تشخیص‌هایپوگلوبونمى، ‌آنمى‌تست‌کومبس‌براى‌رد ‌صورت‌وجود ‌در و

وابسته‌به‌توزیع‌جغرافیایی‌‌پیلوری‌به‌نظر‌ا‌هلیکوباکترب‌ITPهمراهی‌.‌ایوان(‌باشد)سندرم‌‌ITPاتوایمن‌به‌همراه‌
،‌توکسوپلاسموز‌(CMV)،‌سایتومگالوویروس‌(EBV)بار‌‌،‌ویروس‌ابشتاینHIV[.‌1]‌مشخص‌نیست‌آن‌است‌و

 .شوندهستند‌و‌باید‌بررسى‌‌(ITP)ها‌از‌علل‌شایع‌پورپوراى‌ترومبوسیتوپنیک‌ایدیوپاتیک‌‌حاد‌و‌هپاتیت

‌
 و آزمایشگاهی هاى بالینى یافته
خونریزى‌‌،اغلب‌در‌اطفال.‌[8]‌اه(م‌16)بیش‌از‌مزمن‌اه(،م‌0-16تحت‌حاد)‌سه‌ماه(،‌)تا‌حاد‌عبارتند‌از‌ITPانواع‌

لف،‌هماچورى،‌هماتمز‌یا‌هماتوشزى‌یا‌ملنا‌در‌این‌بیمارى‌به‌صورت‌حاد‌از‌سطوح‌مختلف،‌پورپورا‌در‌سطوح‌مخت
هاى‌با‌‌د‌ولى‌در‌موارد‌مزمن‌در‌خانمشو‌هاى‌تنفسى‌فوقانى‌ایجاد‌مى‌به‌دنبال‌بهبود‌از‌عفونت‌کهشود‌‌دیده‌مى

‌خونریزی‌از‌رد.ها‌وجود‌دا‌منوراژی‌درخانماست.‌شود‌و‌ناشى‌از‌اختلالات‌اتوایمیون‌‌دیده‌مىنیز‌سال‌‌64-04سن‌
‌اعصاب‌مرکزی‌به ‌رتین‌‌دهان(‌های‌خونی‌در‌)تاول‌پورپورای‌مرطوب‌شود.‌دیده‌می‌ندرت‌دستگاه وخونریزی‌از

خونریزی‌کننده‌‌بینی‌فاکتورهای‌پیش‌.[1]‌ریزی‌تهدیدکننده‌حیات‌باشدخون‌ای‌از‌نزدیک‌بودن‌نشانهممکن‌است‌
مزمن‌‌ITPو‌‌NSAIDمصرف‌قبلی‌‌،مونثجنس‌‌قبلی،‌خونریزی‌،در‌میکرولیتر‌‌14444از‌شامل‌پلاکت‌کمتر

،‌‌B12،‌آزمایشموارد‌خاص‌در،‌سایر‌عللرد‌جهت‌‌هپاتواسپلنومگالی‌لازم‌است.‌پاتی‌ونظر‌لنفادنو‌معاینه‌از‌است.
‌.[8]شود‌‌انجام‌می‌PTفولات،‌آزمایشات‌عملکرد‌تیروئید‌و‌

‌تعداد‌پلاکت‌(WBC)و‌سفید‌‌(RBC)هاى‌قرمز‌‌در‌اسمیر‌لام‌خون‌محیطى‌شکل‌گلبول ها‌کم‌‌نرمال‌است.
ها‌نرمال‌است.‌بسته‌به‌مقدار‌خونریزی‌ممکن‌است‌‌ها‌ممکن‌است‌بزرگ‌باشد‌ولی‌شکل‌آن‌پلاکتاندازه‌است،‌

‌[.1آنمی‌فقر‌آهن‌وجود‌داشته‌باشد‌]
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آسپیراسیون‌مغز‌استخوان‌‌نیست.‌مفید‌آن‌کم‌ویژگی‌و‌حساسیت‌دلیل‌به‌اغلب‌(سرولوژیک)‌ها‌بادی‌آنتی‌آزمایش

 ‌دارند‌دیگر‌نشده‌داده‌توضیح‌آزمایشگاهی‌های‌ناهنجاری‌یا‌علائم‌که‌کسانیمگر‌در‌‌لازم‌نیست

ماه،‌اطفال‌‌2-16در‌اطفال‌با‌تداوم‌ترومبوسیتوپنى‌بیش‌از‌‌.[1]‌دهند‌نمی‌پاسخ‌اولیه‌درمان‌به‌که‌بیمارانی‌در‌یا
‌عدم‌پاسخ‌به‌ایمونوگلوبولین‌داخل‌وریدى‌ ‌بالغین‌با‌سن‌بیشتر‌از‌(IVIG)با سال‌و‌بالغینى‌که‌کاندیداى‌‌24،

‌.انجام‌شود‌آسپیراسیون‌مغز‌استخواننیز‌ممکن‌است‌‌هستند‌اسپلنکتومى
‌

ایمنی  ترومبوسیتوپنیک پورپوراىدرمان   

اصول‌درمان‌اولیه‌در‌اورژانس‌بر‌پایه‌چند‌عامل‌است:‌شدت‌ترومبوسیتوپنى،‌شدت‌بیمارى،‌حاد‌یا‌مزمن‌بودن‌
‌‌.خونریزى‌عوامل‌خطربیمارى،‌سن‌و‌

بچهد‌‌ ‌‌ر ‌از ‌ترومبوسیتوپنى‌شدید‌)کمتر ‌و ‌بیمارى‌حاد ‌با ‌بدون‌خونریزى04444ها تحت‌نظر‌گرفتن‌بیمار‌‌،(
‌.[1]‌اغلب‌کافى‌است

شدید‌ترومبوسیتوپنی‌توجه،‌قابل‌خونریزی‌سمپتوم‌فاقد‌بیماران‌در‌‌(‌ ‌از ‌میکرولیتر‌در‌5444کمتر ‌علائم‌یا(
صورت‌‌بهدرمان‌را‌‌توان‌می(‌بزرگ‌یدهان‌-‌مخاطی‌خونریزی‌یا‌شبکیه‌خونریزی‌مانند)‌الوقوع‌قریب‌خونریزی
‌[.1شود‌]‌استفاده‌می‌زونیپردنرای‌این‌منظور‌اغلب‌از‌ب.‌یک‌داروی‌منفرد‌انجام‌داد‌از‌استفاده‌با‌سرپایی

  Prednisolone (Tab 50mg) 1mg/kg/day [1] for 4-6weeks then taper  RX

Or: Dexamethasone 40mg IV daily D1-D4 /Methyl prednisolone 1g×3 [8]  

گلوبولین ویمونامان‌دیگر‌مورد‌استفاده‌رد‌ Rh0(D)یا‌‌WinRho SDF،ا‌ازای‌ب‌میکروگرم‌05-‌54دوز‌با‌
‌نادر‌عارضه‌دلیل‌به‌.گیرد‌می‌قرار‌استفاده‌مورد‌مثبت‌‌Rhدارای‌بیماران‌در‌فقط‌این‌دارو.‌وزن‌است‌کیلوگرم‌ره

‌.[1شود‌]‌می‌توصیهاین‌دارو‌‌تزریق‌از‌پس‌ساعت‌‌8مدت‌به‌بیماران‌بر‌نظارتعروقی،‌‌داخل‌شدید‌همولیز
وریدی داخل گلوبولین گامااند،‌‌شدهدر‌بیمارانی‌که‌اسپلنکتومی‌‌‌(IVIgG)به‌نسبت‌‌anti-Rh0(D)تأثیر‌‌

خونریزى‌بالینى‌که‌به‌در‌میکرولیتر‌و‌‌14444)پلاکت‌کمتر‌از‌‌در‌موارد‌بسیار‌شدیدهمچنین‌‌.[1]‌دارد‌بیشتری
‌تزریق‌حجم‌به‌مربوط‌اغلب‌جانبی‌عوارض‌.[6]مفید‌است‌‌ها‌مقاومند‌ایمونوگلوبولین‌داخل‌وریدى‌سایر‌درمان

‌.‌[1]‌ستا‌هشت‌ساعت‌الزامی‌تا‌بیمار‌.‌پایشاست‌کلیوی‌نارسایی‌و‌آسپتیک‌مننژیت‌شامل‌ندرت‌به‌و‌است
  Intravenous immunoglobulin (IVIG) 1-2g/kg IV for 1-5 days [1] RX

درصورت‌ITPو‌‌ ‌بالا‌با‌یکواستروئیددریافت‌کورت‌بیمارستان‌و‌بستری‌در‌،های‌خونریزی‌نشانه‌شدید ‌و‌دوز
IVIG[.1]‌لزامی‌استا‌‌
بدحالد‌‌ ‌بیماران‌بسیار ‌درمان‌طبى‌در ‌پاسخ‌به ‌صورت‌عدم لازم‌اسپلنکتومى اورژانس ممکن‌است‌‌،ر

‌باشد.‌
‌هاى‌اسپلنکتومى‌عبارتند‌از‌:‌اندیکاسیون

 [1]‌عدم‌موفقیت‌در‌درمان‌با‌کورتون‌-

‌14444خونریزى،‌تعداد‌پلاکت‌کمتر‌از‌سال،‌علائم‌‌مدت‌یک‌هب‌ITPاطفال‌با‌‌-
‌14444هفته،‌تعداد‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌2براى‌‌ITPبالغین‌با‌‌-
‌04444براى‌سه‌ماه،‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌ITPبالغین‌با‌‌-
توان‌‌ر‌صورتى‌که‌پاسخ‌به‌پردنیزولون‌مناسب‌باشد‌ولى‌پس‌از‌قطع‌آن‌دوباره‌ترومبوسیتوپنى‌ایجاد‌شود‌مىد‌

واکسن‌هموفیلوس،‌پنوموکوک‌و‌مننگوکوک‌تزریق‌‌،باید‌دو‌هفته‌قبل‌از‌اسپلنکتومى.‌انجام‌داداسپلکتومى‌الکتیو‌
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‌‌[.1]‌شود
طحالد‌‌ ‌پس‌از ‌عود ‌موارد ‌وین‌ر ‌سیکلوفسفامید، ‌وین‌بردارى‌آزاتیوپرین، ‌سیکلوسپورین‌و‌‌کریستین، بلاستین،

‌.دانازول‌استفاده‌شده‌است
 یتوکسى ماب ر(ritaximab) بادى‌ضد‌‌یک‌آنتىCD20است‌که‌علاوه‌بر‌لنفوم‌در‌درمان‌‌ITPمقاوم‌‌

کنند‌را‌از‌بین‌‌بادى‌ضدپلاکت‌نیز‌تولید‌مى‌طبیعى‌که‌آنتى‌Bهاى‌‌.‌این‌دارو‌سلول[1]‌نیز‌مؤثر‌شناخته‌شده‌است
‌به‌‌مى ‌مدت ‌طولانى ‌درمان ‌در ‌و ‌است ‌همراه ‌کمى ‌عوارض ‌با ‌تعجب ‌کمال ‌در ‌دارو ‌این ‌مصرف برد.

‌.درصد‌بیماران‌دریافت‌کننده‌آن‌دیده‌می‌شود‌04بهبود‌طولانی‌مدت‌در.‌رتیکوئیدها‌ارجح‌استگلوکوکو
در‌‌ITPولى‌در‌موارد‌خونریزى‌تهدید‌کننده‌حیات‌‌؛فایده‌است‌زریق‌پلاکت‌انجام‌نشود‌چون‌بىبهتر‌است‌ت‌

‌.[6]‌با‌پلاکت‌بسیار‌پایین‌در‌موارد‌نادر‌ممکن‌است‌تزریق‌پلاکت‌جان‌بیمار‌را‌نجات‌دهد
‌

 
‌.[8]‌ها در اینجا آورده شده است تنها بعضی از درمان ITP.رویکرد به بیماران مبتلا به  ۶-۵شکل 

IVIG: intravenous immune globulin; TPO: thrombopoietin 
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درمان‌د‌‌ ‌در ‌(Thrombopoietin =TPO)‌ترومبوپویتین‌گیرندههاى‌‌شامل‌آگونیست‌ITPاروهاى‌جدید

بیماران‌درمعرض‌‌درخوراکی‌‌(eltrombopag)گ‌پالترومبوزیرجلدی‌یا‌‌(romiplostim)پلاستین‌‌رومیمثل‌
بیمارانی‌ر‌یا‌د‌اند‌اسپلنکتومی‌بیماریشان‌عود‌کرده‌یا‌حداقل‌به‌یک‌درمان‌دیگر‌پاسخ‌نداده‌خونریزی‌که‌پس‌از
در‌بالغین‌گاه‌قبل‌از‌‌ITPهمچنین‌با‌توجه‌به‌احتمال‌بهبود‌‌است‌کاربرد‌دارند.‌ممنوعها‌‌آن‌که‌اسپلنکتومی‌در

‌[.1اسپلنکتومی‌این‌درمان‌آزمایش‌می‌شود‌]
معیار‌‌پلاکت‌وش‌شدن‌شمار‌برابر‌حداقل‌دو‌ودر‌میکرولیتر‌‌04444پلاکت‌بالای‌شمار‌عیار‌پاسخ‌به‌درمانم‌

نگزامیک‌اتر‌درمان‌خونریزی‌شدید‌است.در‌میکرولیتر‌‌‌444/144مساوییا‌پاسخ‌کامل‌به‌درمان‌پلاکت‌بزرگتر‌
‌‌16-0(aminocaproic acid)‌آمینوکاپروئیک‌اسید‌بار،‌0گرم‌روزی‌‌5/1تا‌‌‌1(tranexamic acid)‌اسید

‌.[8]‌نوترکیب‌است‌VIIaر‌فاکتو‌گرم‌در‌روز‌و‌
ر‌حاملگى‌تشخیص‌د‌ITPسى‌و‌سندرم‌از‌ترومبوسیتوپنى‌حاملگى،‌پره‌اکلامپ‌HELLP شکل‌است.‌م‌‌

باشد‌و‌در‌میکرولیتر‌‌04444شود‌که‌تعداد‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌درمان‌مشابه‌افراد‌غیرحامله‌است‌و‌در‌مواردى‌انجام‌مى
در‌درمان‌توصیه‌شده‌است‌و‌در‌‌(IVIG)ایمونوگلوبولین‌داخل‌وریدى‌.‌یا‌بیمار‌دچار‌عوارض‌خونریزى‌شده‌باشد

در‌صورت‌پلاکت‌بیش‌از‌‌ITPبیماران‌حامله‌مبتلا‌به‌‌.صورت‌عدم‌پاسخ‌به‌آن‌گلوکوکورتیکوئیدها‌هم‌مؤثرند
‌.[6]‌توانند‌زایمان‌واژینال‌یا‌سزارین‌را‌انجام‌دهند‌مىدر‌میکرولیتر‌‌54444

‌
‌

 پلاکت عملکردى اختلالات

 
 :[0]ها‌عبارتند‌از‌‌کیفی‌پلاکت‌های‌ناهنجاری‌با‌همراه‌بالینی‌شرایط

 (اکتسابی‌یا‌مادرزادی)‌ویلبراند‌فون‌بیماری‌
 یا‌لنفوسیتیک‌حاد‌لوکمی‌مزمن،‌میلوئید‌لوکمی‌ورا،‌سیتمی‌پلی‌ترومبوسیتوز،)‌میلوپرولیفراتیو‌اختلالات‌

‌(میلوژن
 (والدنشترم‌ماکروگلوبولینمی‌،‌میلوما‌مولتیپل)‌پروتئینمی‌دیس‌
 منتشر‌‌داخل‌عروقی‌انعقاد(DIC) 

 اورمی‌
 کبد‌بیماری‌
 (سیستمیک‌اریتماتوی‌لوپوس‌ایمنی،‌ترومبوسیتوپنی)‌ضدپلاکت‌بادی‌آنتی‌
 ریوی‌قلبی‌پس‌بای 
 

 (Von Willebrand disease = VWD) بیمارى فون ویلبراند

با‌اتصال‌به‌‌شود‌و‌هشت‌متصل‌میفاکتور‌‌به‌پلاکت‌و‌و‌کند‌بروز‌می‌سطح‌ساب‌اندوتلیال‌فاکتور‌فون‌ویلبراند‌در
‌ترین‌اختلال‌ارثى‌خونریزى‌دهنده‌است‌شایعویلبراند‌‌فونبیماری‌.‌دهد‌افزایش‌می‌آن‌را‌هشت‌نیمه‌عمر‌فاکتور

خونریزى‌خفیف‌است‌‌‌I.‌نوع[9]شود‌‌درصد‌موارد‌را‌شامل‌می‌05ترین‌نوع‌است‌که‌‌شایع‌1فون‌ویلبراند‌نوع‌[.‌1]
و‌علائم‌شامل‌اپیستاکسى،‌خراشیده‌شدن‌آسان،‌منوراژى،‌خونریزى‌به‌دنبال‌کشیدن‌دندان‌و‌خونریزى‌گوارشى‌
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رتروز‌)مثل‌هموفیلى(‌خودى‌و‌هماه‌ب‌اختلال‌خونریزى‌دهنده‌شدید‌مثل‌هماتوم‌خود‌‌IIنوعدر‌‌درصد(.‌84است‌)

حالت‌بسیار‌شدیدى‌است‌که‌فنوتیپ‌مغلوب‌دارد.‌این‌بیماران‌معمولا‌فرزندان‌والدین‌‌IIIبیمارى‌نوع‌.‌وجود‌دارد
‌بدون‌علامت‌هستند این‌بیماران‌خونریزى‌شدید‌مخاطى‌دارند‌و‌فاکتور‌فون‌ویلبراند‌‌.دچار‌بیمارى‌خفیف‌و‌یا

(VWF)کن‌است‌میزان‌فاکتور‌در‌حد‌قابل‌شناسایى‌نیست‌و‌مم‌VIIIطورى‌کم‌باشد‌که‌منجر‌به‌همارتروز‌‌
 [.1]‌شود

شود‌و‌کاهش‌غلظت‌پلاسمایى‌فاکتور‌فون‌‌طولانى‌مى‌(BT)زمان‌خونریزى‌‌(VWD)در‌بیمارى‌فون‌ویلبراند‌
کاهش‌VIIIو‌عملکرد‌فاکتور‌‌(ristocetin)و‌کاهش‌همزمان‌فعالیت‌کوفاکتور‌ریستوستین‌‌(VWF)ویلبراند‌

‌.یابد‌مى
‌میکرولیتر‌144444-044444)‌ترومبوسیتوپنی‌‌2Bنوع‌در‌ ‌آنمی‌‌موارد‌در‌داریم.‌(در ‌همزمان ‌فقرآهن آنمی

فاکتور‌‌میزان.‌[0]طبیعى‌است‌PT در‌اشکال‌متوسط‌تا‌خفیف‌طولانى‌است‌ولى‌‌PTT.‌میکروسیتیک‌وجود‌دارد
‌فاکتوربارداری‌‌افزایش‌سن‌و‌با‌.[1]‌ثبت‌استم‌‌ABمثبت‌نصف‌Oی‌گروه‌خون‌با‌در‌افراد‌(VWF)ویلبراند‌‌فون
‌‌فون ‌داشتهیابد‌افزایش‌می‌(VWF)ویلبراند ‌افزایش‌استروژن ‌یا ‌بیماری‌حاد ‌افرادی‌که ‌در ‌داروهای‌‌. ‌)مثل اند

‌.[9]ضدبارداری‌خوراکی‌یا‌حاملگی(‌باید‌این‌آزمایش‌تکرار‌شود‌
 

‌[.1]‌آزمایشگاهی‌بیماری‌فون‌ویلبراند.‌تشخیص‌‌6-6جدول‌

ژن‌‌آنتی‌‌aPTTنوع
VWF 

فعالیت‌
VWF 

فعالیت‌
فاکتور‌
VIII 

‌مر‌مولتی

 توزیع‌نرمال،‌کاهش‌مقدار‌↓‌↓‌↓‌↑نرمال‌یا‌‌1

2a بالا‌‌مرهای‌با‌وزن‌مولکولی‌از‌دست‌رفتن‌مولتی‌↓‌↓↓‌↓‌↑نرمال‌یا‌
‌و‌متوسط

2Bبالا‌مولکولی‌وزن‌با‌مرهای‌مولتی‌رفتن‌دست‌از‌↓‌↓↓‌↓‌↑نرمال‌یا‌‌‌
2Mتوزیع‌نرمال،‌کاهش‌کیفیت‌↓‌↓↓‌↓‌↑نرمال‌یا‌‌‌
2N‌↑↑توزیع‌نرمال‌↓↓‌↓نرمال‌یا‌‌↓نرمال‌یا‌‌‌
‌غایب‌↓↓‌↓↓‌↓↓‌↑↑‌3
‌ ‌‌2Bنوع ‌نوع ‌در ‌است. ‌کاهش‌شمارش‌پلاکت‌همراه ‌‌2Nبا ‌وضعیت‌هموزیگوتفاکتور ‌است‌در‌‌VIIIدر ‌پایین خیلی

‌ ‌بیماری‌فون‌ویلبراند‌نوع‌وضعیت‌هتروزیگوت، ‌با ‌همراه ‌‌دیده‌می‌1تنها ‌زمان‌ترومبوپلاستین‌نسبی‌فعال‌aPTTشود. ،
‌،‌فاکتور‌فون‌ویلبراندVWFشده؛‌

‌
یا‌تومورهاى‌‌ (VWF)بادى‌مهارکننده‌عملکرد‌فاکتور‌فون‌ویلبراند‌‌آنتى‌فون‌ویلبراند‌اکتسابى‌نادر‌است‌و‌در‌اثر

‌ب(VWF) ویلبراند‌‌فون‌مرهاى‌‌فاکتور‌لنفوئیدى‌که‌مولتى کنند‌ایجاد‌‌طور‌اختصاصى‌به‌سطح‌خود‌جذب‌مى‌هرا
‌میلوما‌.شود‌مى ‌مولتیپل ‌والدنMGUS)‌در ‌ماکروگلوبینمی ‌و ‌فون‌( ‌نیز ‌می‌ویلبراند‌اشتروم ‌دیده ‌شود.‌اکتسابی

‌در‌دیده‌می‌شود.‌ای‌آئورت‌نیز‌ر‌برخی‌بیماران‌مبتلا‌به‌بیماری‌دریچهویلبراند‌د‌بیماری‌فون‌تظاهرات‌آزمایشگاهی
به‌دلیل‌استرس‌فشاری‌خون‌عبوری‌‌)خونریزی‌گوارشی‌به‌دلیل‌آنژیودیسپلازی‌و‌تنگی‌آئورت(‌Heydeم‌سندر

رخ‌‌6نوع‌اکتسابی‌ویلبراند‌‌بیماری‌فون‌نتیجه‌ودر‌مستعد‌پروتئولیز‌استویلبراند‌‌فاکتور‌فون‌از‌دریچه‌تنگ‌آئورت
 [.1]‌تعویض‌دریچه‌اصلاح‌می‌شودکه‌با‌می‌دهد‌
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 ویلبراندبیماری فوندرمان   

ویلبراند  فاکتور فون‌(VWF) 6تزریق‌بیش‌از‌‌هموگلوبین،‌واحد‌6های‌بزرگ‌با‌کاهش‌‌در‌موارد‌خونریزی‌
‌ ‌اعصاب‌مرکزی‌‌خونریزی‌،سلول‌فشردهواحد ‌فون‌ویلبراند‌‌با‌های‌باردار‌خانم‌مفاصل،‌ودستگاه فعالیت‌فاکتور

‌کاربرد‌دارد‌0د‌نوع‌ویلبران‌بیماری‌فون‌زایمان‌و‌حین‌یا‌مدت‌زمان‌کوتاهی‌پس‌ازلیتر‌‌واحد‌در‌دسی‌54کمتر‌از‌
درصد‌براى‌‌54به‌بالاى‌‌(VWF) ‌فون ویلبراندهاى‌کوچک‌بالا‌بردن‌فعالیت‌فاکتور‌‌ر‌بیشتر‌خونریزىد.‌[9]
‌کافى‌است‌‌0 ‌فون .[6]روز ‌فاکتور ‌خونریزی‌دوز ‌نوترکیب‌در ‌‌های‌ویلبراند ‌‌04کوچک، ‌ازای‌هر‌‌54تا ‌به واحد

واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌‌84تا‌‌54ویلبراند‌‌ز‌فاکتور‌فونود‌عمدهساعت‌است.‌در‌خونریزی‌‌8کیلوگرم‌وزن‌هر‌
در‌خونریزهاى‌شدید‌باید‌فاکتور‌فون‌.‌[9]است‌ساعت‌‌8گرم‌هر‌واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلو‌24تا‌‌04وزن‌و‌ادامه‌با‌

 .[9]‌بالا‌بماندروز‌و‌در‌صورت‌نیاز‌بیشتر،‌‌0تا‌‌6و‌‌[6]درصد‌برسد‌‌54-144به‌حدود‌‌(VWF) ویلبراند‌

 فاکتور  هنسانترکVIII‌‌ ‌ویلبراند ‌فون ‌‌(VWF)حاوى‌مولتى‌مرهاى‌فاکتور ‌بالا ‌وزن ‌درمان‌‌استبا و
هاى‌طولانى‌هموستاز‌نرمال‌‌که‌نیازمند‌دورهاست‌‌NIIو‌‌0ویلبراند‌نوع‌‌مناسبى‌براى‌درمان‌کمبود‌فاکتور‌فون

روز‌تجویز‌شود.‌‌6-0براى‌‌8بار‌فاکتور‌‌6حین‌جراحى‌و‌تروماى‌عمده‌باید‌روزى‌‌[.1]هستند‌بزرگ‌‌اقداماتبراى‌
 .دهد‌به‌یک‌تزریق‌منفرد‌هم‌پاسخ‌مىخونریزى‌مختصر‌مثل‌اپیستاکسى‌و‌منوراژى‌شدید‌

 مقادیر‌کافى‌از‌فاکتوررایوپرسیپیتیت کVIII ‌(144و‌فاکتور‌فون‌‌)واحد‌در‌‌144)ویلبراند‌‌واحد‌در‌هر‌کیسه
تواند‌خونریزى‌را‌‌ساعت،‌اغلب‌مى‌16-60کیسه‌هر‌‌14تزریق‌‌.هر‌کیسه(‌و‌خطر‌کمى‌براى‌عفونت‌ویروسى‌دارد

‌.[1خطزتر‌هستند‌]‌بیکیب‌ازکرایو‌فاکتورهای‌نوتر.‌[0]‌کنترل‌کند
 ویلبراند‌‌در‌فاکتور‌فونسموپرسین د(VWD)است‌‌اثر‌)شدید(‌بى‌0درمان‌مناسبى‌است‌ولى‌در‌نوع‌‌1نوع‌‌
‌6نوع‌استنشاقی‌آن‌‌پیک‌اثر‌.[6]ت‌به‌علت‌خطر‌ترومبوسیتوپنى‌پس‌از‌ترانسفوزیون‌ممنوع‌اس‌IIBدر‌نوع‌‌[‌و1]
سالمندان‌‌کودکان‌و‌خصوص‌در‌عارضه‌مهم‌آن‌هایپوناترمی‌به‌وریدی‌آن‌نیم‌ساعت‌است.‌اثرحداکثر‌‌اعت‌وس

.‌بعد‌از‌تجویز‌دسموپرسین‌باید‌مایعات‌را‌[1]‌ساعت‌توصیه‌می‌شود‌60ا‌این‌مورد‌محدودیت‌مایعات‌ت‌در‌است‌و
 .[0]اعت‌قابل‌تکرار‌است‌س‌60محدود‌کرد‌تا‌از‌هیپوناترمی‌اجتناب‌شود.‌دوز‌دارو‌در‌عرض‌

RX  Desmopressin (Nasal DDAVP‌0.1 mg/cc, Injection 4mcg/ml) 150 mcg in‌ 

one nostril or 0.3 mcg/kg IV over 30min if <50Kg; One spray 150mcg in each 
nostril (total dose, 300 mcg) or 0.3mcg/Kg IV over 30min; max 20mcg if >50Kg [3] 

ترانکسامیک‌اسید‌درمان‌مهمى‌به‌ویژه‌براى‌‌‌ ‌از‌آمینوکاپروئیک‌اسید‌یا ‌استفاده درمان‌آنتى‌فیبرینولیتیک‌با
‌گیری‌از‌خونریزی‌در‌پیشاین‌عوامل‌به‌همراه‌دسموپرسین‌در‌‌مخاطی‌است.هاى‌‌پیشگیرى‌یا‌درمان‌خونریزى

ولى‌در‌موارد‌‌هستندهاى‌پروستات‌سودمند‌‌کشیدن‌دندان،‌تونسیلکتومى،‌منوراژى‌و‌جراحىو‌اعمال‌دندانپزشکى‌
هاى‌‌آسیب[.در‌1]‌شوند‌زیرا‌منجر‌به‌انسداد‌ادرارى‌مى‌هستندهاى‌قسمت‌فوقانى‌دستگاه‌ادرارى‌ممنوع‌‌خونریزى

‌‌5توان‌را‌میاسید   امیکزگتران شویه‌یا‌دهان‌خوراکیآمینوکاپروئیک اسید دندانى‌یا‌اقدامات‌دندان‌پزشکى‌
 .[0]‌روز‌بعد‌از‌اقدام‌تجویز‌شود‌14تا‌

  Tranexamic acid (Cap 250mg, Tab 500mg, Injection 50, 100mg/ml) RX

25mg/Kg PO tid or qid or 10mg/Kg IV tid [9] 

  Aminocaproic Acid (Injection 250, 400mg/ml) 25-50mg/Kg/dose PO qid Or:

(Max 5g/day) [9] 

 با‌تجویز‌داروهاى‌ضدباردارى‌خوراکى‌‌است‌کهمکرر‌که‌یک‌مشکل‌عمده‌در‌زنان‌ منوراژی(OCP)خوبى‌‌هب‌
 ‌.[6]افزایند‌‌داروهاى‌ضدباردارى‌خوراکى‌فاکتور‌فون‌ویلبراند‌را‌مى.‌قابل‌کنترل‌است
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خونریزی‌گوارشی‌وویلبراند‌‌بیماری‌فون‌‌ ‌بر‌در‌آنژیودیسپلازی‌همراهی‌دارد.‌با مهار‌کننده‌‌این‌مورد‌علاوه

توصیه‌ویلبراند‌‌ه‌فاکتور‌فونبا‌کنسانتر‌گیری‌یشپ‌و‌(lenalidomide)درمان‌با‌لنولیدوماید‌‌(PPI)پمپ‌پروتون‌
‌.[9]‌شود‌می
رمان‌بیمارى‌فون‌ویلبراند‌د‌(VWD)و‌‌اکتسابى‌براساس‌درمان‌بیمارى‌زمینه‌‌ ‌مشتقات‌پلاسما  اى‌است.

DDAVPاثرند‌و‌ممکن‌است‌حتى‌کشنده‌باشند.‌‌غلب‌بىا‌‌
 .[0]‌دهد‌ممکن‌است‌سودمند‌باشد‌پاسخ‌نمى‌VIIIبه‌فاکتور‌‌که‌IIBو‌‌‌0ترانسفوزیون‌پلاکت‌در‌بیماران‌تیپ

ها‌‌بادی‌علیه‌آن‌آلوآنتی‌نظر‌وجود‌بررسی‌ازهشت‌‌فاکتور‌وویلبراند‌‌فاکتور‌فون‌صورت‌عدم‌پاسخ‌به‌دریافت‌رد‌
 [9]شود‌.‌توصیه‌می

 

 اختلالات ارثی عملکرد پلاکتی

‌ ‌)‌ برنارد سولیربیمارى ‌‌Ib-IX-Vگلیکوپروتئین‌گیرندهنبود )‌ گیرنده‌‌نبود)‌گلانزمن ترومبواستنىو
(‌دو‌بیمارى‌نادر‌اتوزوم‌مغلوب‌هستند‌که‌با‌علائم‌خونریزى‌در‌دوران‌کودکى‌مشخص‌IIb/IIIaگلیکوپروتئین‌

‌اختلال‌ذخیرهشوند‌مى خشی‌از‌سندرم‌ژنتیکی‌ب‌(Platelet Storage Pool Disorder= SPD)ای‌پلاکت‌‌.
Hermansky-Pudlakدر‌‌ ‌غالب‌است‌که ‌نقص‌در‌یک‌بیماری‌اتوزوم ‌و‌تشکیل‌گرانول‌رخ‌می‌نتیجه ‌دهد

‌[.1]‌شود‌خفیف‌میخونریزی‌باعث‌
‌

 پلاکتی عملکرد ارثی اختلالاتدرمان   

‌اخ ‌در ‌خونریزی ‌از ‌جلوگیری ‌برای ‌یا ‌خونریزی ‌صورت ‌در ‌پلاکتی ‌شدید ‌سالتلالات ‌پلاکت ‌با‌ترانسفوزیون م
‌لکوسیت‌و HLA سازگاری ‌میصتو فاقد ‌درشود‌یه ‌شدن ‌باعث‌محدود ‌آلوایمونیزاسیون ‌پلاکت‌‌. ترانسفوزیون

‌‌خونریزی‌.شود‌مى ‌به ‌خفیف ‌افزایش‌DDAVPهای ‌باعث ‌فون‌که ‌‌فاکتور ‌هشت‌‌و‌(VWF)ویلبراند فاکتور
‌می‌می ‌پاسخ ‌‌در‌دهد.‌شود ‌آنتی‌مخاطی،خونریزی ‌و‌فیبرینولیتیک‌دریافت ‌اسید ‌آمینوکاپروئیک ‌)اپسیلون
‌[.1]‌پلاکت‌مؤثراست‌یا‌DDAVPبه‌تنهایی‌یا‌همراه‌با‌‌نگزامیک‌اسید(اتر
‌‌

 داروهااختلال عملکرد پلاکتی ناشی از 

داروهاى‌ضدالتهابى‌غیراستروئیدى‌ [1]‌آسپیرینهاى‌خفیف‌به‌علت‌مصرف‌‌ترین‌خونریزى‌ایعش‌‌ ‌سایر و
(NSAIDs)شود‌ایجاد‌مى‌.‌

‌

داروها از ناشی پلاکتی عملکرد اختلالدرمان   

 چشمى‌و‌جراحى‌اعصاب‌نیازى‌به‌هاى‌‌جز‌جراحى‌هقدرى‌کم‌است‌که‌به‌ببا‌آسپرین‌معمولا‌خطر‌خونریزى‌
یابد‌و‌معمولا‌قطع‌آسپرین‌‌روز‌کاهش‌مى‌0طور‌آهسته‌طى‌ه‌تأخیر‌انداختن‌جراحى‌اورژانس‌نیست.‌اثر‌آسپیرین‌ب

‌.[6]‌روز‌قبل‌از‌عمل‌جراحى‌کافى‌است‌0-5
کنند.‌مى‌کرد‌پلاکتى‌ایجادنیز‌اختلال‌عملسیلین  پنىها‌مثل‌‌بیوتیک‌تانل‌و‌بعضى‌آنتىا‌‌

 14نیمه‌عمر‌طولانى‌دارند‌‌ ‌[6]‌روز‌قبل‌از‌اقدامات‌تهاجمى‌باید‌کلوپیدوگرل‌قطع‌شود‌زیرا یکلوپیدین ت.
‌نوتروپنى‌مى ‌کم‌و‌شود‌باعث‌ترومبوسیتوپنى‌و ‌و ‌داروهای‌ضدپلاکتی‌موثرتر ‌ارائه ‌با ‌ب‌عارضه‌امروزه ‌ندرت‌تر ه
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‌‌شود.‌استفاده‌می

 

اورمىاختلال عملکرد پلاکتی ناشی از   

‌‌اند.‌شود.‌درمان‌باید‌در‌افرادى‌انجام‌شود‌که‌دچار‌خونریزى‌شده‌باعث‌اختلال‌عملکرد‌پلاکتى‌مىاورمی‌

‌اورمی‌تست ‌مبتلا‌به ‌افراد ‌پلاکت‌در ‌‌های‌روتین‌انعقادی‌شامل‌تعد ‌‌PTها، ‌[0]نرمال‌است‌‌PTTو دیالیز .
‌.بهترین‌درمان‌است

‌

اورمى از ناشی پلاکتی عملکرد اختلالدرمان   

‌ (DDAVP)دسموپرسین ‌ ‌دوز ‌وزن‌میلی‌0/4با ‌کیلوگرم ‌هر ‌ازای ‌به ‌ گرم ‌است‌0براى ‌مؤثر و‌‌ساعت

‌وریدی(‌میلی‌2/4)استروژن کنژوگه  ‌ [0] گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن، ‌بهبود‌‌6تا ‌پلاکتى‌را هفته‌عملکرد

‌‌.مزمن‌کلیوی(‌اختلالات‌خونریزی‌دهنده‌از‌مبحث‌بیماریمبحث‌‌0)مراجعه‌کنید‌به‌فصل‌‌بخشد‌مى
‌صورت‌تزریق‌پلاکت‌ ‌در ‌اورمی، ‌بیماران‌مبتلا‌به ‌بدر ‌عملکرد‌‌سرعت‌پلاکته ‌اختلال ‌دچار هاى‌تزریق‌شده

ولى‌در‌بیمارانى‌که‌خونریزى‌فعال‌دارند‌ممکن‌است‌اثر‌موقت‌‌[0]فایده‌است‌‌و‌اغلب‌تزریق‌پلاکت‌بی‌شوند‌مى
‌.[0]‌نیز‌ممکن‌است‌کمک‌کننده‌باشد کرایوپرسیپیتیتواحد‌‌2تزریق‌.‌[6]‌داشته‌باشد

از‌کرایوپرسیپیتیت،‌ترانسفوزیون‌پلاکت،‌ترانسفوزیون‌گلبول‌قرمز‌فشرده،‌‌خونریزی‌تهدید‌کننده‌حیات‌با‌ترکیبی
‌.‌[0]شود‌‌دسموپرسین‌و‌استروژن‌کنژوگه‌درمان‌می

‌

 (Essencial thrombocytosis)‌ترومبوسیتوز اساسى

،‌شودرد‌ ‌(های‌میلودیسپلاستیک‌،‌سندرمسرطان‌عفونت،‌التهاب،‌آهن،‌علل‌ثانویه‌)آنمی‌فقر‌ترومبوسیتوز‌باید‌در
‌می ‌ترومبوسیتوز ‌به ‌منجر ‌حالات ‌این ‌خون‌.شوند‌زیرا ‌سلول ‌کلونال ‌اختلال ‌یک ‌اساسی ‌)از‌‌ترومبوسیتوز ساز

.‌در‌[6]‌شود‌بدون‌علت‌مشخص‌مىدر‌میکرولیتر‌‌054444که‌با‌پلاکت‌بیش‌از‌‌است‌(هاى‌میلوپرولیفراتیو‌بیماری
افزایش‌رده‌مگاکاریوسیت‌بدون‌افزایش‌یا‌شیفت‌به‌‌اساسى‌ن‌مبتلا‌به‌ترومبوسیتوزبیوپسی‌مغز‌استخوان‌بیمارا

‌می ‌دیده ‌اریتروپوئز ‌یا ‌نوتروفیلی ‌موتاسیون‌چپ‌گرانولوپوئز ‌JAK2های‌‌شود؛ ،CARL‌ ،MPLو‌‌‌ ‌دارد؛ وجود
‌BCR-ABL1معیارهای‌ ‌مزمن ‌میلوئید ‌لوکمی ،(CML)پلی‌ ،‌‌ ‌ورا ‌(PV)سیتمی ‌اولیه ‌میلوفیبروز ،(PMF)‌

این‌بیمارى‌باعث‌افزایش‌تمایل‌به‌.‌[14]های‌میلوئید‌وجود‌ندارد‌‌های‌میلودیسپلاستیک‌یا‌سایر‌نئوپلاسم‌سندرم
به‌میگرن‌چشمى،‌حملات‌گذراى‌ایسکمیک‌‌شود‌و‌ممکن‌است‌منجر‌(‌مىخونریزى‌و‌ترومبوز‌)انسداد‌عروق‌ریز

‌ ‌‌،(TlA)مغزى ‌لیودورتیکولاریس ‌آتیپیک، ‌سینه ‌درد ‌پولمونر، و‌‌(Livedo reticularis)هیپرتانسیون
سن‌بالای‌‌دیابت،‌ن،سیوناهیپرت‌مصرف‌سیگار،‌وجود‌داشته‌باشد.‌تواند‌هیپرکالمی‌کاذب‌می‌.اریتروملالژى‌شود

مقادیر‌‌.[14]‌دهد‌افزایش‌می‌ترومبوز‌را‌خطر‌‌ثبتم‌JAK2 v617F موتاسیون‌،11444بالای‌‌‌WBC،سال‌24
که‌با‌کاهش‌فعالیت‌‌شود‌میاند‌اکتسابی‌باعث‌خونریزی‌ویلبر‌به‌دلیل‌فون‌)بالای‌یک‌میلیون(‌زیاد‌پلاکت‌بسیار

‌ریستوستین‌مشخص‌می ‌بنابراین‌درمان‌با‌‌تشدید‌می‌کند‌این‌مواقع‌خونریزی‌را‌آسپرین‌در‌شود‌و‌کوفاکتور و
‌[.1اوره‌خواهد‌بود‌]‌هیدروکسی‌
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 اساسى ترومبوسیتوزدرمان   

1]‌علامت‌نیاز‌به‌درمان‌نداردفزایش‌پلاکت‌در‌بیمار‌جوان‌بدون‌ا‌‌ خصوص‌کسانى‌که‌‌هتر‌ب‌بیماران‌مسن[.
‌.[6]‌استدر‌میکرولیتر‌‌044444هدف‌رساندن‌پلاکت‌به‌کمتر‌از‌‌،سابقه‌ترومبوز‌دارند،‌نیاز‌به‌درمان‌دارند.‌اغلب

 ترومبوسیتوز‌ ‌مبتلا‌به ‌چهار‌اساسى‌بیماران ‌‌به ‌گروه ‌در‌بالاخطر ‌سال،‌24سن‌بالای‌‌سنی،‌هر‌)ترومبوز
سال‌‌24)سن‌زیر‌کم‌یا‌موتاسیون(،‌سال‌بدون‌ترومبوز‌24سن‌بالای)‌متوسط(،‌ثبتم‌JAK2 v617Fن‌موتاسیو

بدون‌ترومبوز(‌‌سال‌بدون‌موتاسیون‌و‌24)سن‌زیر‌خیلی‌کم‌ثبت(‌وم‌JAK2 v617Fن‌بدون‌ترومبوز‌باموتاسیو
 .[14] شوند‌تقسیم‌می

‌با ‌گروه ‌‌درمان ‌خطر ‌مثل ‌سلول ‌کاهنده ‌داروی ‌و‌‌و (hydroxyurea)‌هیدروکسی اورهبالا آسپرین

‌متوسط‌هیدروکسی‌اوره‌و‌آسپرین‌است.‌خطر‌درمان‌گروه‌با‌است.‌ترومبوز‌وریدی(‌)در‌کواگولان‌سیستمیک‌آنتی
 است‌گرم‌روزانه‌یا‌روزی‌دو‌بار(‌و‌تحت‌نظر‌گرفتن‌میلی‌144تا‌‌04)‌خیلی‌کم‌آسپرین‌کم‌و‌خطر‌درمان‌گروه‌با

[14]‌ ‌آسپیرین‌بى. ‌است‌مصرف‌روزانه ‌پلاکت‌مشخص‌نشده ‌درمان‌کاهنده ‌بر ‌است‌ولى‌مزیت‌آن ‌دوز‌خطر .
و‌‌جلدی‌مخاطی‌کبدی،جانبی‌آن‌عارضه‌‌ارضهگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌بدن‌و‌ع‌میلی‌‌15هیدروکسى‌اوره

‌.‌[6]است‌‌سرکوب‌مغزاستخوان
 توان‌‌ها‌نیاز‌به‌کاهش‌پلاکت‌باشد‌مى‌علت‌بروز‌اختلال‌نورولوژیک‌و‌مقاومت‌به‌سالیسیلات‌در‌صورتى‌که‌به

‌هیدروکسی ‌بر ‌‌علاوه ‌اوره ‌‌05)آلفا انترفرون با ‌دومیکروگرم ‌برای ‌هفتگی ‌و‌زیرجلدی ‌‌هفته ‌184سپس

‌هفته ‌در ‌‌(میکروگرم ‌‌میلی‌5 (anagrelide) آناگریلیدیا ‌روزی ‌‌6گرم ‌کارد بار‌0تا  یومیوپاتی()عارضه

یا  پوستی‌وگوارشی(‌عارضه)‌ گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌میلی‌‌8/4-1با‌دوز‌ (pipobroman) پیپوبرومان

انترفرون‌آلفا‌در‌افراد‌‌[.1]‌کاهش‌داددر‌میکرولیتر‌‌044444پلاکت‌را‌به‌کمتر‌از‌ (quinazoline)کینازولین 

‌لوکمیه‌کننده‌خطر‌آلکیل‌درمان‌بامواد‌.[6]‌شود‌گرفته‌مى‌نظر‌دار‌شدن‌هستند‌در‌حامله‌یا‌زنانى‌که‌در‌سن‌بچه
‌خونریزی‌زیاد‌باشد‌‌دارد‌و‌در‌صورتی‌که‌ترومبوز‌و‌گذرا‌پلاکتوفرز‌اثر‌.دهد‌بدون‌هیچ‌سودی‌افزایش‌می‌حاد‌را

‌[.1شود‌]‌انجام‌میندرت‌ به
 حمله‌حاد‌ایسکمیک‌آسپرین‌در‌آناگریلید‌وترکیب‌هیدروکسی‌اوره‌وآسپرین‌نسبت‌به‌(TIA) تر‌است‌و‌ؤثرم‌
‌[.1]‌ترومبوز‌وریدی‌اثری‌ندارد‌خونریزی‌گوارشی‌کمتری‌دارد‌ولی‌در‌خطر

‌ ‌با ‌درمان ‌اغلب‌به ‌مى‌(EACA)اپسیلون آمینوکاپروئیک اسید خونریزى ‌از‌‌پاسخ ‌بعد ‌و ‌قبل ‌و دهد

‌[.1]‌کرد‌گیرانه‌تجویز‌را‌به‌صورت‌پیش‌توان‌آن‌جراحى‌مى
داشت‌چون‌پلاکتد‌‌ ‌نظر ‌در ‌ترانسفوزیون‌پلاکت‌را ‌حیات‌باید ‌کننده ‌خونریزى‌تهدید ‌عملکرد‌‌ر هاى‌بیمار

‌.[6]‌مناسبى‌ندارند
است‌و‌تبدیل‌آن‌‌تر‌که‌ترومبوسیتوز‌اساسى‌نسبت‌به‌تصورات‌گذشته‌خوش‌خیم‌اند‌نشان‌دادهمطالعات‌اخیر‌‌

‌.[1]‌و‌بوسولفان(‌است‌نه‌خود‌بیمارى‌32p)‌هاى‌قبلى‌به‌احتمال‌زیاد‌ناشى‌از‌درمانو‌میلوفیبروز‌‌به‌لوسمى‌حاد
‌
‌
‌
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 اختلالات دیواره عروقی

 
 پورپوراى ترومبوتیک تروموسیتوپنیک

 (Thrombotic Thrombocytopenic Purpura = TTP)  

‌آسیب‌اندوتلیومآ‌یک‌بیمارى‌برق ‌با ‌است‌که ‌کشنده ‌و ‌دلیل‌کمبود‌سا ‌و‌‌ADAMTS13بادی‌علیه‌آنتی‌به
شود.‌مشخصات‌بیمارى‌عبارتند‌از‌‌مشخص‌مى‌تجمع‌پلاکتی‌به‌دنبال‌آن‌و‌(VWF)ویلبراند‌‌فاکتور‌فون‌افزایش

‌آنمى ‌نقایص‌‌‌ترومبوسیتوپنى، ‌گاه ‌و ‌هوشیارى ‌سطح ‌نوسان ‌کلیه، ‌نارسایى ‌تب، ‌میکروآنژیوپاتیک، همولیتیک
شیستوسیت‌در‌خون‌محیطى‌‌وجود‌ترومبوسیتوپنى‌آنمى‌همولیتیک‌شدید‌با‌کومبس‌منفى‌و.‌نورولوژیک‌موضعى

‌اهمیت‌است ‌با ‌تشخیص‌بسیار ‌‌گلبول‌کرومازی‌و‌پلی‌.در ‌می‌هستههای‌قرمز ‌دیده ‌هم ‌1]‌شود‌دار های‌‌نشانه[.
‌ ‌از ‌عبارتند ‌همولیز ‌زیر: ‌موارد ‌بیش‌از ‌یا ‌یکی ‌پایین،‌‌5/6شمارش‌رتیکولوسیت‌بیش‌از ‌هاپتوگلوبولین درصد،

  .[11]لیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌6م‌بیش‌از‌روبین‌مستقی‌بیلی

های‌انعقادی‌‌آزمونبا‌‌(DIC)با‌انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌‌(TTP)‌تروموسیتوپنیک‌ترومبوتیک‌افتراق‌پورپوراى
‌(FDP)هاى‌حاصل‌از‌شکسته‌شدن‌فیبرین‌‌غلظت‌فیبرینوژن‌و‌فراورده،‌PTTو‌‌PT؛‌آزمایشات‌[0]نرمال‌است‌

‌.طبیعى‌هستند
مصرف‌کنندگان‌‌های‌باردار،‌خانم‌لوپوس،‌بیماران‌مبتلا‌به‌ایدز،‌در‌(TTP)‌تروموسیتوپنیک‌ترومبوتیک‌پورپوراى

‌و ‌‌سیکلوسپورین،‌کلوپدیگرل،‌احتمالاً‌تیکلوپدین ‌و‌،Cمیتومایسین ‌مستقیم‌)توکسیسی‌کینین‌تاکرولیموس ته
‌[.1]‌شود‌دیده‌می‌اندوتلیال(

 

 ( TTP) تروموسیتوپنیک ترومبوتیک پورپوراىدرمان  

بخش‌یک‌اورژانس‌پزشکى‌است‌که‌ممکن‌است‌نیاز‌به‌بسترى‌در‌‌(TTP)‌تروموسیتوپنیک‌ترومبوتیک‌پورپوراى
‌داشته‌باشد.‌(ICU)مراقبت‌ویژه‌

تعویض خون رمان‌د‌‌ ‌تزریق‌پلاسمافرز شدید یا ‌با ‌بعضى‌بیماران‌ممکن‌است‌به‌استFFP همراه .
‌1میلی‌لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌بدن‌حداکثر‌تا‌‌04[.‌تعویض‌پلاسما‌1]پلاسمافرزهاى‌مکرر‌نیاز‌داشته‌باشند‌

در‌صورت‌عدم‌.‌[0]شود‌‌روز‌پس‌از‌طبیعی‌شدن‌تعداد‌پلاکت‌انجام‌می‌0تا‌‌6تا‌‌برابر‌حجم‌پلاسما‌در‌روز‌5/1تا‌
جهت‌تعویض‌پلاسما‌باید‌رگ‌ شود.‌آزمایش‌مىFFP پاسخ،‌تعویض‌پلاسما‌با‌جایگزینى‌کرایوپرسیپیتیت‌به‌جاى‌

‌(CVL) مرکزى‌ ‌مىشوتعبیه ‌که‌خود ‌و‌‌د ‌کاتتر ‌عفونت‌ناشى‌از ‌ترومبوز، ‌باعث‌عوارضى‌مثل‌خونریزى، تواند
 د.شوپنوموتوراکس‌

‌‌ ‌بیمار ‌به ‌باید ‌تعویض‌پلاسما ‌دسترسى‌به ‌عدم ‌اورژانس‌و ‌موارد ‌امکان‌‌FFPدر ‌زمانى‌که ‌تا تزریق‌شود
‌.[0]شود‌دسترسى‌به‌پلاسمافرز‌فراهم‌

‌ ‌کمى‌‌ ‌بسیار ‌بیمارانتعداد ‌1]‌شوند‌کنترل‌مى‌گلوکوکورتیکوئیدهاتوسط‌‌از ‌مواردى‌که‌[. ‌است‌در بهتر
‌1تا‌گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌میلی‌1 پردنیزونتعویض‌پلاسما‌مؤثر‌نباشد‌از‌کورتون‌استفاده‌نمود‌که‌دوز‌آن‌

‌‌.[6]‌متیل‌پردنیزولون‌متغیر‌استگرم‌
از‌اختلالات‌نورولوژیک،‌کاهش‌سطح‌هوشیاری،‌افزایش‌مقادیر‌ترپونین،‌سایر‌علائم‌‌بیماران‌پرخطر‌عبارتند‌

روز‌یا‌از‌‌0گرم‌متیل‌پردنیزولون‌در‌روز‌برای‌‌1در‌بیماران‌پرخطر‌دوز‌بالای‌گلوکوکورتیکوئید‌).‌بیماری‌بحرانی
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‌.[11]شود‌‌در‌نظر‌گرفته‌می‌(caplacizumab)ابتدا‌درمان‌با‌کاپلاسیزوماب‌

بیماراند‌‌ ‌بعضى ‌باید‌‌،ر ‌باشد ‌ناموفق ‌پلاسما ‌تعویض‌مکرر ‌که ‌صورتى ‌در ‌که ‌است ‌کننده ‌عود بیمارى
‌دیگر‌و [6]ی اسپلنکتوم ‌ریتوکسی‌داروهای ‌ت‌یلیم‌005)‌بام‌نظیر ‌هفتگی ‌گرم ‌کریستین،‌وین‌هفته(،‌0ا
‌(caplacizumab)،‌کاپلاسیزوماب‌[1]یا‌مایکوفنیلات‌موفتیل‌‌(cellcept)سلسپت‌‌سیکلوسپورین‌و‌اندوکسان،

‌.را‌در‌نظر‌داشت‌[11]
مگر‌.‌[6]‌روند‌ترومبوتیک‌را‌بدتر‌کندلاکت‌نباید‌تزریق‌شود‌زیرا‌ممکن‌است‌منجر‌به‌تجمع‌پلاکتى‌شود‌و‌پ‌(

‌در‌مواردى‌که‌خطر‌جانى‌داشته‌باشد‌یا‌خونریزى‌داخل‌جمجمه‌ایجاد‌شده‌باشد(.
مرحله‌نقاهت‌‌Remissionنرمال‌شدن‌تعداد‌پلاکت‌و‌لاکتات‌دهیدروژناز‌شود‌به‌صورت‌ذیل‌تعریف‌مى‌‌ :

(LDH)ى‌ایسکمى‌بافتى‌و‌ترومبوز.بالینهمراه‌با‌بهبود‌‌‌
‌

 (Hemolytic-Uremic Syndrome = HUS) سندرم همولیتیک اورمیک

‌مى ‌روى ‌شیرخوارگى ‌و ‌کودکى ‌در ‌همولیتیک‌اورمیک‌بیشتر ‌ترومبوتیک‌‌سندرم ‌پورپوراى ‌شبیه ‌بسیار ‌و دهد
‌ ‌تب،‌(TTP)ترومبوسیتوپنیک ‌ترومبوسیتوپ است. ‌)با ‌نی ‌حپلاکت ‌همولیتیک‌‌،(است‌04444دود آنمى
‌هیپرتانسیونلیتر(‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌8کمتر‌از‌)هموگلوبین‌‌میکروآنژیوپاتیک ‌درجات‌، ‌مختلفى‌از‌نارسایى‌کلیه‌و

ایجاد‌‌(است‌شدت‌آنمی‌درصد‌موارد‌بدون‌ارتباط‌با‌54درکه‌نارسایی‌کلیه‌شدید‌‌و‌گاهپروتئینوری‌،‌)هماچوری
علائم‌نورولوژیک‌غیر‌از‌موارد‌مربوط‌به‌اورمى‌معمولا‌وجود‌ندرت‌وجود‌دارد.‌‌پانکراس‌به‌درگیری‌کبد‌وشود.‌‌مى

‌.‌[1]‌وجود‌دارد‌(Ecoli 0157:H7)دار،‌ویروسى‌یا‌اسهال‌خونى‌‌ندارند.‌در‌بسیارى‌موارد‌یک‌بیمارى‌تب
HUS‌ًکرامپ‌اسهال،‌مرحله‌در‌است‌ممکن‌بیماران‌بنابراین‌کند.‌می‌بروز‌اسهال‌بروز‌از‌پس‌روز‌‌10تا‌‌6معمولا‌
‌مدفوع‌آزمایش‌غیرخونی،‌اسهال‌به‌مبتلا‌بیمار‌برای.‌مراجعه‌کنند‌تب‌بدون‌اغلب‌و‌خونی‌اسهال‌بدون‌یا‌با‌شکم،

‌برای‌خصوص‌بهو‌نیاز‌به‌کشت‌مدفوع‌‌کند‌آشکار‌را‌مخفی‌التهابی‌کولیت‌تواند‌می‌،مدفوع‌های‌وسیتکلواز‌جهت‌
E. coli O157:H7[0]‌را‌مطرح‌کند‌.‌

میر‌‌بدون‌اسهال‌مرگ‌ودرصد(.‌در‌موارد‌‌5اورمیک‌با‌اسهال‌مرگ‌و‌میر‌کمتر‌است‌)حدود‌‌همولیتیک‌سندرم‌در
‌.[1]‌رسد‌میدرصد‌‌‌62به‌حدود
‌.[1]‌کاهش‌می‌یابد‌یگاه‌معمولآ‌نرمال‌است‌و‌ADAMTS13سطح‌
‌می‌اورمیک‌همولیتیک‌سندرم ‌رخ ‌نقایص‌ژنتیکی ‌دلیل ‌و‌آتیپیک‌به ‌و‌دهد ‌کمپلمان ‌مزمن ‌شدن ‌سبب‌فعال
‌[.1]‌شود‌های‌تنظیم‌کننده‌کمپلمان‌می‌بادی‌علیه‌پروتئین‌آنتی

‌

   (HUS)اورمیک  همولیتیک سندرمدرمان  

موثرى‌‌‌ ‌HUS)‌اورمیک‌همولیتیک‌سندرم‌برای‌درماندرمان ‌ندارد( ‌درمان‌علامتی‌‌وجود اصلاح‌برای‌و
دیالیز‌مرگ‌و‌میر‌را‌به‌شکل‌قابل‌توجهى‌کاهش‌‌.‌در‌موارد‌نارسایى‌کلیهشود‌انجام‌می‌الکترولیت‌اختلالات‌آب‌و

‌[.1]‌داده‌است
زوماب‌آتیپیک‌اکولی‌اورمیک‌همولیتیک‌سندرم در‌‌(eculizumab)بادی‌مونوکلونال‌انسانی‌‌آنتیکه‌یک‌‌

‌‌.[1]‌حفظ‌عملکرد‌کلیه‌مؤثر‌است‌و‌بیماریبرطرف‌کردن‌‌کند‌در‌می‌مسدود‌کمپلمان‌انتهایی‌را‌است‌و‌C5علیه‌
زمانی‌که‌سطح‌‌همچنین‌تا‌ADAMTS13این‌بیماران‌ممکن‌است‌،‌شودتشخیص‌مسجل‌‌مشخص‌شود‌و‌
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‌که‌تشخیص‌؛‌پلاسمافرز‌شوند ‌ردکردن‌سایر‌علل‌است.‌آتیپیک‌اورمیک‌همولیتیک‌سندرمچرا گرچه‌‌آتیپیک‌با
‌[.1]‌اثری‌ندارد‌بالینیعواقب‌‌بر‌مؤثر‌نیست‌وآتیپیک‌چندان‌‌اورمیک‌همولیتیک‌سندرمپلاسمافرز‌در‌

بیماران‌مبتلا‌به‌سندرم‌فشارخونانتخابی‌ضدداروی‌‌‌ ‌کانال‌‌بلوک)نیکاردیپین‌‌اورمیک،‌همولیتیک‌در کننده
‌[.1]‌ستا‌ ACEمهارکننده‌‌کلیوی‌ضایعهموارد‌‌در‌و‌کلسیم(
[.1شود‌]‌تزریق‌گلبول‌فشرده‌توصیه‌می‌2در‌هموگلوبین‌کمتر‌از‌‌‌
‌

 )Henoch–Schöileni ptrptra = HSP) پورپوراى هنوخ شون لاین

‌ب یک‌واسکولیت‌خود‌لاین‌شون‌هنوخ‌پورپوراى ‌بالغین‌جوان‌است‌و‌‌در‌IgAخود‌محدود‌شونده‌ه کودکان‌و
‌آلرژى‌دارویى‌و‌غذایى‌قبل‌از‌آن‌ ممکن‌است‌با‌یک‌عفونت‌دستگاه‌تنفس‌فوقانى‌یا‌فارنژیت‌استرپتوکوکى‌یا

یا‌راش‌کهیرى‌در‌سطوح‌‌ی‌قابل‌لمس‌بدون‌ترومبوسیتوپنی‌وکواگولوپاتی.‌علائم‌به‌صورت‌پورپوراهمراه‌باشد
‌پاها‌و‌باسن،‌پلى‌اکستانسور‌دست ‌آرتریت،‌درد‌کولیکى‌شکم‌و‌هماچورى‌به‌علت‌گلومرولونفریت‌‌ها، آرترالژى‌یا

‌هستند.هاى‌انعقادى‌طبیعى‌‌تست‌[.1]‌دهستکانونى‌
‌ست.ی‌ادارند‌الزام‌در‌آزمایش‌ادرار‌ن‌یا‌اختلالسیونابالغین‌یا‌کودکانی‌که‌هیپرت‌ارزیابی‌سطح‌سرمی‌کراتینین‌در

‌‌در ‌دارند ‌شکم ‌شدید ‌درد ‌که ‌است‌وکودکانی ‌ضروری ‌روده،‌سونوگرافی ‌افزایش‌ضخامت‌جدار ‌است ‌ممکن
‌.[16]‌نشان‌دهد‌را‌(intussusception)اینتوساسپشن‌‌و‌نمایع‌پریتونئ‌هماتوم،

  (HSP)لاین  شون هنوخ پورپوراىدرمان  

کاهش‌سطح‌‌نارسایی‌کلیه‌و‌شکم‌یا‌مفاصل،‌شدید‌درد‌خونریزی‌گوارشی،خوراکی،‌‌صورت‌عدم‌تحمل‌در‌
 .[16]شود‌‌بیمارستان‌بستری‌می‌هوشیاری‌بیمار‌در

گلوکوکورتیکوئیدها‌  ‌ ‌پردنیزولون ‌)ح‌گرم‌میلی‌1مثل ‌روز ‌هر ‌در ‌کیلوگرم ‌هر ‌ازای ‌به ‌‌24داکثر ‌84تا
باعث‌درمان‌علامتى‌و‌از‌بین‌گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌در‌روز‌‌میلی‌2/1تا‌‌8/4پردنیزولون‌‌گرم‌یا‌متیل‌میلی

درصد‌‌65ر‌حداکثور‌آهسته‌‌ط‌به‌و‌باید‌‌دنده‌بیمارى‌را‌تغییر‌نمىد‌ولى‌روند‌نشو‌مى‌مفاصل‌و‌شکمشدید‌رفتن‌درد‌
‌‌.[1کاهش‌یابند‌]‌هفته‌در
[.1]‌طور‌همزمان‌باید‌صورت‌گیرد‌هبنیز‌باید‌الکترولیت‌‌اصلاح‌اختلالات‌آب‌و‌‌
درد‌در‌‌ ‌و‌صورت ‌شکم ‌می‌خفیف ‌از‌مفاصل ‌‌توان ‌غیراستروئیدی ‌ضدالتهابی مثل‌‌(NSAID)داروهای

‌.[16]‌استفاده‌کرد‌منقسم‌به‌دو‌دوزگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌میلی‌64تا‌‌14ن‌ناپروکس
‌

 سایر موارد اختلال دیواره عروق

هاى‌راکى‌‌دار‌کوه‌تب‌دانهعامل‌‌ ریکتزیاها‌مثل‌‌عضى‌عفونتب‌(RMSF)،سیلین،‌‌بعضى‌داروها‌)مثل‌پنى‌
‌کرایوگلوبولینمى‌منجر ‌و ‌مولتیپل‌میلوم ‌اشتروم، ‌ماکروگلوبولینمى‌والدن ‌آلوپورینول، ‌اختلالات‌‌سولفونامیدها، به

‌.دنشو‌ها‌و‌پتشى‌و‌پورپورا‌مى‌جداره‌رگ
 سکوروىا (Scurvy) ویتامین‌‌کمبودناشی‌از‌Cعضلانى‌و‌گاه‌‌،به‌حملات‌خونریزى‌پوستى‌تواند‌منجر‌مى‌

 C.‌تشخیص‌با‌ملاحظه‌هیپرکراتوز‌پوستى،‌تورم‌لثه‌و‌میزان‌پایین‌ویتامین‌P1O گوارشى‌و‌ادرارى‌تناسلى‌شود

‌.هاى‌سفید‌است‌در‌گلبول
نیز‌با‌مکانیسم‌مشابه‌باعث‌پورپوراى‌‌افزایش سن.‌مکن‌است‌خونریزى‌پوستى‌دیده‌شودم کوشینگ‌رد‌
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‌.شود‌مى‌(senile)پیرى‌
‌‌  و سودوگزانتوما الاستیکوم (Ehlers–Danlos) دانلوس - و اهلر (marfan)مارفان بیماران

(Pseudoxanthoma elasticum) ممکن‌است‌به‌آسانى‌‌ ‌پوست‌شوند‌کبودیدچار ‌افزایش‌خونریزی‌‌در و
‌.ها‌شوند‌آنوریسم‌عروق‌شکمى‌و‌پارگى‌و‌خونریزى‌در‌آن‌ممکن‌است‌دچار‌[.1شوند‌]
اوسلر وبر راندو بیمارى‌‌(Osler–Weber–Rendu)یا‌تلانژکتازی‌خونریزی‌دهنده‌ارثی‌‌(Hereditary 

Hemorrhagic Telangiectasia = HHT)همچنین‌این‌بیماران‌‌شود.‌می‌منجر‌به‌خونریزى‌بینى،‌گوارشى‌
ها‌بیشتر‌در‌مخاط‌دهان‌و‌بینی‌قابل‌‌.‌تلانژکتازیشونددر‌مغز‌یا‌کبد‌وریدى‌‌-ممکن‌است‌دچار‌فیستول‌شریانى‌

‌‌.[1]‌دیدن‌هستند
کازاباخ مریت ر‌سندرم‌د‌(Kasabach–Merritt) هاى‌عروقى‌بزرگ‌شونده‌وجود‌دارد‌که‌‌مالفورماسیون
‌.دهد‌روى‌مى‌(DIC)کند‌و‌خونریزى‌به‌علت‌انعقاد‌منتشر‌داخل‌عروقى‌‌ها‌را‌درگیر‌مى‌اندام

‌
‌

 منتشر عروقى داخل انعقاد

Disseminated Intravascular Coagulation (DIC) 
 

‌انعقادی‌سیستم‌گسترده‌و‌نامناسب‌سازی‌فعال‌با‌که‌است‌اکتسابی‌سندرم‌یک‌(DIC)منتشر‌‌عروقى‌داخل‌انعقاد
.‌شود‌می‌ها‌پلاکت‌و‌انعقادی‌فاکتورهای‌مصرف‌و‌کوچک‌های‌رگ‌ترومبوز‌عروقی،‌داخل‌ترومبین‌تولید‌به‌منجر
 .‌[0]شود‌‌می‌آن‌متعاقب‌خونریزی‌و‌فیبرین‌های‌لخته‌شدن‌سیستم‌فیبرینولیتیک‌منجر‌به‌تجزیهفعال‌

‌داخل‌عروقى‌ ‌انعقاد ‌‌(DIC)‌منتشردر ‌ابتدا ‌انعقادى‌و‌‌انعقادپذیرى‌افزایش‌مىدر یابد‌که‌منجر‌به‌مصرف‌مواد
‌.[1]‌شود‌و‌پلاکت‌مىشود‌و‌در‌نتیجه‌باعث‌خونریزى‌و‌کاهش‌فاکتورهاى‌انعقادى‌‌فیبرینولیز‌ثانویه‌مى

‌
‌علائم بالینى 

به‌دنبال‌عفونت‌‌آسا‌برقپورپورای‌‌گیرى،‌پتشى‌و‌اکیموز،‌هاى‌بالینى‌شامل‌خونریزى‌از‌محل‌خون‌ترین‌یافته‌شایع
‌نقص‌پروتئین‌ ‌دستگاه‌عصبى‌مرکزىت‌Cیا ‌ریه‌یا ‌گوارش، ‌دستگاه ‌هموراژى‌شدید‌از ‌انعقاد‌منتشر‌است‌ا ‌در .

داخل‌عروقى‌مزمن‌علائم‌خونریزى‌محدود‌به‌پوست‌و‌سطوح‌مخاطى‌است.‌افزایش‌انعقادپذیرى‌ناشى‌از‌انعقاد‌
شود.‌ترومبوز‌عروق‌بزرگ‌‌ا‌مىعضو‌منجر‌به‌نارسایى‌ا‌استبه‌صورت‌انسداد‌عروقى‌‌(DIC)منتشر‌داخل‌عروقى‌

‌آمبولى ‌عوارض‌همود‌هاى‌مغزى‌مى‌و ‌منتشر‌داخل‌عروقى‌تواند‌رخ‌دهد. ‌انعقاد ینامیک‌و‌شوک‌بین‌بیماران‌با
(DIC)[.1]حاد‌شایع‌است‌‌‌

گاهى‌ممکن‌است‌بیماران‌دچار‌آکروسیانوز،‌ترومبوز‌و‌تغییرات‌قبل‌از‌گانگرن‌در‌انگشتان،‌اندام‌تناسلى،‌بینى‌و‌
انعقاد‌صوص‌کسانى‌که‌خ‌هنواحى‌کاهش‌جریان‌خون‌توسط‌وازواسپاسم‌یا‌ترومبوز‌کوچک‌شوند.‌بعضى‌بیماران‌ب

‌منتشر ‌عروقى ‌یا‌‌(DIC)‌داخل ‌ترومبوز ‌شواهد ‌بدون ‌آزمایشگاهى ‌اختلالات ‌دارند، ‌بدخیمى ‌علت ‌به مزمن
‌.خونریزى‌دارند

‌،‌PTشود.‌سندرم‌جنین‌مرده‌دیده‌می‌کارسینوم‌متاستاتیک‌و‌در‌همانژیوم‌بزرگ،انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌مزمن‌
PTTی‌ل‌باشد‌ولی‌سطح‌پلاسمایتواند‌نرما‌فیبرینوژن‌می‌و‌FDPترومبوسیتوپنی‌‌یابد.‌دایمر‌افزایش‌می‌-ا‌دیی‌

‌[.‌1]‌شود‌یده‌میمعمول‌د‌DICه‌‌شیستوسیت‌کمتری‌نسبت‌بو‌‌دارد‌پلاکت‌نرمال‌وجود‌خفیف‌یا
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 [1]‌علل‌انعقاد‌منتشر‌داخل‌عروقى.‌‌6-۷جدول‌

 آزادسازى فاکتوربافتى
‌آمبولى‌مایع‌آمنیوتیک،‌باقى‌ماندن‌جنین‌مرده،‌سقط‌عفونى(هاى‌زایمان‌)کنده‌شدن‌جفت،‌‌سندرم
 (GVHD)بیماری‌پیوند‌علیه‌میزبان‌‌رد‌پیوند،‌همولیز،

‌پانکراس‌و‌لوکمى‌پرومیلوسیتیک‌حاد(‌پروستات،‌،یهاى‌موسین‌خصوص‌آدنوکارسینوم‌هنئوپلاسم‌)ب
‌همولیز‌داخل‌عروقى

‌آمبولى‌چربى
‌رابدومیولیز(‌هاى‌ناشى‌از‌گلوله‌و‌ر،‌زخمزدگى،‌آسیب‌س‌آسیب‌بافتى‌)سوختگى،‌یخ

 آسیب اندوتلیال
‌آنوریسم‌آئورت

‌سندرم‌همولیتیک‌اورمیک
‌گلومرولونفریت‌حاد

‌هاى‌راکى‌دار‌کوه‌تب‌دانه
 اختلالات عروقى و کاهش جریان خون

‌سندرم‌کازاباخ‌مریت
 ها عفونت

‌گرم‌منفى(باکتریایى‌)استافیلوکوک،‌استرپتوکوک،‌پنوموکوک،‌مننگوکوک،‌باسیل‌
‌ویروسى‌)آربوویروس،‌واریسلا،‌سرخک،‌واریولا(

‌انگلى‌)مالاریا‌ـ‌کالاآزار(
‌هاى‌راکى(‌دار‌کوه‌ریکتزیایى‌)تب‌دانه

‌قارچى‌)هیستوپلاسموز‌حاد(
 بیماری کبدی

‌کبدچرب‌بارداری‌سیروز،‌،آسا‌برقهپاتیت‌
 داروها

ها‌‌آمفتامین‌،(PCC)‌پروترومبین‌کمپلکس‌کنسانتره‌(،C)به‌خصوص‌درکمبود‌پروتئین‌‌وارفارین‌آپروتینین،‌فیبرینولیتیک،
‌حشرات‌سم‌مار‌و‌و

‌حجیمن‌زیونسفواو‌تر‌ RDSشوک،‌:متفرقه
 

 هاى آزمایشگاهى  یافته
ترومبوسیتوپنى،‌وجود‌شیستوسیت‌یا‌گلبول‌قرمز‌های‌آزمایشگاهی‌عبارتند‌از‌‌یافته‌(RBC)قطعه‌قطعه‌شده‌‌

و‌زمان‌ترومبین‌طولانى،‌کاهش‌سطوح‌فیبرینوژن،‌افزایش‌محصولات‌تجزیه‌‌PTTو‌‌PTدر‌لام‌خون‌محیطى،‌
ساعت‌ضروری‌‌2-‌8های‌آزمایشگاهی‌گاه‌هر‌تست‌تکرار.‌(D-Dimer) دایمر‌-دی‌و‌افزایش‌(FDP)فیبرین‌

‌.‌[1]‌است
ر‌ترین‌تست‌تشخیصى‌انعقاد‌داخل‌عروقى‌منتش‌حساس‌(DIC)محصولات‌تجزیه‌فیبرین‌‌،(FDP)است‌ولى‌‌
‌‌.[1است‌]تر‌‌فیبرین‌اختصاصى‌‌براى‌تعیین‌محصولات‌ناشى‌از‌تجزیه‌(D-Dimer) دایمر‌-دی
موارد‌شدید‌‌جایی‌که‌فیبرینوژن‌نیمه‌عمر‌طولانی‌دارد‌سطح‌پلاسمایی‌آن‌فقط‌در‌آن‌از‌DICصورت‌حاد‌‌هب‌

‌‌.[1]‌یابد‌کاهش‌می
ر‌د‌DICن‌ترومبی‌بالا‌فعالیت‌آنتی‌با‌شدت‌III[.1]نرمال‌است‌‌درصد‌24یا‌پلاسمینوژن‌کمتر‌از‌‌
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‌منتشر‌عروقی‌داخل‌انعقاد‌برای‌خونریزی‌و‌ترومبوز‌المللی‌بین‌انجمن‌دهی‌نمره‌سیستم‌.‌6-۸جدول‌

(DIC‌)مرتبط‌بیماری‌که‌شرایطی‌در‌DIC[0]‌باشد‌شده‌شناخته‌.‌

 نمره آزمایش

‌ شمارش پلاکت

‌صفر‌در‌میکرولیتر‌144444بیشتر‌از‌
‌‌1در‌میکرولیتر‌‌144444تا‌‌54444
‌‌6در‌میکرولیتر‌54444کمتر‌از‌

‌(FDP)، محصولات تجزیه فیبرین (D-dimer)دایمر -نشانگرهای مرتبط با فیبرین: دی
‌صفر‌نرمال

‌‌6برابر‌حد‌بالای‌نرمال(‌5افزایش‌خفیف‌)کمتر‌از‌
‌‌0حد‌بالای‌نرمال(برابر‌‌5افزایش‌قابل‌توجه‌)بیش‌از‌

‌ (PT)طولانی شدن زمان پروترومبین 

‌صفر‌ثانیه‌0کمتر‌از‌
‌‌1ثانیه‌2تا‌‌0

‌‌6ثانیه‌2بیش‌از‌

‌ مقادیر فیبرینوژن

‌صفر‌گرم‌در‌لیتر(‌1لیتر‌)‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌144بیشتر‌از‌
‌‌1گرم‌در‌لیتر(‌1لیتر‌)‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌144کمتر‌از‌
‌پیشنهاد‌کننده‌آن‌است.‌5واضع‌مطاببقت‌دارد‌و‌نمره‌کمتر‌از‌‌(DIC)با‌انعقاد‌داخل‌عروقی‌‌5یا‌بیشتر‌از‌‌5نمره‌

 

‌(DIC) منتشر عروقى داخل انعقاد‌افتراقیهای  تشخیص
‌کند.‌به‌سرعت‌تغییر‌نمی‌DICف‌بیماری‌کبدی‌برخلا‌پارامترهای‌آزمایشگاهی‌در؛‌بیماری‌کبدی‌(1)‌:عبارتند‌از

‌داردبیماری‌کبد‌در ‌وجود ‌بالاست.‌هشت‌در‌سطح‌فاکتور‌.ی‌هیپرتانسیون‌پولمونر ‌(6)‌بیماری‌کبدی‌نرمال‌یا
‌ترومبوتیک‌ترومبوسیتوپنیک‌ ‌یام‌‌TTPرد‌:(TTP)پورپورای ‌انعقادی ‌فاکتورهای ‌‌صرف وجود‌هیپرفیبرینولیز

‌کاهش‌فیبرینوژن،‌دایمر،‌-افزایش‌دی‌التهابی،نیز‌با‌پاسخ‌‌بادی‌مونوکلونال(‌)دریافت‌آنتی‌یمونوتراپیا‌(0)‌.ندارد
 [.1]‌ضروری‌است‌DICز‌افتراق‌ا‌کبدی‌همراهی‌دارد‌واختلال‌عملکرد‌‌سیتوپنی‌و

 

(  DIC) منتشر عروقى داخل انعقاددرمان  

‌است:‌درمان‌شامل ‌زیر ‌عامل‌زمینه‌(1)‌موارد ‌)اى‌اصلاح ‌6؛ ‌ترومبوز(( ‌)کنترل‌علامت‌غالب‌)خونریزى‌یا (‌0؛
‌مزمن‌DIC رژیم‌پیشگیرانه‌از‌عود‌در‌‌(5[‌)1]گاه‌اعمال‌جراحى‌تهاجمى‌‌(0)حمایت‌تنفسى،‌

کمتر‌پلاکت‌شمارش‌که‌فعال‌خونریزی‌بیماران‌در‌پلاکت تزریق‌‌‌ ‌دارند‌54444از ‌میکرولیتر ‌توصیه‌در
(‌درمانی‌شیمی‌از‌ناشی‌‌DICمانند)‌هستند‌بالا‌خونریزی‌خطر‌معرض‌در‌که‌افرادی‌در‌است‌ممکن‌و‌شود‌می

‌‌ها‌پلاکت‌تعداد‌وقتی ‌از ‌‌64444به‌کمتر ‌میکرولیتر‌می‌04444تا ‌‌گرفته‌نظر‌در‌رسد،‌در ‌[0]شود ‌است‌ممکن.
‌لازم(‌بدن‌وزن‌کیلوگرم‌14هر‌ازای‌به‌واحد‌1-‌6میزان‌به‌شدید‌ترومبوسیتوپنی‌در‌صورت)‌پلاکت‌روزانه‌تزریق
‌(.خون‌انتقال‌قسمت‌به‌کنید‌رجوع)‌باشد
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تازه منجمد پلاسمای‌‌(FFP)دچار‌خونریزی‌بیماران‌در‌‌PT / aPTTوقتی‌یا‌نرمال‌برابر‌5/1بیش‌از‌‌‌

‌اولیه‌شده‌توصیه‌دوز.‌شود‌تجویز‌گیرد،‌می‌قرار(‌لیتر‌در‌گرم‌1)‌لیتر‌دسی‌در‌گرم‌میلی‌‌144زیر‌فیبرینوژن‌سطح
به‌‌لیتر‌میلی‌04دهد‌تجویز‌‌می‌نشان‌که‌دارد‌وجود‌شواهدی‌اگرچه‌وزن‌است؛‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌لیتر‌میلی‌15

 .‌[0]نیستیم،‌برتری‌دارد‌‌حجم‌بار‌اضافه‌ها‌نگران‌وزن‌در‌افرادی‌که‌در‌آن‌ازای‌هر‌کیلوگرم

ادامه‌همچنان‌هیپوفیبرینوژنمی‌تجویز‌پلاسما،‌وجود‌با‌که‌شود‌می‌گرفته‌نظر‌وقتی‌در‌فیبرینوژن‌کنسانتره‌‌
‌،‌1،‌8فاکتور‌شامل)‌کرایوپرسیپیتیت‌کیسه‌‌14توان‌،‌همچنین‌می‌144از‌کمتر‌فیبرینوژن‌درصورت.‌[0]دارد‌
‌[.1]‌کرد‌تزریق(‌ویلبراند‌فون‌فاکتور‌و‌10
بیمارانی‌که‌‌PTویتامینطولانی‌دارند‌باید‌‌ K [0]کنند‌‌دریافت‌تزریقی.‌

‌
 خونریزی به منجر فیبرینولیتیک و انعقادمسیرهای  بین تعامل(. DIC) منتشر عروقی داخل انعقاد یپاتوفیزیولوژ.  ۶-۶شکل 

 .فیبرین تخریب ، محصولFDP[.۱شود ] می خون گردش در ترومبوز و
 

در‌‌DICپروترومبین‌کمپلکس‌کنسانتره‌مانند‌انعقادی،‌محصولات‌دیگر‌با‌درمان‌در‌ای‌شده‌اثبات‌مزیت‌،‌هیچ‌
‌.[0]ندارد‌‌وجود(‌نوترکیب)‌‌VIIaانعقادی‌فاکتور‌یا‌(PCC) انسانی
به‌مبتلا‌بیماران‌در‌ترومبوز،‌بالای‌خطر‌دلیل‌به‌‌DICاز‌ها‌پلاکت‌تعداد‌و‌باشد‌نداشته‌وجود‌خونریزی‌که‌‌

‌بیشتر‌04444 ‌میکرولیتر ‌می‌(LMWH)‌پایین مولکولی کم وزن با هپارین‌باشد‌در ‌.[0]‌شود‌توصیه

‌در ‌هپارین‌ک‌همچنین ‌با ‌ضدانعقادى ‌درمان ‌ترومبوتیک‌دارند ‌مشکلات ‌سایر ‌یا ‌گانگرن ‌آکروسیانوز، ‌که سانى
ی‌هاى‌تجویز‌هپارین،‌درمان‌پورپورا‌سایر‌اندیکاسیون‌.شود‌در‌نظ‌گرفته‌می‌IIIن‌ترومبی‌مشتقات‌آنتی‌یاوریدى‌

‌‌ندارد.‌بقا‌دید‌اثری‌درش‌DICر‌هپارین‌د‌.استجنین‌مرده‌‌‌هاى‌بزرگ‌و‌تخلیه‌راحى‌همانژیوم،‌جآسا‌برق

به‌مبتلا‌بیماران‌در‌کلی‌طور‌به‌‌DICشود‌امیک‌اسید(‌اجتنابگز)مثل‌تران‌داروهای ضدفیبرینولیزباید‌از‌‌‌

‌را‌خطر‌زیرا‌[0] ‌هپارین‌توصیه‌می‌دهد‌افزایش‌می‌ترومبوز ‌استفاده‌همزمان‌از ‌بیماران‌مبتلا‌به‌لوکمی‌‌و شود.
‌مبتلایان‌به‌پرومی ‌همانژیوم‌بسیار‌بزرگ‌ممکن‌است‌از‌این‌درمان‌سود‌ببرند‌‌DICلوسیتیک‌یا مزمن‌مرتبط‌با
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‌‌.[0]دهد‌‌می‌کاهش‌را‌میر‌و‌مرگ‌داروهای‌ضدفیبرینولیز‌میزان‌از‌استفاده،‌ترومادر‌‌همچنین‌[.1]
کنسانتره‌پروتئین‌‌Cن‌نقص‌اکتسابی‌پروتئی‌مرتبط‌با‌آسا‌برقدرمان‌پورپورای‌‌در‌Cمؤثر ییا‌مننگوکوکسم‌‌

‌[.1]‌است
 

 

 انعقادى اختلالات

 

 (Hemophilia) هموفیلى

کند؛‌در‌حالی‌‌دهد‌و‌مردان‌را‌مبتلا‌می‌درصد‌موارد‌هموفیلی‌را‌تشکیل‌می‌VIII‌84کمبود‌فاکتور‌یا‌‌Aهموفیلی‌
‌(‌قابل‌افتراق‌نیست.IX)کمبود‌فاکتور‌‌‌Bاز‌هموفیلی‌‌Aعلامتند.‌از‌نظر‌بالینی‌هموفیلی‌‌که‌زنان‌ناقل‌بی

هموفیلی‌‌Aو‌‌Bو‌شدید‌‌(درصد‌1-5متوسط‌)سطح‌فاکتور‌‌(،درصد‌2-04به‌سه‌نوع‌خفیف‌)سطح‌فاکتور‌
در‌نوع‌خفیف‌خونریزی‌بعد‌از‌تروما‌محتمل‌است.‌در‌نوع‌[.‌1]د‌نشو‌تقسیم‌می‌یک‌درصد(‌تور‌کمتر‌از)سطح‌فاک

‌شدید،‌ ‌نوع ‌در ‌است. ‌محتمل ‌نیز ‌خودی ‌به ‌خود ‌خونریزی ‌ولی ‌است ‌تروما ‌از ‌ناشی ‌اغلب ‌خونریزی متوسط،
در‌انواع‌متوسط‌تا‌‌.[0]دهد‌که‌اگر‌تروماتیک‌باشد‌کنترل‌آن‌دشوار‌است‌‌خونریزی‌خود‌به‌خودی‌شدید‌روی‌می

‌ منجر‌هموفیلی‌شدید، ‌به ‌عضلات‌بافت‌درخونریزى ‌کمپارتمان(،‌هاى‌نرم، ‌و‌ها‌استخوان‌)سندرم ‌)سودوتومور
ندرت‌خونریزی‌داخل‌‌بهخونریزی‌پس‌از‌ختنه‌در‌نوزادی‌یا‌،‌مفاصل‌تحمل‌کننده‌وزن،‌آسیب‌به‌عصب‌فمورال(

دستگاه‌اعصاب‌‌یخونریز‌تر‌است.‌بودن‌در‌مردان‌بسیار‌شایع‌Xشود‌و‌به‌علت‌وابسته‌به‌‌مى‌(ICH)ای‌‌جمجمه
وژی‌ادراری‌لغیاب‌پاتو‌هماچوری‌در‌بیماران‌هموفیلی‌در‌تهدید‌کننده‌کننده‌حیات‌است.‌نرتروپریتوئ‌مرکزی‌و

‌.‌[1]‌شونده‌است‌محدود‌خود‌تناسلی‌شایع‌و
‌
‌[0]‌.‌تظاهرات‌خونریزی‌در‌هموفیلی‌6-۹جدول‌‌

‌توضیح‌محل
‌.است‌بیشتر‌محوره‌چند‌مفاصل‌است‌و‌از‌‌(پا‌مچ‌زانو،‌آرنج،)‌لولایی‌مفاصل‌در‌محل‌شایعترین‌همارتروز
‌خطر‌در‌بیشترین‌سطوح‌فاسیا‌را‌جدا‌کند؛‌تواند‌می‌خونریزی‌عضله؛‌یا‌نرم‌های‌بافت‌به‌خونریزی‌بافت‌نرم

‌ستون‌،(هماتوم‌زیراوربیت)‌چشم‌،(کمپارتمان‌های‌سندرم)‌ها‌اندام‌،(هوایی‌های‌اختلال‌در‌راه)‌گردن
‌وجود‌دارد.(‌خون‌گردش‌شوک)‌رتروپریتوئن‌و(‌اپیدورال‌هماتوم)‌فقرات

خونریزی‌عضلانی‌
‌مخاطی

‌ها‌ریه‌یا‌گوارش‌دستگاه‌حلق،‌بینی،‌از‌خود‌به‌خود‌خونریزی‌دندان؛‌برداشتن‌از‌تاخیری‌بعد‌خونریزی
‌.است‌نادر

دستگاه‌اعصاب‌
‌مرکزی

.‌است‌سنی‌های‌گروه‌در‌همه‌هموفیلی‌واسطه‌به‌مرگ‌علت‌ترین‌شایع‌جمجمه‌داخل‌خونریزی
‌.دهد‌می‌رخ‌تروما‌حداقل‌با‌یا‌خود‌‌خود‌به‌صورت‌به دورال‌هماتوم‌ساب

‌شود.‌یافت‌نمی‌خاصی‌خونریزی‌محل‌معمولاً‌و‌نیست‌جدی‌اغلب‌هماچوری
سودوتومور‌
‌هموفیلی

‌استخوان‌کنند‌و‌شبیه‌کیست‌نفوذ‌می‌مجاور‌های‌استخوان‌به‌نشده‌درمان‌‌یا‌نشده‌حل‌های‌هماتوم
‌.تحت‌فشار‌قرار‌دهد‌را‌مجاور‌عروق‌و‌اعصاب‌است‌ممکن.‌شوند‌می‌بدخیمی‌یا

‌
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پروترومبین‌‌زمان‌خونریزی،‌اختلال‌به‌مشکوک‌بیماران‌در‌(PT)،گیری‌اندازه‌را‌بیرونی‌انعقادی‌آبشار‌که‌‌
‌بررسی‌انعقادی‌آبشار‌که‌،(aPTT)‌شده‌فعال‌جزئی‌ترومبوپلاستین‌زمان‌اما‌است؛‌طبیعی‌کند،‌می ‌داخلی‌را
‌‌04تا‌‌04)‌لیتر‌واحد‌در‌میلی‌0/4تا‌‌0/4از‌‌بالاتر‌فاکتور‌سطح‌با‌بیماران‌،‌حال‌این‌با.‌شود‌می‌طولانی‌کند،‌می

‌هموفیلی‌شکل‌دو‌هر‌در‌(BT)‌خونریزی‌زمان.‌نرمال‌داشته‌باشند‌aPTTزمان‌مدت‌است‌ممکن(‌نرمال‌درصد
واحد‌‌5/4از‌‌کمتر‌‌IXیا‌‌VIIIفاکتور‌سطح‌کمی‌گیری‌اندازه‌با‌تشخیص.‌بود‌نخواهد‌مفید‌بنابراین‌و‌است‌طبیعی

‌از‌آنجا‌که‌یافته[0]شود‌‌می‌تایید(‌درصد‌نرمال‌54لیتر‌یا‌‌در‌میلی شبیه‌فاکتور‌‌VIIIهاى‌بالینى‌کمبود‌فاکتور‌‌.
IX‌،هستند‌‌ ‌و ‌هموفیلى ‌کننده ‌مطرح ‌خونریزى ‌سابقه ‌که ‌مذکر ‌فرد ‌با ‌برخورد ‌باید‌‌PTTدر ‌دارد، طولانى

‌نجام‌شود.ا‌ IXو‌‌VIIIهاى‌اختصاصى‌براى‌سنجش‌میزان‌فاکتور‌‌آزمون
هفته‌فاکتور‌‌در‌دریافت‌سه‌بار‌پسران‌با‌VIIIهفته‌فاکتور‌در‌بار‌یا‌دو‌‌IXبدون‌اختلال‌مفصلی‌به‌سن‌بلوغ‌‌

‌[.‌1]می‌رسند‌
‌

هموفیلی درمان   

 وقت‌اسرع‌در‌باید‌درمان(‌1:‌)است‌زیر‌موارد‌شامل‌هموفیلی‌در‌خونریزی‌درمان‌مورد‌در‌عمومی‌ملاحظات‌
‌را‌پلاکت‌عملکرد‌که‌داروهایی‌از(‌6.‌)دنشو‌ایجاد‌می‌خونریزی‌عینی‌شواهد‌قبل‌از‌اغلب‌علائم‌زیرا‌شود‌شروع
‌[1]‌شود‌خودداری‌باید‌آسپرین،‌حاوی‌داروهای‌یا‌آسپرین‌مانند‌کنند،‌می‌مختل ‌از‌. ‌است ‌بهتر همچنین

NSAIDs[0]و‌تزریق‌عضلانی‌نیز‌اجتناب‌شود‌‌‌ ‌ترجیح (propoxyphene)‌پروپوکسیفن‌درد،‌کنترل‌برای.
‌که‌یک‌داروی‌مخدری‌است.‌[1]شود‌‌می‌داده

 از‌فاکتور‌‌واحد‌یکVIII،لیتر‌از‌فاکتور‌‌نانوگرم‌در‌میلی‌‌144مقدار‌VIIIلیتر‌از‌پلاسمای‌‌میلی‌1در‌دارد‌که‌‌‌

‌ ‌دارد. ‌هنرمال‌وجود ‌ازاى‌وزن‌بدن‌بیمار ‌به ‌واحد ‌‌(1u/kg)ر ‌فاکتور ‌‌6باعث‌VIII از ‌در‌‌46/4)درصد واحد
ساعت‌است‌‌16تا‌‌VIII‌8ر‌ونیمه‌عمر‌فاکت.‌شود‌مىدر‌فرد‌دریافت‌کننده‌‌VIIIافزایش‌در‌فاکتور‌(‌[0]‌لیتر‌میلی

‌برای‌نیاز‌مورد‌دوز‌توان‌می‌زیر‌فرمول‌از‌استفاده‌با .بار‌تزریق‌شود‌6و‌بنابراین‌براى‌حفظ‌سطوح‌پایدار‌روزى‌
‌1فاکتور‌کمتر‌از‌)‌شدید‌هموفیلی‌به‌مبتلا‌کیلوگرمی‌‌04بیمار‌در‌درصد‌‌144به‌را‌‌VIIIسطح‌فاکتور‌افزایش
‌[.‌1]‌کرد‌محاسبه(‌درصد

FVIII dose (IU) = Target FVIII levels – FVIII baseline levels  

× body weight (kg) × 0.5 unit/kg [1] 

 از‌فاکتور‌‌واحد‌یکIX‌،5میکروگرم‌در‌لیتر‌فاکتور‌‌IXلیتر‌از‌پلاسمای‌نرمال‌وجود‌دارد‌میلی‌1دارد‌که‌در‌‌‌
واحد‌در‌‌41/4،‌یک‌واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌از‌این‌فاکتور،‌مقادیر‌پلاسمایی‌آن‌را‌IXدر‌مورد‌فاکتور‌‌.[1]

‌.کند‌کفایت‌میآن‌تجویز‌روزانه‌‌ساعت‌است‌و‌‌60حدود‌‌IXیمه‌عمر‌فاکتورن.‌[0]افزاید‌‌درصد‌می‌1لیتر‌یا‌‌میلی
‌[.1]است‌فرمول‌جایگزینی‌آن‌متفاوت‌است‌‌درصد‌‌54فقط‌اغلب‌تزریق‌از‌پس‌‌IXبهبودی‌که‌جا‌آن‌از

FIX dose (IU) = Target FIX levels – FIX baseline levels  

× body weight (kg) × 1 unit/kg [1] 

‌‌ ‌مقدار ‌به ‌فاکتور ‌از ‌ثابتى ‌سرمى ‌سطح ‌به ‌رسیدن ‌شدید ‌همارتروز ‌‌15-65در ‌مدت ‌به روز‌‌6-0درصد
‌‌.[1شود‌]‌انجام‌باید‌فیزیوتراپى‌و‌سازى‌حرکت‌.‌بىاندیکاسیون‌دارد
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هستند.درصد‌و‌یا‌حتى‌بیشتر‌‌54هاى‌بزرگ‌و‌یا‌خونریزى‌داخل‌عضلات‌عمقى‌نیازمند‌سطح‌فاکتور‌‌ماتومه‌‌

‌[.1]‌اى‌یا‌بیشتر‌مورد‌نیاز‌باشد‌یک‌هفته‌‌اگر‌علائم‌بهبود‌نیابند‌جایگزینى‌فاکتور‌ممکن‌است‌براى‌یک‌دوره
روى‌فضاهاى‌دهانى‌‌هاى‌جدى‌که‌نترل‌خونریزىک‌‌ ‌رتروپریتوئن‌اثر‌‌-بر ‌سیستم‌عصبى‌مرکزى‌و حلقى،
واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌‌54ل‌)معاد‌روز‌است‌0-14درصد‌براى‌‌54-144گذارند‌نیازمند‌سطح‌پروتئین‌ثابت‌‌مى

‌B‌[1‌.]درهموفیلی‌‌9فاکتورواحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌164تا‌‌‌144و‌Aی‌هموفیل‌در‌‌8فاکتوروزن‌
باید‌از‌جهت‌مهار‌،بل‌از‌جراحى‌مبتلایان‌به‌هموفیلىق‌‌ ‌فاکتور ‌در‌صورت‌عدم‌VIII کننده بررسى‌شوند‌و

وز‌پس‌از‌جراحى‌بالاى‌ر‌0-14و‌فاکتور‌براى‌‌[1]بگیرند‌VIII وجود‌مهارکننده‌باید‌درست‌قبل‌از‌جراحى‌فاکتور‌
هفته‌‌0هاى‌عمده‌ارتوپدى‌باید‌درمان‌براى‌‌جراحىرصد‌نگاه‌داشته‌شود.‌در‌صورت‌تعویض‌مفصل‌یا‌سایر‌د‌144

‌.ادامه‌یابد
در‌زمان‌‌یابد‌و‌تا‌زمان‌زایمان‌افزایش‌می‌نرمال‌است‌و‌برابر‌6-0طول‌بارداری‌سطح‌فاکتور‌هشت‌بیش‌از‌‌رد‌

پس‌رساندن‌سطح‌‌قریب‌الوقوع‌می‌شود.خونریزی‌‌خطریابد‌که‌موجب‌افزایش‌‌آن‌کاهش‌می‌بعد‌از‌زایمان‌و
‌[.‌1]‌لازم‌است‌سزارین‌برای‌پنج‌روز‌در‌وزایمان‌طبیعی‌واژینال‌‌برای‌سه‌روز‌در‌درصد‌54-04ور‌بهفاکت
هاى‌بافتى‌وسیعى‌به‌همراه‌دارند‌که‌معمولا‌نیازمند‌جایگزینى‌فاکتور‌به‌‌دهان‌آسیب‌‌هاى‌داخل‌حفره‌راحىج‌

‌[.1]‌(اسید یا ترانگزامیک اسید آمینوکاپروئیک)هستند‌‌زفیبرینولی‌ضدروز‌به‌همراه‌داروهاى‌‌1-0مدت‌
‌‌هماچوری‌ممنوع‌هستند.‌ولی‌به‌دلیل‌انسداد‌مجاری‌ادراری‌در‌این‌داروها‌به‌صورت‌دهان‌شویه‌نیز‌مؤثرند

  Tranexamic acid (Cap 250mg, Tab 500mg, Injection 50, 100mg/ml) RX

25mg/Kg PO tid or qid [1] 

  Aminocaproic Acid (Injection 250, 400mg/ml) 200mg/kg (max 10g) Or:

loading, followed by 100mg/kg q6h (max 30g/d) [1] 
فاکتور‌‌واحد‌84هر‌کیسه‌کرایوپرسیپیتیت‌حاوى‌حدود‌‌ VIIIشد؛‌‌و‌در‌گذشته‌برای‌درمان‌استفاده‌میست‌ا‌

[.‌1استفاده‌کرد‌]‌‌ولی‌به‌علت‌خطرات‌بیماری‌ناشی‌از‌خون،‌وقتی‌کنسانتره‌فاکتور‌در‌دسترس‌باشد‌نباید‌از‌آن
‌فاکتور‌است.واحد‌‌1حاوى‌‌FFPر‌واحد‌همچنین‌ه

وازوپرسین‌‌(DDAVP)مبتلا‌و‌بیماران‌[‌1]‌ویلبراند‌را‌افزایش‌دهد‌فون‌هشت‌و طور‌موقت‌فاکتور‌هتواند‌ب‌مى‌
نوع‌‌.استساعت‌‌DDAVP‌8-16درمان‌کرد.‌نیمه‌عمر‌‌DDAVPتوان‌با‌‌هموفیلى‌خفیف‌تا‌متوسط‌را‌مى‌به

‌استفاده‌از‌،درصورت‌عدم‌پاسخ‌.[6]افزاید‌‌نرمال‌می‌برابر‌6-0ا‌به‌قیقه‌سطح‌فاکتور‌رد‌04-24تزریقی‌آن‌پس‌از
‌[.1شود‌]‌نوترکیب‌توصیه‌می‌VIIIفاکتور‌

RX  Desmopressin (Injection 4mcg/ml) 0.3mcg/kg IV or SC over 20min [1]   

Or: Nasal (DDAVP  0.1 mg/cc) <50 kg: 150 mcg (1 spray in a single nostril);  

≥50 kg: 300 mcg (1 spray each nostril); If using preoperatively, administer 2 hours 

before surgery [13]. 

هموفیلی‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌‌11نوترکیب‌اینترلوکین‌از‌استفاده‌‌Aدرمان‌با‌‌جوابگوی‌که‌خفیف‌یا‌متوسط‌
DDAVP‌،جایگزین‌درمانی‌روش‌یک‌است‌ممکن‌و‌است‌شده‌آزمایش‌اولیه‌فاز‌بالینی‌های‌کارآزمایی‌در‌نیست‌

‌برای‌درمانی‌ژن‌آزمایشات.‌وجود‌دارد‌‌VIIIسطح‌فاکتور‌در‌گذرا‌افزایش‌به‌نیاز‌که‌باشد‌بالینی‌های‌موقعیت‌برای
‌[.1دارد‌]‌ادامه‌ها‌ادنوویروس‌از‌استفاده‌با‌‌Bو‌‌Aهموفیلی

‌
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‌‌[0]‌در‌هموفیلی‌متوسط‌تا‌شدید‌.‌راهنمای‌جایگزینی‌فاکتور‌6-11جدول‌

مقدار‌فاکتور‌مورد‌‌شدت‌و‌محل
نظر‌برای‌کنترل‌

‌خونریزی

دوز‌شروع‌در‌
‌Aهموفیلی‌

(IU/Kg) 

دوز‌شروع‌در‌
‌Bهموفیلی‌

(IU/Kg)‌

‌ملاحظات

:‌پوست،‌ئیزج
‌ساییدگی‌عمیق

-‌-‌-‌
‌

‌اغلب‌نیازی‌پوست‌شدن‌لک‌و‌ساییدگی
‌و‌فشار‌با‌.ندارد‌فاکتور‌جایگزینی‌به

‌.کنید‌درمان‌موضعی‌ترومبین
‌همارتروز:‌جزئی

‌خونریزی‌زودرس،
‌خفیف،‌عضلانی
‌دهان‌خفیف‌خونریزی

واحد‌‌0/4تا‌‌6/4
 لیتر‌در‌میلی

‌(درصد‌04تا‌‌64)

‌0-‌1مدت‌به‌ساعت‌‌60تا‌‌16هر‌را‌دوز‌04تا‌‌64‌64تا‌‌14
‌برطرف‌خونریزی‌حمله‌تا‌کنید‌تکرار‌روز
‌.است‌روز‌0-‌1تجویز‌معمول‌مدت.‌شود

‌همارتروز:‌متوسط
‌خونریزی‌قطعی،

‌متوسط،‌عضلانی
دهانی‌‌خونریزی
‌‌متوسط

واحد‌‌2/4تا‌‌0/4
 لیتر‌در‌میلی

‌(درصد‌24تا‌‌04)

‌شدن‌قطع‌زمان‌تا‌ساعت‌‌60تا‌‌8بار‌هر‌54تا‌‌04‌65تا‌‌15
.‌کنید‌تکرار‌را‌خونریزی‌دوز‌قسمت
‌مدت.‌هماتروز‌برای‌ارتوپدی‌مشاوره
‌.است‌د‌5-‌0تجویز‌معمول‌زمان

‌مغزی،‌جراحی:‌عمده
‌داخل‌گوارش،‌دستگاه
‌داخل‌شکمی،
‌رتروپریتوئن‌،توراکس

واحد‌در‌‌1تا‌‌2/4
 لیتر‌میلی

‌144تا‌‌24)
‌(درصد

‌شدن‌قطع‌زمان‌تا‌ساعت‌‌60تا‌‌8هر‌54تا‌‌54‌04تا‌‌04
‌ممکن.‌کنید‌تکرار‌را‌خونریزی‌دوز‌حمله
 .باشد‌داشته‌تجویز‌به‌نیاز‌روز‌‌14تا‌است

‌
دستگاه‌اعصاب‌

 مرکزی

‌

واحد‌در‌‌1
 لیتر‌میلی

‌(درصد‌144)

تی‌درمان‌را‌شروع‌کنید.‌‌قبل‌از‌سی‌144تا‌‌54‌54
‌مشاوره‌زودهنگام‌جراحی‌اعصاب

‌
 های فاکتورهای انعقادی در هموفیلی مهارکننده

به‌خصوص‌در‌)هشت‌ در‌صورت‌وجود‌مهارکننده‌فاکتور‌ها‌باید‌انجام‌شود.‌مهارکننده‌نظر‌الانه‌ازآزمایش‌س‌
‌در ‌فاکتور ‌تزریقات‌مکرر ‌یا ‌پلاسماى‌فرد‌‌(،شدیدخونریزی‌‌موارد‌نقص‌شدید‌فاکتور ‌مبتلا‌با اگر‌پلاسماى‌فرد

بادی‌است‌که‌‌میزان‌آنتی‌(Bethesda unit)واحد‌بتسودا‌‌.[0]‌ماند‌طولانى‌باقى‌مى‌PTTعادى‌مخلوط‌شود،‌
‌[.‌1]‌کند‌گراد‌خنثی‌می‌درجه‌سانتی‌00دمای‌‌در‌ساعت‌پس‌از‌دو‌را‌فاکتور‌هشت‌یا‌نه‌پلاسما‌درصد‌54
در‌نوع‌‌Iهاى‌فاکتور‌‌مهارکنندهاز‌‌VIIIفاکتور،‌مهارکننده‌افزایش‌در‌پاسخ‌به‌تزریق‌(‌5)واحد‌بتسودا‌بیشتر‌از‌‌
‌یابد‌و‌در‌نتیجه‌نباید‌فاکتور‌تزریق‌شود‌مى خوکى‌تغلیظ‌‌Xو‌‌VIII‌،IXدرمان‌خونریزى‌در‌این‌موارد‌فاکتور‌.

‌ ‌مهاراست‌شده ‌با ‌ندارد‌کنندهکه ‌واکنش‌متقاطع ‌همچنینها ‌فرآورده‌. یا‌‌(PCC)‌پروترومبین‌کمپلکسهاى‌‌از
PCCروش‌دیگر‌انفوزیون‌فاکتور‌‌استفاده‌کرد.‌توان‌میفعال‌شده‌‌‌VIIaفاکتور‌‌طور‌مستقیم‌بهکه‌‌استنوترکیب‌‌

X[1]‌زند‌کند‌و‌مسیر‌مسدود‌شده‌توسط‌عامل‌مهارکننده‌را‌دور‌مى‌را‌فعال‌مى‌.‌
در‌نوع‌‌ IIدر‌.‌شود‌و‌با‌تزریق‌فاکتور،‌ساخت‌آن‌تحریک‌نمى(‌5)واحد‌بتسودا‌کمتر‌از‌بادى‌کم‌است‌‌تیترآنتى

‌تزریقمیکروگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن(‌‌144تا‌‌54)‌توان‌فاکتور‌با‌مقادیر‌بیشتر‌از‌حد‌طبیعى‌مىاین‌بیماران‌
‌.[1]‌دکر
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مهارکننده‌فاکتور‌بیماران‌برای‌‌IXبا.‌شود‌می‌استفاده‌بالای‌این‌فاکتور‌دوزهای‌از‌(،5)واحد‌بتسودا‌کمتر‌از‌‌‌
‌فاکتور‌مهارکننده‌در‌آنافیلاکسیک‌یا‌آلرژیک‌های‌واکنش‌حال،‌این ‌بنابراین‌متداول‌‌IXهای ‌از‌باید‌است.

بالا‌‌تیتر‌با‌های‌مهارکننده‌از‌مواردی‌برای‌همچنین‌و‌خونریزی‌از‌جلوگیری‌یا‌درمان‌برای‌پس‌بای‌محصولات
‌.[1شود‌]‌استفاده
روش‌‌‌ ‌ندارد‌فاکتور‌،(Immune Tolerance Induction = ITI)القای‌تولرانس‌ایمنی‌در ‌وجود ی‌که
‌‌به ‌تا ‌روزانه ‌که‌سال‌‌1طور ‌موفقیت‌آمیز‌است‌درصد‌24تاتزریق‌می‌شود ‌پاسخ‌به‌1]‌موارد ‌صورت‌عدم ‌در .]

‌ITIهمراه‌با‌‌CD20بادی‌مونوکلونال‌ضد‌‌که‌آنتی‌(rituximab)رویکرد‌فوق،‌استفاده‌همزمان‌از‌ریتوکسیماب‌
 ‌[.1ممکن‌است‌مفید‌باشد‌]

‌

 انعقادى فاکتورهاى کمبود سایر

 مبود فاکتورک‌XIروى‌مى‌ ‌تروما ‌معمولا‌خونریزى‌به‌دنبال‌جراحى‌یا ‌تزریق‌روزانه‌‌: ‌درمان‌با ‌FFPدهد.
‌[.1]‌ساعت‌است‌XI‌،04-04ه‌عمر‌فاکتور‌است‌)نیم

 مبود فاکتور کV ،VII ،X  ،II  )پروترومبین(‌ ‌با ‌درمان ‌است. ‌شدید‌‌FFPنادر ‌کمبود ‌در است.
‌[.1]‌پروترومبین‌ممکن‌است‌پروترومبین‌غلیظ‌شده‌تجویز‌شود

 ر کمبود فاکتور  دXII‌ ،PTTدقیقه(‌ولى‌هموستاز‌طبیعى‌است‌و‌نیازى‌به‌‌144طولانى‌است‌)بیش‌از‌‌
‌[.1]‌قبل‌از‌جراحى‌نیستFFP تزریق‌
 ر کمبود فاکتور دXIIIهاى‌انعقادى‌‌تست‌ PTTو‌ PTولى‌خونریزى‌در‌دوره‌نوزادى‌از‌‌[1]طبیعى‌است‌

دهد.‌بهبود‌زخم‌نامناسب‌است.‌در‌مردها‌عقیمى‌و‌در‌زنان‌سقط‌شایع‌است.‌درمان‌‌بندناف‌یا‌محل‌ختنه‌روى‌مى
‌.روز‌است‌10تا‌‌XIII ‌11)نیمه‌عمر‌فاکتور‌یا‌فیبروگامین‌است‌FFPبا‌انفوزیون‌

‌

 Kکمبود ویتامین 

‌ویتامین‌ ‌جذب‌روده‌Kسه‌علت‌مهم‌کمبود ‌سوء ‌ذخیره‌مصرف‌ناکافى، ‌کمبود اى‌به‌علت‌بیمارى‌کبدى‌‌اى‌و
کلیه‌‌Kمحتمل‌است.‌در‌کمبود‌ویتامین‌‌Kتکمیلى‌تجویز‌نشود‌کمبود‌ویتامین‌‌K.‌در‌نوزادان‌اگر‌ویتامین‌است

یابند.‌در‌کمبود‌خفیف‌‌(‌کاهش‌مىSو‌‌C،‌پروتئین‌II‌،VII‌،IX‌،Xهاى‌کمپلکس‌پروترومبین‌)فاکتور‌‌پروتئین
افزایش‌یافته‌است‌ولى‌در‌موارد‌پیشرفته‌PT طبیعى‌ولى‌VII‌، PTTبه‌علت‌نیمه‌عمر‌کم‌فاکتور‌‌Kویتامین‌

‌‌[.1]‌شوند‌هر‌دو‌طولانى‌مى
‌

  K ویتامین کمبوددرمان  

‌جذب‌که‌حالی‌در‌است،‌ناچیز‌نسبتاً‌زیرجلدی‌تجویز‌طریق‌از‌جذب‌و‌است‌نامنظم‌عضلانی‌Kویتامین‌‌جذب
‌خونریزی‌خوراکی‌تجویز‌شود‌مگر‌در‌امکان‌صورت‌در‌باید‌‌Kویتامین‌بنابراین،.‌است‌موثر‌و‌اعتماد‌قابل‌خوراکی
‌.[0]‌دستگاه‌گوارش‌مورد‌شک‌باشد‌از‌جذب‌که‌مواردی‌در‌یا‌زندگی‌کننده‌تهدید
درمان‌با‌ویتامین‌‌K[.1]‌کند‌ساعت‌اشکال‌انعقادى‌را‌برطرف‌مى‌8-14تزریقى‌است‌که‌در‌عرض‌‌‌

RX Phytonadione (Injection Vitk 1, 10mg) 10mg IV or SC daily for 3 days.  

بایدد‌‌ ‌صورت‌خونریزى‌شدید ‌تازه‌ر ‌‌(FFP)‌پلاسمای‌منجمد ‌(PCC)‌پروترومبین‌کمپلکس‌کنسانترهیا
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قبل‌از‌اقدامات‌تهاجمى‌یا‌در‌‌ای‌به‌دلیل‌خطر‌ترومبوز‌ممنوع‌است.‌در‌بیماری‌کبدی‌زمینه‌PCCتزریق‌شود.‌

‌بایدپس‌از‌انفوزیون‌‌.کافى‌است‌پلاسمای‌منجمد‌تازه(‌لیتر‌میلی‌044-244واحد‌)‌0تا‌‌6خونریزى‌فعال‌معمولا‌
‌.[6]‌گیرى‌شود‌تا‌در‌صورت‌لزوم‌درمان‌اضافى‌انجام‌شود‌اندازه‌aPTTو‌‌PTمیزان‌
ر‌خونریزى‌شدید‌و‌اختلال‌شدید‌د‌PTباید‌،‌FFP‌15-14[6]‌زریق‌شودلیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌ت‌میلی‌.‌
در‌‌‌ ‌تحت‌درمان ‌غیرهموفیل ‌حیات‌خونریزی‌در‌ضدانعقادی،بیماران ‌تهدیدکننده ‌فاکتو‌،های‌شدید ‌VIIaر

ای‌‌بیماری‌عروقی‌زمینه‌هرچند‌در‌دهد.‌اجازه‌مداخله‌جراحی‌را‌می‌وکند‌‌میبرقرار‌‌نوترکیب‌به‌سرعت‌هموستاز‌را
 [.1]‌دوز‌کم‌صورت‌گیرد‌با‌آمبولی‌شریانی‌وریدی‌بالاست‌تجویز‌باید‌با‌احتیاط‌و‌خطرترومای‌عروقی‌که‌‌و

‌

 کبدى بیمارى ناشی از انعقادى اختلالات

 انعقادی‌کاهش‌ساخت‌فاکتورهای‌دلیل‌به‌(II‌ ،V‌ ،VII،‌‌IX‌ ،Xو‌‌XI‌ )مقادیر‌پایین‌‌فیبرینولیز‌تشدید‌و(
 (tPA،‌افزایش‌TAFIو‌مهارکننده‌فیبرینولیتیک‌فعال‌شونده‌با‌ترومبین‌=‌‌XIIIپلاسمین،‌فاکتور‌‌آنتی‌6-آلفا

‌ممکن‌و‌است‌شایع‌کبد‌بیماری‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌ترومبوسیتوپنی.‌است‌همراه‌بالا‌خونریزی‌خطر‌با‌کبد‌نارسایی
‌هیپراسپلنیسم)‌احتقانی‌اسپلنومگالی‌دلیل‌به‌است ‌سیروز)‌باشد‌ایمنی‌واسطه‌با‌پلاکت‌عمر‌کاهش‌طول‌یا(

‌.[1]‌(اولیه‌صفراوی
 بیماران‌‌به‌ ‌این ‌در ‌معمول ‌ترومبین‌‌PT،‌PTTطور ‌زمان ‌یا‌‌FDPسطح‌‌،یابد‌میافزایش‌‌(TT)و نرمال

بیماری‌‌جبران‌نشده،‌سیروز‌،آسا‌برقهپاتیت‌‌سطح‌فیبرینوژن‌تنها‌در‌ .پلاکت‌پایین‌استش‌شمار‌افزایش‌یافته‌و
ت‌و‌اگر‌پایین‌سا‌بالا‌بیماران‌کبدی‌اغلب‌نرمال‌یا‌در‌‌VIIIسطح‌فاکتور‌یابد.‌کاهش‌می‌‌DICپیشرفته‌کبدی‌یا

‌شود‌و‌ساخته‌می‌ها‌هپاتوسیت‌در‌‌‌Vجایی‌که‌فاکتور‌آن‌از‌.است‌(DIC)خل‌عروقی‌منتشر‌باشد‌نشانه‌انعقاد‌دا
‌‌VIIفاکتور‌نرمال‌و‌‌Vسطح‌فاکتور‌نارسایی‌کبدی‌است.‌نیست‌کاهش‌سطح‌آن‌نشانگر‌Kن‌وابسته‌به‌ویتامی

‌[.1]‌است‌Kن‌گر‌نقص‌ویتامی‌کاهش‌یافته‌نمایان
 توجه‌قابل‌شدن‌طولانی‌علیرغم‌PTو‌‌aPTTو‌شروع‌آزمایشات‌این‌سیروز،‌و‌کبدی‌پیشرفته‌بیماری‌در‌‌

‌.[0]کنند‌‌نمی‌بینی‌پیش‌جراحی‌را‌یا‌تهاجمی‌اقدامات‌یا‌مری‌واریس‌از‌خونریزی‌جمله‌از‌خونریزی،‌شدت
 ویتامین‌میزان‌است‌ممکن‌Kذخیره‌دلیل‌به‌کبد‌نارسایی‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌‌ ‌در‌تغییر‌سازی،‌اخلال‌در

 .[1یابد‌]‌کاهش‌کلستاز‌یا‌صفراوی‌اسیدهای
 طور‌به‌باشد،‌داشته‌وجود‌انعقادی‌های‌قابل‌توجه‌در‌پروتئین‌کاهش‌کبدی‌های‌بیماری‌در‌است‌ممکن‌اگرچه‌

‌دارد‌وجود‌ترومبین‌آنتی‌و‌‌Cپروتئین‌مانند‌زا‌درون‌ضدانعقادی‌های‌پروتئین‌در‌موازی‌کاهش‌معمول ‌بنابراین،.
‌مستعد‌است‌ممکن‌کبد‌بیماری‌به‌مبتلا‌بیماران‌حقیقت،‌در.‌شود‌حفظ‌طور‌نسبی‌بهاولیه‌‌هموستاز‌است‌ممکن
‌وریدی‌ترومبوز‌احتمال‌ابتلا‌به‌بیشتر‌برابر‌دو‌سیروز،‌و‌کبدی‌بیماری‌به‌مبتلا‌بیماران‌باشند‌و‌در‌ترومبوز‌به‌ابتلا

 .[0]دارند‌‌پورت‌وریدی‌ترومبوز‌از‌بالایی‌نسبت‌به‌شیوع‌و‌دارند‌غیرمترقبه‌(DVT)عمقی‌

 تر‌راحت‌سالم‌افراد‌به‌پایداری‌کمتری‌خواهد‌داشت‌و‌نسبت‌هموستاتیک‌تعادل‌کبدی،‌بیماری‌پیشرفت‌با‌
.‌شود‌می‌مختل‌کلیوی‌نارسایی‌و‌عفونت‌مانند‌همراه‌عوارض‌با‌هموستاتیک‌تعادل‌این،‌بر‌علاوه.‌شود‌می‌مختل

‌مزانتر(‌های‌رگ‌پورت‌و‌ترومبوز‌جملههستند‌)از‌‌ترومبوز‌خطر‌معرضدر‌بیماران‌مبتلا‌به‌سیروز‌
باید‌در‌‌لخته‌زمان‌شدن‌طولانی‌صورت‌در‌حتی‌کبد،‌پیشرفته‌بیماری‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌با‌توجه‌به‌این‌موضوع،

 .[1اصلاح‌کامل‌اختلالات‌آزمایشگاهی‌احتیاط‌کرد‌]
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‌[1]‌.‌اختلالات‌انعقادی‌و‌هموستاز‌در‌بیماری‌کبدی‌6-11جدول‌

 خونریزی
‌مری(‌پورت‌)واریس‌هیپرتانسیون

ترومبوسیتوپنی‌)اسپلنومگالی،‌انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌
‌حاد(‌یا‌مزمن

کبدی،‌‌)نارسایی‌شدن‌لخته‌فاکتورهای‌کاهش‌ساخت
‌(‌Kویتامین‌کمبود

‌سیستمیک‌فیبرینولیز
 (DIC)انعقاد‌داخل‌عروقی‌منتشر‌

‌دیسفیبرینوژنمی

 ترومبوز
‌‌ترومبین‌آنتی‌،‌Sپروتئین‌،‌Cپروتئین:‌انعقادی‌های‌مهارکنندهکاهش‌ساخت‌

‌کبدیسلول‌‌نارسایی‌‌‌-
‌(‌Sپروتئین‌،‌‌Cپروتئین)‌‌Kویتامین‌کمبود‌‌‌-

‌(DIC)‌فعال‌انعقادی‌های‌پروتئین‌ناتوانی‌در‌پاکسازی
‌دیسفیبرینوژنمی

 اسید‌ترانگزامیک)اپسیلون‌آمینوکاپروئیک‌اسید،‌‌فیبرینولیتیک‌ضد‌عوامل،‌پروترومبین‌کنسانتره‌ایاتروژنیک:‌ترانسفوزیون

‌

‌

کبدی  بیماری از ناشی خونریزی و انعقادی اختلالاتدرمان   

انتقال.‌است‌مهم‌بسیار‌خون‌گردش‌وضعیت‌و‌حجم‌به‌توجه‌فعال،‌با‌خونریزی‌کبد‌مبتلا‌به‌بیماری‌بیمار‌در‌‌
 .[0]گیرد‌‌قرار‌استفاده‌مورد‌همودینامیک‌پایداری‌و‌کافی‌هموگلوبین‌حفظ‌برای‌باید‌فشرده‌قرمز‌های‌گلبول‌خون
خونریزی‌‌ ‌که ‌صورتی ‌مری‌واریس‌از‌مثال‌عنوان‌به)‌توجه‌قابل‌در ‌تزریق‌‌خون‌انعقاد‌با‌همراه( باشد،

لیتر‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌‌میلی‌FFP‌(14-5نفوزیون‌ا.‌[0]شود‌‌در‌نظر‌گرفته‌می‌(FFP)‌پلاسمای منجمد تازه
‌644حاوى‌حدود‌‌FFPدرصد‌سطح‌نرمال‌فاکتورهاى‌انعقادى‌کافى‌است‌)هر‌کیسه‌‌‌14-64براى‌ایجاد‌‌وزن(
لیتر‌‌میلی‌FFP(64 حتى‌تجویز‌دوز‌بالاى‌‌.کند‌را‌اصلاح‌نمى‌PTTیا‌‌FFP‌،PTد(،‌اما‌این‌میزان‌لیتر‌است‌میلی

‌[.‌1]‌کند‌را‌اصلاح‌نمى‌(CT)‌خون‌بیماران‌زمان‌انعقاد‌‌نیز‌در‌همه‌گرم‌وزن(به‌ازای‌هر‌کیلو
اولین‌انفوزیون‌‌هشت‌تا‌دوازده‌ساعت‌پس‌اززمان‌انعقاد‌خون‌‌علائم‌بالینی‌و‌پایش‌FFPدرصورت‌نیاز‌به‌تکرار‌

‌داخل‌حجم‌افزایشو‌‌ترومبوز‌موجب‌تحریک‌است‌ممکن‌[.‌تزریق‌پلاسما‌باید‌با‌احتیاط‌باشد‌زیرا1]‌لازم‌است
‌افزایش ‌واریس‌خونریزی‌شدت‌و‌پورت‌شود‌ورید‌فشار‌عروق‌و ‌[0]دهند‌‌می‌افزایش‌را‌از ‌با. ‌این، ‌بر ید‌علاوه

‌.منجر‌به‌انسفالوپاتى‌کبدى‌نشود‌FFPمراقب‌بود‌که‌تجویز‌
در‌نظر‌گرفته‌‌تزریق پلاکتدر‌میکرولیتر‌همراه‌باشد،‌‌‌24444از‌کمتر‌اگر‌خونریزی‌قابل‌توجه‌با‌پلاکت‌
براى‌جلوگیرى‌از‌خونریزى،‌یا‌قبل‌از‌باشد‌‌در‌میکرولیتر‌14444-‌64444زمانى‌که‌پلاکت.‌همچنین‌[0]شود‌‌می

 [.1]‌تجویز‌پلاکت‌اندیکاسیون‌دارد‌،باشددر‌میکرولیتر‌‌54444اعمال‌جراحى‌تهاجمى‌اگر‌پلاکت‌کمتر‌از‌‌

‌‌ ‌از ‌کمتر ‌خون ‌فیبرینوژن ‌سطح ‌و ‌دارند ‌فعال ‌خونریزى ‌که ‌بیمارانى ‌دسی‌میلی‌144در ‌در ‌‌گرم دارند‌لیتر
‌[.1]‌کیلوگرمى‌است‌04کیسه‌در‌هر‌روز‌براى‌یک‌فرد‌‌2سودمند‌است.‌دوز‌آن‌‌کرایوپرسیپیتیت

ویتامین‌جایگزینی‌ Kممکن‌بهبود‌برای‌‌ ‌داخل‌تزریق‌توسط‌گرم‌میلی‌14)‌باشد‌مطلوب‌است‌هموستاز
.‌در‌صورت‌[0]‌است‌گرفته‌قرار‌سوال‌بیماران‌کبدی‌مورد‌در‌‌Kروتین‌ویتامین‌فایده‌تجویز‌.[1]‌(آهسته‌وریدی
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کرد‌)رجوع‌کنید‌ تزریق‌Kحداقل‌یک‌دوز‌ویتامین‌توان‌‌شک‌به‌کمبود‌ویتامین‌به‌عنوان‌علت‌اختلال‌انعقادی‌می

‌(.Kبه‌کمبود‌ویتامین‌
انعقادی‌فاکتور‌دهد‌اننش‌که‌ندارد‌وجود‌مدرکی‌هیچ‌‌VIIa‌(نوترکیب‌)در‌بیماران‌مبتلا‌به‌اختلال‌انعقادی‌

و‌‌را‌افزایش‌دهدترومبوتیک‌ممکن‌است‌عوارض‌‌PCCن‌نفوزیو.‌ا[0]ای‌داشته‌باشد‌‌فایده‌یناشی‌از‌بیماری‌کبد
‌شود ‌اجتناب ‌آن ‌از ‌باید ‌آنتیبنابراین ‌داروهای ‌از ‌استفاده ‌فیبرینولیتیک‌‌. ‌کبدی‌‌درنیز ‌بیماران ‌خونریزی کنترل

‌[.1]‌مشخص‌نیست‌و‌بنابراین‌نباید‌استفاده‌شوند
‌

 نقائص فیبرینولیز

‌هستند‌همراه‌ترومبوز‌افزایش‌با‌فیبرینولیتیک‌سیستم‌در‌خاص‌های‌ناهنجاری ‌کننده‌فعال‌سطح‌افزایش.
‌و‌فیبرینولیتیک‌فعالیت‌کاهش‌با(‌PAI-1)‌‌1نوع‌پلاسمینوژن‌کننده‌فعال‌مهارکننده‌و(‌tPA)‌بافتی‌پلاسمینوژن

‌‌فعال‌فیبرینولیز‌مهارکننده‌.ندسته‌همراه‌شریانی‌ترومبوتیک‌بیماری‌به‌ابتلا‌خطر‌افزایش ‌ترومبین‌باشونده
(TAFI‌)سطح‌افزایش‌و‌کند‌می‌تنظیم‌را‌فیبرینولیز‌TAFIترومبوز‌ورید‌عمقی‌‌به‌ابتلا‌خطر‌افزایش‌با‌پلاسما‌

(DVT)[1]‌است‌بوده‌همراه‌عروقی‌قلبی‌بیماری‌و‌.‌
‌.و‌تعداد‌پلاکت‌نرمال‌ولى‌فیبرینوژن‌پایین‌است‌PTTو‌‌‌PTتدر‌این‌اختلالا

‌

فیبرینولیز  نقائصدرمان   

و‌ترانگزامیک‌‌(EACA)هاى‌فیبرینولیز‌مثل‌اپسیلون‌آمینوکاپروئیک‌اسید‌‌توان‌با‌مهارکننده‌این‌بیماران‌را‌مى
‌(DIC)نباید‌در‌بیماران‌به‌انعقاد‌منتشر‌داخل‌عروقى‌‌(EACA)‌اپسیلون‌آمینوکاپروئیک‌اسید‌اسید‌درمان‌کرد.

‌.گر‌آن‌که‌این‌بیماران‌هپارین‌نیز‌دریافت‌کنندم‌؛شود‌به‌ترومبوز‌کشنده‌و‌حجیم‌مى‌استفاده‌شود‌چون‌منجر
‌
‌

 Heparin    با هپاریندرمان ضدانعقادى 

‌
‌‌هپارین ‌نشدهیا ‌قطعه ‌که)‌ترومبین‌آنتی‌کردن‌فعال‌با (Unfractionated Heparin, UFH) هپارین‌قطعه

‌به‌کننده،‌لخته‌های‌مهار‌آنزیم‌سرعت‌و‌کند‌می‌عمل‌ضدانعقاد‌عنوان‌به(‌شد‌می‌شناخته‌‌IIIترومبین‌آنتی‌قبلاً
‌[.1دهد‌]‌می‌‌افزایش‌ترومبین‌توسط‌آنتی‌را‌‌Xaفاکتور‌و‌ترومبین‌ویژه
مداوم‌وریدی‌‌به‌طورمعمول‌هپارین‌برای‌موارد‌درمانی‌به‌صورت‌تزریق.‌شود‌داده‌تزریقی‌بصورت‌باید‌هپارین‌

[‌ولی‌تجویز‌1شود‌]‌گیری‌از‌ترومبوامبولی‌وریدی‌هپارین‌به‌صورت‌زیرجلدی‌تجویز‌می‌شود.‌برای‌پیش‌تجویز‌می
‌با‌دوز‌بولوس‌وریدی‌مکرر‌روش‌مناسبی‌نیست.

پاسخ‌است،‌متفاوت‌دیگر‌فرد‌به‌فردی‌از‌پلاسما‌در‌هپارین‌متصل‌شونده‌به‌های‌پروتئین‌سطح‌که‌آنجا‌از‌‌
‌به‌از‌اطمینان‌برای‌نتیجه،‌در.‌است‌بینی‌پیش‌غیرقابل‌هپارین‌وزن‌شده‌با‌تنظیم‌یا‌ثابت‌دوزهای‌به‌ضدانعقادی

‌وضعیت‌درمانی،‌پاسخ‌آوردن‌دست ‌]‌ضروری‌انعقادی‌پایش ‌[1است ‌زمان‌. ‌با ‌معمولا ‌ضدانعقدی پایش
‌درمانی‌مناسب‌‌(PTT)ترومبوپلاستین‌نسبی‌ ‌فعالیت‌‌PTTاست.مقدار ‌میزان ‌کنترل ‌با ‌توسط‌آزمایشگاه باید

‌ ‌برای‌این‌هدف‌‌Xaضدفاکتور ‌اغلب‌موارد ‌در ‌که ‌‌PTTتعیین‌شود ‌به ‌‌6باید ‌شود.‌‌0تا ‌رسانده ‌نرمال برابر
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لیتر‌رسانده‌‌واحد‌در‌میلی‌0/4تا‌‌0/4استفاده‌کرد‌که‌باید‌به‌‌Xaاکتور‌توان‌برای‌پایش‌از‌فعالیت‌ضدف‌همچنین‌می

‌[.1شود‌]
واحد‌زیرجلدی‌‌‌5444ثابت‌دوزهای‌در‌هپارین‌پیشگیری،‌برای‌(SC)شود‌که‌‌می‌تجویز‌روز‌در‌بار‌سه‌یا‌دو‌‌

‌.[1در‌این‌مورد‌نیاز‌به‌پایش‌ضدانعقادی‌نیست‌]
‌

‌[10]‌بزرگسالان‌در‌هپارین‌تنظیم‌برای‌نوموگرام.‌‌6-1۲جدول‌

بر اساس 
aPTT 
 )ثانیه(

بر اساس فعالیت 
 Xa (IU/ml)ضد 

 پاسخ

‌کیلوگرم/‌‌واحد‌‌65بولوس‌49/4تا‌‌04‌4کمتر‌از‌
‌.دهید‌افزایش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌0را‌تزریق

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌.دهید‌افزایش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌6را‌تزریق‌19/4تا‌‌09‌1/4تا‌‌04

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌.دهید‌افزایش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌1را‌تزریق‌69/4تا‌‌29‌6/4تا‌‌54

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌(درمانی‌محدوده‌در)‌تغییر‌بدون‌0/4تا‌‌114‌0/4تا‌‌04

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌بار‌یک‌به‌آزمایش‌است‌ممکن‌،آزمایش‌در‌سطح‌درمانی‌باشد‌6آن‌که‌‌از‌پس

‌.کند‌تغییر‌در‌روز
‌.دهید‌کاهش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌1میزان‌به‌را‌تزریق‌09/4تا‌‌164‌01/4تا‌‌111

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌.ساعت‌متوقف‌کنید‌1تزریق‌را‌برای‌‌89/4تا‌‌104‌8/4تا‌‌161

‌.دهید‌کاهش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌6میزان‌به‌را‌تزریق
‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش

‌.ساعت‌متوقف‌کنید‌1تزریق‌را‌برای‌‌99/4تا‌‌104‌9/4تا‌‌101
‌.دهید‌کاهش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌0میزان‌به‌را‌تزریق

‌.کنید‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش
‌ساعت‌متوقف‌کنید.‌6تزریق‌را‌برای‌‌49/1تا‌‌154‌1تا‌‌101

‌دهید.‌کاهش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌0میزان‌به‌را‌تزریق
‌کنید.‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش

‌ساعت‌متوقف‌کنید.‌6تزریق‌را‌برای‌‌1/1بالای‌‌154بالای‌
‌دهید.‌کاهش‌ساعت‌در‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌5میزان‌به‌را‌تزریق

‌کنید.‌‌تکرار‌ساعت‌‌2در‌را‌آزمایش

 

‌04یا‌واحد‌‌5444هپارین‌با‌دوز‌‌وریدی‌بولوس‌یک‌از‌پس‌کرونر،‌عروق‌حاد‌های‌سندرم‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌‌
‌مبتلا‌بیماران‌در.‌شود‌می‌تجویز‌ساعت‌در‌به‌ازای‌هرکیلوگرم‌وزن‌واحد‌15تا‌‌16هپارین‌با‌دوز‌‌کیلوگرم،‌در‌واحد
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‌‌واحد‌‌84یا‌واحد‌‌5444اولیه‌بولوس‌یک‌پس‌از‌وریدی،‌ترومبوآمبولی‌به ‌واحد‌‌18به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن،
‌بیماران‌تزریق‌ادامه‌می‌ساعت‌وزن‌در‌کیلوگرم‌ازای‌هر‌به برای‌دستیابی‌به‌‌وریدی‌ترومبوآمبولی‌به‌مبتلا‌یابد.

PTT‌‌،که‌این.‌دارند‌نیاز‌هپارین‌از‌بالاتری‌دوز‌به‌کرونر،‌عروق‌حاد‌های‌سندرم‌به‌مبتلا‌بیماران‌به‌نسبتدرمانی‌
‌تفاوت‌موضوع‌به ‌است‌در‌خاطر ‌میزان‌لخته ‌که‌بیمارانی‌در‌فیبرین‌میزان‌و‌شود‌می‌متصل‌فیبرین‌به‌هپارین.

‌.[1دارند‌]‌کرونر‌عروق‌ترومبوز‌که‌است‌کسانی‌از‌بیشتر‌هستند‌گسترده‌دارای‌ترومبوز‌ووریدی‌عمقی
اخلال‌ایجاد‌‌پذیری‌افزایش‌انعقاد‌های‌بیماری‌برای‌آزمایشگاهی‌های‌بررسی‌اکثر‌در‌نهپاری‌که‌آنجا‌از☼ : نکته 

‌.[0]شوند‌‌بررسی‌‌شروع‌درمان‌ضدانعقاد‌از‌قبل‌باید‌آزمایشات‌این‌کند،‌می

 

 هاو درمان آنهپارین با درمان عوارض 

ناشی از هپارین خونریزی 

 درمان‌مهم‌ ‌عارضه ‌‌ترین ‌بیماری‌که ‌دردناک‌در ‌و ‌علامت‌تازه ‌هر درمان‌های‌ضدانعقادی‌خونریزی‌است.
که‌خلاف‌آن‌ثابت‌شود.‌‌مگر‌اینشود‌‌کند‌به‌عنوان‌عارضه‌خونریزی‌دهنده‌بالقوه‌تلقی‌می‌دریافت‌می‌ضدانعقادی

‌تداخلات‌ ‌و ‌عوارض‌این‌داروها ‌مورد ‌در ‌است‌علائم‌هشدار ‌لازم ‌داروی‌ضدانعقاد ‌زمان‌ترخیص‌بیماران‌با در
‌.‌[15]‌ها‌به‌بیمار‌توضیح‌داده‌شود‌دارویی‌و‌غذایی‌آن

 یابد‌می‌افزایش‌خونریزی‌خطر‌هپارین،‌دوز‌افزایش‌با‌ ‌مانند‌هموستاز،‌بر‌مؤثر‌داروهای‌همزمان‌مصرف.
خونریزى‌‌.[1]‌دهند‌می‌افزایش‌را‌خونریزی‌خطر‌تروما‌یا‌اخیر‌های‌جراحی‌فیبرینولیتیک،‌یا‌پلاکت‌ضد‌داروهای

‌دهد.‌درصد‌مصرف‌کنندگان‌هپارین‌روى‌مى‌1-6نیازمند‌تزریق‌خون‌در‌
 ‌،ساعت‌پس‌از‌قطع‌آن‌‌0اثر‌هپارین‌‌.[10]کافی‌است‌قطع هپارین در‌اغلب‌موارد‌خونریزی‌ناشی‌از‌هپارین

‌بین‌می ‌‌از ‌‌[0]رود ‌هپا‌.[10]‌گردد‌ساعت‌به‌حد‌طبیعی‌برمی‌2در‌عرض‌‌PTTو ‌بیمارانی‌که رین‌دریافت‌در
‌ه‌محض‌مشاهده‌خونریزى‌مشخص‌باید‌تزریق‌هپارین‌قطع‌شود.‌کنند،‌ب‌می
 جمجمه‌جدی‌خونریزی‌که‌هپارین‌با‌درمان‌تحت‌بیماران‌به‌ ‌داخل ‌خونریزی ‌‌)مثل ‌توان‌می‌دارندای(

‌کند‌خنثی‌را‌هپارین‌تا‌کرد‌تجویز‌پروتامین سولفات ‌از‌شده‌جدا‌پپتیدهای‌پلی‌از‌ترکیبی‌سولفات‌پروتامین.
‌از‌حاصل‌هپارین‌-پروتامین‌های‌سپس‌کمپلکس‌وشود‌‌متصل‌می‌به‌هپارین‌‌زیاد‌میل‌است‌که‌با‌سالمون‌اسپرم

‌ممکن.‌کند‌می‌جذب‌را‌هپارین‌واحد‌‌144پروتئین‌سولفات‌گرم‌میلی‌‌1معمول،‌طور‌به.‌شوند‌می‌سازی‌پاک‌،آن
‌برای‌وریدی‌آهسته‌تزریق‌با‌دارو‌تجویز‌و‌دهد‌رخ‌سولفات‌ینامپروت‌به‌نسبت‌توئیدیکآنافیلا‌های‌واکنش‌است

‌افرادی‌که‌انسولین‌‌پروتامین‌سولفات‌می‌.[1]‌شود‌می‌توصیه‌خطر‌کاهش ‌به‌خصوص‌در مصرف‌‌NPHتواند
‌کنند‌منجر‌به‌واکنش‌آلرژیک‌شود.‌می

RX Protamine sulfate (Injection 50mg) 1mg IV per 100u of heparin slowly [1]  

 

‌Heparin Induced Thrombocytopenia (HIT) هپارین   از ناشى ترومبوسیتوپنى

‌علیه‌که‌هایی‌بادی‌آنتی‌توسط‌که‌است‌بادی‌آنتی‌با‌با‌واسطه‌فرایند‌یک(‌HIT)‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی
‌به‌همزمان‌طور‌به‌هستند، ‌IgGایزوتیپ‌از‌اغلب‌که‌ها‌بادی‌آنتی‌این.‌شوند‌می‌ایجاد‌‌PF4روی‌بر‌ها‌ژن‌نئوآنتی

‌ذرات‌و‌کند‌می‌فعال‌را‌ها‌تپلاک‌اتصال‌این.‌شوند‌می‌متصل‌‌Fcپلاکت‌های‌گیرنده‌و‌PF4-هپارین‌کمپلکس
‌پلاکتی ‌که‌می‌تولید‌ریز ‌فاکتورهای‌توانند‌می‌و‌هستند‌پروترومبوتیک‌کند ‌ساخت‌و‌شوند‌متصل‌انعقادی‌به
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به‌دوز‌بستگى‌ندارد‌و‌حتى‌مقدار‌مختصرى‌هپارین‌‌هپارین‌از‌ناشى‌ترومبوسیتوپنى.[1کنند‌]‌تسهیل‌را‌ترومبین

‌.حالت‌شودتواند‌باعث‌این‌‌مىهاى‌آغشته‌به‌هپارین‌‌مثلا‌در‌سرنگ
از‌‌پیش‌مقدار‌نسبت‌به‌پلاکتی‌شمارش‌درصد‌در‌‌54کاهش‌یا‌در‌میکرولیتر‌144444پلاکت‌کمتر‌از‌‌تعداد‌

درصدی‌در‌تعداد‌پلاکت‌همراه‌با‌حوادث‌‌04کاهش‌[.‌همچنین‌1دهد‌]‌افزایش‌را‌شک‌به‌این‌عارضه‌باید‌درمان
‌64444از‌‌پلاکت‌کمترش‌ندرت‌شمار‌به‌.[10]تواند‌نشانه‌ترومبوسیتوپنی‌ناشی‌از‌هپارین‌باشد‌‌نیز‌میترومبوتیک‌

‌وجود‌ترومبوسیتوپنى‌میدر‌میکرولیتر‌ ‌شود‌افزایش‌ترومبوز‌شریانى‌و‌وریدى‌و‌نکروز‌پوستى‌دیده‌مى‌،شود‌و‌با
‌.[12]ترومبوز‌مکرر،‌قرمزی‌پوست،‌واکنش‌آنافیلاکتوئید‌و‌خونریزی‌آدرنال‌محتمل‌است‌‌.[6]

‌در‌خودایمنی‌اختلالات‌از‌بسیاری‌مانند‌و‌است‌بیشتر‌جراحی‌بیماران‌در‌(HIT)‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی
.‌باشد‌همراه‌وریدی‌یا‌شریانی‌ترومبوز‌با‌تواند‌این‌عارضه‌می‌.افتد‌می‌اتفاق‌بیشتر‌زنان‌در‌مردان‌از‌بیشتر‌زنان

‌ترومبوز‌از‌تر‌شایع‌یابد،‌می‌تظاهر‌(PE)یا‌امبولی‌ریه‌ (DVT)عنوان‌ترومبوز‌ورید‌عمقی‌‌به‌که‌وریدی،‌ترومبوز
‌است‌شریانی ‌انفارکتوس‌حاد‌میوکارد‌ایسکمیک‌مغزی‌سکته‌صورت‌به‌تواند‌می‌شریانی‌ترومبوز. .‌شود‌ظاهر‌یا

‌اندام‌بحرانی‌ایسکمی‌باعث‌تواند‌می‌ایلیاک‌های‌شریان‌یا‌دیستال‌آئورت‌در‌پلاکت‌از‌غنی‌یک‌لخته‌ندرت،‌به
‌.[1شود‌]
بعد‌از‌‌5-10ترومبوسیتوپنى‌اغلب‌‌‌ ‌ب‌ارین‌روى‌مىشروع‌هپروز ‌‌هدهد‌و دهد.‌‌روز‌روى‌مى‌10ندرت‌پس‌از
(Delayed-onset HIT.)اند‌و‌هپارین‌تماس‌داشته‌روز‌گذشته‌با‌144افرادی‌که‌در‌‌در‌‌antiHep/PF4 در‌‌

هاى‌با‌وزن‌‌.‌شیوع‌ترومبوسیتوپنى‌با‌هپارین[1]‌دهد‌روز‌ترومبوسیتوپنی‌رخ‌می‌5جریان‌خون‌دارند‌در‌کمتر‌از‌
‌‌.یک‌دهم‌هپارین‌است‌(LMWH)مولکولى‌پایین‌

هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌تشخیص‌‌(HIT)هپارین‌های‌های‌ضدکمپلکس‌بادی‌آنتی‌تشخیص‌با‌‌-PF4‌
‌وجود‌عدم‌صورت‌در‌اما‌هستند‌ها‌حساس‌بادی‌با‌آنتی‌مرتبط‌های‌سنجش.‌است‌پلاکت‌سازی‌فعال‌سنجش‌با‌یا

‌می‌(HIT)‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌بالینی‌شواهد ‌باشند‌مثبت‌توانند‌نیز ‌منفی‌آزمایش‌حال،‌این‌با.
‌کند‌می‌رد‌را‌(HIT)‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌تشخیص ‌این‌عارضه،‌برای‌تشخیصی‌آزمایش‌ترین‌خاص.
‌[.1است‌]‌سروتونین‌ترشح‌آزمایش

روزهای‌‌‌ ‌در ‌هپارین‌و ‌درمان‌با ‌شروع ‌قبل‌از ‌‌0-5باید ‌پلاکت‌چک‌شود ‌صورت‌بروز‌‌[10]‌درمان، ‌در و
با‌‌(LMWH)هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌پایین‌‌.‌هر‌چند[1‌,10]‌ترومبوسیتوپنى‌شدید،‌تجویز‌هپارین‌متوقف‌شود

‌مى ‌ایجاد ‌ترومبوسیتوپنى ‌کمتری ‌انوکساپارین،‌‌احتمال ‌به ‌هپارین ‌تغییر ‌ترومبوسیتوپنى ‌بروز ‌صورت ‌در ‌اما کند
‌.[10]‌کمک‌کننده‌نیست

در‌صورت‌بروز‌ترومبوسیتوپنى‌ناشى‌از‌هپارین‌‌(HIT)تجویز‌هر‌نوع‌هپارین‌و‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولى‌پایین‌‌،
(LMWH)مهارکننده‌‌ ‌باید ‌بیمار ‌به ‌شود. ‌قطع ‌لپیرودین‌باید ‌مثل ‌ترومبین ‌مستقیم ‌بیوال هاى ‌ودینیریا

(bivalirudin)‌(mg/kg/h15/4‌ )[1]،‌‌ ‌آرگاتروبان ‌مهارکننده‌) mcg/kg/min 6-1)‌(argatroban)یا یا
ساعت‌‌0ساعت‌برای‌‌واحد‌در‌044واحد‌بولوس‌سپس‌‌6654ابتدا‌‌(danaparoid)‌داناپاروئیدتزریقی‌‌‌Xaاکتورف

گرم‌در‌‌میلی‌14تا‌‌5فونداپارینوکس‌)یا‌،‌[6]‌ساعت‌در‌واحد‌644اعت‌سپس‌س‌‌0ساعت‌برای‌واحد‌در‌044سپس‌
‌توان‌از‌[.‌همچنین‌می1خواهد‌بود‌]روز‌مستعد‌به‌ترومبوز‌‌04زیرا‌حتى‌در‌غیاب‌ترومبوز،‌بیمار‌تا‌تجویز‌کرد؛‌‌(روز

‌خوراکی ‌ضدانعقاد ‌‌‌داروهای ‌اپیکسیبان ‌مثل ‌مستقیم ‌اثر ‌‌(apixiban)با ،‌(rivaroxaban)ریواروکسیابان
‌.[12]برای‌درمان‌این‌بیماران‌استفاده‌کرد‌‌(dabigatran)یا‌دابیگاتران‌‌(edoxaban)ادوکسابان‌
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هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌به‌مبتلا‌بیماران‌‌(HIT)،از‌شواهدی‌اغلب‌دارند،‌ترومبوز‌که‌هایی‌آن‌ویژه‌به‌‌

‌داروی‌بدون‌وارفارین‌بیماران‌این‌به‌اگر.‌شود‌‌Cپروتئین‌مصرف‌به‌منجر‌تواند‌می‌که‌دارند‌ترومبین‌تولید‌افزایش
‌باعث‌تواند‌می‌‌Cپروتئین‌بیشتر‌کاهش‌شود،‌داده‌ترومبین،‌تولید‌یا‌ترومبین‌مهار‌برای‌همزمان‌تزریقی‌ضدانعقاد

‌با‌یا‌ترومبین‌مستقیم‌مهارکننده‌یک‌با‌باید‌این‌بیماران‌ابتدا‌مشکل،‌این‌از‌جلوگیری‌برای.‌شود‌پوستی‌نکروز
‌در.‌برگردد‌طبیعی‌سطح‌به‌ها‌پلاکت‌تعداد‌که‌زمانی‌تا‌بگیرند‌قرار‌درمان‌تحت‌ریواروکسابان‌یا‌فونداپارینوکس

‌روز‌‌6حداقل‌وارفارین‌به‌ضدانعقادی‌پاسخ‌که‌هنگامی‌و‌شود‌شروع‌تواند‌می‌کم‌دوز‌با‌وارفارین‌مرحله،‌این
به‌بیمار‌به‌جای‌وارفارین،‌از‌‌توان‌می‌دیگر،‌طرف‌از.‌کرد‌را‌قطع‌ترومبین‌مهارکننده‌توان‌می‌است،‌بوده‌درمانی

‌[.1ابتدا‌ریواروکسابان‌تجویز‌کرد‌]
درصورت‌‌الزامی‌است.‌داروی‌ضدانعقادی‌ماه‌درمان‌با‌0-‌2،‌ترومبوزصورت‌‌ها‌در‌نرمال‌شدن‌پلاکت‌پس‌از‌

تا‌یک‌ماه‌‌ها‌نرمال‌شدن‌پلاکت‌پس‌از‌روز‌چند‌توان‌تا‌می‌مشخص‌نیست.ضدانعقادی‌عدم‌ترومبوز‌طول‌درمان‌
‌[.1را‌ادامه‌داد‌]‌درمان‌ضدانعقادیبعد‌

‌

 هپارین از ناشی استئوپوروز

‌در‌عارضه‌این.‌شود‌استخوان‌تراکم‌کاهش‌باعث‌تواند‌می‌ماه‌‌1از‌بیش‌مدت‌به‌هپارین‌درمانی‌دوزهای‌با‌درمان
تا‌‌‌6در‌مهره‌علامتی‌های‌شکستگی‌و‌است‌شده‌گزارش‌هپارین‌مدت‌طولانی‌درمان‌تحت‌بیماران‌از‌درصد‌04
‌.[1دهد‌]‌می‌رخ‌افراد‌این‌درصد‌از‌0

‌بنابراین،.‌شود‌می‌استخوان‌کاهش‌باعث‌استخوان‌جذب‌افزایش‌با‌همچنین‌و‌استخوان‌تشکیل‌کاهش‌با‌هپارین
‌‌.[1]‌گذارد‌می‌تأثیر‌استئوکلاست‌و‌استئوبلاست‌فعالیت‌بر‌هپارین

 

 هپارین از ناشی آمینازهاافزایش ترانس

‌همزمان‌افزایش‌بدون‌کبدی‌آمینازهای‌ترانس‌سرمی‌سطح‌در‌متوسط‌افزایش‌با‌اغلب‌هپارین‌درمانی‌دوزهای
‌است‌همراه‌روبین‌بیلی‌سطح ‌عادی‌حالت‌به‌سرعت‌به‌آمینازها‌ترانس‌سطح‌شود،‌متوقف‌دارو‌که‌هنگامی.
‌.[1است‌]‌ناشناخته‌پدیده‌این‌مسئول‌مکانیسم.‌گردد‌برمی

‌
‌

 درمان ضدانعقادى با هپارین با وزن مولکولی کم

Low-Molecular-Weight Heparin (LMWH) 

‌
‌هپارین‌شود‌که‌نسبت‌به‌می‌تهیه‌(LMWH)‌هپارین،‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌کوچکتر‌قطعات‌از‌استفاده‌با

به‌‌(LMWH)‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌اغلب‌اگرچه.‌است‌شده‌هپارین‌اکثر‌موارد‌جایگزین‌در‌و‌دارد‌مزایایی
توان‌دارو‌را‌وریدی‌نیز‌تجویز‌کرد.‌‌می‌سریع،‌ضدانعقادی‌پاسخ‌به‌نیاز‌صورت‌در‌شود،‌می‌صورت‌زیرجلدی‌تجویز

‌پلاسمایی‌عمر‌نیمه‌دارای‌(LMWH)‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌، ‌Xaضدفاکتور‌سطح‌گیری‌اندازه‌اساس‌بر
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‌شود‌می‌سازی‌پاک‌ها‌کلیه‌توسط‌انحصاری‌طور‌به‌تقریباً‌(LMWH)‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌.است‌ساعت‌0
؛‌بنابراین‌این‌داروها‌در‌فیلتراسیون‌گلومرولی‌زیر‌[1]‌تجمع‌یابد‌کلیوی‌نارسایی‌به‌مبتلا‌بیماران‌تواند‌در‌می‌دارو‌و

‌.[10]لیتر‌در‌دقیقه‌توصیه‌نمی‌شوند‌‌میلی‌04
‌ ‌دالتپارین(enoxaparin)انوکساپارین ،‌(dalteparin)‌ ‌تینزاپارین ،(tinzaparin)نادروپارین‌‌‌ و

(nadroparin)[10]از‌این‌گروه‌دارویی‌هستند‌‌.‌
هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌بیماران،‌اکثر‌در‌‌(LMWH)پایش‌با‌لزوم‌صورت‌در.‌ندارد‌انعقادی‌پایش‌به‌نیاز‌‌

هپارین‌با‌‌با‌درمانی‌‌Xaضدفاکتور‌سطح.‌دارند‌‌aPTTبر‌کمی‌تأثیر‌این‌داروها‌زیرا‌است‌‌Xaفعالیت‌ضد‌میزان
‌از‌پس‌ساعت‌0-‌0گیری‌اندازه‌هنگام‌در‌لیتر‌میلی‌در‌واحد‌‌6/1تا‌‌5/4محدوده‌(LMWH)‌وزن‌مولکولی‌کم

،‌‌‌Xaضدفاکتور‌اوج‌سطح‌،‌شود‌می‌تجویز‌کننده‌پیشگیری‌دوزهای‌در‌‌LMWHکه‌هنگامی.‌دارو‌است‌تجویز
کمتر‌‌)کلیرانس‌کراتینین‌کلیوی‌نارسایی‌شامل‌های‌پایش‌است.‌اندیکاسیون‌مطلوب‌لیتر‌میلی‌در‌واحد‌5/4تا‌‌6/4
‌.[1]‌حاملگی،‌در‌نوزادان‌و‌کودکان‌است‌چاقی،‌لیتر(،‌میلی‌‌54از
‌

‌.[1]‌نسبت‌به‌هپارین‌(LMWH)مزایای‌هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌.‌‌6-1۳جدول‌

 نتیجه مزیت

‌از‌بعد‌تر‌طولانی‌عمر‌نیمه‌و‌بهتر‌زیستی‌فراهمی
‌زیرجلدی‌تزریق

‌در‌بار‌دو‌یا‌یک‌توان‌می‌درمان‌و‌گیری‌پیش‌روش‌دو‌هر‌برای
‌کرد‌تجویز‌زیرجلدی‌صورت‌به‌روز

‌تجویز‌آسان‌دوز‌دوز‌از‌کلیرانس‌مستقل
‌نیست‌ضروری‌بیماران‌بیشتر‌در‌انعقادی‌نظارت‌شده‌بینی‌پیش‌ضدانعقادی‌پاسخ
‌است‌تر‌ایمن‌هپارین‌از‌مدت‌بلند‌یا‌مدت‌کوتاه‌تجویز‌برای‌هپارین‌از‌ناشی‌ترومبوسیتوپنی‌پایین‌خطر

‌است‌تر‌ایمن‌هپارین‌از‌مدت‌بلند‌تجویز‌برای‌خطر‌کمتر‌استئوپروز

‌
وزن‌مولکولی‌کم‌دوز‌‌ ‌فراورده‌به‌بسته‌شود‌می‌توصیه‌درمان‌یا‌پیشگیری‌برای‌که‌(LMWH)‌هپارین‌با

‌که‌حالی‌در‌شود،‌می‌استفاده‌روز‌در‌بار‌یک‌زیرجلدی‌واحد‌5444-‌0444از‌اغلب‌پیشگیری،‌است.‌برای‌متفاوت
‌شود‌می‌داده‌،‌شود‌می‌تجویز‌روز‌در‌بار‌دو‌دارو‌که‌زمانی‌واحد‌0444-‌6544دوز ‌ترومبوآمبولی‌درمان‌برای.

‌صورت‌در.‌وزن‌است‌کیلوگرم‌به‌ازای‌هر‌واحد‌644-‌154آن‌دوز‌روز،‌در‌بار‌یک‌دارو‌تجویز‌صورت‌در‌وریدی،
‌شود‌می‌داده‌کیلوگرم‌در‌واحد‌‌144دوز‌روز،‌در‌بار‌دو‌رژیم‌از‌استفاده ‌به‌ناپایدار،‌آنژین‌به‌مبتلا‌بیماران‌در.
به‌‌.[1]‌شود‌میتجویز‌‌زیرجلدی‌به‌کیلوگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌واحد‌164-‌144دوز‌با‌روز‌در‌بار‌دو‌صورت

واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌یک‌‌644در‌درمان‌ترومبوامبولی‌وریدی‌‌(dalteparin)عنوان‌مثال‌دوز‌دالتپارین‌
‌.[0]واحد‌به‌ازای‌هرکیلو‌وزن‌دو‌بار‌در‌روز‌است‌‌144بار‌در‌روز‌یا‌

‌در‌دارد‌‌Xaضد‌فعالیت‌واحد‌‌144با‌برابر‌(enoxaparin)‌انوکساپارین‌گرم‌میلی‌یک ‌انوکساپارین ‌دوز .
‌‌16هر‌کیلوگرم‌به‌ازای‌هر‌گرم‌میلی‌ST‌(NSTEACS)‌1کرونر‌بدون‌بالا‌رفتن‌قطعه‌‌عروق‌حاد‌های‌سندرم
‌بیماران‌.‌همچنین،‌براییابد‌می‌ادامه(‌PCI)‌کرونر‌عروق‌مداخله‌زمان‌تا‌یا‌بستری‌مدت‌برای‌است‌که‌‌ساعت
‌‌انفارکتوس‌به‌مبتلا ‌رفتن‌قطعه ‌بالا ‌با ‌ST‌(STEMIمیوکارد )‌ ‌بیماران‌کمتر گرم‌‌میلی‌‌04سن،‌سال‌05در

(‌اول‌دوز‌دو‌برای‌فقط‌گرم‌میلی‌‌144حداکثر)‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌گرم‌میلی‌‌1و‌بعد‌منفرد‌وریدی‌بولوس
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یا‌‌سن‌سال‌05در‌‌.شود‌تجویز‌وریدی‌بولوس‌با‌بایدزیرجلدی‌‌دوز‌اولین.‌شود‌توصیه‌می‌ساعت‌‌16هرزیرجلدی‌

‌گرم‌میلی‌‌05حداکثر)‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌گرم‌میلی‌05/4و‌دوز‌دارو‌‌شود‌نمی‌تزریق‌وریدی‌بولوس‌بیشتر
  .[10]زیر‌جلدی‌است‌‌ساعت‌‌16هر(‌اول‌دوز‌دو‌برای‌فقط

‌انوکساپارین☼ ‌نشده‌هپارین‌با‌کارآیی‌نظر‌از‌اگرچه، ‌قطعه ‌UFH)‌قطعه ‌در‌اما‌است،‌مقایسه‌قابل( : نکته 

‌پیشنهاد‌متخصصان‌از‌گیرند‌برخی‌قرار‌می‌تهاجمی‌که‌مورد‌اقدام‌(ACS)های‌حاد‌کرونر‌‌مبتلا‌به‌سندرم‌بیماران
‌انژیوپلاستی‌‌نقشی‌خونریزی،‌خطر‌افزایش‌دلیل‌به‌که‌کنند‌می ‌یا ‌آنژیوگرافی ‌کاندید ‌که ‌بیماری ‌در ‌و ندارد

‌.[10]‌است‌ارجح‌(bivalirudin)‌یا‌بیوالیرودین‌(UFH)‌اورژانس‌است‌استفاده‌از‌هپارین‌قطعه‌قطعه‌نشده
‌دوز‌انوکساپارین‌(است‌برچسب‌غیر‌استفاده‌ریوی‌آمبولی)‌ریوی‌مبولیا‌یا/‌‌و‌عمیق‌ورید‌ترومبوزدرمان‌در‌ ،1‌

‌‌60در‌بار‌یک‌کیلوگرم‌ربه‌ازای‌ه‌گرم‌میلی‌‌5/1یا(‌ترجیح)‌ساعت‌‌16هرزیرجلدی‌‌کیلوگرم‌ازای‌هربه‌‌گرم‌میلی
‌امکان‌ساعت ‌صورت‌سرپایی‌نیز ‌به ‌بیماران‌کم‌خطر ‌در ‌است‌است‌که ‌برای‌پیشپذیر ‌ترومبوامبولی‌‌. گیری‌از

‌.[10]‌استبار‌در‌روز‌‌1گرم‌زیرجلدی‌‌میلی‌04وریدی‌در‌اغلب‌موارد‌دوز‌انوکساپارین‌
‌

(‌LMWH) کم مولکولی وزن با عوارض هپارین

 خونریزی
با‌خونریزی‌هپارین،‌مانند‌‌LMWHمصرف‌فیبرینولیتیک‌یا‌پلاکت‌ضد‌داروهای‌با‌همزمان‌که‌بیمارانی‌در‌‌
‌است‌تر‌شایع‌کنند،‌می هپارین‌با‌وزن‌‌با‌خونریزی‌خطر‌نیز‌ای‌زمینه‌خونریزی‌نقایص‌یا‌تروما‌اخیر،‌های‌جراحی.

‌.[1دهند‌]‌می‌افزایش‌را‌‌(LMWH)مولکولی‌کم‌
هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌پادزهر‌عنوان‌به‌توان‌می‌را‌پروتامین‌سولفات‌اگرچه‌(LMWH)کرد،‌استفاده‌‌‌

‌ماده‌این‌زیرا‌کند‌می‌خنثی‌را‌‌(LMWH)هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌ضدانعقادی‌فعالیت‌ناقص‌طور‌به‌این‌دارو
‌ترومبین‌مهار‌کاتالیز‌مسئولیت‌طولانی‌زنجیرهای‌که‌آنجا‌از.‌کند‌می‌متصل‌هم‌به‌را‌تر‌طولانی‌های‌زنجیره‌فقط

‌وزن‌توسط‌‌ار‌ ‌IIaفاکتور‌آنتی‌فعالیت‌کامل‌طور‌به‌سولفات‌پروتامین‌دارند،‌را‌ترومبین‌آنتی‌توسط هپارین‌با
‌را‌‌Xaاکسیدان‌آنتی‌فعالیت‌حدی‌تا‌تنها‌پروتامین‌سولفات‌مقابل،‌در.‌ندک‌می‌معکوس‌‌(LMWH)مولکولی‌کم‌

‌[1]‌کند‌می‌معکوس
آنوکساپارین‌گرم‌میلی‌هر‌در‌پروتامین‌گرم‌میلی‌‌1شده‌است‌با‌تجویز‌گذشته‌ساعت‌هشت‌انوکساپارین‌که‌در‌‌

‌پروتامین‌دوم‌دوز‌که‌است‌شده‌تصور‌اگر‌یا‌شده‌تجویز‌قبل‌ساعت‌هشت‌از‌بیش‌نوکساپاریناگر‌ا‌.شود‌خنثی‌می
برای‌دالتپارین،‌تینزپارین‌و‌‌.شود‌تجویز‌می‌آنوکساپارین‌گرم‌میلی‌هر‌برای‌پروتامین‌گرم‌میلی‌‌5/4است‌ضروری

‌.[10]شود‌‌تجویز‌می‌‌Xaفاکتور‌ضد‌واحد‌‌144برای‌پروتامین‌گرم‌میلی‌1نادروپارین‌

 

  ترومبوسیتوپنی
‌پنج‌حدود‌در‌(LMWH)هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌با‌(HIT)‌به‌ترومبوسیتوپتی‌ناشی‌از‌هپارین‌ابتلا‌خطر
‌نباید‌هپارین‌از‌کمتر‌برابر از‌هپارین‌با‌وزن‌‌(HIT)‌هپارین‌ترومبوسیتوپتی‌ناشی‌از‌بیماران‌معالجه‌برای‌است.

‌ ‌کم ‌کم‌‌با‌متقاطع‌واکنش‌ها‌بادی‌آنتی‌زیرا‌شود‌ستفادهاا‌(LMWH)مولکولی ‌مولکولی ‌وزن ‌با هپارین
(LMWH)[1]‌دهد‌می‌نشان‌‌‌.‌
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 Warfarinدرمان ضدانعقادى با وارفارین    

‌
‌کشنده‌جوندگان‌عنوان‌به‌ابتدا‌در‌است‌که‌آب‌در‌محلول‌‌Kویتامین‌آنتاگونیست‌ین‌ودکوما‌وارفارین‌یک‌مشتق‌

‌‌Kویتامین‌به‌وابسته‌انعقادی‌های‌پروتئین‌ساخت‌در‌‌Kویتامین‌های‌آنتاگونیست‌سایر‌مانند‌وارفارین.‌شد‌ساخته
‌های‌پروتئین‌اختس‌همچنین.‌است‌‌Xو‌‌VII ،‌IXفاکتورهای‌و(‌‌IIفاکتور)‌پروترومبین‌شامل‌که‌دارد‌دخالت

‌.[1]‌یابد‌می‌کاهش‌‌Kویتامین‌های‌آنتاگونیست‌توسط‌،‌Sو‌‌Cهای‌پروتئین‌،‌Kویتامین‌به‌وابسته‌ضدانعقادی
دلیل‌به.‌است‌بیماری‌مختلف‌حالات‌و‌داروها‌غذایی،‌عوامل‌ژنتیکی،‌رژیم‌تأثیر‌تحت‌وارفارین‌ضدانعقادی‌اثر‌‌
‌درمانی‌پاسخ‌آوردن‌دست‌به‌از‌اطمینان‌برای‌پایش‌عملکرد‌ضدانعقادی‌وارفارین،‌به‌ضدانعقادی‌پاسخ‌در‌تنوع

.‌نسبت‌نرمال‌شده‌بین‌شود‌می‌کنترل‌(PT)‌پروترومبین‌زمان‌از‌استفاده‌با‌اغلب‌وارفاریندرمان‌با‌است.‌‌ضروری
‌حساسیت‌شاخص‌ضرب‌در‌طبیعی‌پروترومبین‌زمان‌میانگین‌بر‌بیمار‌پروترومبین‌از‌تقسیم‌زمان‌(INR)المللی‌

‌ISI)‌المللی‌بین ‌می( ‌شود‌حاصل ‌اما‌است،‌کرده‌کمک‌ضدانعقادی‌درمان‌سازی‌استاندارد‌به‌‌INRاگرچه.
‌.[1]‌دارند‌ادامه‌همچنان‌مشکلات

اغلب‌موارد‌‌ ‌به‌در ‌رسیدن ‌وارفارین ‌تجویز ‌از ‌‌‌6هدف‌‌INRهدف ‌است‌0تا ‌‌دارای‌بیماران‌استثناء‌یک.
‌،(آئورت‌موقعیت‌درقدیمی‌‌قفس‌و‌توپ‌های‌دریچه‌یا‌میترال‌موقعیت‌در‌ویژه‌به)‌هستند‌قلب‌مکانیکی‌های‌دریچه

‌ابتلا‌خطر‌که‌هد‌‌می‌نشان‌دهلیزی‌فیبریلاسیون‌مورد‌در‌مطالعات‌.است‌5/0تا‌‌5/6هدف‌بین‌‌‌INRآن‌در‌که
مقادیر‌‌افزایش‌می‌یابد‌و‌با‌0/1کمتر‌از‌‌به‌‌INRسقوط‌هنگام‌در‌قلبی‌با‌منشا‌سکته‌مغزی‌ناشی‌از‌امبولی‌به

‌اند،‌داشته‌وارفارینثابتی‌از‌‌دوز‌به‌نیاز‌که‌بیمارانی‌حتی‌.یابد‌می‌افزایش‌جمجمه‌داخل‌خطر‌خونریزی‌5/0بیش‌از‌
‌[.1]‌کنند‌آزمایش‌یک‌بار‌هفته‌0تا‌‌0هر‌‌را‌خود‌‌INRباید
‌‌ ‌موارد، ‌بیشتر ‌شود‌می‌شروع‌گرم‌میلی‌14تا‌‌5دوز‌با‌وارفاریندر ‌به‌مبتلا‌بیماران‌برای‌پایین‌دوزهای.
‌وارفارین‌شروع‌در‌تأخیر‌دلیل‌به‌.شود‌می‌استفاده‌‌VKORC1یا‌‌CYP2C9مورفیسم‌پلی ‌بیماران‌،عملکرد

‌یک‌با‌همزماندرمان‌با‌وارفارین‌‌دارند،‌قرار‌ترومبوز‌برای‌زیادی‌خطر‌معرض‌در‌که‌بیمارانی‌یا‌ترومبوز‌به‌مبتلا
شود.‌‌شروع‌می‌فونداپارینوکس‌یا‌(LMWH)هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌هپارین،‌مانند‌تزریقی‌ضدانعقاد‌داروی

با‌این‌حال،‌با‌توجه‌به‌آن‌که‌.‌است‌‌VIIفاکتور‌عملکردی‌سطح‌کاهش‌دهنده‌نشان‌‌INRطولانی‌شدن‌اولیه
‌و‌‌60عمر‌نیمه‌ترتیب‌به‌که‌دارد‌بستگی‌پروترومبین‌و‌‌Xفاکتور‌عملکردی‌سطح‌کاهش‌به‌ضدلخته‌وارفارین‌اثر
‌درمانیدر‌سطح‌‌متوالی‌روز‌‌6حداقل‌‌INRکه‌زمانی‌تا‌باید‌تزریقی‌ضدانعقاد‌با‌همزمان‌درمان‌دارند،‌ساعت‌06

‌حداقل‌است،‌یافته‌کاهش‌وارفارین‌توسط‌پروترومبین‌و‌‌Xaفاکتور‌سطح‌که‌این‌از‌اطمینان‌برای.‌یابد‌ادامه‌باشد
‌.[1]‌شود‌می‌توصیه‌تزریقی‌ضدانعقاد‌روزه‌‌5دوره‌یک
شامل‌‌شوند‌اجتناب‌کنند،‌وارفارین‌مصرف‌می‌بیمارانی‌که‌در‌باید‌خونریزی‌خطر‌افزایش‌دلیل‌به‌که‌داروهایی‌

‌،(متوکسازول-سولفا‌،‌مثال‌عنوان‌به)‌سولفا‌حاوی‌داروهای‌،(NSAIDs)داروهای‌ضدالتهابی‌غیراستروئیدی‌
‌هستند‌ها‌فلوروکینولون‌و‌ماکرولیدها ‌است‌ممکن‌کنند‌می‌القا‌را‌کبدی‌‌P450سیتوکروم‌فعالیت‌که‌داروهایی.
‌توئین،‌فنی‌‌مثال‌عنوان‌به)‌ها‌ضدتشنج‌ها،‌باربیتورات‌.‌دهند‌کاهش‌را‌وارفارین‌اثر‌و‌دهند‌افزایش‌را‌متابولیسم

‌ریفامپین‌نفسیلین،‌یلین،گزاسکلو‌دی‌مثال‌عنوان‌به)‌ها‌بیوتیک‌آنتی‌،(پریمیدون‌کاربامازپین، ‌یضد‌و( ‌اسایکوزها
‌.[0]هستند‌‌(ترازودون‌هالوپریدول،‌،‌مثال‌عنوان‌به)‌ها‌آرامبخش
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 وارفارین در افراد کاندید جراحی

‌کردن‌تمیز‌شامل‌موارد‌این.‌نیست‌وارفارین‌کردن‌متوقف‌به‌نیازی‌خونریزی،‌کم‌خطر‌با‌مرتبط‌ماتاقدا‌از‌قبل
‌زیاد‌یا‌متوسط‌خطر‌با‌مرتبط‌اقدامات‌برای.‌است‌پوست‌بیوپسی‌یا‌کاتاراکت‌جراحی‌دندان،‌ساده‌کشیدن‌دندان،

‌برگردد‌طبیعی‌سطح‌به‌‌INRتا‌شود‌متوقف‌عمل‌از‌قبل‌روز‌‌5باید‌وارفارین‌خونریزی، ‌معرض‌در‌در‌بیماران.
‌کاهش‌6کمتر‌از‌‌به‌‌INRوقتی‌هستند،‌قلب‌مکانیکی‌های‌دریچه‌دارای‌که‌بیمارانی‌مانند‌ترومبوز،‌بالای‌خطر
‌از‌هپارین‌استفاده‌کرد‌توان‌می‌یابد،‌می ‌‌60تا‌‌16باید‌تا‌‌(LMWH)هپارین‌با‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌دوز‌آخرین.

‌ادامه‌یابد‌روز(‌در‌بار‌یک‌یا‌بار‌تجویز‌دو‌به‌)بسته‌عمل،‌از‌قبل‌ساعت ‌وارفارین‌با‌درمان‌عمل،‌انجام‌از‌پس.
‌.[1شود‌]‌آغاز‌مجدد‌تواند‌می
‌

‌ هاو درمان آن عوارض وارفارین

 ‌خونریزی

‌عوارض.‌شود‌بیشتر‌درمانی‌محدوده‌از‌‌INRکه‌دهد‌می‌رخ‌هنگامی‌وارفارین‌با‌خونریزی‌موارد‌از‌نیمی‌حداقل
‌دستگاه‌رتروپریتوئن،‌خونریزی‌مانند‌شدیدتر‌یا‌باشد،‌هماچوری‌یا‌اپیستاکسی‌مانند‌خفیف‌است‌ممکن‌خونریزی

‌.[1]‌زندگی‌کننده‌تهدید‌ای‌جمجمه‌داخل‌گوارش‌یا‌خونریزی
 مقادیر‌علامت‌با‌‌بیماران‌تحت‌درمان‌با‌وارفارین‌بیدر‌INRدوز‌وارفارین‌‌5/0کمتر‌از‌بالای‌سطح‌درمانی‌و‌‌

شود‌و‌پایش‌با‌‌یا‌در‌بیمارانی‌که‌در‌معرض‌خطر‌بالای‌خونریزی‌هستند‌یک‌دوز‌داده‌نمی‌شود‌داده‌میکاهش‌
‌.[0]شود‌‌دفعات‌زودتر‌انجام‌می

در‌مصرف‌کنندگان‌وارفارین‌با‌‌INRشود‌‌قطع‌وارفارین‌توصیه‌می،‌بدون‌علامت،‌14کمتر‌از‌‌و‌5/0بیش‌از‌‌
‌.[1باز‌گردد‌]‌درمانی،‌محدوده‌به‌‌INRزمانی‌که‌تا‌[10]
اگر‌علامت بدون‌بیماران‌در‌‌INRویتامین‌باشد،‌‌14بالای‌‌Kتجویز‌گرم‌میلی‌‌5/5دوز‌با‌باید‌خوراکی‌‌
‌دهد‌می‌کاهش‌را‌خونریزی‌خطراین‌اقدام‌‌وجود‌ندارد‌که‌مدرکی‌هیچ‌اگرچه‌؛شود ‌‌Kویتامین‌بیشتر‌دوزهای.

‌شروع‌زمان‌در‌را‌بیماران‌است‌ممکن‌اما‌شود‌می‌‌INRاز‌تری‌سریع‌برگشت‌باعث(‌گرم‌میلی‌14-5)‌خوراکی
‌.[1]‌کند‌مقاوم‌نسبت‌به‌اثر‌آن‌وارفارین،‌مجدد
ویتامین‌گرم‌میلی‌‌14تا‌‌5بیماران‌این‌به.‌دارند‌تهاجمی‌درمان‌به‌نیاز‌جدی‌خونریزی‌به‌مبتلا‌بیماران‌‌Kبا‌‌

‌شود‌می‌وریدی‌تجویز‌آهسته‌تزریق گیرد‌تجویز‌‌قرار‌طبیعی‌حد‌در‌‌INRکه‌زمانی‌تا‌باید‌اضافی‌‌Kویتامین.
‌.‌[1]‌شود

‌0های‌شدید‌و‌تهدید‌کننده‌حیات‌ناشی‌از‌مصرف‌وارفارین،‌‌‌برای‌درمان‌خونریزی،‌‌Kویتامین‌باعلاوه‌بر‌درمان‌
‌کمپلکس‌پروترومبین‌) ‌PCCواحد‌کنسانتره ‌است،‌‌Kویتامین‌به‌وابسته‌انعقادی‌پروتئین‌چهار‌هر‌شامل‌که(

‌می ‌‌تجویز ‌1]شود ,10].‌(‌ ‌پروترومبین ‌کمپلکس ‌کنسانتره ‌به ‌دسترسی ‌عدم ‌صورت ‌PCCدر ‌لیتر‌میلی‌14(،
‌ ‌منجمد‌شده ‌‌(FFP)پلاسمای‌تازه ‌بسته‌به ‌بیشتر(‌‌INRبه‌ازای‌هر‌کیلو‌وزن‌بدن‌)و ‌مقادیر در‌صورت‌نیاز

‌منجمد‌پلاسمای‌ترانسفوزیون‌از‌تر‌سریع‌را‌‌INR،(PCC)‌پروترومبین‌کمپلکس‌کنسانتره‌.[10]‌شود‌تجویز‌می
‌.[1]‌کند‌میاصلاح‌‌(FFP)‌تازه
با‌‌که‌وارفارین‌با‌درمان‌تحت‌بیماران‌INRخونریزی‌علت‌بررسی‌به‌نیاز‌،دارند‌خونریزی‌درمانی‌محدوده‌در‌‌

‌.[1]‌هستند‌ضایعه‌دارای‌اغلب‌دارند‌تناسلی‌دستگاه‌یا‌گوارش‌دستگاه‌خونریزی‌که‌کسانی.‌دارند
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 ‌پوستی نکروز

پوستی‌عارضه‌‌ ‌شود‌می‌مشاهده‌درمان‌شروع‌از‌پس‌روز‌0-6است‌که‌اغلب‌‌وارفارین‌نادر‌نکروز ‌ضایعات.
‌به‌ضایعه‌مرکز‌معمول،‌طور‌به.‌گیرند‌می‌شکل‌پا‌انگشتان‌یا‌ها‌سینه‌باسن،‌ران،‌روی‌بر‌اریتماتو‌با‌حدود‌مشخص

‌شود‌می‌نکروز‌تدریج ‌نشان‌را‌عروق‌ریز‌لخته‌در‌،‌ضایعات‌این‌مرز‌از‌شده‌گرفته‌پوستی‌های‌بیوپسی‌بررسی.
‌.[1]‌دهد‌می
پروتئین‌اکتسابی‌یا‌مادرزادی‌نقص‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌وارفارین‌از‌ناشی‌پوستی‌نکروز‌‌Cپروتئین‌یا‌‌S‌

‌‌Sیا‌‌Cهای‌پروتئین‌پلاسمایی‌سطح‌شدید‌کاهش‌باعث‌بیماران‌این‌در‌درمانی‌وارفارین‌شروع.‌شود‌می‌مشاهده
‌.‌[1]‌شود‌می‌اعمال‌وارفارینشروع‌اثرات‌صدانعقادی‌‌از‌قبل‌مهم‌ضدانعقادی‌مسیر‌و‌مهار‌این‌شود‌می
آن‌با‌ویتامین‌برگرداندن‌اثر‌لزوم،‌صورت‌در‌و‌وارفارین‌قطع‌شامل‌درمان‌‌Kجایگزین،‌ضدانعقاد‌یک.‌است‌‌

‌‌Cپروتئین‌کمبودمبتلا‌به‌‌بیماراندر‌.‌شود‌تجویز‌ترومبوز‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌باید‌،‌LMWHیا‌هپارین‌مانند
‌تجویز‌کرد‌پوستی‌ضایعات‌بهبود‌در‌تسریع‌برای‌را‌‌Cپروتئین‌توان‌کنسانتره‌می ‌در‌‌Cپروتئین‌کنسانتره‌اگر.

‌استفاده‌منجمد‌تازه‌پلاسما‌از‌است‌ممکن‌دارند،‌حساسیت‌‌Sپروتئینکمبود‌‌که‌کسانی‌برای‌و‌نباشد‌دسترس
‌.[1]‌است‌ضروری‌پوست‌پیوند‌پوست،‌گسترده‌از‌دست‌رفتن‌صورت‌در‌اوقات،‌گاهی.‌دشو
‌با‌باید‌وارفارین‌،وارفارین‌با‌درمان‌شروع‌هنگام‌،شده‌شناخته‌‌Sپروتئین‌یا‌‌Cپروتئین‌کمبودبه‌‌مبتلا‌بیماران‌در‌

‌درمانی‌متوالی‌روز‌0-‌6برای‌حداقل‌‌INRکه‌این‌تا‌یابد‌ادامه‌باید‌تزریقی‌ضدانعقاد‌و‌شود‌شروع‌پایین‌دوزهای
‌باشد ‌مورد‌در‌کمی‌اطلاعات‌اگرچه‌شود،‌انجام‌تواند‌می‌اپیکسابان‌یا‌ریواوروکسابان‌با‌درمان‌دیگر،‌طرف‌از.

‌.[1]‌دارد‌وجود‌‌Sیا‌‌Cپروتئین‌شدید‌کمبود‌مبتلا‌بهبیماران‌در‌ها‌آن‌ایمنی‌و‌کارآیی
‌

  مصرف وارفارین در بارداری
‌شود‌خونریزی‌یا‌جنین‌ناهنجاری‌باعث‌تواند‌می‌و‌کند‌می‌عبور‌جفت‌از‌وارفارین ‌شامل‌جنین‌های‌ناهنجاری.

‌است‌و‌بینی‌هیپوپلازی ‌اپیفیزها ‌بیشترین‌امبریوپاتی‌خطر‌شود،‌تجویز‌بارداری‌اول‌ماهه‌سه‌در‌وارفارین‌اگر.
‌در‌زمان‌هر‌در‌دنتوان‌می‌مرکزی‌عصبی‌سیستم‌های‌ناهنجاری‌وارفارین،‌معرض‌در‌گرفتن‌قرار‌همچنین‌با.‌است
‌دنده‌رخ‌بارداری‌دوران ‌تواند‌می‌که‌کند‌می‌ایجاد‌جنین‌در‌ضدانعقادی‌اثر‌مادر،‌در‌وارفارین‌تجویز‌سرانجام،.
‌تواند‌می‌تولد‌کانال‌از‌عبور‌طی‌در‌سر‌به‌تروما‌که‌است‌زایمان‌هنگام‌در‌ویژه‌نگرانی‌این.‌شود‌خونریزی‌باعث
‌ماهه‌سه‌در‌ویژه‌به‌بارداری،‌در‌وارفارین‌احتمالی،‌مشکلات‌این‌دلیل‌به.‌شود‌جمجمه‌داخل‌خونریزی‌به‌منجر
‌دارد‌مصرف‌منع‌سوم،‌و‌اول ‌‌درمان‌یا‌پیشگیری‌برای‌بارداری‌دوران‌در‌توان‌می‌درعوض،. ‌هپارین،ترومبوز،

LMWH[1]‌دکر‌تجویز‌فونداپارینوکس‌یا‌.‌
‌.[1]‌شود‌تجویز‌شیرده‌مادران‌به‌تواند‌می‌اطمینان‌با‌وارفارین‌نتیجه،‌در.‌شود‌نمی‌منتقل‌مادر‌شیر‌به‌وارفارین

‌
‌
‌
‌
‌
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 با عملکرد مستقیمخوراکی داروهای ضدانعقادی 

Direct Oral Anticoagulants (DOACs) 

‌
‌‌عملکرد‌با‌ضدانعقادی‌داروهای ‌‌(DOACs)مستقیم ‌گذشتهکه ‌‌در ‌(NOACs)داروهای‌ضدانعقادی‌جدید

‌می ‌‌نامیده ‌‌های‌گزینه‌عنوان‌بهشوند، ‌هستند‌دسترس‌در‌وارفارینجایگزین ‌بیگاتراناد‌شامل‌داروها‌این.
(dabigatran)ریووروکسابان‌و‌ندک‌می‌مهار‌را‌ترومبین‌که‌است‌‌(rivaroxaban)،اپیکسبان‌‌(apixaban)و‌‌

‌یا‌یک‌و‌دارند‌سریع‌خاتمه‌اثر‌و‌شروع‌داروها‌این‌همه.‌ندنک‌می‌مهار‌را‌‌Xaفاکتور‌که‌(edoxaban)‌ادوکسابان
کنند‌و‌‌ایجاد‌می‌وارفارینتری‌نسبت‌به‌‌بینی‌پیشضدانعقادی‌قابل‌‌سطحاین‌داروها‌.‌شوند‌می‌تجویز‌روز‌در‌بار‌دو

‌.[1]‌شوند‌می‌تجویز‌یانعقاد‌روتین‌پایش‌بدون‌و‌ثابت‌دوزهای‌در‌زیرا‌تری‌دارند‌تجویز‌آسان
مغزی‌سکته‌از‌پیشگیری‌برای‌‌‌ ‌به‌بیماران‌درامبولیک ‌داروهای‌،غیرعروقی‌دهلیزی‌فیبریلاسیون‌مبتلا

‌‌خوراکی‌ضدانعقادی ‌مستقیم ‌اثر ‌بوده‌داری‌معنی‌طور‌به‌وارفارین،‌با‌مقایسه‌در‌(DOACs)با ‌‌موثرتر ‌و ‌بااند
‌بوده‌میر‌و‌مرگ‌و‌هموراژیک‌مغزی‌سکته‌کاهش .‌دنده‌می‌افزایش‌را‌گوارش‌دستگاه‌خونریزی‌اما‌اند‌همراه
‌وارفارین‌جایگزین‌های‌گزینه‌عنوان‌به‌ادوکسابان‌و‌اپیکسبان‌ریووروکسابان،‌دابیگاتران،‌ها،‌یافته‌این‌براساس

‌شده‌ای‌دریچهغیر‌دهلیزی‌فیبریلاسیون‌در‌مغزی‌سکته‌از‌گیری‌پیش‌برای ‌]‌تایید ‌در‌1اند ‌هنوز ‌داروها ‌این .]
‌میترال‌تنگی‌خصوص‌به‌،ی‌ا‌دریچه‌روماتیسمی‌شدید‌بیماری‌یا‌قلب‌مکانیکی‌های‌دریچهجلوگیری‌از‌امبولی‌در‌

‌‌.[1]‌اند‌تایید‌نشده
‌‌ ‌درمان ‌اثرضدانعقاد‌داروهای‌وریدی‌ترومبوآمبولیدر ‌با ‌درمان‌به‌نسبت‌(DOACs)‌مستقیم‌ی‌خوراکی

‌آنتاگونست‌ ‌‌ندتر‌نیست‌پایین‌‌Kویتامینمناسب‌با ‌و‌بیگاتراندا‌.هستند‌همراه‌کمتری‌توجهی‌قابل‌خونریزیو‌با
‌و‌ریواروکسابان‌در‌حالی‌که‌،شوند‌طور‌همزمان‌با‌درمان‌ضدانعقادی‌تزریقی‌تجویز‌می‌به‌روز‌‌5حداقل‌ادوکسابان
‌می‌اپیکسابان ‌صو‌را ‌به ‌کردرتوان ‌تجویز ‌خوراکی ‌منفرد ‌درمان ‌ت ‌درمان‌اپیکسابان‌و‌ریواروکسابان‌بنابراین،.

‌این‌با.‌دهند‌می‌کاهش‌را‌ها‌هزینهو‌با‌امکان‌درمان‌خارج‌از‌بیمارستان،‌‌و‌کنند‌می‌تر‌آسان‌راترومبوامبولی‌وریدی‌
‌حال‌حاضر‌های‌دستورالعمل‌مزایا، ‌‌ضدانعقادی‌داروهای‌بالینی‌در ‌اثر ‌برای‌را‌(DOACs)‌مستقیمخوراکی‌با
‌سرطان‌به‌انمبتلای‌برای.‌کنند‌می‌تأیید‌فعال‌سرطان‌بدون‌بیماران‌در‌وریدی‌ترومبوآمبولیدرمان‌‌اول‌خط‌درمان
‌.[1]‌است‌ارجح‌درمان‌‌LMWHفعال،
ریواروکسابانای غیردریچه دهلیزی فیبریلاسیون‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌مغزی‌سکته‌از‌پیشگیری‌برای‌‌،‌

(rivaroxaban)لیتر‌میلی‌05تا‌‌15شود‌که‌در‌کلیرانس‌کراتینین‌‌روز‌تجویز‌می‌در‌بار‌یک‌گرم‌میلی‌‌64دوز‌با‌‌
‌دو‌گرم‌میلی‌‌154(dabigatran)‌دابیگاتران‌وزد‌.شود‌می‌داده‌کاهش‌روز‌در‌گرم‌میلی‌‌15بهدارو‌‌دقیقه‌دوز‌در
‌کاهش‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌05بهدارو‌‌دوزدقیقه‌‌در‌لیتر‌میلی‌04-‌15است‌که‌در‌کلیرانس‌کراتینین‌روز‌در‌بار

شود‌و‌در‌موارد‌زیر‌دوز‌آن‌به‌‌یمتجویز‌‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌5دوز‌با‌(apixaban)اپیکسیبان‌‌.شود‌می‌داده
‌سرم‌کراتینین‌و‌کمتر‌یا‌کیلوگرم‌‌24بدن‌وزن‌بیشتر،‌یا‌سال‌‌84سن:‌یابد‌کاهش‌می‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌5/6

شود‌و‌در‌‌تجویز‌می‌روز‌در‌بار‌یک‌گرم‌میلی‌‌24دوز‌با‌(edoxaban)‌.‌ادوکسابانلیتر‌دسی‌در‌گرم‌5/1بیشتر‌از‌
‌ ‌با ‌که‌‌یا‌و‌کمتر‌یا‌کیلوگرم‌‌24بدن‌وزن‌دقیقه،‌در‌لیتر‌میلی‌‌54تا‌‌15کلیرانس‌کراتینینبیماران بیمارانی
‌بار‌یک‌گرم‌میلی‌04کنند‌با‌دوز‌‌مانند‌وراپامیل‌یا‌دروندارون‌دریافت‌می‌‌P-glycoproteinقوی‌های‌مهارکننده

 .‌[1]‌شود‌می‌تجویز‌روز‌در
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شروع‌روز‌‌61مدت‌به‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌15دوز‌ریواروکسابان‌با‌،وریدی مبولیاترومبو‌درمان‌برای‌‌
‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌154دوز‌با‌بیگاتراناد‌.یابد‌می‌کاهش‌روز‌در‌بار‌یک‌گرم‌میلی‌64به‌‌آن،‌دوز‌از‌بعد‌و‌شود‌می
‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌14دوز‌با‌اپیکسابان.‌شود‌می‌تجویز‌‌LMWHیا‌هپارین‌روزه‌‌5دوره‌یک‌حداقل‌از‌پس‌روز
‌آن‌از‌پسو‌‌یابد‌می‌کاهش‌بعد‌ماه‌‌2برای‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌5دوز‌سپس‌و‌شود‌می‌شروع‌روز‌‌0مدت‌به‌روز
‌از‌پس‌روز‌در‌بار‌یک‌گرم‌میلی‌‌24دوز‌باادوکسابان‌‌.‌یابد‌کاهش‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌5/6به‌تواند‌میدارو‌‌دوز

‌لیتر‌میلی‌54-‌15کراتینین‌کلیرانس‌با‌شود‌و‌در‌بیماران‌تجویز‌می‌‌LMWMیا‌هپارین‌روزه‌‌5دوره‌یک‌حداقل
‌از‌بدن‌وزن‌دقیقه،‌در ‌‌‌P-glycoproteinقوی‌های‌مهارکننده‌دریافت‌یا‌کیلوگرم‌‌24کمتر ‌دارو ‌‌04بهدوز

‌[.1یابد‌]‌کاهش‌می‌روز‌در‌بار‌یک‌گرم‌میلی
گرم‌میلی‌‌14دوز‌با‌ریووروکسابان‌زانو،‌یا‌لگن‌جایگزینی‌لکتیوا‌جراحی‌عمل‌از‌بعد‌ترومبوپروفیلاکسی‌برای‌‌
‌‌10مدت‌به‌معمول‌طور‌هب‌داروها‌این.‌شود‌می‌تجویز‌روز‌در‌بار‌دو‌گرم‌میلی‌‌5/6دوز‌باو‌اپیکسابان‌‌روز‌در‌بار‌یک
‌.[1]‌شوند‌می‌تجویز‌لگن‌مفصل‌آرتروپلاستی‌از‌پس‌روز‌‌05و‌زانو‌آرتروپلاستی‌از‌پس‌روز
های‌ضدانعقادی‌خوراکی‌با‌عملکرد‌مستقیم،‌اپیکسیبان‌در‌بیمارانی‌که‌کراتینین‌بالا‌دارند،‌از‌بین‌دارو☼ : نکته 

‌تری‌است.‌بار‌در‌روز،‌انتخاب‌مناسب‌6گرم‌‌میلی‌5/6با‌دوز‌
در‌مواردی‌که‌ارزیابی‌مصرف‌صحیح‌‌اما‌د،نشو‌تجویز‌روتین‌پایش‌بدون‌که‌اند‌شده‌طراحی‌ای‌گونه‌به‌اگرچه‌
اقدام‌تهاجمی‌‌یا‌جراحی‌از‌قبل‌فعالیت‌تعیین‌و‌خونریزی‌مکانیسم‌شناسایی‌حد،‌از‌بیش‌مصرف‌تشخیص‌،دارو

‌پروترومبین‌زمان‌از‌توان‌می‌ضدانعقادی،‌فعالیت‌کیفی‌ارزیابی‌برای‌مورد‌نظر‌باشد،‌پایش‌عملکرد‌دارو‌مفید‌است.
(PT)فاکتور‌های‌مهارکننده‌برای‌‌Xaو‌‌aPTTکرد‌استفاده‌دابیگاتران‌برای‌‌ ‌مدت‌ادوکسابان‌و‌ریواروکسان.
‌در‌محدودی‌تأثیر‌اپیکسابان‌که‌این‌دلیل‌به‌حقیقت،‌در.‌کنند‌می‌طولانی‌نااپیکساب‌از‌بیش‌را‌پروترومبین‌زمان
‌.‌[1]‌است‌‌Xaضدفاکتور‌های‌سنجش‌به‌نیاز‌آن‌فعالیت‌ارزیابی‌برای‌دارد،‌پروترومبین‌زمان

‌

‌ مستقیم عملکرد با خوراکی ضدانعقادی عوارض داروهای

خوراکی‌ضدانعقادیداروهای‌‌عارضه‌ترین‌شایع‌خونریزی‌ضدانعقادها،‌سایر‌مانند‌‌‌ ‌اثر ‌این‌است‌مستقیمبا .
خوراکی‌با‌‌یضدانعقاد‌داروهای‌که‌آنجا‌از‌اند.‌بوده‌همراه‌وارفارین‌از‌یکمتر‌ای‌جمجمه‌داخل‌خونریزی‌با‌داروها
‌ ‌توده‌گیری‌شکل‌در‌کمتری‌اختلال‌باعث‌دهند،‌می‌قرار‌هدف‌را‌دست‌پایین‌انعقادی‌های‌آنزیم‌مستقیماثر

‌گوارش‌دستگاه‌خونریزی‌خطر‌افزایش‌این‌داروها‌منفی‌نکته‌.شوند‌می‌عروقی‌آسیب‌های‌مکان‌در‌هموستاتیک
‌است ‌از‌خونریزی‌تشدید‌باعث‌روده‌در‌نشده‌فعال‌داروی‌که‌دهد‌می‌به‌این‌دلیل‌رخ‌زیاد‌احتمال‌به‌امر‌این.

‌.[1]‌شود‌می‌ضایعات
است‌کافی‌دارو‌دوز‌دو‌یا‌اغلب‌عدم‌مصرف‌یک‌جزئی،‌خونریزی‌در‌‌ ‌با‌مشابه‌جدی‌به‌خونریزی‌رویکرد.

‌ضدپلاکت‌و‌ضدانعقادی‌تجویز‌داروهای‌باید‌بنابراین.‌ندارد‌ای‌فایده‌هیچ‌‌Kویتامین‌این‌که‌جز‌به‌است‌وارفارین
‌خونریزی،‌محل‌امکان‌صورت‌در‌و‌شود‌احیا‌خون‌های‌فرآورده‌و‌مایعات‌با‌لزوم‌صورت‌در‌باید‌بیمار‌شود؛‌متوقف

‌ارزیابی‌مورد‌باید‌کلیه‌عملکرد‌و‌کند‌می‌تعیین‌را‌ضدانعقاد‌میزان‌فعالیت‌انعقادی‌آزمایش.‌شود‌مدیریت‌و‌مشخص
‌شود‌محاسبه‌دارو‌عمر‌نیمه‌تا‌گیرد‌قرار ‌است‌مهم‌ضدانعقاد‌دوز‌آخرین‌زمان. ‌خوراکی‌فعال‌ذغال‌از‌استفاده.

‌.[1کند‌]‌کمک‌گذشته‌ساعت‌‌0تا‌‌6طی‌در‌شده‌تجویز‌داروی‌جذب‌از‌جلوگیری‌به‌است‌ممکن
‌خونریزی‌با‌بیماران‌در‌فوری،‌جراحی‌به‌نیاز‌صورت‌در‌یا‌باشد‌داشته‌ادامه‌حمایتی‌اقدامات‌وجود‌با‌خونریزی‌اگر
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‌اثر‌جمجمه،‌داخل‌خونریزی‌مانند‌زندگی‌کننده‌تهدید ‌کردن ‌خنثی .‌شود‌گرفته‌نظر‌در‌ضدانعقادی‌باید

‌ ‌کننده‌داروی‌یک‌(idarucizumab)ایدروسیزوماب ‌دابیگاتران‌خاص‌خنثی ‌یک‌که‌است‌برای ‌صورت ‌به
‌‌می‌تجویز‌گرم‌‌5وریدی‌داخل‌بولوس ‌آلفا ‌آدکسانت ‌سیراپارانتاگ‌(andexanet alfa)شود. ‌و

(ciraparantag)هیچ‌اما‌هستند،‌بررسی‌حال‌در‌ادوکسابان‌و‌اپیکسابان‌ریووروکسان،‌معکوس‌کردن‌اثر‌برای‌‌
‌.‌[1اند‌]‌نشده‌تأیید‌هنوز‌کدام

‌(PCC)‌پروترومبین کنسانتره کمپلکس‌باید‌قرار‌گیرند،‌دسترس‌کننده‌در‌معکوس‌داروهای‌که‌زمانی‌تا
‌حیات‌یا‌کننده‌تهدید‌خونریزی‌به‌مبتلا‌بیماران‌خوراکی‌در‌‌Xaفاکتور‌های‌مهارکننده‌سازی‌اثر‌معکوس‌برای
‌]‌می‌گرفته‌نظر‌در‌مداوم ‌آن‌‌[1شود ‌[0]واحد‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌است‌‌54که‌دوز ‌از‌همچنین‌. استفاده

‌.ممکن‌است‌مفید‌باشدمیک‌اسید(‌و‌گاه‌دسموپرسین‌گزاداروهای‌ضدفیبرینولیتیک‌)مثل‌ترا
به‌همین‌دلیل‌کند‌می‌عبور‌روده‌از‌باقیمانده‌و‌شود‌می‌جذب‌درصد‌‌0تنهادارو‌است‌که‌‌دابیگاتران‌یک‌پیش‌‌.
‌یابد‌می‌بهبود‌زمان‌گذشت‌با‌مشکل‌این.‌دهد‌می‌رخ‌دبیگاتران‌با‌درمان‌تحت‌بیماران‌از‌درصد‌‌14در‌هاضمه‌سوء
‌نادر‌ادوکسابان‌و‌اپیکسبان‌ریووروکسابان،‌با‌هاضمه‌سوء.‌یدانرس‌حداقل‌بهآن‌را‌‌توان‌می‌غذا‌با‌دارو‌تجویز‌با‌و

‌.[1]‌است
زیاد‌یا‌متوسط‌خطر‌با‌مرتبط‌اقدامات‌انجام‌از‌قبل‌باید‌جدید‌خوراکی‌یضدانعقادداروهای‌‌وارفارین،‌مانند‌‌

‌دنشو‌متوقف‌خونریزی ‌تری‌طولانی‌مدت‌کلیه،‌عملکرد‌در‌اختلال‌صورت‌در‌یا‌روز‌6-‌1مدت‌به‌باید‌داروها.
‌.[1]‌است‌عاقلانه‌زیاد،‌خونریزی‌خطر‌با‌مرتبط‌اقدامات‌از‌قبل‌باقیمانده‌ضدانعقادی‌فعالیت‌ارزیابی.‌تجویز‌نشوند

کنند‌عبور‌جفت‌از‌توانند‌می‌همگی‌هستند‌که‌کوچک‌های‌مولکولبا‌اثر‌مستقیم‌‌خوراکی‌داروهای‌ضدانعقاد‌‌.
‌قرار‌استفاده‌مورد‌در‌سن‌باروری‌زنان‌توسط‌که‌هنگامی‌و‌ممنوع‌هستند‌بارداری‌دوران‌در‌داروها‌این‌نتیجه،‌در
‌شود‌پرهیز‌شیرده‌مادران‌درهمچنین‌باید‌از‌مصرف‌این‌داروها‌.‌است‌مهم‌بارداری‌ازمناسب‌‌پیشگیری‌گیرند،‌می

‌.[1مشخص‌نیست‌]‌هنوز‌کودکان‌در‌ها‌آنخطر‌بودن‌‌زیرا‌بی
 

 

 های ضدانعقادى سایر درمان

 

  (Fondaparinux)فونداپارینوکس 

‌در‌ترومبوپروفیلاکسی‌برای‌فونداپارینوکس.‌است‌ترومبین‌آنتی‌به‌متصل‌اکاریدسپنتا‌دنباله‌از‌مصنوعی‌آنالوگ‌یک
تایید‌‌وریدی‌ترومبوآمبولی‌به‌مبتلا‌بیماران‌اولیه‌درمان‌در‌و‌پرخطر‌ارتوپدی‌بیماران‌در‌و‌جراحی‌یا‌طبی‌بیماران

‌است‌شده ‌سندرم‌‌LMWHیا‌هپارین‌برای‌جایگزینی‌عنوان‌به‌اروپا‌در‌این‌دارو‌اگرچه. ‌کرونر‌‌در های‌حاد
‌[.1ولی‌برای‌این‌منظور‌در‌آمریکا‌تایید‌نشده‌است‌]‌شود‌می‌استفاده

این‌دارو‌‌که‌رسد‌می‌نظر‌به‌درنتیجه،.‌شود‌نمی‌متصل‌‌PF4به‌زیرا‌شود‌نمی‌باعث‌ترومبوسیتوپنی‌فونداپارینوکس
‌بزرگی‌بالینی‌هرچند،‌کارآزمایی‌است‌مؤثر‌(HIT)بیماران‌مبتلا‌به‌ترومبوسیتوپنی‌ناشی‌از‌هپارین‌‌درمان‌برای
‌.[1این‌مرد‌وجود‌ندارد‌]‌در

‌ینامپروتسولفات‌.‌ندارد‌وجود‌پادزهری‌برای‌این‌دارو‌هیچ.‌است‌خونریزی‌فونداپارینوکس‌جانبی‌عارضه‌مهمترین
‌است‌ناتوان‌دارو‌به‌اتصال‌در‌زیرا‌ندارد‌اپارینوکسدنوف‌انعقادیضد‌فعالیت‌در‌تاثیری‌هیچ ‌شده‌فعال‌فاکتور.
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‌ونریزیخ‌که‌نیست‌مشخص‌اما‌کند،‌می‌معکوس‌داوطلبان‌در‌را‌اپارینوکسدنوف‌ضدانعقادی‌اثرات‌‌VIIنوترکیب

‌.[1]‌خیر‌یا‌کند‌می‌کنترل‌را‌فونداپارینوکس‌از‌ناشی

 

 ‌(Danaparoid)داناپاروئید 

‌سولفات‌،(‌درصد‌80)‌هپاران‌سولفات‌از‌مخلوطی‌از‌که‌است(‌ینهپار‌مشتق)‌کم‌مولکولی‌وزن‌با‌هپارینوئید‌یک
‌از‌ترکیبی‌طریق‌از‌ترومبین‌مهار‌با‌آن‌ضدانعقادی‌اثر.‌تاس‌شده‌تشکیل‌سولفات‌تیناکندرو‌و‌درماتان

‌اندوتلیال‌سلولی‌های‌مکانیسم‌علاوه‌به‌،‌IIکوفاکتور‌هپارین‌و(‌‌Iکوفاکتور‌هپارین‌؛ترومبین‌آنتی)‌ترومبین‌آنتی
‌.[10]شود‌‌اعمال‌می‌نشده‌مشخص

‌

 تزریقی‌ترومبین مستقیم هایمهارکننده

‌ترومبین‌های‌مهارکننده.‌کنند‌می‌مسدود‌رامواد‌اولیه‌‌با‌آن‌تعامل‌و‌شوند‌می‌متصل‌ترومبین‌به‌مستقیم‌این‌داروها
‌،(‌‌desirudinدسیرودین‌و‌‌lepirudinلپرودین)شامل‌‌نوترکیب‌های‌هیرودین‌شامل‌شده‌تأیید‌تزریقی‌مستقیم

‌است‌(bivalirudin)‌بیوالیرودین‌و‌(argatroban)‌آرگاتروبان ‌بیماران‌معالجه‌برای‌آرگاتروبان‌و‌لپیرودین.
‌هپارین‌‌به‌مبتلا ‌دارند‌مجوز‌(HIT)ترومبوسیتوپنی‌ناشی‌از ‌برای‌لگن،‌لکتیوا‌آرتروپلاستی‌از‌پس‌دسیرودین.
‌پوستی‌مداخله‌تحت‌بیماران‌در‌هپارین‌برای‌جایگزینی‌عنوان‌به‌بیوالیرودین‌و‌دارد‌مجوز‌زترومبوگیری‌از‌‌پیش

‌.[1تایید‌شده‌است‌]‌(HIT)ترومبوسیتوپنی‌ناشی‌از‌هپارین‌‌به‌مبتلا‌بیماران‌جمله‌از‌(PCI)کرونر‌

 
 

 Anemiaخونی(    آنمى )کم

 
گرم‌‌10درصد(‌و‌‌05ها‌)یا‌هماتوکریت‌کمتر‌از‌‌در‌خانملیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌16آنمى‌یا‌کاهش‌هموگلوبین‌به‌کمتر‌از‌

‌[.1]‌شود‌درصد(‌مشخص‌مى‌09در‌آقایان‌)یا‌هماتوکریت‌کمتر‌از‌لیتر‌‌در‌دسی
 

‌[.1]‌.‌علل‌کمبود‌آهن‌6-1۴جدول‌

 آهن برای تقاضا افزایش
‌بزرگسالی‌یا‌نوزادی‌دوران‌در‌سریع‌رشد

‌بارداری
‌اریتروپویتین‌درمان‌با

  آهن رفتن دست افزایش از
‌‌مزمن‌خون‌از‌دست‌رفتن

‌قاعدگی
‌‌خون‌رفتن‌حاداز‌دست‌
‌خون‌اهدای

‌ورا‌سیتمی‌پلی‌درمان‌عنوان‌به‌فلبوتومی

  آهن مصرف یا جذب کاهش
‌نامناسب‌رژیم
‌(کرون‌بیماری‌،‌sprueاسپرو)‌بیماری‌ناشی‌از‌جذب‌سوء
‌از‌برخی‌و‌گاسترکتومی)‌جراحی‌عمل‌ناشی‌از‌جذب‌سوء
‌(چاقی‌جراحی‌انواع

‌مزمن‌یا‌حاد‌التهاب
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  فیزیکیمعاینه و بالینی علائم 

 [18]‌شوند‌اغلب‌به‌علت‌اتلاف‌خون‌یا‌همولیز‌ایجاد‌مىهاى حاد  نمىآ.‌‌

اتلاف حاد خونر‌صورت‌د‌‌ ‌کاهش‌فشارخون‌و‌کاهش‌خونرسانى‌بافتى‌وجود‌دارد‌و‌ممکن‌، هیپووولمى،
از‌دست‌رود‌علائم‌ناپایداری‌‌درصد‌از‌خون‌14-‌15وقتی‌.است‌هموگلوبین‌و‌هماتوکریت‌تا‌مدتى‌طبیعى‌باشند

شود.‌با‌‌ایجاد‌میکاردی‌‌تاکیدرصد‌از‌خون‌از‌دست‌برود،‌هیپوتانسیون‌وضعیتی‌و‌‌04شود.‌وقتی‌‌عروقی‌ظاهر‌می
‌ ‌رفتن ‌دست ‌‌04از ‌)بیش‌از ‌خون ‌‌6درصد ‌بالغ ‌فرد ‌در ‌متوسط‌بالیتر ‌جثه ‌علائم شامل‌‌شوک‌هیپوولمیک(

‌چنین‌بیماری‌نقص‌قابل‌توجه‌در‌‌روی‌می‌کاردی‌تاکی‌خون‌وکاهش‌فشار‌تعریق،‌تنگی‌نفس،‌،کنفوزیون دهد.
‌.[18]است‌گزینی‌حجم‌نیازمند‌درمان‌جایپرفوزیون‌اعضای‌حیاتی‌دارد‌و‌

به‌مبتلا‌بیمارانلیتر‌نرسد‌بیمار‌علامتی‌ندارد.‌‌گرم‌در‌دسی‌0در‌اغلب‌بالغین‌تا‌وقتی‌هموگلوبین‌به‌کمتر‌از‌‌‌
‌را‌ارتوستاتیک‌علائم‌و‌قلب‌تپش‌با‌فعالیت،‌نفس‌تنگی‌سرگیجه،‌خستگی،‌ضعف،‌است‌ممکن‌مزمن خونی کم
‌تاکى‌.[0]‌کنند‌ذکر ‌سنکوپ‌و ‌اختلال‌دید، ‌نیازمند‌‌رنگ‌پریدگى، ‌علائم‌هیپووولمى‌آنمیک‌هستند‌که کاردى،

‌‌.[6]هستند‌توجه‌فورى‌
بیمارانی‌که‌از‌‌در‌سینه‌ناراحتی‌قفسه‌تشدید‌مانند‌د،نباش‌همراه‌های‌بیماری‌گاه‌ناشی‌از‌است‌ممکن‌تظاهرات

‌.‌[0]‌اند‌مبتلا‌بوده‌آنژین‌به‌قبل
سابقه‌جمله‌ازکمک‌کنند‌‌خونی‌کمعلت‌‌تشخیص‌و‌شناسایی‌در‌ندنتوا‌در‌شرح‌حال‌می‌خاص‌های‌ویژگی‌‌

‌منوراژی‌یا‌وریچهما‌ز،مهمات‌هموپتزی،‌ملنا،‌خونریزی،‌اخیر،‌ترومای ‌شرح‌حال‌. ‌خاص‌مهم‌در بعضی‌موارد
همچنین‌.‌[0]‌است‌کلیه‌مزمن‌بیماری‌و‌کبد‌مزمن‌بیماری‌معده،‌زخم‌بیماری‌مانند‌مرتبط‌های‌بیماریعبارتند‌از:‌

سایر‌علائم‌‌تعریق‌شبانه‌و‌کاهش‌وزن،‌احساس‌کسالت،‌تب،‌خستگی،‌خونریزی،‌علائم‌همراه‌نظیر‌مورد‌درباید‌
‌.[18]سوال‌شود‌سیستمیک‌

 آنمی‌باید‌ ‌مبتلا‌به ‌بررسی‌بیمار ‌ در ‌مورد داروهای‌ضدالتهابی‌‌،ضدانعقاد‌ضدپلاکت،‌داروهای‌از‌استفادهدر
‌مصرف‌[0]‌(NSAIDs)غیراستروئیدی‌ ‌تغذیه‌کل،ال، ‌خانوادگی،‌تاریخچه ‌سابقه ‌سمی‌مواد‌تماس‌با‌نژاد،‌ای،

‌.[18]سوال‌شود‌
 جهشی‌سوفل‌،مخاط‌و‌ناخن‌بستر‌پوست،‌پریدگی‌رنگ‌،کاردی‌تاکی‌شامل‌فیزیکی معاینه‌های‌یافته‌

هموگلوبین‌،‌لنفادنوپاتی(‌مدفوع،‌وجود‌خون‌در‌علائم‌عفونت،‌.[0]‌نبض‌پهن‌است‌فشار‌و‌جهشی‌نبض‌،سیستولی
‌و‌دوش‌میخطوط‌کف‌دست‌‌ها‌و‌ناخن‌بستر‌غشاهای‌مخاطی،‌لیتر‌سبب‌رنگ‌پریدگی‌پوست‌و‌دسی‌گرم‌بر‌14-8

‌.[18]‌رنگ‌پریدگی‌همراه‌است‌ز‌شدن‌خطوط‌کف‌دست‌وربا‌لیتر‌با‌دسی‌گرم‌بر‌‌8از‌ن‌کمترهموگلوبی
‌کبودی‌خونریزی‌علائم ‌‌انعقادی‌اختلال‌از‌نشان‌آسان، را‌‌پلاکت‌اختلال‌عملکردممکن‌است‌‌پتشی‌.[0]دارد

همچنین‌ممکن‌‌هپاتواسپلنومگالی‌.[0]‌است‌همولیز‌دهنده‌نشان‌هپاتوسپلنومگالی‌و‌زردی‌شواهد‌.[18]نشان‌دهد‌
‌.[18]‌باشد‌ای‌بیماری‌لنفوپرولیفراتیو‌زمینهاست‌ناشی‌از‌

‌ممکن‌یافته،‌تغییر‌روحی‌وضعیت‌یا‌آتاکسی‌مانند‌عصبی‌علائم‌یا‌محیطی‌نوروپاتی‌پوستی،‌غیرمعمول‌های‌زخم
‌.[0]باشند‌‌ای‌تغذیه‌کمبودهای‌گر‌نشان‌است
ظرفیت‌کاهش‌و‌پریدگی‌رنگ‌خستگی،‌-‌خونی‌کم‌معمول‌علائم‌بر‌علاوه آهن کمبود‌به‌مربوط‌علائم‌‌

ها‌‌ناخنقاشقی‌شدن‌و‌‌(Cheilosis)‌.‌ترک‌خوردن‌گوشه‌لبدارد‌بستگی‌آنمی‌بودن‌مزمن‌و‌شدت‌به‌ورزش
(Koilonychia)هستند‌پیشرفته‌بافتی‌آهن‌کمبود‌علائم‌‌ ‌بارداری،‌شرایط‌برخی. ‌مثل و‌‌نوجوانی‌بالینی

‌در‌آهن‌کمبود‌بروز‌که‌است‌این‌مهم‌قاعده‌یک.‌دهند‌می‌آنمی‌فقر‌آهن‌را‌افزایش‌احتمال‌،سریع‌رشد‌های‌دوره
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‌مگر‌آن‌که‌خلاف‌آن‌است‌گوارش‌دستگاه‌خون‌دادن‌دست‌از‌معنای‌به‌یائسگی‌از‌خانم‌پس‌یا‌بالغ‌مرد‌یک
‌.‌[1شود‌]‌اثبات
است‌نمیآ‌کمبود فولات یا کوبالامین‌در‌بالینی‌‌ویژگی‌ترین‌مهم‌‌ ‌و‌اغلب‌قابل‌توجه‌است‌اشتهایی‌بی.

‌باشد‌داشته‌وجود‌یبوست‌یا‌اسهال‌وزن،‌کاهش‌است‌ممکن ،‌(glossitis)همچنین‌ممکن‌است‌التهاب‌زبان‌.
‌گوشه ‌خوردن ‌غیرکونژوگه)‌زردی‌،(شدید‌خونی‌کم‌با‌بیماران‌در)‌خفیف‌تب‌،(Cheilosis)‌لب‌ترک ‌و(
که‌‌شود‌می‌کبودی‌به‌منجر‌گاهی‌ترومبوسیتوپنی.‌کند‌بروزنیز‌‌ملانینبا‌‌پوست‌برگشت‌قابل‌هیپرپیگمانتاسیون

‌کم‌تعداد‌آنمی‌با.‌شود‌تشدید‌تغذیه‌سوءدچار‌‌بیماران‌در‌الکل‌یا‌‌Cویتامین‌کمبود‌با‌است‌ممکن‌این‌وضعیت
.‌کند‌ادراری‌مجاری‌و‌تنفسی‌های‌دستگاهدر‌‌ویژه‌به‌،‌ها‌عفونت‌به‌ابتلا‌مستعدبیمار‌را‌‌است‌ممکن‌ها‌لکوسیت
 .[1]‌استبوده‌‌همراه‌استئوپروز‌و‌ها‌فاگوسیت‌باکتریسید‌عملکرد‌در‌اختلال‌با‌مطالعات‌برخی‌در‌کوبالامین‌کمبود

ویتامینکمبود  عصبی تظاهرات‌ B12صورت‌است‌ممکن‌‌ ‌یا‌طرفه‌دو‌محیطی‌نوروپاتی‌ایجاد‌به
‌اسیوننیلیمد)‌دژنراسیون ‌گردنی‌‌خلفی‌های‌راه( ‌توراسیک‌و ‌نخاع ‌)پیرامیدال( ‌لترال ‌اعصابو ‌کمتر ‌شیوع ‌با ‌و

‌باشدمغز‌‌سفید‌ماده‌و‌کرانیال ‌اختلال‌و‌روانی‌علائم‌افسردگی،‌،دمانس‌جمله‌از‌مغزی‌علائم‌و‌اپتیک‌آتروفی.
‌.[1]‌حس‌بویایی‌و‌چشایی‌از‌دست‌برود‌است‌ممکن‌همچنین.‌باشد‌برجسته‌است‌ممکن‌شناختی

‌رفتن‌راه‌در‌مشکل‌یا‌عضلانی‌ضعف‌پاراستزی،‌منجر‌به‌معمول‌طور‌افتد‌و‌به‌ها‌بیشتر‌اتفاق‌میمردی‌در‌بیمار
‌لمس‌دقیق‌‌.است‌همراه‌بینایی‌اختلال‌یا‌روانی‌اختلالات‌،دمانس‌با‌گاهی‌اما‌شود؛‌می اغلب‌حس‌لرزش‌و

(proprioception)برگمرو‌مثبت‌علائم‌بارود‌که‌‌از‌بین‌می‌‌(Romberg)لرمیت‌و‌‌(Lhermitte)همراه‌‌
‌تواند‌می‌اتونوم‌عصبی‌عملکرد‌اختلال.‌باشد(‌هیپررفلکسی)آتاکسیک‌و‌با‌اسپاستیسیته‌‌است‌ممکن‌رفتن‌راه.‌است
 .[1]‌شود‌اختیاری‌بی‌و‌جنسی‌ناتوانی‌،وضعیتی‌فشارخونکاهش‌‌به‌منجر

‌باشد‌داشته‌وجود‌اغما‌و‌حالی‌بی‌تغذیه،‌مشکلات‌است‌ممکن‌نوزادی‌در ‌شده‌داده‌شرح‌میوکلونوس‌و‌تشنج.
‌است ‌وبیمار‌مهم‌بالینی‌مشکل‌یک. ‌ندارد ‌آنمی ‌که ‌است ‌سطح‌و‌روانشناختی‌یا‌عصبی‌های‌ناهنجاری‌ی

شود‌‌انجام‌می‌ماه‌‌0مدت‌به‌حداقل‌درمانی‌کوبالامین‌آزمایشدر‌این‌بیماران،‌.‌است‌مرزی‌یا‌کم‌سرم‌کوبالامین
‌[.1]‌خیر‌یا‌دنیاب‌می‌بهبود‌علائم‌آیاشود‌که‌‌تعیین‌تا
اتوایمیون همولیتیک آنمى‌‌(Autoimmune hemolytic anemia = AIHA)بزرگسالان‌‌‌ در

‌دمای‌‌)آنتی‌IgMو‌‌گراد(درجه‌سانتی‌‌00ادی‌گرم‌در‌دمای‌ب‌)آنتی‌IgGمعمولا‌توسط‌ ‌در درجه‌‌0بادی‌سرد
 [.1]‌شود‌ایجاد‌مىاختصاصی‌هستند،‌هاى‌گلبول‌قرمز‌‌ژن‌براى‌آنتى‌که‌گراد(‌سانتی

‌زنان‌شایع‌(IgG)بادى‌گرم‌‌ایمونوهمولیتیک‌آنتىآنمی‌ ‌بعضى‌بیماران‌بدون‌علامت‌هستند‌در ‌است. ‌تر اغلب‌.
.‌در‌انواع‌شدید‌ممکن‌است‌همولیز‌کشنده‌دضعف‌و‌زردى‌دارن‌،دار‌کم‌خونى‌متوسط‌تا‌شدید،‌و‌‌بیماران‌علامت

همراه‌با‌هموگلوبینورى‌و‌شوک،‌تب،‌سنکوپ،‌درد‌شدید‌سینه،‌علائم‌نارسایى‌قلبى‌بروز‌کند‌و‌در‌صورت‌عدم‌
‌درمان‌ممکن‌است‌کشنده‌باشد.‌
‌ ‌اتوایمون ‌همولیتیک ‌آنمی ‌هدر ‌مولیز ‌است ‌ژن‌ه)ب‌داخل عروقیهمولیز ممکن ‌آنتی ‌کمپلکس ‌-واسطه

‌]‌بادی‌وکمپلمان(‌آنتی ‌د1باشد .]‌ ‌حادر ‌عروقى‌همولیز ‌خون،‌ داخل ‌به ‌آزاد ‌هموگلوبین ‌شدن ‌است‌رها ممکن
‌کلیه ‌نارسایى ‌پشت‌،هموگلوبینورى‌و ‌تاکى[18]‌درد ‌و ‌لرز ‌تب‌و ،‌‌ ‌ایجاد ‌کاردى ‌همولیتیک‌[6]کند ‌آنمی ‌در .

ممکن‌است‌زردى‌[‌و‌1]‌دهد‌روی‌می‌اریتروفاگوسیتوز‌واسطه‌طحال‌و‌هب،‌همولیز‌خارج‌عروقیاتوایمون‌با‌همولیز‌
‌گالى‌وجود‌داشته‌باشد.م‌و‌اسپلنو

‌‌ ‌بیماری ‌‌،آگلوتینین سرددر ‌است ‌ممکن ‌سرما ‌با ‌مواجهه ‌اثر ‌در ‌همولیز، ‌بر ‌علاوه ‌از‌آکروسیانوز ناشی
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‌ ‌عروقى ‌داخل ‌مى)آگلوتیناسیون ‌بین ‌از ‌شدن ‌گرم ‌با ‌که ‌بینى ‌و ‌گوش ‌انتهاها، ‌شدید ‌شدن ‌رود(،‌ارغوانى

‌مشبک‌بنفش‌رنگ‌روی‌پوست،‌و‌ای‌لکهعروقی‌به‌صورت‌الگوی‌‌(livedo reticularis)لیودورتیکولاریس‌
یا‌مایعات‌‌یا‌بلع‌دردناک‌غذاها‌سرما(‌یا‌همولیز‌قرمز‌پوست‌انگشتان‌درمواجهه‌با‌سیاه‌و‌)تغییر‌رنگ‌سفید،‌رینود

‌[19]‌سرد‌ایجاد‌شود ‌بیماری‌داخل‌ندرت‌به‌همولیز‌در‌بیماری‌آگلوتینین‌سرد،. های‌‌اولیه‌در‌خانم‌عروقی‌است.
‌.‌[0]صورت‌گذرا‌محتمل‌است‌‌به‌عفونت‌از‌پس‌لنفوپرولیفراتیو،‌اختلالات‌ثانویه‌در‌مسن‌و‌بیماری

‌
‌[.1]‌.‌علل‌آنمی‌مگالوبلاستیک‌6-1۵جدول‌

 کمبود فولات یا اختلالات متابولیسم فولات
‌رژیمی

فقر،‌الکلیسم،‌‌خصوص‌در‌سن‌بالا،‌کودکی،‌به‌-
معلولین‌مزمن،‌بیماران‌با‌اختلال‌سایکولوژیک؛‌

‌ممکن‌است‌با‌اسکوروی‌و‌کواشیورکور‌همراه‌باشد
‌سوء‌هضم

علل‌عمده‌کمبود‌)اسپروی‌تروپیکال،‌انتروپاتی‌‌-
ناشی‌از‌گلوتن‌در‌بالغین‌و‌اطفال،‌مرتبط‌با‌درماتیت‌

فرم،‌سوء‌جذب‌خاص‌فولات،‌مگالوبلاستوز‌‌هرپتی
‌ناشی‌از‌کمبود‌شدید‌کوبالامین‌یا‌فولات(‌ای‌روده
علل‌جزئی‌کمبود‌)‌برداشت‌وسیع‌ژژنوم،‌بیماری‌‌-

کرون،‌گاسترکتومی‌جزئی،‌نارسایی‌احتقانی‌قلب،‌
بیماری‌ویپل،‌اسکلرودرما،‌آمیلوئید،‌انتروپاتی‌دیابتی،‌
عفونت‌باکتریایی‌سیستمیک،‌لنفوم،‌سولفاسالازین‌

(salazopyrin) 
‌از‌دست‌رفتن‌یا‌حد‌از‌بیش‌استفاده

‌نارس‌بودن(‌شیردهی،‌و‌فیزیولوژیک‌)بارداری‌-
‌شامل:‌آنمی‌هماتولوژیک‌های‌پاتولوژیک‌)بیماری‌-

‌داسی،‌تالاسمی‌سلول‌خونی‌کم‌مزمن،‌همولیتیک
‌بدخیم‌شامل:‌های‌میلوفیبروز؛‌بیماری‌ماژور،

التهابی‌‌های‌میلوما؛‌بیماری‌،لوکمی‌لنفوم،‌کارسینوم،
‌پسوریازیس،‌درماتیت‌کرون،‌بیماری‌سل،:‌شامل

:‌متابولیک‌شامل‌مالاریا؛‌بیماری‌اکسفولیاتیو،
حد‌در‌ادرار‌‌از‌بیش‌هموسیستینوری؛‌از‌دست‌رفتن

کبدی؛‌‌فعال‌بیماری‌قلب،‌احتقانی‌نارسایی:‌شامل
‌صفاقی‌دیالیز‌همودیالیز،
‌ضدفولات‌داروهای

‌پریمیدون،‌توئین،‌فنی)‌ضدتشنج‌داروهای‌-
‌سولفاسالازین،‌نیتروفورانتوئین،‌،(ها‌باربیتورات

‌(مستند‌کمتر)ضدتوبرکلوز‌‌تتراسایکلین،
‌مختلط‌دلایل

‌های‌مراقبت‌بخش‌الکلیسم،‌کبدی،‌های‌بیماری‌-
‌ویژه

  کوبالامین کمبود

 (پرنیسیوز‌آنمی)‌جذب‌سوء‌-

‌اختلال‌یا‌داخلی‌فاکتور‌مادرزادی‌فقدان)‌ای‌معده‌علل‌-
 (نسبی‌یا‌کامل‌گاسترکتومی‌عملکردی،

‌فیستول‌ژوژنال،‌دیورتیکولوز)‌تحرک‌بی‌ای‌روده‌لوپ‌سندرم‌-
 (روده‌تنگی‌آناتومیک،‌کور‌لوپ‌ایلئوکولیک،

 کرون‌بیماری‌و‌ایلئوم‌برداشت‌-

 پروتئینوری‌با‌انتخابی‌جذب‌سوء‌-

 تروپیکال‌اسپروی‌-

 ‌6کوبالامین‌ترانس‌کمبود‌-

 ماهی‌نواری‌کرم‌-

 (متوتروکسات‌مثل)‌ضدفولات‌داروهای‌با‌درمان

‌با‌درمان‌به‌مقاوم‌و‌فولات‌یا‌کوبالامین‌کمبود‌از‌مستقل
 فولات‌یا‌کوبالامین

 میلودیسپلازی‌میلوئید،‌لوکمی‌موارد‌بعضی‌-

‌مثل‌کنند‌می‌تداخل‌‌DNAساخت‌با‌که‌داروهایی‌با‌درمان‌-
‌،‌cytosine arabinosideآرابینوزید‌سیتوزین

 آزاتیوپرین‌مرکاپتوپورین،-‌2اوره،‌هیدروکسی

‌orotic)‌اوروتیک‌اسیدوری‌- (‌uridine)‌اوریدین‌به‌که(
 .دهد‌می‌جواب

 تیامین‌به‌دهنده‌پاسخ‌-

‌
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‌‌ ‌(Paroxysmal cold hemoglobinuria = PCH)‌ااى ناشى از سرم هموگلوبینورى حملهدر

این‌.‌[0]شود‌‌میسرد‌‌هوای‌در‌عروقی‌داخل‌همولیزوجود‌دارد‌که‌منجر‌به‌‌‌Pژن‌آنتی‌برابر‌در‌‌IgGبادی‌اتوآنتی
‌کودکان‌در‌اغلب‌ثانویه‌بیماریو‌‌است‌نادر‌بزرگسالان‌در‌اولیه‌بیماری[.‌1]‌شود.‌اطفال‌دیده‌می‌در‌بیماری‌بیشتر

‌می‌فوقانی‌تنفسی‌عفونت‌از‌پس ‌‌روی ‌[0]دهد ‌‌آنتى. ‌لنداشتاینر ‌دونات در‌‌(Donath-Landsteiner)بادى
‌.تواند‌منجر‌به‌این‌وضعیت‌شود‌می‌ سیفلیس‌مرحله‌سوم

گراد‌رخ‌‌رجه‌سانتید‌00ی‌دما‌کمپلمان‌در‌حضور‌تخریب‌در‌و‌گراد‌رجه‌سانتید‌0دمای‌دربه‌گلبول‌قرمز‌اتصال‌
حالى‌‌شکم،‌سردرد‌و‌بى،‌وهلپشت،‌پ‌در‌اثر‌مواجهه‌با‌سرما‌هموگلوبینمى‌و‌هموگلوبینورى،‌تب‌و‌لرز،‌درد.‌دهد‌می

 ‌دهد.‌روى‌مى

‌
‌بادى‌علل‌همولیز‌ناشى‌از‌آنتى.‌‌‌6-‌16جدول

‌بادى گرم ایمونوهمولیتیک آنتى آنمی

‌.‌ایدیوپاتیک1
 (CLL)ها،‌)هوچکینى‌و‌غیرهوچکینى(،‌لوسمى‌لنفوسیتیک‌مزمن‌‌.‌لنفوم6

 بیماری‌التهابی‌روده‌‌التهابی‌مزمن‌مثل‌و‌هاى‌کلاژن‌واسکولار‌و‌سایر‌بیمارى‌(SLE).‌لوپوس‌اریتماتو‌0

‌.‌داروها0
.aآنتى آلفا‌(بادى‌ضد‌‌متیل‌دوپا‌RH)‌
.bسفوتتان‌سفتریاکسون‌و‌پیپراسیلین،‌پایدار(،‌سیلین‌)هاپتن‌پنى‌‌
.c‌)کینیدین‌)هاپتن‌ناپایدار‌
d.نیولوماب‌‌عارضه‌داروی‌(nivolumab)نسرابیماران‌مبتلا‌به‌ک‌در‌‌
 HIV و‌هاى‌ویروسى‌‌.‌متعاقب‌عفونت5

 تومورها‌.‌سایر2

‌استخوان‌یک‌مغزآلوژن‌.متعاقب‌پیوند0

 بادى سرد کم خونى ایمونو همولیتیک آنتى
‌.‌بیمارى‌آگلوتینین‌سرد1

.a‌،سیتومگالوویروس‌حاد:‌عفونت‌مایکوپلاسما،‌مونونوکلئوز‌عفونى‌

.b‌،بیماری‌والدن‌اشتروم‌مزمن:‌ایدیوپاتیک،‌لنفوم‌
‌دونات‌ـ‌لنداشتاینر(‌‌‌‌lgGاى‌ناشى‌از‌سرما‌)‌.‌هموگلوبینورى‌حمله6
‌لنالیدوماید‌دارویی:‌.علت0
‌

همولیتیک،‌تظاهرات‌ایسکمیک‌دردناک‌به‌صورت‌درد‌حاد‌و‌آنمی‌شکل‌علاوه‌بر‌آنمى سلول داسى ر‌د‌

عوامل‌ایجاد‌کننده‌بحران‌‌.[18]‌دهند‌)بحران‌دردناک(‌کاردى‌و‌اضطراب‌روى‌مى‌حساسیت‌در‌لمس،‌تب،‌تاکى
‌از‌ ‌استفاده ‌هیپوکسى، ‌حرارت، ‌درجه ‌ناگهانى ‌تغییرات ‌اضطراب، ‌حد، ‌ورزش‌بیش‌از ‌تب، ‌از: دردناک‌عبارتند

ل‌بیمار‌مستعد‌به‌علت‌انفارکتوس‌طحا‌.[0]‌رما،‌دهیدراتاسیون،‌ارتفاع‌زیادس‌،[18]‌هاى‌هیپرتونیک،‌عفونت‌رنگ
‌.[18]‌شود‌خصوص‌پنوموکوک‌مى‌هعفونت‌ب
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‌.[0]‌تخریب‌خون‌در‌طحال‌و‌یا‌سرکوب‌مغز‌استخوان‌)کریزآپلاستیک(‌دو‌علت‌کریز‌هماتولوژیک‌هستند

جداشدگی‌‌نئووسکولاریزاسیون،‌)خونریزی،‌به‌درگیرى‌اعضاى‌متعدد‌مثل‌چشم‌انسداد‌عروقى‌ممکن‌است‌منجر
‌کلیهرتین( ‌استخواننارسایی‌کلیه(‌وری‌و)ایزواستن‌، ‌و‌آسپتیک‌سر‌)نکروز‌، ‌آرتروپاتی‌مزمن‌و‌هومروس،‌فمور

‌تناسلى‌)استئومیلیت‌سالمونلایی( ‌اندام ‌تحتانی‌ناشی‌از‌زخم‌پیسم(،پریا، ‌)سندرم‌‌ایسکمی،‌های‌مزمن‌اندام ریه
سینه‌حاد(،‌مغز‌)انفارکت‌مغزى‌در‌اطفال‌و‌خونریزى‌در‌بزرگسالان(‌شود.‌یک‌علامت‌ناشایع‌ولى‌کاملا‌متمایز‌

دهد‌و‌احتمالا‌به‌دلیل‌‌در‌مردان‌بالغ‌رخ‌مى‌اغلبوع‌هماچورى‌بدون‌درد‌است‌که‌کننده‌در‌آنمى‌سیکل‌سل،‌وق
‌.[18]‌نکروز‌پاپیلرى‌است

 

 ارزیابى آزمایشگاهى

 ،و‌)کاهش‌هموگلوبین(،‌حاملگی‌جنس،‌سن‌ ‌محل‌سکونت‌سیگار ‌بر‌ارتفاع ‌)افزایش‌جبرانی‌هموگلوبین(
CBC[18]‌دارند‌ثیرات‌.‌‌

‌
‌.[18]‌بارداری‌و‌جنس‌،‌با‌سن‌عادی‌هماتوکریت/‌‌هموگلوبین‌مقادیر‌در‌تغییرات.‌‌6-1۷جدول‌

 (%)هماتوکریت  (g/dl)هموگلوبین  سن/ جنس

‌‌10‌56زمان‌تولد
‌‌16‌02کودکی
‌‌10‌04نوجوانی
‌04± ‌12‌2± ‌‌6مرد‌بالغ

‌‌04±‌‌10‌2±‌‌6خانم‌بالغ‌)در‌حال‌قاعدگی(
‌‌06±‌‌10‌2±‌‌6خانم‌بالغ‌)پس‌از‌یائسگی(

‌‌00±‌16‌2±‌‌6در‌حاملگی‌

‌

 حجم متوسط سلولی‌(Mean cell volume = MCV)گیری‌را‌اندازه‌قرمز‌های‌گلبول‌متوسط‌اندازه‌‌

‌(‌fL84)کمتر‌از‌(Mean cell volume = MCV)‌حجم‌متوسط‌سلولی‌در‌صورت‌پایین‌بودن‌.[0]‌کند‌می
‌بودن ‌بالا ‌صورت ‌در ‌و ‌‌میکروسیتوز ‌‌fL144از‌)بیشترآن ‌دارد( ‌وجود ‌همزمان‌‌.ماکروسیتوز ‌وجود ‌صورت در

‌کمبود‌در(‌میکروسیتوز)‌‌MCVکاهش‌.[18]‌طبیعى‌باشد‌MCVهاى‌قرمز‌بزرگ‌و‌کوچک‌ممکن‌است‌‌گلبول
(‌ماکروسیتوز)‌‌MCVشود.‌افزایش‌می‌دیده‌سرب‌با‌مسمومیت‌و‌مزمن‌بیماری‌خونی‌کم‌تالاسمی،‌آهن،‌مزمن
‌باشد‌داروها‌برخی‌و‌رتیکولوسیتوز‌کبد،‌بیماری‌الکل،‌مصرف‌سوء‌فولات،‌یا‌‌B12ویتامین‌کمبود‌دلیل‌به‌تواند‌می
‌)رجوع‌کنید‌به‌جدول‌علل‌آنمی‌مگالوبلاستیک(.‌[0]

 هموگلوبین متوسط سلولی‌(Mean cell hemoglobin = MCH)در‌متوسط‌هموگلوبین‌میزان‌‌

‌،پایین‌MCHپیکوگرم‌در‌هر‌سلول‌است.‌‌‌04±‌0و‌مقدار‌نرمال‌آن‌‌[0]کند‌‌می‌گیری‌اندازه‌را‌قرمز‌های‌‌گلبول
‌.[18]‌دهد‌نشان‌می‌هیپوکرومی‌را

 های قرمزسلولحجم  گستره‌(red cell volume distribution width = RDW)تنوع‌میزان‌‌
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مراحل‌اولیه‌‌دردرصد‌است‌که‌‌RDW‌5/10-5/11مقدار‌طبیعی‌ .کند‌می‌گیری‌اندازه‌های‌قرمز‌را‌حجم‌گلبول

‌‌خونی‌کم ‌کمبود ‌شود،‌غیرطبیعی‌‌MCVاین‌که‌از‌قبل‌است‌ممکن‌فولات‌یا‌‌B12ویتامین‌آهن،ناشی‌از
RDW[0]یابد‌‌می‌افزایش‌.‌

برای‌افتراق‌آهن‌و‌هم‌در‌تالاسمی‌)مینور‌یا‌ماژور(‌آنمی‌میکروسیتیک‌وجود‌دارد.‌‌مزمن‌در‌کمبودهمنکته: ☼ ‌‌

افزایش‌‌RDWدر‌آنمی‌فقر‌آهن،‌های‌قرمز‌کمک‌کننده‌است.‌‌و‌تعداد‌گلبول‌RDWمقادیر‌‌CBCاین‌دو‌در‌
‌‌.[0]‌یابد‌های‌قرمز‌در‌تالاسمی‌مینور‌افزایش‌می‌یافته‌و‌در‌تالاسمی‌مینور‌نرمال‌است.‌همچنین‌تعداد‌سلول

های‌قرمز‌است‌نیز‌به‌افتراق‌‌تقسیم‌بر‌تعداد‌گلبول‌MCVکه‌‌(Mentzer index)‌معیار منتزرنکته: ☼ ‌

‌باشد‌به‌نفع‌تالاسمی‌مینور‌است.‌10کند.‌در‌صورتی‌که‌این‌معیار‌کمتر‌از‌‌این‌دو‌کمک‌می

  متوسط غلظت هموگلوبین سلولی(Mean corpuscular hemoglobin concentration  = 

MCHC)مقدار‌نرمال‌‌.کند‌می‌گیری‌اندازه‌زهای‌قرم‌گلبول‌میانگین‌در‌را‌هموگلوبین‌غلظت‌‌MCHC‌،02-06‌
‌همولیتیک‌خونی‌کم‌و‌پورفیرین‌سنتز‌در‌نقص‌آهن،‌فقر‌خونی‌کم‌در‌پایین‌MCHC لیتر‌است.‌‌گرم‌در‌دسی

‌.[0]شود‌‌می‌مشاهده

 ها رتیکولوسیت (reticulocyte)استخوان‌مغز‌توسط‌تولید‌گر‌نشان‌و‌یک‌متوسط‌های‌قرمز‌با‌بلوغ‌سلول‌‌

‌شمارش‌نرمال‌رتیکولوسیتهستند .‌‌ ‌رتیکولوسیت‌.[0]درصد‌است‌‌5/4-5/6ها ‌طبق‌فرمول‌زیر‌اصلاح‌‌تعداد ها
‌:‌[18]‌شوند‌می

Retic × 
           

         
 × 

 

            
 

 
Hct = 45 → Shift factor = 1 

Hct = 35 → Shift factor = 1.5 

Hct =‌25 → Shift factor = 2 

Hct =‌ 15 → Shift factor = 2.5 

 

‌هماتوکریت‌بین‌ ‌مقادیر ‌بیماران‌در ‌آنجایى‌که‌اکثر ‌‌64از ‌شیفت‌اغلب‌‌مىمراجعه‌‌04و ‌فاکتور ‌نظر‌‌6کنند در
‌شود.‌گرفته‌مى

افزایش‌‌نشانگرآن‌ها‌‌تعداد‌های‌قرمز‌و‌افزایش‌سلول‌تولید‌در‌اختلال‌دهنده‌نشان‌ها‌رتیکولوسیت‌تعداد‌کاهش
‌.4[0]‌است‌های‌قرمز‌سلول‌تولیدسرعت‌

 یمحیط اسمیرخون‌ ‌فقرآهن‌در‌قرمز هاى‌گلبول اندازه در تفاوت)‌آنیزوسیتوز بررسى براى:  ،(آنمی

آبی‌‌RBC)‌کرومازی‌پلی‌و‌دار‌ستهه‌ RBC(،آنمی‌فقرآهن‌درقرمز‌ هاى‌گلبول‌شکل در تفاوت) کیلوسیتوز‌پوئى
بیماری‌‌دراکینوسیت‌‌و‌بیماری‌کبدی‌در‌)آکانتوسیت‌دار‌استطاله‌‌RBCیبوزومی(،ر‌‌RNAاب‌‌RBCخاکستری‌و

‌آنمی‌سیکل‌سلول‌(،کلیوی  به‌منجر خاص اشکال تالاسمی‌و‌های‌تارگت‌در‌سلول‌سل‌و‌های‌داسی‌شکل‌در

اسفروسیت‌)در‌اسفروسیتوز‌و‌آنمى‌همولیتیک(‌و‌مشاهده‌‌،(DICو‌‌TTP‌،HUر‌د)‌شیستوسیت مثل تشخیص
‌گلبول ‌)‌اشکال ‌آنمى‌مورفونوکلوئر‌پلیهاى‌سفید ‌در ‌شده ‌قطعه ‌هاول‌‌بلاست‌و‌مگالوبلاستیک(‌‌قطعه ‌اجسام و

‌.‌ها‌کمک‌کننده‌است‌پلاکتاسپلنکتومی‌و‌رؤیت‌‌در‌(Howell Jolly body)جولی‌
‌ 
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‌
  چند پلاکت و یک نوتروفیل طبیعی، قرمز های گلبول که پرقدرت دید(. رایت آمیزی رنگ) طبیعی خون ، اسمیرA . ۶-۷ شکل

خوبی  هموگلوبین دارای و هستند کوچک لنفوسیت یک از بزرگتر قرمز های سلول. ، ماکروسیتوزB. دهد می نشان را عادی
‌.[18]‌(ماکرواوالوسیت) هستند بیضی شکل به ها ماکروسیت گاه. هستند

‌

‌
 اندازه ارزیابی به فیلد در کوچک های لنفوسیت. آهن هیپوکرومیک ناشی از کمبود میکروسیتیک خونی کم، A . ۶-۸ شکل
 یک هسته از کوچکتر هیپوکرومیک میکروسیت قرمز های گلبول. شدید آهن فقر خونی ، کمB .کند می کمک قرمز های گلبول

کیلوسیتوز  تفاوت در شکل یا پوئی یا آنیزوسیتوز و  (anisocytosis)قابل توجه در اندازه تغییر با مرتبط لنفوسیت
(poikilocytosis) [18]‌شوند می دیده.‌

‌

‌
مرکز، توجه  در واضحی ناحیه بدون کوچک هیپرکروماتیک های سلول ؛ به(Spherocytosis)، اسفروسیتوز A.  ۶-۹ شکل

‌[18]‌با سرب و هیپوکرومی خفیف در مسمومیت (Stippled red cell)، سلول قرمز نقطه نقطه B .کنید

‌
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‌
 از ای هسته بقایای دارای عملکرد، طحال وجود عدم صورت در. (Howell-Jolly)جولی -هاول ماجسا، A.  ۶-۱۱ شکل

، B .مانند می آمیزی رایت باقی هوموژن کوچک در رنگ رنگ آبی اجزاء صورت یک به و شوند نمی خارج قرمز های گلبول
 سمت صفحه. دهد می نشانرا  (tear drop)ی شکل اشک سلول یک چپ سمت صفحه. میلوفیبروز در قرمز سلول تغییرات

‌.[18]‌دنشو می دیده میلوفیبروزتوانند در  می اشکال این. دهد می نشان رادار  هسته قرمز گلبول راست

‌

هستند و  (bull’ s eye)شبیه چشم گاو  ظاهری نظر از هدف های سلول. (Target cell)هدف  های ، سلولA . ۶-۱۱ شکل
 در است ممکن ها سلول. قرمز های سلول (fragmentation) شدن تکه ، تکهB .شوند می مشاهده کبدی بیماری و تالاسمی در

‌.[18]‌شوند قطعه قطعه حرارتی صدمات تنظیم در یا قلب مکانیکی های دریچه مانند گردش در بیگانه اجسام وجود صورت

 
کوچک خاری با فواصل را نشان  زواید از زیادی تعداد است ممکن اورمی در موجود قرمز های گلبول اورمی.، A . ۶-۱۲ شکل
 های آکانتوسیت از راحتی به ،(echinocyte) اکینوسیتها یا (Burr cell)ای  پلیسه های سلول نام به هایی، سلول چنین. دهند

یا  (spur cell)، سلول خاری B .است تشخیص قابل شده داده نشان B شکل در که نامنظم (spiculate)خار  دارای
 .[18]‌شوند با زواید خاری متعدد نامنظم مشخص می قرمز های سلول صورت به (acanthocyte)اکانتوسیت 
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 نوتروفیلدار و  هسته قرمز گلبول یک. هموزیگوس داسی سلول بیماری (Sickle cell)، سلول داسی شکل A . ۶-۱۳ شکل

 های سلول بیضوی شکل. میدان دید مرکز در کوچک های لنفوسیت (Elliptocytosis)، الیپتوسیتوز B .هستند زمینه در نیز
‌.[18]‌شود ایجاد می (specrin)اسپکترین  در جهش دلیل به معمولطور  که به ضعیف است، غشای ساختار به مربوط قرمز

 

 
که  قرمز های سلول در را باقیمانده RNA بلو متیلن امیزی رنگ. (Reticulocytes) ها ، رتیکولوسیتA . ۶-۱۴ شکل

 کریستال هیپوتونیک محلول با شده مخلوط خون. (Heinz bodey)هاینز  ، اجسادB .دهد می نشان اند، تازگی ساخته شده به
‌.[18]‌است ها سلول در شده دناتوره هموگلوبین رسوبات رنگی ماده. ویوله

‌

روبین، لاکتات دهیدروژناز  بیلى‌(LDH)   :بیلى‌روبین‌و‌لاکتات‌دهیدروژناز‌‌و هاپتوگلوبولین سرم

‌.[18]‌یابد‌هاپتوگلوبولین‌کاهش‌مى‌و‌روبین‌غیرمستقیم(‌خصوص‌بیلى‌هیابند‌)ب‌افزایش‌مىهمولیز در‌

اتوایمیون‌همولیتیک‌آنمى‌‌(AIHA)[1]‌شود‌تشخیص‌داده‌مىکومبس مستقیم یا توسط‌آزمایش‌‌.‌

کومبس مستقیم‌آزمایش‌از‌ Coombs)‌(Dorect‌‌ ‌برای‌شناسایی ،(DAT)آگلوتینین مستقیم یا
‌روی‌بادی‌آنتی ‌آزمایش‌.شود‌می‌استفاده‌قرمز‌های‌گلبول‌های ‌همولیتیک‌در‌این ‌‌آنمی ‌،(AIHA)اتوایمون

 .است‌مثبت‌دارو‌از‌ناشی‌همولیتیک‌های‌خونی‌کم‌از‌برخی‌و‌خون‌انتقال‌های‌واکنش

های‌‌کند‌و‌اغلب‌برای‌مطابقت‌فراورده‌های‌موجود‌در‌سرم‌را‌مشخص‌می‌بادی‌آزمایش‌کومبس‌غیرمستقیم‌آنتی
‌.[0]رود‌‌کار‌می‌خونی‌قبل‌از‌ترانسفوزیون‌به

نوآنمى همولیتیک اتوایمشروع‌‌‌(AIHA)اغلب‌ناگهانى‌است‌و‌با‌افت‌سطح‌هموگلوبین‌در‌طول‌چند‌‌
‌ ‌تا ‌حتى ‌دسی‌0روز ‌در ‌‌افزایش‌زردى،‌لیتر،‌گرم ‌دهیدروژناز، ‌لاکتات ‌و ‌ورتیکولوسیت ‌کاهش‌هاپتوگلوبولین
‌و‌اغلب‌اسپلنومگالى‌مشخص‌مىMCHC)افزایش‌‌اسفروسیتوز ‌شود‌( زمانى‌که‌همولیز‌داخل‌عروقى‌رخ‌دهد‌.
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‌[.1]‌هموگلوبینورى‌علامت‌هشدار‌دهنده‌خواهد‌بود

‌از‌تظاهری‌تواند‌شود‌که‌درکودکان‌می‌ایوانز‌ایجاد‌مى‌طور‌همزمان‌سندرم‌هدر‌صورت‌بروز‌ترومبوسیتوپنى‌ایمنى‌ب
‌.‌[1]‌باشد‌(CVID)‌شایع‌نقص‌ایمنی‌متغیر

‌
‌[1]‌.‌تشخیص‌آنمی‌میکروسیتیک‌6-1۸جدول‌

 آنمی سیدروبلاستیک تالاسمی التهاب فقر آهن آزمایش
‌نرمال‌‌میکرو/‌هیپو‌اسمیر

‌یکرو/‌هیپوم
میکرو/‌هیپو‌با‌
‌سلول‌هدف

‌متغیر

‌نرمال‌یا‌بالا‌نرمال‌یا‌بالا‌54کمتر‌از‌‌04کمتر‌از‌‌(mcg/dL)آهن‌سرم‌
TIBC (mcg/dL) نرمال‌نرمال‌044کمتر‌از‌‌024بیشتر‌از‌‌

‌84تا‌‌84‌04تا‌‌64‌04تا‌‌14‌14کمتر‌از‌‌درصد‌اشباع
‌044تا‌‌044‌54تا‌‌644‌54تا‌‌15‌04کمتر‌از‌ (mcg/dL)فریتین‌

الگوی‌هموگلوبین‌در‌
‌الکتروفورز

در‌بتا‌تالاسمی‌‌نرمال‌نرمال
نرمال،‌در‌آلفا‌غیر

تواند‌‌تالاسمی‌می
‌نرمال‌باشد

‌نرمال

‌
‌[1]‌.‌تضاهرات‌مشترک‌در‌بیماران‌مبتلا‌به‌اختلالات‌همولیتیک‌6-1۹جدول‌‌‌

‌زردی‌رنگ‌پریدگی‌معاینه‌کلی
‌مادرزادی‌شدید‌موارد‌در‌جمجمه‌استخوانبرجسته‌شدن‌.‌شود‌بزرگ‌است‌ممکن‌طحال‌فیزیکی‌های‌یافته‌سایر
‌یافته‌کاهش‌شدت‌به‌نرمال‌تا‌‌حالت‌از‌هموگلوبین‌سطح

MCV ،‌MCH‌ًیافته‌افزایش‌معمولا‌
‌یافته‌افزایش‌معمولاً‌ها‌رتیکولوسیت

‌(غیرکنژوگه‌عمدتاً)‌است‌یافته‌افزایش‌همیشه‌تقریباً‌روبین‌بیلی
‌(عروقی‌داخل‌همولیز‌با‌نرمال‌برابر‌‌14تا)‌یافته‌افزایش‌لاکتات‌دهیدروژناز

‌کاهش‌یافته‌است‌یا‌وجود‌ندارد‌باشد،‌عروقی‌داخل‌قسمتی‌تا‌حداقل‌همولیز‌اگر‌هاپتوگلوبین

‌
‌ آزمایش کامل ادرار(U/A)شود‌‌تواند‌به‌تشخیص‌هموگلوبینورى‌که‌در‌همولیز‌داخل‌عروقى‌ایجاد‌مى‌مى‌

‌کمک‌کند.
سرم آهن‌سطح‌‌(serum iron)ترانسفرین(‌‌دهنده‌انتقال‌به‌که‌دهد‌می‌نشان‌را‌گردش‌در‌آهن‌مقدار‌(

‌دسی‌در‌میکروگرم‌154تا‌‌54سرم‌آهن‌طبیعی‌دامنه.‌دارد‌وجود‌روزانه‌تغییر‌یک‌سرم‌آهن‌در.‌شود‌می‌منتقل
‌[.1است‌]‌لیتر
ظرفیت کل اتصال آهن‌‌(Total Iron-Binding Capacity =TIBC)از‌‌غیرمستقیم‌ارزیابی‌یک‌

‌.‌[1]‌است‌لیتر‌دسی‌در‌کروگرممی‌024تا‌‌‌TIBC‌،044برای‌طبیعی‌دامنهو‌.‌است‌گردش‌در‌ترانسفرین
[:1]‌آید‌می‌بدست‌زیر‌فرمول‌با‌است،درصد‌‌54تا‌‌65معمول‌طور‌به‌که‌،ترانسفرین اشباع‌‌

Transferrin saturation = Serum iron × 100 ÷ TIBC 
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‌دهد‌می‌نشان‌54از‌‌بیشتر‌ترانسفرین‌اشباع.‌هستند‌همراه‌درصد‌64کمتر‌از‌‌اشباع‌سطح‌با‌آهن‌کمبود‌های‌حالت
‌شود‌می‌داده‌تحویلاریتروئید‌غیر‌های‌بافت‌به‌ترانسفرین‌به‌متصل‌آهن‌نامتناسب‌مقدار‌که ‌برای‌کار‌این‌اگر.

‌.[1]‌دهد‌رخ‌بافت‌در‌آهن‌بار‌اضافه‌است‌ممکن‌،‌یابد‌ادامه‌طولانی‌مدت
‌:اتصال‌برای‌محافظدقیق‌‌های‌مکانیسم‌از‌ای‌مجموعه‌بدن‌و‌است‌سمی‌ها‌سلول‌برای‌آزاد‌آهن‌فریتین‌
‌است‌کرده‌ایجاد‌را‌بافت‌مختلف‌اجزای‌در‌آهن ‌یا‌(ferritin)‌فریتین‌عنوان‌به‌آهن‌،‌ها‌سلول‌درون‌در.

‌موجود‌آهن‌کل‌با‌سرم‌فریتین‌سطح‌پایدار،‌شرایط‌در.‌شود‌می‌ذخیره‌پروتئین‌به‌(hemosiderin)‌هموسیدرین
‌است‌آهن‌ذخیره‌تخمین‌برای‌آزمایشگاه‌ترین‌مناسب‌سرم‌فریتین‌سطح‌و‌دارد‌ارتباط‌بدن‌در ‌بالغ‌مردان‌در.

‌‌04متوسط‌مقادیر‌بالغ‌زنان‌که‌حالی‌در‌است؛‌لیتر‌در‌میکروگرم‌‌144متوسط‌طور‌به‌سرم‌فریتین‌مقادیر
‌این.‌یابد‌می‌کاهش‌لیتر‌در‌میکروگرم‌15کمتر‌از‌‌‌به‌سرم‌فریتین‌آهن،‌ذخایر‌شدن‌کم‌با.‌دارند‌لیتر‌در‌میکروگرم

‌.[1]‌نیست‌موجود‌بدن‌در‌آهن‌مشخص‌کننده‌آن‌هستند‌که‌،سطوح
بهتری‌گر‌نشان‌،آهنبار‌‌برای‌اضافه‌مغز استخوان امیزی رنگ‌از‌سرم‌فریتین‌سطح‌‌‌ ‌وجود،‌این‌بااست.

‌استخوان‌برای‌‌رنگ‌آمیزی‌آهن،‌سازی‌ذخیره‌بر‌علاوه ‌به‌آهن‌موثر‌رساندن‌مورد‌در‌را‌اطلاعاتی‌آهنمغز
‌دهد‌می‌ارائه‌توسعه‌حال‌در‌قرمز‌های‌گلبول ‌‌مغز‌اسمیر‌که‌هنگامی‌معمول،‌طور‌به. ‌آهن‌برایاستخوان
‌آیند‌می‌وجود‌به‌،(sideroblasts)‌نام‌به‌،رشد‌حال‌در‌قرمز‌های‌گلبول‌از‌درصد‌04تا‌‌‌64،‌شود‌می‌آمیزی‌رنگ
‌دارند‌خود‌سیتوپلاسم‌در‌مشاهده‌قابل‌فریتین‌های‌گرانولکه‌ ‌سنتز‌برای‌لازم‌مقدار‌از‌بیش‌آهن‌میزان‌این.

‌است‌هموگلوبین ‌آهن‌است،‌شده‌مسدود‌سازی‌ذخیره‌های‌محل‌از‌آهن‌رهاسازی‌که‌هایی‌حالت‌در.
‌آن‌و‌است‌ردیابی‌قابل‌رتیکولواندوتلیال ‌تعداد ‌یا ‌ندارد ‌وجود ‌ک‌سیدروبلاست ‌است‌مها های‌‌سندرم‌در.

‌در‌گردنبند‌صورت‌به‌میتوکندری‌در‌آهن‌تجمع‌و‌شود‌می‌ایجاد‌میتوکندری‌عملکرد‌اختلال‌،تیکپلاسسیدمیلو
‌.[1]‌شود‌می‌گفته‌ای‌حلقه‌سیدروبلاست‌عنوان‌به‌هایی‌سلول‌چنین‌به.‌شود‌می‌ظاهر‌اریتروبلاست‌هسته‌اطراف
پروتوپورفیرین‌سطح‌‌(protoporphyrin)هم‌سنتز‌مسیر‌در‌واسطه‌یک‌پروتوپورفیرین‌:قرمز‌های‌گلبول‌‌

آن‌کمتر‌‌طبیعی‌مقادیر.‌یابد‌می‌تجمع‌قرمز‌سلول‌در‌پروتوپورفیرین‌،شود‌می‌مختل‌هم‌سنتز‌که‌شرایطی‌در.‌است
.‌شود‌می‌دیده‌لیتر‌دسی‌بر‌میکروگرم‌‌‌144مقادیر‌،آهن‌فقر‌در.‌است‌قرمز‌های‌سلول‌لیتر‌دسی‌در‌میکروگرم‌04از

‌سرب‌با‌مسمومیت‌یا‌آهننسبی‌یا‌مطلق‌‌کمبود‌،قرمز‌های‌گلبول‌پروتوپورفیرین‌سطح‌افزایش‌علل‌ترین‌شایع
‌.[1]‌است
ترانسفرین گیرنده پروتئین‌سرمی‌سطح‌ (Transferrin receptor protein = TRP):که‌جا‌آن‌از‌‌

(‌TRP)‌ترانسفرین‌گیرنده‌پروتئین‌که‌جا‌آن‌از‌و‌دارند‌را‌ترانسفرین‌گیرنده‌تعداد‌بیشترین‌اریتروئید‌های‌سلول
‌استخوان‌مغزاریتروئید‌‌توده‌کل‌کننده‌منعکس‌‌TRPسرمی‌سطح‌شود،‌می‌منتقل‌خون‌گردش‌به‌ها‌سلول‌توسط
‌در‌میکروگرم‌9-‌0عادی‌مقادیر.‌است‌مطلق‌آهن‌کمبود‌رود‌می‌بالا‌آن‌در‌‌TRPسطح‌که‌دیگری‌شرایط.‌است
‌آهن‌فقر‌بین‌تمایز‌جهت‌سرم،‌فریتین‌همراه‌به‌آزمایش‌این.‌شود‌می‌تعیین‌ایمونواسی‌روش‌توسط‌که‌است‌لیتر
‌.[1]‌است‌شده‌پیشنهاد‌التهاب‌خونی‌کم‌و
حجم‌متوسط‌سلولی‌‌در‌موارد‌افزایش‌(MCV)‌،در‌صورت‌نرمال‌بودن‌‌افزایش‌یافتهRDWهایی‌‌،‌تشخیص

‌سندرم ‌هیپوتیروئیدی، ‌کبدی، ‌بیماری ‌الکل، ‌مصرف ‌سوء ‌قبیل ‌‌از ‌میلودیسپلاستیک‌و ‌مطرح‌های ‌دارویی علل
شود‌و‌باید‌سطح‌کوبالامین‌و‌‌یا‌فولات‌مطرح‌می‌B12بالا‌باشد،‌کمبود‌ویتامین‌‌RDWشود.‌در‌صورتی‌که‌‌می

‌.[0]گیری‌شود‌‌فولات‌یا‌هموسیستئین‌اندازه
ماکروسیت‌کمبود کوبالامین یا فولاتدر‌‌‌ ‌آنیزوسیتوز‌با‌معمولاً‌شکل،‌بیضی‌های‌در‌لام‌خون‌محیطی،
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‌‌معمولا‌MCV‌ً.هستند‌اصلی‌ویژگی‌لوسیتوز،کی‌یئپو‌و‌توجه‌قابل ‌از ‌علت‌که‌این‌مگر‌است‌‌FL‌144بیشتر

‌تالاسمی‌صفت‌یا‌آهن‌فقر‌مثال‌عنوان‌به)‌میکروسیتوز )‌ ‌باشد‌داشته‌وجودنیز ‌صورت‌به‌ها‌نوتروفیل‌از‌برخی.
‌ای‌هسته‌لوب‌پنج‌از‌بیش)‌هیپرسگمانته ‌هستند( ‌است‌ممکن‌ها،‌لنفوسیت‌و‌ها‌گرانولوسیت‌کاهش‌دلیل‌به.

‌متوسط‌میزان‌به‌است‌ممکن‌ها‌پلاکت‌تعداد.‌(لیترمیکرودر‌‌1544بیش‌از‌‌معمولاً‌اما)‌باشد،‌داشته‌وجود‌لکوپنی
‌یک‌در.‌است‌آنمی‌درجه‌موازات‌به‌تغییرات‌این‌همه‌شدتدر‌میکرولیتر(.‌‌04444کمتر‌از‌‌به‌ندرت‌هب)‌یابد‌کاهش
‌در‌هیپرسگمانته‌های‌نوتروفیل‌و‌ماکروسیت‌چند‌وجود‌ای،‌زمینه‌اختلال‌نشانه‌تنها‌است‌ممکن‌،آنمیکغیر‌بیمار
‌.[1]است‌‌ناکارآمد‌اریتروپوئیز‌ناشی‌از‌خونی‌کم‌و‌است‌هیپرسلولار‌استخوان‌اغلب‌مغز‌.باشد‌محیطی‌خون
به‌نانوگرم‌در‌لیتر(‌است.‌644تا‌‌124پیکومول‌در‌لیتر‌)‌108-‌118از سرم کوبالامین‌طبیعی‌سرمیمقادیر‌‌‌
‌بالینی‌علائم‌که‌مواردی‌در.‌است‌تر‌پایین‌سرم‌بالامینوک‌سطح‌باشد،‌شدیدترکوبالامین‌‌کمبود‌هرچه‌کلی،‌طور

‌را‌بیماری‌این‌تشخیص‌طبیعی‌سرم‌‌B12ویتامین‌دارد،‌وجود‌(Pernicious anemia = PA)آنمی‌پرنیسیوز‌
‌کند‌نمی‌رد ‌‌متیل‌سطح. ‌‌در‌سرم‌(Methylmalonic acid = MMA)مالونیک‌اسید ‌(PA)آنمی‌پرنیسیوز

‌کنید(‌یابد‌می‌افزایش‌نشده‌درمان ‌مطالب‌بعدی‌مراجعه ‌ترانس)به ‌فولات‌و ‌ممکن‌است‌کمبود ،‌1کوبالامین‌‌.
‌پایین‌‌قرص ‌مقادیر ‌مولتیپل‌با ‌میلوم ‌باشند‌B12های‌ضدبارداری‌خوراکی‌و ‌سطح‌دیگر،‌طرف‌از .سرم‌همراه
‌‌ترانس‌سرمی‌سطح‌افزایش‌دلیل‌به‌اغلب‌سرم‌‌B12بالای ‌وجود‌از‌ناشی‌تواند‌می‌و‌است‌1کوبالامین
‌[.1]‌باشد‌کبد‌یا‌بزرگ‌روده‌پستان،‌سرطان‌یا‌میلوپرولیفراتیو‌یا‌کلیوی‌کبدی،‌های‌بیماری
مالونیک اسید متیل‌سطح‌،باشد‌کافی‌نوروپاتی‌یا‌آنمی‌ایجاد‌برای‌کوبالامین‌کمبود‌که‌بیمارانی‌در‌‌

(Methylmalonic acid = MMA)یابد‌می‌افزایش‌سرم‌‌ ‌‌سطح. ‌در‌رمس‌(MMA)متیل‌مالونیک‌اسید
‌است‌نوسان‌در‌کلیوی‌نارسایی‌دارای‌بیماران  ‌04در‌هموسیستئین‌یا/‌و‌‌MMAسرمی‌سطحافزایش‌خفیف‌.

‌‌افتد‌می‌اتفاق‌سالم‌ظاهرا‌داوطلبان‌درصد از ‌و‌‌MMAسطح‌برای‌دقیق‌برش‌نقاط‌ها‌یافته‌اینکه
‌.‌[1]‌برد‌می‌سوال‌زیر‌را‌طبیعی‌هموسیستئین

هموسیستئین‌ (homocysteine) و‌کوبالامین‌کمبود‌در‌سرم‌‌ ‌اما‌یابد‌می‌افزایش‌اولیه‌فولاتکمبود
‌‌شرایط‌سایر‌در‌است‌ممکن ‌‌کلیوی،‌مزمن‌بیماریمثل ‌به ‌پیریدوکسین،‌کمبود‌کشیدن،‌سیگار‌الکل،اعتیاد
‌کمبود‌تشخیص‌برای‌بنابراین،.‌نیز‌افزایش‌یابد‌داروها‌سایر‌و‌سیکلوسپورین‌استروئیدها،‌با‌درمان‌روئیدی،هیپوتی

 .[1]‌شود‌تعبیر‌دقت‌به‌هوموسیستئین‌سطح‌باید‌،فولات‌یا‌کوبالامین

‌ بررسی‌ذخایر‌(6؛‌)آنمی‌به‌علت‌کاهش‌تکثیر‌(1)‌:شود‌در‌موارد‌زیر‌انجام‌می‌استخوان مغزآسپیراسیون‌
بیماری‌‌(5گلبول‌قرمز؛‌)‌نقص‌تکاملی‌(0؛‌)میلوفیبروز‌(0؛‌)هموسیدرین(‌ها‌یا‌سیدروبلاستر‌)فریتین‌موجود‌د‌آهن

‌.[18]‌ارتشاحی
‌درنسبت‌م ‌اریتروئید ‌به ‌)‌یلوئید ‌‌6-‌0(‌6از‌کمتررتیکولوسیت‌آنمی‌هیپوپرولیفراتیو ‌در‌1به ‌آنمی‌همولیتیک‌و

شاخص‌‌بین‌نسبت‌میلوئید‌به‌اریتروئید‌وگلبول‌قرمز‌‌اختلالات‌تکامل‌در‌است.‌‌1به‌1(‌‌0بالای‌رتیکولوسیت)
‌.[18]وجود‌ندارد‌تناسبی‌رتیکولوسیت‌‌تولید

‌
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؛ (PNH)ای شبانه  ها: همولیز داخل عروقی: هموگلوبینوری حمله . مثال[۱۸]ها  بندی فیزیولوژیک آنمی تقسیم.  ۶-۱۵شکل 
شکل  آنمی داسی فروسیتوز؛ هموگلوبینوپاتی:سنقص غشا: ا ؛(G6PD)فسفات دهیدروژناز  – ۶نقص گلوکز  نقائص متابولیک:

(SCA) ؛ تخریب ایمنی: آنمی همولیتیک اتوایمون(AIHA) ؛ همولیز قطعه قطعه شدن: انعقاد داخل عروقی منتشر(DIC) ،
 (TTP)پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک 

 

 آنمیدرمان   

هاى‌خفیف‌تا‌متوسط‌بهتر‌است‌پیش‌از‌رسیدن‌به‌تشخیص‌علت‌ویژه،‌درمان‌انجام‌نشود.‌درمان‌مناسب‌‌در‌آنمى
در‌موارد‌حاد‌ممکن‌است‌شدت‌آنمى‌به‌حدى‌باشد‌که‌پیش‌از‌رسیدن‌‌ندرت‌بهاغلب‌بستگى‌به‌علت‌آنمى‌دارد.‌

‌‌0هموگلوبین‌با‌خونی‌کم‌به‌تلامب‌بیماران‌اغلب‌موارد،‌.‌در[18]‌به‌تشخیص‌نیاز‌به‌ترانسفوزیون‌گلبول‌قرمز‌باشد
‌کمتر‌از‌ترانسفوزیون‌سود‌می‌دسی‌در‌گرم ‌بیماری‌ایسکمیک‌قلبی‌‌[0]برند‌‌لیتر‌یا مگر‌آن‌که‌نارسایی‌قلبی‌یا

‌‌.مراجعه‌کنید(از‌همین‌فصل‌انتقال‌خون‌‌مبحث)به‌وجود‌داشته‌باشد‌
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درمان آنمی فقر آهن 

موارد‌ درمان‌آنمی‌فقر‌آهن‌‌ و‌همراه‌نارسایى‌قلب‌و‌عروقى‌نیاز‌به‌ بسیار‌شدیدبه‌شدت‌آنمى‌بستگى‌دارد.
‌‌(RBC) گلبول‌قرمز‌فشردهتزریق‌ شوند‌که‌پس‌از‌‌درمان‌مى آهن‌خوراکىمعمولا‌با‌ افراد‌بدون‌علامتدارند.

‌[.1]‌گرم(‌تکمیل‌شود‌1تا‌‌5/4)‌یابد‌تا‌ذخایر‌آهنماه‌ادامه‌‌2-‌16اصلاح‌کم‌خونى‌باید‌درمان
گرم‌‌میلی‌54لازم‌است‌تا‌جذب‌آهن‌حدود‌گرم‌آهن‌المنتال‌در‌روز‌‌میلی‌644در‌درمان‌با‌آهن‌خوراکى‌دوز‌‌

‌15-64یبوست‌در‌استفراغ‌و‌تهوع‌و‌شکم،‌قرص‌آهن‌مشکلات‌گوارشی‌شامل‌درد‌عارضه‌.روزانه‌حاصل‌شود
دنبال‌تجویز‌آهن‌‌به‌های‌آهسته‌رهش‌است.‌استفاده‌ازفراورده‌مقابله‌با‌آن‌کاهش‌دوز‌و‌راهکار‌است‌و‌موارددرصد‌

‌می ‌بهبود ‌علائم ‌دنیاب‌ابتدا ‌مدت‌رتیکولوسیت؛ ‌ظرف ‌و 0-‌0ها ‌‌‌1حداکثر‌روز ‌افزایش‌می‌5/1تا ‌و‌هفته ‌یابند
‌تشخیص‌غلط‌یا‌صحیح‌دارو،‌عدم‌پاسخ‌به‌منزله‌عدم‌مصرف‌شوند.‌آهن‌اصلاح‌می‌آخر‌ذخایر‌در‌هموگلوبین‌و

‌ساعت‌بعد‌دو‌داده‌شده‌و‌معده‌خالی‌به‌بیمار‌قرص‌آهن‌با‌دو‌،جهت‌بررسی‌میزان‌جذب‌کاهش‌جذب‌است.
قرص‌آهن‌‌[.1]‌لیتر‌نرمال‌است‌دسیدر‌گرم‌یکروم 144سطح‌سرمی‌آهن‌شود.‌گیری‌می‌سطح‌سرمی‌آهن‌اندازه
‌شود.‌اغلب‌با‌غذا‌تجویز‌می

 Ferrous sullfate (Tab 325 mg, 65 mg elemental iron, ~20% elemental iron) RX

3-4 tab/day [1] or 65 to 200mg elemental iron/day PO in up to 3 divided doses [13] 

  Ferrous-glycine-sulfate (Enteric coated cap 567.66 mg/100mg elemental Or:

iron) 1 tab PO tid 
‌ به‌علت‌اتلاف‌خون‌دائمى‌؛‌شود‌که‌بیمار‌قادر‌به‌تحمل‌خوراکى‌نباشد‌در‌مواردى‌توصیه‌مىآهن تزریقى

یا‌فراهم‌‌(ferumoxytol)فروموکسیتول‌‌[.1]‌نیاز‌به‌آهن‌داشته‌باشد‌یا‌به‌صورت‌حاد‌نیاز‌به‌آهن‌داشته‌باشد
(feraheme)است؛‌میلی‌گرم‌آهن‌514اوی‌ح‌‌(گلوکونات‌فریک‌سدیم‌ferrlecit)گرم‌آهن‌‌میلی‌5/26اوی‌ح‌

‌054اوی‌ح‌(injectaferفریک‌)‌کربوکسی‌مالتوز‌گرم‌آهن‌و‌میلی‌644اوی‌ح‌(venoferآهن‌)‌سوکروز‌المنتال،
آهن‌تزریقى‌‌،دیالیز‌مراکز‌در‌در‌افراد‌دچار‌نارسایى‌کلیوى‌جذب‌خوراکى‌آهن‌کم‌است‌و‌.هستند‌گرم‌آهن‌میلی

‌‌.[1]‌شود‌تجویز‌مى‌ریتروپویتینگرم‌هفتگی‌تا‌ده‌هفته‌جهت‌پاسخ‌به‌ا‌میلی‌‌144(venoferآهن‌)‌سوکروز
‌فراورده ‌‌در ‌های ‌تزریقی ‌دکستران ‌و‌خطرحاوی ‌است.‌آنافیلاکسی ‌زیاد ‌تب‌خفیف،‌‌آلرژی سایرعوارض‌شامل

مورد‌‌میزان‌آهن‌.ندمنعی‌برای‌استفاده‌مجدد‌نیست‌و‌هستند‌درد‌مفاصل‌است‌که‌وابسته‌به‌دوز‌بثورات‌پوستی‌و
‌[1]‌شود‌نیاز‌براى‌هر‌بیمار‌طبق‌فرمول‌زیر‌محاسبه‌مى

‌)ذخیره‌آهن(گرم‌‌میلی‌544یا‌1444+‌‌بیمار(‌هموگلوبین‌-15)‌×‌(kg)وزن‌بدن‌‌×‌0/6=‌میزان‌آهن‌
‌9/4درصد‌یا‌نرمال‌سالین‌‌5توان‌در‌دکستروز‌‌میلی‌گرم(‌را‌مى144دوز‌بالای‌)نوع‌دکستران‌با‌هاى‌آهن‌فراورده

‌دقیقه‌تزریق‌کرد.‌24-94در‌عرض‌را‌آن‌گرم(‌‌میلی‌65)و‌پس‌از‌دوز‌آزمایشى‌‌[1]ق‌کرد‌درصد‌رقی
 

 (B12 ویتامین) کوبالامین درمان کمبود

‌‌ ‌استکوبالامین‌درمان‌کمبود ‌هیدروکسیجایگزین‌کردن‌آن ‌سیان‌. ‌یا کوبالامین‌برای‌تزریق‌در‌‌وکوبالامین
‌.رسد‌شود‌و‌در‌روز‌هفتم‌به‌اوج‌مى‌روز‌پس‌از‌درمان‌شروع‌مى‌0-5رتیکولوسیتوز‌‌دسترس‌هستند.

 Hydroxy cobalamine (Injection 1mg/ml) 1000mcg IM every 3 to 7 day for 6 RX

doses; then 1000mcg every 3 mounth [1]. 
داخلی‌‌وابسته‌فیزیولوژیکی‌جذب‌کامل‌موفقیت‌عدم‌صورت‌در‌حتی‌که‌آنجا‌از‌‌ ‌فاکتور ‌بخش‌،(IF)به

‌‌شود،‌می‌جذب‌مخاطی‌غشاهای‌طریق‌از‌انفعالی‌طور‌به‌کوبالامین‌از‌کوچکی ‌پرنیسیوز ‌آنمی ‌از‌(PA)در
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‌خوراکی‌دوزهای ‌میکروگرم‌‌6444تا‌1444)‌روزانه‌بالای ‌برای‌(cyanocobalamin)‌سیانوکوبالامین(

‌تمایل‌دلیل‌به‌تزریقات‌آنها‌در‌که‌کسانی‌برای‌همچنین.‌(سوئد‌و‌کانادا‌در‌خصوص‌به)‌شود‌می‌استفاده‌جایگزینی
درمان‌‌که‌است‌شده‌پیشنهاد‌نکنند،‌تحمل‌را‌خوراکی‌درمان‌است‌ممکن‌که‌افرادی‌و‌است‌مشکل‌خونریزی‌به

‌نقش‌است‌ممکن‌روز‌در‌میکروگرم‌‌54پایین‌دوزهای‌با‌حتیدرمان‌خوراکی‌با‌کوبالامین‌‌.شود‌انجام‌زیرزبانی
‌.[1]‌باشد‌داشته‌‌B12ویتامین‌جذب‌سوء‌درمان‌در‌بیشتری

ویتامین‌تزریق‌‌B12سرمی‌سطح‌وجود‌با‌‌B12و‌اسکلروز‌مولتیپل‌در‌طبیعی‌خون‌شمارش‌و‌فولات‌و‌‌
انجام‌شده‌که‌شاید‌‌(myalgic encephalomyelitis = ME)‌میالژیک‌آنسفالومیلیت/‌‌مزمن‌خستگی‌سندرم

‌[.1بیشتر‌اثرات‌آن‌به‌علت‌اثر‌دارونما‌باشد‌]
‌

فولات کمبود درمان 

به‌تالاسمی‌هم‌تجویز‌‌بیماران‌مبتلا‌ماه‌‌است‌که‌در‌‌0جایگزینى‌به‌صورت‌خوراکى‌تادرمان‌کمبود‌فولات‌‌
افزایش‌پلاکت‌‌،درمان‌هفته‌پس‌از‌6تا‌‌1.‌کمبود‌کوبالامین‌اصلاح‌شود‌فولات‌باید‌کمبوددرمان‌‌بل‌ازق‌شود.‌می

‌[.1]‌شود‌تجویز‌میآسپرین‌در‌میکرولیتر‌شود،‌‌‌844444پلاکت‌بیش‌ازی‌که‌صورت‌درشود.‌‌ایجاد‌می
  Folic acid (Tab 1mg, 5mg) 5-15mg/day [1] RX

تجویزم‌‌ ‌‌وارد ‌)‌پیشفولیک‌اسید ‌)‌روزانه(‌گرم‌میلی‌1گیرانه ‌از: ‌)بیماران‌دیالیزی‌مزمن‌(1عبارتند تغذیه‌‌(6؛
‌شناختی‌در‌عملکرد‌بهبود‌(5؛‌)داروی‌متوتروکسات‌همراه‌با‌(0؛‌)کاهش‌هموسیستئین‌(0؛‌)(TPN)کامل‌تزریقی‌

با‌نقایص‌لوله‌‌صورت‌سابقه‌تولد‌نوزاد‌در‌قرص‌آهن،‌بارداری‌)قبل‌از‌لقاح‌تا‌سه‌ماه‌بعد‌همراه‌با‌(2؛‌)مسن‌افراد
تعویض‌‌همراه‌با‌نارس‌بودن)‌‌شیرخوارگی‌(0؛‌)روز(‌درگرم‌‌میلی‌5عصبی‌مصرف‌درتمام‌طول‌بارداری‌به‌میزان‌

‌[.‌1]‌گرم(‌1544از‌وزن‌تولد‌کمتر‌استفراغ‌مکرر‌و‌اسهال‌و‌عفونت،‌مشکلات‌تغذیه‌ای،‌خون،
0گرم‌وریدی‌‌میلی‌14)‌ولینیک‌اسیدف‌‌‌ ردوکتاز‌هیدروفولات‌‌دی‌داروهای‌مهارکننده‌سمیت‌با‌دربار‌در‌روز(

‌[.1]‌کاربرد‌داردمتوپریم‌سولفامتوکسازول‌‌و‌تریمثل‌متوتروکسات‌
 

 (SCA)‌می داسی شکلآندرمان 

از‌ ‌چشم ‌‌بیوتیکی‌در‌پروفیلاکسی‌آنتی‌رتینوپاتی،‌نظر‌معاینه به‌‌اسپلنکتومی‌خود‌موارد‌دراقدامات‌تهاجمی،
‌‌زندگی‌لازم‌است.‌اوایل‌هموفیلوس‌آنفلوانزا‌در‌مننگوکوک‌و‌واکسیناسیون‌علیه‌پنوموکوک،‌خودی‌و

در‌صورت‌نیاز‌بیمار‌در‌‌ICUشود.‌میبسترى‌‌‌‌
‌ [.1]‌کند‌باید‌تجویز‌شود.‌تزریق‌خون‌بحرانها‌را‌کوتاه‌نمىاکسیژن‌

ارزیابى‌‌است‌عبارت‌هاى حاد دردناك بحراندر‌ درمان‌آنمى‌سلول‌داسى‌شکل‌‌ ‌هیدراتاسیون‌شدید، از:
ابتدا‌گرم‌‌میلی‌04-24یا‌مپریدین‌)پتیدین(‌یا‌کتورولاک‌) مورفیندردهاى‌مخدر‌مثل‌ضداى‌و‌مصرف‌‌علت‌زمینه

صورت‌‌بیمار‌یا‌توسط‌پمپ‌تحت‌کنترل‌خود پزشک توسطدارو‌تجویز‌‌.ساعت(‌2-8هر‌گرم‌‌میلی‌15-04و‌بعد‌
تواند‌به‌صورت‌کوتاه‌مدت‌موجب‌کاهش‌درد‌شود‌اما‌باید‌مراقب‌هیپوکسى‌‌استنشاق‌اکسید‌نیتریک‌مى.‌دگیر‌می

‌[.1بود‌]و‌دپرسیون‌تنفسى‌
RX Morphine sulfate (Injection 10mg) 0.1-0.15mg/kg q3-4h [1]  

Or: Pethedine (Injection 100mg) 0.75-1.5mg/kg q2- 4h [1]  

بستری‌در‌احتیاط‌و‌با علاوه‌بر‌هیدراتاسیونسندرم سینه حاد در‌‌ICUتجویز‌اکسیژن‌و‌مراقبت‌‌ هاى‌‌،



675 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خون‌و‌انکولوژی‌های‌‌:‌اورژانسششم‌فصل  

 
و‌در‌صورتى‌که‌اشباع‌اکسیژن‌شریانى‌به‌کمتر‌از‌‌‌04حمایتى،‌باید‌تزریق‌خون‌جهت‌حفظ‌هماتوکریت‌به‌بالاى‌

 [.1]‌انجام‌شودتعویض اورژانس خون درصد‌سقوط‌کند،‌‌94

‌ شود‌و‌در‌کسانى‌که‌حملات‌مکرر‌سندرم‌سینه‌حاد‌‌اوره‌باعث‌افزایش‌هموگلوبین‌جنینى‌مىهیدروکسى
‌استخوان‌با‌نئوپلاسم‌مغز‌دیسکرازی‌یاخطر‌‌.شود‌حمله‌نیازمند‌بسترى‌در‌سال‌دارند‌تجویز‌مى‌‌0دارند‌یا‌بیش‌از

‌[.1]‌حفظ‌شوددر‌میکرولیتر‌‌5444-8444بین‌‌باید‌گلبول‌سفید‌کم‌است.‌این‌دارو
 Hydroxyurea (Cap 50mg) 10-30mg/kg/day‌[1] RX

سکته‌مغزی‌‌صورت‌بروز‌در‌و‌گیرانه‌ممکن‌است‌باعث‌کاهش‌سکته‌مغزى‌در‌اطفال‌شود‌تعویض‌خون‌پیش‌
)به‌خصوص‌‌استخوان‌است‌مغز‌درمان‌قطعی‌آنمی‌سیکل‌سل‌پیوند‌.سال‌این‌اقدام‌صورت‌گیرد‌0-5باید‌هر
نقش‌ژن‌‌است.خطرتر‌‌بی‌کودکان‌ولی‌در‌پا(،‌سندرم‌دست‌و‌نوتروفیل‌بالا‌و‌اوایل‌زندگی،‌تکرارکریزها‌در‌درموارد
‌[.1]‌مورد‌بررسی‌است‌درمانی
بیماری‌‌سیکل‌سل‌کاردیومیوپاتی‌و‌افزایش‌فشارخون‌شریان‌ریوی،‌نارسایی‌کلیه،‌می‌داسی‌شکلعوارض‌آن‌

‌تعداد‌،عفونتخطر‌ولی‌به‌دلیل‌افزایش‌‌آنمی‌سیکل‌سل‌بلامانع‌است،‌پیوندکلیه‌در‌زودهنگام‌است.‌عروق‌کرونر
 [.1]‌یابد‌افزایش‌می‌شدت‌کریزهای‌بیمار‌و

‌

(‌AIHA) اتوایمون همولیتیک آنمی درمان

 آنمی‌همولیتیک‌اتوایمون‌(AIHA) ترانسفوزیون‌‌شامل‌فوری‌درمان.‌است‌پزشکی‌اورژانس‌یک‌شدید‌حاد
‌سازگار‌خونی‌واحدهای‌از‌بسیاری‌است‌ممکن‌زیرا‌مواجه‌باشد‌مشکلبا‌‌است‌ممکن‌که‌است‌قرمز‌های‌گلبول
مطابقت‌‌ ABOهایی‌که‌از‌نظر‌‌ترانسفوزیون‌گلبول‌شده‌یافت‌نشود،‌cross matchدر‌مواردی‌که‌خون‌.‌نباشند
های‌‌شود‌که‌اگرچه‌ممکن‌است‌منجر‌به‌تخریب‌قسمتی‌از‌خون‌تزریقی‌شود،‌تخریب‌از‌سلول‌انجام‌میاند‌‌شده

‌.شود‌مى‌توصیه‌اسیدفولیک‌با‌درمان‌.[1]یابد‌‌خود‌بیمار‌بیشتر‌نیست‌و‌جان‌بیمار‌نجات‌می
 مشکلات‌است‌ممکن‌زیرا‌شود‌خودداری‌خون‌انتقال‌از‌باید‌نباشد،‌زندگی‌تهدیدکننده‌بلافاصله‌خونی‌کم اگر‌

‌شود،‌می‌سرعت‌آغاز‌به‌پردنیزون‌با‌یابد.‌در‌عوض‌درمان‌افزایش‌خون‌خون‌واحد‌ترانسفوزیون‌هر‌با‌سازگاری
افزایش‌روز‌هموگلوبین‌‌0-0ض‌اغلب‌در‌عر‌[.1شود‌]‌می‌بهبود‌سریعمنجر‌به‌‌بیماران‌از‌نیمی‌یک‌در‌حداقل‌که
در‌گرم‌‌میلی‌64یابد‌و‌سپس‌تا‌میزان‌‌پردنیزون‌تا‌هنگامى‌که‌هموگلوبین‌به‌اندازه‌طبیعى‌برسد‌ادامه‌مى‌یابد.‌می

‌شود.‌‌قطع‌مى‌تدریج‌بهشود‌و‌بعد‌از‌آن‌در‌یک‌دوره‌چند‌ماهه‌‌روز‌کاهش‌داده‌مى
  Prednisone (Tab 50mg) 1mg/kg/day [1] RX

ریتوکسیماب‌‌(rituximab)بادی‌ضد‌که‌یک‌آنتی‌CD200برای‌‌هفته‌در‌گرم‌میلی‌144است‌با‌دوز‌کم‌‌‌
‌رویکرد‌این‌رسد‌می‌نظر‌به.‌گیرد‌می‌قرار‌استفاده‌مورد‌اول‌خط‌درمان‌از‌بخشی‌عنوان‌به‌پردنیزون‌با‌همراه‌هفته،

‌.‌[1]‌است‌رایج‌اتفاق‌یکدر‌انمی‌همولیتیک‌اتوایمون‌‌که‌شود‌می‌عود‌میزان‌کاهش‌باعثهمچنین‌
 گرفته‌شود.‌نظر‌در‌اسپلنکتومی‌است‌ممکن‌ستند،ه‌مقاوم‌طبی‌درمان‌به‌یا‌و‌اند‌شده‌عوددچار‌‌که در‌بیمارانی‌
‌ایجاد‌توجهی‌قابل‌مزایای‌همولیز،‌اصلی‌محل‌بردن‌بین‌از‌با‌تواند‌می‌اما‌کند،‌نمی‌درمان‌را‌بیماری‌روش‌این

‌افزایشدارای‌عوارضی‌مثل‌‌اسپلنکتومی‌البته.‌شود‌میها‌‌نیاز‌به‌سایر‌درمان‌یا‌کاهش‌خونی‌کم‌بهبود‌باعث‌و‌کند‌
‌.‌[1]‌است‌ترومبوز‌و‌سپسیس‌به‌ابتلا‌خطر
 وریدی‌داخل‌ایمونوگلوبولین‌و‌سیکلوسپورین‌سیکلوفسفامید،‌آزاتیوپرین،‌ریتوکسیماب،‌معرفی‌زمان‌زا‌

(IVIG)در‌کسانى‌که‌به‌درمان‌پاسخ‌ندهند‌و‌یا‌دچار‌عود‌شوند،‌.‌[1]‌اند‌شده‌تبدیل‌سوم‌یا‌دوم‌خط‌عوامل‌به‌
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‌پا ‌دوز ‌آزاتیوپرینیدرمان‌طولانى‌مدت‌با ‌پردنیزون، ‌در‌یلیم‌144-154)‌ین ‌سیکلوسپورین‌گرم ‌یا ‌5-14)‌روز(

‌وزن‌‌میلی ‌ازای‌هر‌کیلوگرم ‌به ‌‌منقسم(‌دوز‌دو‌درگرم ‌‌سپتلسموفتیل‌)مایکوفنیلات‌یا ‌با ‌544-‌1444شروع
-044روز‌خوراکی‌یا‌گرم‌در‌میلی144سیکلوفسفاماید‌)‌یا‌روز(‌گرم‌در‌میلی‌1444-6444سپس‌‌روز‌و‌گرم‌در‌میلی
‌انجام‌مى‌گرم‌در‌یلیم‌244-844)‌دانازول‌یا‌فته(ه‌0-0ر‌گرم‌وریدی‌ه‌یلیم‌544 ‌شود‌روز( گزارشاتى‌مبنى‌بر‌.

وجود‌‌روز(‌‌5روز‌تا‌هر‌ریدی‌درگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌و‌میلی‌1444)‌IVIGپاسخ‌درمانى‌به‌دوز‌بالای‌
‌.[64]دارد‌
های‌سلول‌پیوند‌آن‌دنبال‌به‌وتخریب‌کننده‌‌درمانی‌شیمی‌باشد‌لازم‌است‌ممکن‌نادر،‌بسیارمقاوم‌‌موارد‌در‌‌

‌.[1]‌شود‌انجام‌ساز‌خون‌آلوژنیک‌یا‌اتولوگ‌بنیادی
درمان‌در‌فاز‌حاد‌نگهدارنده‌است‌و‌در‌صورت‌لزوم‌هاى سرد واکنشى  بادى همولیز ناشى از آنتىر‌د‌

واند‌تعویض‌پلاسما‌دشوار‌ولی‌منطقی‌است‌و‌با‌فواصل‌کوتاه‌می‌ت.‌[6]گرم‌شود‌‌cْ00تزریق‌خون‌باید‌خون‌تا‌
به‌کاهش‌‌اى‌مثل‌نئوپلاسم‌منجر‌درمان‌عامل‌زمینه‌.[0]مقاوم‌است‌‌گلوکوکورتیکوئیدهادرمان‌به‌[.1]انجام‌شود‌
روند‌ولى‌‌کلرامبوسیل‌و‌سیکلوفسفامید‌در‌درمان‌گاموپاتى‌مونوکلونال‌به‌کار‌مى‌.شود‌بادى‌و‌همولیز‌مى‌تیتر‌آنتى

‌اسپلنکتومى‌نیز‌در‌درمان‌بى بهترین‌درمان‌تظاهرات‌پوستى‌این‌اختلال‌نگاه‌‌.ارزش‌است‌کارایى‌اندکى‌دارند.
‌است.داشتن‌بیمار‌در‌محیط‌گرم‌

‌ ب‌ام‌شود‌ریتوکسی‌ولینمی‌والدن‌اشتروم‌دیده‌میکه‌در‌ماکروگلوبآگلوتینین سرد بیماری‌درمان‌خط‌اول‌در
‌در‌است‌و ‌بهبود ‌بیماری‌‌درصد‌24با ‌صورت‌عود ‌در ‌است. ‌ریتوکسی‌دورهبیماران‌همراه ‌ترکیب‌ام‌مجدد ب‌یا

‌1]‌است‌فلودارابین‌مؤثر‌-بام‌ریتوکسی ‌اهمیت‌نامشخص‌موار‌در[.  Monoclonal)د‌گاموپاتی‌مونوکلونال‌با

gammopathy of undetermined significance = MGUS)ب‌یبورتزوم‌از‌(bortezomib)استفاده‌‌
‌.[19]‌شود‌می
اى ناشى از سرما هموگلوبینورى حمله‌ ‌ ‌است ‌مقاوم ‌گلوکوکورتیکوئید ‌به ‌د[0]اغلب ‌که‌. ‌صورتى ر

‌سرما‌هموگلوبینورى‌حمله ‌ اى‌ناشى‌از ‌به ‌علت‌سیفلیس‌باشد ‌خودایمنى‌‌پاسخ‌مى درمان‌سیفلیسبه ‌نوع دهد.
‌ ‌به ‌است ‌ممکن ‌پردنیزولون، آزاتیوپرین مزمن ‌پاسخ‌سیکلوفسفامید یا ‌اسپلنکتومى ‌به ‌ولى ‌دهد پاسخ

‌.دهد‌نمى

(‌PNH) شبانه اىحمله هموگلوبینورى درمان

  تشخیص‌قطعی‌ترومبوز‌وریدی‌است.‌خطرافزایش‌‌یتوپنی‌وس‌پان هماچوری،‌با‌ تریاد‌تشخِیصی‌آن‌همولیز‌
‌کل‌از‌درصد‌‌5حداقل‌منفی‌در‌CD59 و‌‌CD55جمعیت‌مجزای‌‌ها‌با‌مودال‌سلول‌پراکندگی‌بایاین‌وضعیت‌با‌

‌است( PNH)ه اى شبان هموگلوبینورى حمله کل‌گرانولوسیت‌ها‌برای‌ازدرصد‌‌64حداقل‌وهای‌قرمز‌‌گلیول
[1].‌‌
‌ هموگلوبین‌الزامى‌است‌و‌تزریق‌گلبول‌قرمز‌‌هاى‌قرمز‌و‌بالا‌بردن‌تولید‌گلبول‌براى‌سرکوبتزریق خون

‌.[1]‌شسته‌شده‌ارجح‌است
سیستم‌ایمنى‌ممکن‌است‌به‌ویژه‌در‌بهبود‌ترومبوسیتوپنى‌و‌نوتروپنى‌شدید‌‌‌درمان‌با‌داروهاى‌سرکوب‌کننده‌

‌باشد ‌داشته ‌اندیکاسیون ‌ا. ‌گلوکوکورتیکوئیدها ‌مدت ‌طولانى ‌وتجویز ‌ندارد ‌عوارض‌جانبی‌‌ندیکاسیون ‌دلیل به
یک‌روز‌پردنیزون درمان‌با‌‌التهابی‌به‌صورت‌کوتاه‌مدت‌روندهای‌با‌همولیز‌صورت‌تشدید‌در[.‌1]‌است‌ممنوع

‌در‌میان‌گاه‌مفید‌است.‌
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درمان‌ترومبولیتیک‌با‌فعال‌کننده‌پلاسمینوژن‌بافتى‌بعد‌از‌ترومبوز‌شدید‌ممکن‌است‌اندیکاسیون‌داشته‌باشد؛‌‌

ها‌پروفیلاکسى‌منظم‌با‌داروهاى‌ضد‌‌در‌هر‌مکان‌در‌شکم‌یا‌اندام(DVT) در‌هر‌بیمار‌با‌ترومبوز‌وریدى‌عمقى‌
‌[.1]‌انعقاد‌باید‌انجام‌شود

[.1]‌شود‌(‌و‌آهن‌در‌صورت‌نیاز‌انجام‌مىگرم‌در‌روز‌میلی‌‌0)حداقلهاى‌اسید‌فولیک‌‌جویز‌مکملت‌‌
‌‌ ‌از ‌آنتى‌(eculizumab)‌بامواکولیزاستفاده ‌یک ‌‌که ‌پروتئین ‌علیه ‌انسانى ‌‌C5بادى است‌کمپلمان
‌‌‌10صورت‌وریدی‌هر‌به ‌درمان‌این‌بیمارى‌استروز -Anti)گلوبولین‌ضد‌تیموسیت‌‌.یک‌پیشرفت‌بزرگ‌در

thymocyte globulin =ATG)[.1]‌توان‌تجویز‌کرد‌ب‌میااکولیزوم‌سیکلوسپورین‌را‌همزمان‌با‌و‌‌
[1]‌شود‌باعث‌بهبود‌می‌پیوند آلوژنیک مغز استخوان‌. 

‌

(‌G6PD)  دهیدروژناز فسفات - 6 - گلوکز کمبود درمان

‌قابل‌محرک‌عوامل‌معرض‌در‌گرفتن‌قرار‌از‌جلوگیری‌با‌زیادی،‌حد‌تا‌،‌G6PDکمبود‌از‌آنمی‌همولیتیک‌ناشی
‌است‌پیشگیری ‌‌G6PDمبتلا‌به‌کمبود‌افراد‌در. ‌‌فاویسم، ‌اجتناب‌از ‌است‌پیشگیری‌باقالی‌قابل‌خوردنبا ‌در.

‌در‌ویژه‌به‌پزشکی‌اورژانس‌یک‌است‌ممکن‌باشد‌شدید‌خونی‌کم‌اگر‌اما.‌نیست‌نیاز‌خاصی‌درمان‌به‌موارد‌بیشتر
‌ممکن‌باشد،‌داشته‌وجود‌کلیوی‌حاد‌نارسایی‌اگر.‌دارد‌خون‌انتقال‌جمله‌از‌فوری‌اقدام‌به‌نیاز‌که‌باشد‌کودکان

‌.[1]‌است‌قاعده‌یک‌بهبودی‌باشد،‌نداشته‌وجود‌قبلی‌کلیوی‌بیماری‌اگر‌اما‌باشد،‌لازم‌همودیالیز‌است
 .[6]‌مفید‌باشد‌گیرى‌از‌نارسایى‌کلیه‌براى‌پیشممکن‌است‌بیمار‌ هیدراتاسیون

 

‌ ارثى اسفروسیتوز درمان

‌ارثى ‌اسپلنکتومى ‌درمان‌اسفروسیتوز ‌اسپلنکتومی‌اجتناب‌می‌موارد‌دراست. ‌از ‌موارد‌خفیف، ‌در ‌متوسط،‌شد.
‌انداخته‌می‌تا‌اسپلنکتومی ‌تاخیر ‌‌بلوغ‌به ‌.شود‌توصیه‌می‌سالگی‌2-‌0سن‌در‌اسپلنکتومی‌شدید،‌موارد‌درشود.

‌‌که‌حالی‌در‌؛است‌ضروری‌اسپلنکتومی‌از‌قبل‌ضدپنوموکوک‌واکسیناسیون ‌مورد‌‌پیش‌سیلین‌پنیتجویز گیرانه
‌است‌بحث ‌سنگ‌‌کوله. ‌به ‌منجر ‌چون ‌شود ‌انجام ‌اسپلنکتومى ‌بدون ‌نباید ‌کبدى‌سیستکتومى ‌داخل صفراوى
‌[.1]‌شود‌مى

و‌انعقاد‌‌(HUS)،‌سندرم‌همولیتیک‌اورمیک‌(TTP)پورپورای‌ترومبوتیک‌ترومبوسیتوپنیک‌‌براى‌مطالعه‌درمان
‌مراجعه‌کنید.از‌همین‌فصل‌اختلالات‌خونریزى‌دهنده‌‌به‌مبحث‌(DIC)دااخل‌عروقی‌منتشر‌

 
 

  انکولوژى هاىاورژانس

 

 (Malignant airway obstruction) مجارى هوایىبدخیم انسداد 

‌گردن‌حلق،‌و‌دهان‌منشاء‌از‌هایی‌توده‌از‌ناشی‌و‌روند‌تدریجی‌اغلب‌یک‌بدخیمی‌از‌ناشی‌هوایی‌فشار‌بر‌مجاری
ممکن‌است‌تشدید‌حاد‌این‌وضعیت‌به‌علت‌اضافه‌‌.شود‌می‌هوا‌جریان‌مانع‌تدریج‌به‌که‌فوقانی‌است‌مدیاستین‌یا

‌اتروژنیک‌عوامل.‌شود‌ایجاد‌عضلانی‌تون‌قبیل‌محافظتی‌از‌های‌مکانیسم‌رفتن‌بین‌از‌یا‌خونریزی‌عفونت،‌شدن



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                    ‌208

 
‌.[0]‌کنند‌ایجاد‌اضافی‌مشکلات‌است‌ممکن‌بافت‌شکستن‌با‌موضعی‌التهاب‌ایجاد‌با‌پرتودرمانی،‌مانند
ترین‌علت‌‌شایع‌‌ های‌‌بدخیمی‌تیروئید‌و‌مری،‌نسراسرطان‌ریه‌است.کانسداد‌مجاری‌هوایی‌توسط‌کانسرها،

متاستاز‌به‌لنف‌‌با‌توانند‌پستان‌نیز‌می‌کولون‌یا‌تومورهای‌کلیه،‌دارند.‌های‌بعدی‌قرار‌رتبه‌مدیاستن‌مثل‌لنفوم‌در
‌‌.[1]‌شوند‌اندوبرونکیال‌باعث‌انسداد‌نودهای‌مدیاستن‌یا

 تاکی‌تنگی‌علائم‌منجر‌به‌هوایی‌مجاری‌انسداد‌علت،‌گرفتن‌نظر‌در‌بدون‌ ‌.شود‌می‌استریدور‌و‌پنه‌نفس،
.‌[0]دهد‌‌نشان‌را‌سوپراکلاویکولار‌ناحیه‌یا‌گردن‌حلق،‌در‌توده‌وجود‌از‌شواهدی‌است‌ممکن‌فیزیکی‌معاینه

‌[.1]‌استنیز‌محتمل‌خشونت‌صدا‌‌پنومونی‌و‌سرفه،‌ویز،‌هموپتزی،
‌

‌
 دهنده نشان که کلیوی سرطان از ناشی تراشه انسداد با ساله ۶۲ مرد یک تی اسکن سی ،A. هوایی راه . انسداد ۶-۱۶شکل 

 [.1] (فلش) استنت قرارگیری از پس بیمار همان در سینه رادیوگرافی ،B. است( فلش) تراشه انسداد/  تهاجم با پاراتراشه توده

‌

 کانسر توسط هوایی مجاری انسداددرمان   

ضعیت‌دادنو‌طریق‌از‌هوایی‌راه‌باز‌نگه‌داشتن‌و‌تکمیلی‌مرطوب‌اکسیژن‌از‌استفاده‌شامل‌درمان‌اورژانس‌‌
‌سایر‌درمان‌است‌ممکن‌-‌اکسیژن‌و‌هلیوم‌54-‌‌54مخلوط‌- (heliox)‌کسوهلی‌.است‌بیمار‌به ها‌‌همراه‌با

‌.[0]شود‌‌سرطان‌دلیل‌به‌فوقانی‌هوای‌مجاری‌انسدادباعث‌بهبود‌علائم‌
 مورد‌در.‌است‌نیاز‌مورد‌اورژانس‌در‌ندرت‌به‌تومور‌ناشی‌از‌هوایی‌راه‌بحرانی‌انسداد‌برای‌مکانیکی‌مداخله‌

‌جت‌تهویه‌باشد،‌داشته‌وجود‌صوتی‌تارهای‌بالای‌انسداد‌اگر‌دارند،‌فوقانی‌هوایی‌راه‌شدید‌انسداد‌که‌بیمارانی
‌تومور‌وجود‌وجود،‌این‌با.‌باشد‌بخش‌نجات‌است‌ممکن‌وستومیئیدروتیکوکری‌جراحییا‌طریق‌تراشه‌از‌اورژانسی‌
‌فراتر‌تراشه‌لوله‌دادن‌عبور‌دیگر،‌طرف‌از.‌کند‌دشوار‌فنی‌نظر‌از‌را‌هایی‌روش‌چنین‌است‌ممکن‌تورم‌یا‌پوشاننده

‌4-‌2یا‌4-‌5تراشه‌لوله‌با‌پتیکرافیب‌گذاری‌لوله‌از‌استفادهکه‌با‌ممکن‌است‌در‌نظر‌گرفته‌شود.‌‌انسداد‌ناحیه‌از
‌با‌هایی‌روش‌تا‌شود‌زمانفراهم‌کردن‌‌و‌علائم‌تسکین‌باعث‌تواند‌می‌ای‌لوله‌چنین‌دادن‌قرار.‌استقابل‌انجام‌

‌‌.[0]‌دنشو‌انجام‌پایدار‌سود
گذارى‌منجر‌به‌بهبود‌‌ر‌ضایعات‌انسدادى‌دیستال،‌برونکوسکوپى،‌لیزر‌درمانى،‌درمان‌فوتودینامیک‌یا‌استنتد‌

‌[.1]‌شود‌سریع‌در‌اکثر‌بیماران‌مى
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[.1]‌تواند‌راه‌هوایى‌را‌باز‌کند‌درمانى‌به‌همراه‌گلوکوکورتیکوئیدها‌نیز‌مىشعه‌ا‌‌
هوایی‌مثلت‌‌ ‌کارسینوم‌آدنوسیستیک‌یا‌کارسینوئید،‌،(SCC)کارسینوم‌سلول‌سنگفرشی‌‌ومورهای‌اولیه‌راه

‌[.1]‌شوندجراحی‌‌باید‌قابل‌برداشت‌بودن،‌در‌صورت‌ (non-small cell)غیر‌سلول‌کوچک‌سرطان‌ریه‌از‌نوع
 

  (Superior vena cava syndrome = SVCS)سندرم ورید اجوف فوقانى

‌لنفومریسک‌بالای‌متاستاز‌مغزی(‌موارد‌بادرصد‌‌‌85در)نوع‌سلول‌کوچک‌‌تومورهاى‌بدخیم‌مثل‌کانسر‌ریه ،‌
‌24تومورهاى‌متاستاتیک‌مسئول‌‌جوان‌و‌افراد‌تومورهای‌اولیه‌مدیاستن‌جرم‌سل‌در‌،خصوص‌غیرهوچکین(‌)به

‌ ‌فوقانى ‌اجوف ‌ورید ‌سندرم ‌موارد ‌و‌.دهستن‌(SVCS)درصد ‌وریدی ‌کاتترهای ‌شامل ‌خیم ‌خوش ‌علل
 [.1]‌شامل‌می‌شوند‌موارد‌را‌درصد‌‌04آنوریسم‌آئورت‌خیم‌و‌تومورهای‌خوش‌دفیبریلاتورها،

‌صدای‌شامل‌علائمی‌که‌شیوع‌کمتری‌دارند‌است.‌بازو‌تورم‌و‌سرفه‌نفس،‌تنگی‌صورت،‌تورم‌علائم‌ترین‌شایع
‌است‌سرگیجه‌و‌سردرد‌سنکوپ،‌خشن، ‌فشار‌افزایش‌به‌منجر‌تواند‌می‌وریدی‌انسداد‌شدید،‌اما‌نادر‌موارد‌در.
‌شودو‌خواب‌آلودگى‌‌تشنج‌،)کنفوزیون(‌سردرگمی،‌سرگیجه‌بینایی،‌تغییرات‌ایجاد‌باعث‌که‌شود‌ای‌جمجمه‌داخل

‌.[0]ممکن‌است‌روی‌دهد‌‌احتقان‌بینى،‌اپیستاکسى،‌هموپتزى،‌دیسفاژىتورم‌زبان،‌.‌[0]
‌‌با‌اوقات‌گاهی‌که‌دهد‌نشان‌را‌بازو‌و‌صورت‌تورم‌است‌ممکن‌فیزیکی‌معاینه‌های‌یافته ‌یاشدن‌‌رنگکبود
اند.‌‌هاى‌قدام‌دیواره‌سینه‌افزایش‌یافته‌کولترال‌.[0]همراه‌است‌‌سینه‌قفسه‌و‌گردن‌متسع‌های‌رگ‌وشدن‌‌دار‌لکه

‌گوده ‌به‌صورت‌غیر ‌ادم ‌است. ‌سینه‌مشهود ‌و ‌بازوها ‌ادم‌صورت، ‌و ‌‌سیانوز ‌عارضه‌است‌(non-pitting)گذار .
‌.انسداد‌تراشه‌است‌(SVCS)بالقوه‌سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانى‌

ادم‌‌مغزی‌است‌تا‌متاستاز‌تشنج‌بیشتر‌مرتبط‌با‌است.‌تر‌آزیگوس‌علائم‌بالینی‌خفیف‌ورید‌از‌بالاتر‌انسداد‌در
واریس‌مری‌‌،تترهای‌همودیالیزاناشی‌ازک‌(SVCS)سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانى‌‌در‌مغزی‌ناشی‌ازانسداد‌وریدی.

‌می ‌هیپرت‌شود‌ایجاد ‌از ‌برخلاف‌واریس‌ناشی ‌پورتسیوناکه ‌از‌،ن ‌خون ‌است.‌بالا‌جریان ‌پایین انسداد‌‌در‌به
واریس‌درکل‌طول‌‌،انسداد‌دیستال‌به‌آزیگوس‌در‌یک‌سوم‌فوقانی‌مری‌و‌واریس‌در‌،پروگزیمال‌به‌آزیگوس

‌[.1]‌مری‌وجود‌دارد
‌ ‌اجوف‌فوقانى‌گاه ‌ورید ‌باعث‌‌(SVCS)سندرم ‌وبزرگی‌دوطرفه ‌‌پستان‌میادم ‌یک‌درشود. ‌،طرفه‌صورت‌ادم

‌[.1]‌دیا‌ساب‌کلاوین‌مطرح‌می‌شووریدهای‌آگزیلری‌‌انسداد
‌خصوص‌در‌گرافی‌قفسهرادیو‌رد ‌عریض‌شدن‌مدیاستن‌فوقانی‌به ‌اغلب‌پلورافوزیون‌‌سمت‌راست‌و‌سینه ‌که

‌است‌یلوس‌ش‌اگزوداتیو‌وگاه ‌نیست‌نرمال‌ردرادیوگرافی‌‌شود.‌میدیده ‌1]‌کننده تشخیص‌سندرم‌ورید‌اجوف‌[.
برجسته‌‌ساختارهای‌وریدهای‌مرکزی‌و‌عدم‌وجود‌جریان‌خون‌در‌کاهش‌یامشاهده‌‌نیازمند‌(SVCS)فوقانى‌

ارجح‌در‌ارزیابی‌باز‌بودن‌ورید‌شخیصى‌با‌کنتراست‌روش‌تى‌اسکن‌‌سى‌.[1]استها‌‌شدن‌جریان‌خون‌کولترال
بالایی‌‌اختصاصیت‌حساسیت‌و‌(SVCS)سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانى‌‌تشخیص‌درآی‌‌آر‌ام.‌[0]اجوف‌فوقانی‌است‌

‌‌.[1]‌اردد
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‌
 از ناشی مکرر SVCS با ساله ۵۹ مرد یک سینه قفسه ، رادیوگرافیA(. SVCS) ورید اجوف فوقانی سندرم.  ۶-۱۷شکل 
 بیمار همان کامپیوتری توموگرافی ،B. است راست پلور افیوژن با راست پاراتراشه توده دارای که کوچک، سلول غیر ریه سرطان

نشان داده  فلشها با سر  دهد کولترال نشان می( مربع) ریه سرطان را توسط( پیکان) ترومبوز با فوقانی ورید اجوف انسداد که
‌[.1]‌اند شده

‌

  (SVCS)سندرم ورید اجوف فوقانی درمان  

برای‌کاهش‌کار‌تنفس‌است‌‌اکسیژنتجویز‌و‌برای‌کاهش‌فشار‌وریدی‌بالا‌نگاه‌داشتن‌سر‌درمان‌اولیه‌با‌‌
‌باید‌راه‌هوایى‌باز‌شود.‌تراشه،‌در‌صورت‌انسداد‌.[0]
 به‌کمک‌بر‌مبنی‌مدرکی‌هیچ‌اما‌گیرند،‌می‌قرار‌استفاده‌مورد‌معمولاً‌های‌لوپ‌و‌کورتیکواستروئیدها‌دیورتیک‌
‌کورتیکواستروئیدها‌رود‌می‌انتظارباشد‌و‌‌لنفوم‌انسداد‌علت‌که‌زمانی‌استثنای‌به‌ندارد؛‌وجود‌بالینی‌بهبود‌در‌ها‌آن

‌.[0]باشند‌‌مفید
فوقانىد‌‌ ‌اجوف ‌ورید ‌سندرم ‌اولیه ‌تومورهای‌رمان ‌ریه‌در ‌کوچک ‌ریه،‌(non-small cell)‌غیرسلول

‌پرتودرمانی،‌شروع‌از‌پس‌روز‌‌0ظرف‌بیماران‌از‌بسیاری‌.[1]‌استپرتوتابى ‌،توپر‌متاستاتیک‌وتومورهای‌

‌.[0]کرد‌‌خواهند‌تجربه‌را‌علائم‌کاهش

‌ [.1]‌سل‌موثر‌است‌در‌سرطان‌سلول‌کوچک‌ریه‌یا‌لنفوم‌یا‌تومور‌ژرمشیمى درمانى‌

ورید‌اجوف‌فوقانی‌در‌استنت‌رمان‌علامتى،‌با‌قرار‌دادند‌‌(SVC)درصد‌14-04که‌در‌استکمک‌کننده‌‌‌

‌اجوف‌فوقانینس‌مواردی‌که ‌ورید ‌و‌درمان‌اولیه‌عود‌می‌از‌بعد‌(SVCS)‌درم ‌در‌کند ‌بیماری‌‌موارد‌نیز شدید
‌[.‌1]‌نارسایی‌قلبی‌شود‌دیدتش‌تواند‌باعث‌ادم‌ریه‌و‌گرچه‌افزایش‌بازگشت‌سریع‌خون‌می‌؛دکاربرد‌دار

‌ایجادها‌‌نشانه‌و‌علائم‌در‌تری‌سریع‌بهبود‌درمانی،‌شیمی‌یا‌رادیوتراپی‌با‌مقایسه‌در‌ها‌استنت‌که‌رسد‌می‌نظر‌به
‌مزیت‌دارد‌دارند،‌فوری‌درمان‌به‌نیاز‌که‌شدید‌تظاهرات‌با‌بیماران‌در‌و‌کند‌می قرار‌دادن‌استنت‌همچنین‌در‌.
‌فیبروز‌مثال‌عنوان‌به)‌خیم‌خوش‌علل ‌می‌کاتتر‌با‌همراه‌عروقی‌داخل‌ترومبوز‌برای‌یا( ‌‌استفاده ‌در‌.[0]شود

‌.شود‌تجویز‌میاه‌م‌6-0ترکیب‌آسپرین/کلوپدیگرل‌برای‌‌کلوپدیگرل‌یا‌،ترومبوز‌صورت‌تعبیه‌استنت‌بدون‌شواهد
سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانی‌‌به‌مبتلا‌بیماران‌(SVCS)فیبرینولیتیک‌با‌توان‌می‌را‌عروقی‌داخل‌ترومبوز‌دلیل‌به‌‌
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‌اگرچه‌؛شود‌می‌توصیه‌عود‌از‌جلوگیری‌برای‌ضدانعقادطور‌کلی‌بعد‌از‌فیبرینولیتیک،‌‌به.‌کرد‌درمان‌کاتتراز‌طریق‌

‌.[0]‌ندارد‌وجود‌محکمی‌حمایتی‌شواهد‌هیچ
قبل‌از‌خروج‌‌هپارین‌لازم‌است.‌تتر‌ورید‌مرکزی‌بااشوی‌ک‌یا‌شست‌و‌درمانی‌شیمیشست‌وشوی‌پورت‌حین‌‌
‌تا‌نظر‌وجود‌ترومبوز‌صورت‌گیرد‌ازرنگی‌سونوگرافی‌داپلر‌‌بررسی‌وژتاسیون‌قلبی‌و‌باید‌تترهای‌طولانی‌مدت،اک

‌ترومبوز‌و‌به‌علت‌کاتتر‌ورید‌مرکزى‌(SVCS)در‌صورتى‌که‌سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانى‌‌نشود.‌آمبولی‌ایجاد
صورت‌‌در‌و‌تجویز‌شود.‌در‌مراحل‌اولیهکامل‌‌دوز‌با‌هپارین‌ابتداباید‌‌،علاوه‌بر‌برداشتن‌کاتتر‌،ایجاد‌شده‌باشد
‌در.‌استفاده‌کرد‌ضدانعقادیاز‌درمان‌‌،اقدام‌جراحی‌یا‌توان‌بدون‌خارج‌کردن‌کاتتر‌مى‌متر‌سانتی‌‌6از‌ترومبوز‌کمتر

مبکتومی‌باجراحی‌ترو‌تتر‌واخروج‌ک‌درمان‌ضدانعقادی،‌علاوه‌برمتحرک‌‌ومتر‌‌انتیس‌‌6بیش‌از‌ترومبوزصورت‌
‌[.1]‌لازم‌است

سندرم‌ورید‌اجوف‌فوقانى‌‌مرتبط‌با‌میر‌رگ‌وم‌(SVCS)ورید‌ انسداد‌ای‌است‌تا‌بیماری‌زمینه‌بیشتر‌مرتبط‌با‌
‌[.‌1اجوف‌فوقانی‌]

‌

 (Tumor lysis syndrome = TLS) تومور سندرم لیز

تعداد‌زیادى‌‌لاکتیک،‌هیپوکلسمى‌به‌دنبال‌تخریب‌پلاسما،‌هیپرفسفاتمى،‌اسیدوز‌با‌هیپراوریسمى،‌هیپرکالمى‌در
‌مى‌سلول ‌دنبال‌درمان‌لنفوم‌هاى‌نئوپلاستیک‌ایجاد ‌به ‌بیشتر ‌و ‌لوکمى‌به‌ها‌شود ‌هاى‌مزمن،‌خصوص‌بورکیت،

ALL‌‌ ‌مى‌ندرت‌بهو ‌دیده ‌توپر ‌در‌تومورهاى ‌سندرم ‌این ‌مبتلا‌شود. ‌‌بیماران ‌با‌CLLبه ‌درمان ‌تحت ‌که
نیز‌‌،اند‌(‌قرارگرفتهBCL2آنتاگونیست‌یک‌‌venetoclaxونتوکلاکس‌)‌های‌نوکلئوزید‌مثل‌فلودارابین‌یا‌آنالوگ

این‌سندرم‌‌ایجاد‌کند.‌توانند‌آن‌را‌ب‌نیز‌میام‌ریتوکسی‌فن‌و‌لتروزول،‌تاموکسی‌کورتون،‌شود.‌درمان‌با‌دیده‌می
‌مى‌1-5اغلب‌ ‌طى‌شیمى‌درمانى‌ایجاد ‌در ‌گاه ‌و ‌نارسایى‌حاد‌‌روز ‌باعث‌بروز ‌شایع‌این‌سندرم ‌به‌طور ‌و شود
‌شود‌مىکلیوى‌ های‌‌سطح‌بالای‌سلول‌با‌دو‌اوریک‌هر‌اسید‌و‌(1544)بیش‌ازلاکتات‌دهیدروژناز‌‌سطح‌بالای.

‌[.1]‌ارتباط‌دارند‌سندرم‌لیز‌تومور‌احتمال‌ایجاد‌توموری‌و
‌ایست‌قلبی‌یا‌قلبی‌آریتمی‌تشنج،‌کلیه،‌حاد‌آسیب)‌بالینی‌اثرات‌با‌توان‌می‌را‌تومور‌لیز‌سندرم‌تظاهرات ‌و(
‌.[0]کرد‌‌بندی‌طبقه(‌هیپوکلسمی‌یا‌هیپرفسفاتمی‌هیپرکلسمی،‌هیپوروریسمی،)‌آزمایشگاهی‌های‌ناهنجاری

‌

 تومور لیز سندرمدرمان   

کنترل‌[.1]‌تجویز‌آلوپورینول،‌تجویز‌مایعات‌فراوان‌از‌وش‌استاندارد‌پیشگیرى‌از‌وقوع‌این‌سندرم‌عبارت‌استر
‌شود.‌و‌کنترل‌مایعات‌دریافتی‌و‌دفعی‌توصیه‌می‌الکترولیت‌اصلاح‌اختلالات‌آب‌وعوامل‌خطر،‌

بالازم‌باشد‌)‌در‌روز‌مایع‌وریدىلیتر‌به‌ازای‌هر‌متر‌مربع‌‌میلی‌0444ممکن‌است‌‌بیمار‌هیدراتاسیونبرای‌‌‌

‌و‌اورات‌ادرار،‌با‌اثرات‌بلورهای‌جریان‌افزایش.‌[61](‌مربع‌در‌ساعت‌ادرار‌متر‌لیتر‌بر‌یلیم‌‌144ات‌84ایجاد‌‌هدف
‌.[0]کند‌‌مقابله‌می‌کلیوی‌های‌‌توبول‌در‌کلسیم‌فسفات
 ربنات‌سدیم‌باعث‌یکگرچه‌ب؛‌اگر‌در‌اسیدوز‌متابولیکمقلیایی‌کردن‌ادرار‌با‌بیکربنات‌سدیم‌دیگر‌کاربرد‌ندارد‌
‌یش‌حلالیت‌اسید‌اوریک‌می‌شوداافز ‌در‌، فسفات‌کلسیم‌کاهش‌‌هیپوگزانتین،‌لیایی‌حلالیت‌گزانتین،ق‌PHاما
‌‌.[1]‌یابد‌ش‌میها‌افزای‌های‌داخل‌توبولی‌آن‌احتمال‌تشکیل‌کریستال‌و‌یابد‌می
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 شود.‌استفاده‌میآلوپورینول  طور‌معمول‌از‌برای‌درمان‌هیپراوریسمی‌به 
  Allopurinol (Tab 100, 300mg) 300mg/day before cytotoxic therapy [1] RX

درمان‌هیپراوریسمی‌کاربرد‌دارد،‌زیرا‌نسبت‌به‌‌روزانه‌نیز‌درگرم‌‌میلی‌64با‌دوز‌‌(febuxostat) فبوکسوستات

‌متوسط‌‌نیاز‌به‌تعدیل‌دوز‌ندارد‌و‌نارسایی‌کلیوی‌خفیف‌تا‌در‌آلوپورینول‌واکنش‌افزایش‌حساسیتی‌کمتری‌دارد‌و
کاهش‌‌اسیداوریک‌را‌به‌نسبت‌آلوپورینول‌بهترسندرم‌لیز‌تومور‌‌نظر‌های‌هماتولوژیک‌از‌بدخیمی‌بیماران‌با‌در
‌.[1]‌دهد‌می
‌با‌در ‌که ‌‌مواقعی ‌اسید‌استانداردرویکردهای ‌نمی‌سطح ‌کاهش ‌در‌ه)ب‌یابد‌اوریک ‌کلیوی(‌ویژه ،‌نارسایی

‌دوز‌اکسیداز‌نوترکیبکه‌یک‌اورات‌‌(rasburicase) راسبوریکاز ‌با ‌‌46/4است، گرم‌به‌ازای‌هر‌‌میلی‌45/4تا

تواند‌به‌سرعت‌‌کاربرد‌دارد‌و‌میپرخطر،‌‌در‌بیمارانازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌‌به‌گرم‌میلی‌6/4روزانه‌و‌کیلوگرم‌وزن‌
های‌افزایش‌حساسیت‌شود‌‌باعث‌واکنش‌تواند‌می‌این‌دارو‌اوریک‌راکاهش‌دهد.‌ساعت‌سطح‌اسید‌عرض‌چند‌در
‌.[1]‌ممنوع‌است‌‌G6PDآنزیم‌کمبود‌بیماران‌با‌در‌و

لیز‌سندرم‌ناشی‌از‌زندگی‌کننده‌تهدید‌عنصر‌ترین‌فوری‌هیپرکالمی‌و‌ایست‌قلبی،‌ایجاد‌آریتمی‌دلیل‌به‌‌

‌است‌تومور ‌با‌یکسان‌هیپرکالمی‌علل‌سایر‌با‌درمان. ‌درمان ‌آگونیست‌-دکستروز‌است. ‌-بتا‌های‌انسولین،
‌شود‌سدیم‌توصیه‌می‌بیکربنات‌آدرنرژیک، ‌در‌در‌کلسیم‌درمان‌با. ‌یا‌بطنی‌آریتمی)‌عروقی‌قلبی‌ناپایداری‌تنها
‌پهن‌‌QRSهای‌کمپلکس ‌تشنج)‌عضلانی‌عصبی‌ناپایداری‌یا( ‌زیرا‌می‌تجویز( ‌باعث‌ممکن‌است‌کلسیم‌شود

‌.‌[0]شود‌‌می‌کنترل(‌محدود‌اثر)‌فسفات‌ها‌به‌شونده‌متصل‌با‌هیپرفسفاتمی‌.شود‌فسفات‌کلسیم‌رسوب‌متاستاتیک
مساوى‌‌یشپ‌‌ ‌یا لیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌14آگهى‌این‌اختلال‌عالى‌است‌و‌هنگامى‌که‌اسید‌اوریک‌به‌کمتر

‌.یابد‌کاهش‌یابد،‌عملکرد‌کلیه‌بهبود‌مى
مراجعه‌‌0،‌هیپرکالمی،‌هیپرفسفاتمی‌و‌هیپوکلسمی‌از‌فصل‌(AKI)کلیه‌‌آسیب‌حادبه‌مبحث‌‌بیشتربراى‌مطالعه‌

‌کنید.

زیادی‌فسفات‌بار‌اگرچه‌کند،‌اصلاح‌را‌تومور‌لیز‌سندرم‌بیوشیمیایی‌های‌ناهنجاری‌همه‌تواند‌می‌همودیالیز‌‌

‌.[0]باشد‌‌داشته‌کلیه‌جایگزینی‌مداوم‌درمان‌یا‌و‌طولانی‌و‌مکرر‌دیالیز‌جلسات‌تکرار‌به‌نیاز‌است‌ممکن
‌14سید‌اوریک‌بیش‌از‌ا‌،والان‌در‌لیتر‌اکی‌میلی‌‌2هاى‌دیالیز‌در‌این‌مورد‌عبارتند‌از‌پتاسیم‌بیش‌از‌اندیکاسیون

‌دسی‌میلی ‌در ‌‌گرم ‌لیتر، ‌دسی‌میلی‌14فسفات‌بیش‌از ‌در ‌لیتر‌گرم ‌کراتینین‌بیش‌از ‌دسی‌میلی‌14، ‌در ‌لیتر،‌گرم
.‌هموفیلتراسیون‌منجر‌ارجح‌استنسبت‌‌به.‌استفاده‌از‌همودیالیز‌[0]دار‌‌یا‌اضافه‌بار‌مایع‌علامت[‌1]هیپوکلسمى‌

‌[.1شود‌]‌به‌برداشت‌تدریجی‌و‌مداوم‌محصولات‌سلولی‌و‌مایعات‌می
‌
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‌
‌[.1]‌. درمان بیماران پرخطر برای سندرم لیز تومور ۶-۱۸شکل 

 در بیمار مبتلا به بدخیمی وریدی مبولیاترومبو

‌است‌سرطانی‌بیماران‌در‌مرگ‌علت‌دومین‌و‌دهد‌می‌رخ‌تومورها‌انواع‌همه‌با‌وریدی‌مبولیاترومبو ‌تومورها.
‌را‌انعقادی‌سیستم‌مستقیم‌طور‌به‌که‌ندنک‌آزاد‌را‌التهابی‌های‌سیتوکین‌یا‌کننده‌آگهی‌پیش‌فاکتورهای‌توانند‌می
‌‌Cهای‌پروتئین‌در‌اختلال‌تولید.‌دنشو‌ترومبوز‌و‌وریدی‌انسداد‌باعث‌است‌ممکن‌بزرگ‌تومورهای.‌کنند‌می‌فعال

اژ‌سوند‌یا‌عمل‌از‌بعد‌حرکتی‌بی‌با‌جراحی.‌کند‌ایجاد‌یپذیر‌انعقاد‌افزایش‌حالت‌یک‌تواند‌می‌ترومبین‌آنتی‌و‌‌Sو
‌شود‌ترومبوز‌ایجاد‌باعث‌تواند‌می‌مدت‌طولانی‌مرکزی‌وریدی ‌سرطان‌برای‌درمانی‌هورمون‌یا‌درمانی‌شیمی.
‌سونیتینب‌،(thalidomide)‌تالیدومیدشامل‌‌آنژیوژنز‌های‌مهارکننده.‌دهد‌می‌افزایش‌را‌ترومبوآمبولی‌خطر‌پستان

(sunitinib)بواسیزوماب‌و‌‌(bevacizumab)[0]‌هستند‌همراه‌ترومبوتیک‌توجه‌قابل‌خطرات‌با‌.‌
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 ترومبوامبولی وریدی در بیمار مبتلا به بدخیمیدرمان   

وزن با هپارین‌(،ریوی‌آمبولی‌هم‌و‌یقعم‌وریدی‌ترومبوز‌هم)‌وریدی‌ترومبوامبولی‌با‌سرطانی‌بیماران‌در‌ 
‌آنتاگونیست‌شود‌می‌توصیه‌اولیه‌درمان‌عنوان‌به (LMWH)‌مولکولی کم ‌نسبت‌به ‌‌زیرا ‌Kهای‌ویتامین

‌.[0‌,66]‌اثربخشی‌بهتری‌دارد
اپیکسابان‌‌،ستندنی‌تزریق‌به‌مایل‌که‌است‌بیمارانی‌برای‌(Apixaban)انتخاب‌این.‌توان‌تجویز‌کرد‌را‌می‌‌
با‌وزن‌مولکولی‌کم،‌اپیکسابان‌اثر‌‌هپارین‌با‌مقایسه‌در‌که‌است‌شده‌انجام‌منفرد‌تصادفی‌آزمایش‌یک‌اساس‌بر

‌ریواروکسابان‌‌مشابهی‌ایمنی‌و‌بخشی ‌است. ‌ (Rivaroxaban)داشته مطرح‌‌درمانی‌گزینه‌یک‌عنوان‌بهنیز
‌وزن‌مولکولی‌کم‌‌هپارین‌با‌آزمایشی‌مطالعه‌یک‌در‌فقط‌اما‌است ‌است‌شده‌مقایسهبا ‌در‌نباید‌البته‌این‌دارو.

زیاد‌بوده‌‌جمعیت‌این‌در‌عمده‌خونریزی‌میزان‌زیرا‌شود‌استفاده‌‌فوقانی‌گوارش‌دستگاه‌های‌بدخیمی‌با‌بیماران
‌ه‌کنید‌به‌داروهای‌ضدانعقادی‌با‌اثر‌مستقیم‌از‌همین‌فصل()مراجع‌[66]است‌
و(‌دقیقه‌در‌لیتر‌میلی‌04کمتر‌از‌‌کراتینین‌کلیرانس‌مثال،‌عنوان‌به)‌کلیه‌عملکرد‌اختلال‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌‌
هپارین‌قطعه‌قطعه‌نشده‌‌،یا‌معکوس‌سازی‌اثر‌داروی‌صدانعقاد‌دارند‌قطع‌به‌نیاز‌نزدیک‌ای‌آینده‌در‌که‌کسانی‌یا

‌.[66]‌شود‌می‌داده‌ترجیح
 

 انسداد روده

‌ ‌روده ‌سرطانانسداد ‌با ‌‌اغلب‌متعدد‌است‌و ‌ریه،‌‌معده،‌تخمدان،هاى‌کولورکتال، ‌کانسر ‌بعضى‌موارد پانکراس‌و
برداشتن‌متاستاز‌‌جراحی‌و‌وشود‌‌روده‌باریک‌می‌منفردانسداد‌‌اغلب‌منجر‌بهپستان‌و‌ملانوم‌مرتبط‌است.‌ملانوم‌

علائم‌به‌صورت‌درد،‌دیستانسیون‌شکم،‌توده‌تومورال‌یا‌هپاتومگالى،‌استفراغ،‌‌بقای‌طولانی‌مدت‌همراه‌است.‌با
)رجوع‌کنید‌به‌مبحث‌انسداد‌‌کند‌.‌عکس‌ساده‌شکم‌به‌تشخیص‌کمک‌مىهستندیبوست،‌افزایش‌صداهاى‌روده‌
‌روده‌از‌فصل‌پنجم‌گوارش(.‌

‌،ارتشاح‌‌اعث‌کارسینوماتوز‌پریتوئن‌وگاهی‌پستان‌ب‌معده‌و‌پانکراس،‌تخمدان،‌بیماری‌متاستاتیک‌کولورکتال
رخ‌‌محلچندین‌‌در‌این‌حالت‌انسداد‌در‌د.نشو‌درنتیجه‌کاهش‌تحرک‌روده‌می‌ها‌و‌سطوح‌صفاقی‌روده‌امنتوم‌و
‌.[1]‌تواند‌انسداد‌کاذب‌دهد‌درگیری‌کل‌محیط‌روده‌می‌سرطان‌تخمدان‌با‌می‌دهد.

هاى‌بزرگ‌و‌باریک‌دیده‌شود.‌‌هوا‌و‌اتساع‌روده‌-‌ر‌رادیوگرافى‌ایستاده‌شکم‌ممکن‌است‌چندین‌سطح‌مایعد‌
متر‌به‌دلیل‌خطر‌بالاى‌پرفوراسیون،‌یک‌اورژانس‌جراحى‌محسوب‌‌سانتى‌16-10اتساع‌حاد‌ناحیه‌سکوم‌بیشتر‌از‌

‌.‌شود‌مى
وجود‌توده‌در‌خیم‌از‌بدخیم‌کاربرد‌دارد.‌افتراق‌علل‌خوش‌گسترش‌انسداد‌و‌ارزیابی‌ماهیت‌و‌دراسکن‌‌تی‌سی‌‌

‌جراحی‌قبلی، ‌یا ‌در‌آدنوپاتی،‌محل‌انسداد ‌روده ‌بدخیم‌و‌‌،محل‌انسداد‌ضخامت‌غیرمنظم‌دیواره ‌انسداد ‌نفع به
‌[.1]‌آسیت‌باحجم‌زیاد‌به‌نفع‌انسدادخوش‌خیم‌است‌و‌مزانتر‌عروقیتغییرات‌

‌

 ناشی ار بدخیمی انسداد رودهدرمان   

.‌در‌مواردى‌که‌بیمار‌سرطان‌پیشرفته‌دارد‌شود‌انجام‌میشود.‌ارزیابى‌براى‌جراحى‌‌میلوله‌نازوگاستریک‌قرار‌داده‌
‌.[1]‌توان‌داروهاى‌ضداستفراغ‌و‌مسکن،‌تجویز‌کرد‌باشد‌مى‌نگهدارندهو‌تصمیم‌به‌درمان‌

‌شود‌(octreotide)‌اکترئوتاید ‌انسداد ‌رفع ‌باعث ‌گوارش ‌دستگاه ‌ترشحات ‌مهار ‌با ‌است .‌ممکن
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‌همچنین‌این‌داروها.‌دنکن‌کمک‌روده‌انسداد‌رفع‌به‌است‌ممکن‌و‌دارند‌ضدالتهابی‌اثرات‌گلوکوکورتیکوئیدها

‌[.1دارند‌]‌ضدتهوع‌اثرات
‌

 انتروکولیت نوتروپنیک

‌انتروکولیت ‌گرچه‌هرجای‌دیگری‌از‌دهد.‌آن‌روی‌میهای‌اطراف‌‌بافت‌نکروز‌سکوم‌و‌التهاب‌و‌نوتروپنیک‌در
های‌‌لوکمی‌بیشتر‌دراین‌وضعیت‌‌شود.‌کولون‌نیز‌ممکن‌است‌درگیر‌آپاندیس‌و‌مثل‌روده‌باریک،دستگاه‌گوارشی‌

‌می‌حاد ‌در‌.شود‌ایجاد ‌بااک‌سایر‌البته ‌که ‌‌-‌5،(taxanes)‌ها‌تکسان‌نسرهایی -5)-5)فلورواوراسیل

fluorouracil)، ایرینوتکا‌ ‌پ‌سیس ،(vinorelbine)‌ینبینورلو ،(irinotecan)ن ‌و‌(cisplatin)لاتین
‌‌.[1]‌اند‌نیز‌ممکن‌است‌دیده‌شود‌درمان‌شده‌(carboplatin)کربوپلاتین‌
متسع‌‌و‌سفتشکم‌‌ریباند‌تندرنس‌همراه‌است،‌معمول‌با‌طور‌هکه‌ب‌،د‌ربع‌تحتانی‌راستدرعبارتند‌از‌‌علائم‌بالینی

شکم‌ساده‌رادیوگرافی‌‌.استشایع‌‌باکتریمی‌نیز‌گاهی‌خونی‌و‌اسهال‌آبکی‌و‌نوتروپنی‌دارد.‌فردی‌که‌تب‌و‌در
،‌جدا‌سکوم،‌ادم‌جدار‌روده‌دیواره‌روده‌به‌ویژه‌درتی‌اسکن‌افزایش‌ضخامت‌‌سی‌.نداردچندانی‌ارزش‌تشخیصی‌

‌از‌آپاندیسیت،‌ممکن‌است‌بتواند‌این‌عارضه‌رااسکن‌تی‌‌سی.‌دهد‌نشان‌می‌آسیت‌را‌مزانتر‌و‌(stranding)شدن‌
‌و ‌دهد.‌دیورتیکولیت ‌افتراق ‌دیفیسیل ‌کلستریدیوم ‌از ‌ناشی ‌در‌در‌کولیت ‌روده ‌جدار ‌ضخامت ‌که ‌بیمارانی

‌باشد‌مرگ‌و‌میلی‌‌14ازسونوگرافی‌بیش‌ ‌است‌میر‌متر ‌در‌.بیشتر ‌دیفیسیل‌‌گرچه ‌کلستریدیوم کولیت‌ناشی‌از
‌شدیدتر ‌روده ‌است‌افزایش‌ضخامت ‌روده ‌جدار ‌در ‌هوا ‌وجود .(pneumatosis intestinalis)یافته‌‌‌ یک

ن‌روده‌باریک‌درگیری‌همزما‌شود.‌ایسکمی‌دیده‌می‌موارد‌انتروکولیت‌نوتروپنیک‌و‌است‌که‌فقط‌در‌تر‌اختصاصی
‌[.1]‌بزرگ‌به‌نفع‌تشخیص‌انتروکولیت‌نوتروپنیک‌است‌و
‌

‌
 ورید در ، هواA. درمانی شیمی به ثانویه نوتروپنیک انتروکولیت با ساله ۷۲ زن یک از شکمی تی اسکن سی.  ۶-۱۹شکل 

 شکم فوقانی اسکن تی سی، B (pneumatosis intestinalis) روده  پنوموز با روده دیواره و( فلش) تحتانی مزنتریک
‌.[1]‌دهد می نشان( فلش) پورت وریدهای در را هوا که

‌

 نوتروپنیک انتروکولیتدرمان   

‌‌درمان ‌آنتیبا ‌سریع ‌روده‌شروع ‌استراحت ‌الطیف، ‌و‌بیوتیک‌وسیع ‌نازوگاستریک‌است.‌ای ‌از‌‌ساکشن استفاده
پریتونیت،‌روده‌‌موارد‌شدید‌مثل‌سوراخ‌شدگی،‌در‌شود.‌بالینی‌می‌بهبود‌آشکار‌پیامدفاکتورهای‌محرک‌رشد‌باعث‌
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‌[.1]‌کند‌جراحی‌ضرورت‌پیدا‌می‌انعقادی،رغم‌اصلاح‌اختلال‌‌خونریزی‌گوارشی‌علی‌گانگرن‌شده‌یا

 

 سیستیت هموراژیک

‌در ‌عارضه ‌شیمی‌این ‌به ‌ثانویه ‌مخاطی ‌خونریزی‌منتشر ‌و‌درمانی‌اثر ‌سیکلوفسفاماید ‌موارد ‌ایفوسفاماید(،‌)اکثر
دو‌به‌‌ایفوسفاماید‌هر‌شود.‌سیکلوفسفاماید‌و‌های‌فرصت‌طلب‌ایجاد‌می‌مغز‌استخوان‌یا‌عفونت‌پیوند‌رادیوتراپی،

علائم‌بالینی‌‌شود.‌خونریزی‌می‌ادرار‌باعث‌تحریک‌مثانه‌و‌شوند‌که‌غلظت‌بالای‌آن‌در‌اکرولئین‌متابولیزه‌می
‌ادرار،‌،قابل‌مشاهدهشامل‌هماچوری‌ ‌اورژانس‌به‌ادرار‌کردن‌سوزش‌ادرار،‌تکرر شب‌ادراری‌‌اختیاری‌و‌بی‌،نیاز

‌‌.[1]‌است
‌

هموراژیک  سیستیتدرمان   

پیش‌‌‌ ‌از ‌گیری ‌با ‌هموراژیک ‌داروی‌سیستیت ‌سولفانات‌مرکاپتو‌-‌6تجویز -2) ‌اتان

mercaptoethanesulfonate) سنایا‌م‌‌(mesna)است‌پذیر‌‌امکانحین‌مصرف‌ایفوسفاماید‌ سه‌بار‌در‌روز‌در‌
‌[.1شود‌]‌تزریق‌می‌ازکل‌دوز‌ایفوسفامایدرصد‌‌64که‌هر‌بار‌به‌میزان

صورت‌عدم‌کفایت‌‌دربرقرار‌شود.‌ده‌ادراری‌‌برون‌ریان‌بالایی‌ازشود‌که‌ج‌دارنده‌توصیه‌می‌برای‌درمان‌نگه‌
‌شود.‌بیماران‌باعث‌قطع‌خونریزی‌می‌اکثر‌دقیقه‌در‌14فرمالین‌برای‌‌شوی‌مثانه‌با‌شست‌و‌درمان‌نگه‌دارنده

‌می ‌‌همچنین ‌اتوان ‌‌میلی‌‌244(N-Acetylcysteine)‌ان استیل سیستئینز ‌هر و‌‌ساعت‌16گرم

‌گرم‌میلی6سقف‌‌دقیقه‌تا‌94تا‌15تکرار‌هر‌تا‌میکروگرم‌و‌‌654(carboprost)‌کاربوپروست‌پروستاگلاندین
‌کرد.‌دوز(‌8) ‌مسیر‌سیستکتومی‌و‌های‌هایپوگاستریک،‌بستن‌شریان‌استفاده ‌در‌تغییر ‌بسیار‌ادرار شدید‌‌موارد

‌[.1]‌کاربرد‌دارد
در‌‌ ‌هموراژیک ‌مغز‌سیستیت ‌پیوند ‌دو‌طی ‌است:‌استخوان ‌درمانی‌‌زودرس‌ نوع‌نوع ‌رژیم ‌از ناشی

بالایی‌از‌میزان‌‌.است‌11نوع‌آدنوویروس‌‌و‌BKVویروس‌ پولیوماناشی‌از‌‌دیررس‌نوع‌سیکلوفسفاماید‌است‌و
‌یا‌در‌BKVویروس‌ ‌تنهایی ‌به ‌با‌ادرار ‌‌درهمراهی ‌میزبان ‌علیه ‌پیوند سیستیت‌‌ایجاد‌با‌(GVHD)بیماری

‌است. ‌ویر‌هموراژیک‌منطبق ‌میتشخیص‌داد‌‌PCRبا‌وسیعلل ‌کفایت‌‌هب‌شوند.‌ه ‌حمایتی ‌درمان ‌عمده طور
‌و‌می ‌امکان‌در‌کند ‌‌،صورت ‌داروی ‌دوز ‌ایمنی‌سرکوبباید ‌یابد.‌گر ‌سیدوفوویر‌‌کاهش ‌ضدویروسی درمان

(cidofovir)[1]‌مطالعات‌مؤثر‌بوده‌استبعضی‌‌در‌.mg/kg/dose5سپس‌هر‌دو‌هفته،‌نوبت‌و‌هفتگی‌تا‌دو‌‌
‌با‌‌8و‌‌6سپس‌یک‌گرم‌به‌ترتیب‌‌سیدوفوویر،گرم‌سه‌ساعت‌قبل‌از‌‌6پروبنسید‌ ساعت‌پس‌از‌انفوزیون‌همرا
صورت‌لزوم‌ضروری‌‌ساعته‌در‌1-0لیتر‌دیگر‌‌1و‌ساعته‌قبل‌از‌سیدوفوویر‌‌1-6لیتر‌نرمال‌سالین‌‌1انفوزیون‌

‌است.
‌در ‌هایپرباریک ‌‌اکسیژن ‌ویروس ‌از ‌ناشی ‌هموراژیک ‌پیوند‌در‌BKVسیستیت ‌که‌‌مغز‌بیماران استخوان

 [.1]‌اند‌مؤثر‌بوده‌است‌سیکلوفسفاماید‌یا‌رادیوتراپی‌گرفته
‌

پاتولوژیک هایو شکستگی استخوانی متاستازهای 

‌باشد،‌شرایط‌توسط‌که‌استخوان‌آناتومی‌در‌اختلال ‌شده ‌ضعیف .‌شود‌می‌نامیده‌پاتولوژیک‌شکستگی‌قبلی
‌پروگزیمال‌های‌قسمت‌و(‌شامل‌کالواریوم)‌محوری‌اسکلت‌بر‌بیشتر‌بدخیمی،‌دلیل‌به‌پاتولوژیک‌های‌شکستگی
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‌گذارد‌می‌تأثیر‌ها‌اندام ‌مثال،‌عنوان‌به)‌جامد‌تومورهای‌متاستازهای‌از‌ناشی‌پاتولوژیک‌های‌شکستگی‌بیشتر.

‌پروستات‌ریه،‌پستان، ‌قرار‌‌قرمز‌مغز‌حاوی‌که‌بالا،‌خون‌جریان‌با‌ها‌استخوان‌از‌مناطقی‌در‌که‌هستند( است،
 .[0]برجستگی‌قابل‌مشاهده‌از‌بیرون‌دارند‌‌و‌موضعی‌اغلب‌درد‌استخوانی‌متاستاز‌به‌مبتلا‌بیماران.‌دارند

‌بین‌می‌تغییر‌را‌استخوان‌رادیوگرافیک‌طبیعی‌ظاهر‌بدخیمی ‌از ‌به ‌منجر ‌و ‌های‌حاشیه‌با‌ها‌ترابکول‌رفتن‌دهد
‌بید‌خورده‌یا‌استخوان،‌پوکی)‌نامشخص ‌استئوبلاستیک)‌تراکم‌افزایش‌با‌مناطق‌،(ظاهر پریوستئال‌‌واکنش‌یا(

‌شود‌می ‌برای‌اغلب‌و‌کند‌شناسایی‌را‌متاستاتیک‌استخوان‌ضایعات‌از‌نیمی‌تنها‌است‌ممکن‌ساده‌رادیوگرافی.
‌بعدی‌استخوان‌سلامت‌سه‌تواند‌می‌وریدی،‌کنتراست‌با‌تی‌سی.‌است‌پیشرفته‌تصویربرداری‌به‌نیاز‌دقیق‌تشخیص

‌و‌دهد‌می‌تشخیص‌وجه‌بهترین‌به‌را‌کوچک‌تومورهای‌آی‌آر‌که‌ام‌حالی‌در‌؛کند‌مشخص‌را‌نرم‌بافت‌زواید‌و
‌یک‌عنوان‌به‌تواند‌می‌بدن‌کل‌رادیونوکلئید‌استخوان‌اسکن.‌کند‌می‌مشخص‌را‌استخوان‌مغز‌و‌نرم‌بافت‌درگیری

افزایش‌این‌مناطق‌‌گیرد‌که‌قرار‌استفاده‌مورد‌استخوان‌فعالیت‌افزایش‌مناطق‌شناسایی‌برای‌گری‌غربال‌ابزار
‌می ‌باشند‌اضافی‌متاستاتیک‌گسترش‌گر‌نمایان‌توانند‌جذب، ‌در‌رادیونوکلئید‌افزایش‌جذب‌مناطق‌وجود،‌این‌با.

‌.[0]استخوان،‌در‌موارد‌دیگری‌به‌جز‌متاستاز‌و‌سرطان‌نیز‌ممکن‌است‌دیده‌شوند‌‌اسکن
‌

پاتولوژیک  هایشکستگی و استخوانی متاستازهایدرمان   

‌هستند‌عملکرد‌نجات‌یا‌برگرداندن‌و‌درد‌تسکین‌درمان،‌های‌اولویت ‌های‌مسکن‌شکستگی،‌یا‌حاد‌درد‌برای.
‌مواد‌به‌درد‌تسکین‌برای‌اغلب‌استخوانی‌متاستازهای‌به‌مبتلا‌بیماران.‌شوند‌می‌توصیه‌سریع‌درمان‌برای‌تزریقی
‌.‌دارند‌نیاز‌کمکی‌داروهای‌سایر‌و‌مدت‌طولانی‌مخدر

‌اگرچه‌بهبود‌بخشید،‌دهنده‌تسکین‌پرتودرمانی‌با‌توان‌می‌را‌استخوان‌دردناک‌متاستازهای‌درصد‌از‌84در‌حدود‌
‌اکثر‌حاصل‌شود.‌مزیت‌حداکثر‌تا‌بکشد‌طول‌هفته‌چندین‌است‌ممکن‌درمانی،‌روزه‌‌5دوره‌یک‌اتمام‌از‌پس

‌.[0]دارند‌‌باز‌جراحی‌ترمیم‌به‌نیاز‌پاتولوژیک‌های‌شکستگی
‌

 طناب نخاعى فشار بر

‌دهد.‌درصد‌5-‌14در ‌می ‌رخ ‌سرطانی ‌‌بیماران ‌به ‌اغلب‌موارد ‌مىدر ‌ایجاد ‌ریه ‌تومورهای‌‌علت‌سرطان شود.
‌پروستات‌متاستاتیک‌دیگر‌نظیر ‌پستان‌و ‌ملانوم،‌های‌محل)درگیری‌‌سرطان‌پوست، کارسینوم‌‌لنفوم،‌مختلف(،

‌هاى‌توراسیک‌د.‌درگیرى‌بیشتر‌در‌مهرههستنو‌میلوم‌مولتیپل‌سایر‌علل‌ادراری‌تناسلی‌‌نسرهایاکسلول‌کلیوی،‌
‌.(‌استدرصد‌14)‌(‌و‌گردنىدرصد‌64)‌کرالو‌بعد‌لومبوسا‌(درصد‌05)
اى‌است.‌درد‌برخلاف‌درد‌دیسک‌در‌حالت‌خوابیده‌به‌‌ترین‌علامت‌درد‌و‌تندرنس‌به‌علت‌درگیرى‌مهره‌شایع‌

‌ها‌در‌اندام‌پشت‌و‌درمورمور‌شدن‌‌به‌معنی‌احساس‌(Lhermitte's sign)‌علامت‌لرمیت‌شود.‌پشت‌بدتر‌مى
درگیری‌‌در‌باشد.‌ینخاعبر‌طناب‌‌فشارممکن‌است‌اولین‌علامت‌است‌و‌ن‌گردن‌سونااکست‌ن‌وسیوحین‌فلک

‌[.1حسی‌حرکتی‌وجود‌دارد‌]اسپاینوسربلار‌آتاکسی‌بدون‌اختلال‌
سرفه‌و‌عطسه‌تشدید‌مى‌‌ ‌حرکت، ‌با ‌درد‌در‌محل‌‌درد ‌شود. ‌مراحل‌بعدى‌ممکن‌است‌رادیکولار ‌در ‌و شود

ساکرال‌یک‌یا‌دو‌طرفه‌است.‌ممکن‌است‌کنترل‌ادرار‌و‌مدفوع‌مختل‌اى‌اغلب‌دو‌طرفه‌و‌در‌گردن‌و‌لومبو‌سینه
حسى‌و‌کرختى،‌‌شود.‌در‌معاینه‌با‌بالا‌آمدن‌پا،‌خم‌کردن‌گردن‌و‌فشار‌بر‌مهره‌ممکن‌است‌درد‌ایجاد‌شود.‌بى

ها‌ممکن‌است‌‌سریع‌شدن‌رفلکس‌و‌بابنسکىعلامت‌کاهش‌درد‌و‌حس‌موقعیت‌و‌لرزش،‌ضعف،‌اسپاستیسیته،‌
‌.‌دهند‌علائم‌اسفنکترى‌روى‌مى‌قبل‌از
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حسی‌‌صورت‌رادیکولار‌و‌بعد‌بی‌کند.‌تغییرات‌حسی‌در‌ابتدا‌به‌پاها‌را‌درگیر‌می‌‌درگیری‌حرکتی‌بیشتر‌پروگزیمال

‌.[0]دیستال‌است‌
سایر‌‌‌ ‌کننده ‌تقلید ‌طنابشرایط ‌بر ‌از‌نخاع‌فشار ‌استئوپورتیک،‌کلاپس‌مهره‌عبارتند ‌بیماری‌دیسک،‌های

هماتوم‌‌خیم،‌تومورهای‌خوش‌لپتومننژیت‌نئوپلاستیک،‌میلوپاتی‌ناشی‌از‌پرتودرمانی،،‌سل‌مهره‌،های‌پیوژن‌آبسه
‌اکوئینا‌از‌اکثر‌دورال‌و‌لیپوماتوز‌نخاع‌است.‌اپی رچشمه‌غلاف‌عصبی‌س‌تومورهای‌اولیه‌گلیال‌یا‌تومورهای‌کودا
‌[.1]‌است‌بسیار‌نادر‌متاستاز‌گیرند‌و‌می
‌‌ ‌خوردگى‌پدیکول‌به‌تشخیص‌کمک‌مىآی‌‌‌آر‌ام‌اسکن‌و‌تى‌سىرادیوگرافى‌معمولى، ‌‌کنند. ‌‌ها نشانه‌جغد‌یا

‌است.‌دورا‌‌فشاری‌بر‌اثر‌با اى‌اولین‌یافته‌رادیولوژیک‌تومور‌مهره‌‌(winking owl)چشمک‌زن‌
‌تر‌اسکن‌استخوان‌به‌نسبت‌گرافی‌ساده‌حساس‌‌تی‌سی‌نیست.این‌وضعیت‌کننده‌‌نرمال‌بودن‌گرافی‌ساده‌رد

ساعت‌‌60خصوص‌در‌‌ها‌روش‌انتخابی‌ارزیابی‌بیماری‌به‌ستون‌مهره‌آی‌آر‌ام‌اختصاصیت‌کمتری‌دارد.‌است‌اما
‌است ‌نباشد‌با‌آی‌آر‌ام‌صورتی‌که‌در‌.[1]‌اول ‌حاجبتزریق‌‌میلوگرافی‌باتی‌‌سی‌ از تزریق‌میسر ‌راه‌ماده ‌از

‌.استفاده‌می‌شودپونکسیون‌کمری‌
دالبری‌‌اسکلروتیک،‌ضایعات‌کیستیک‌یا‌ها،‌تخریب‌مهره‌افزایش‌فاصله‌اینترپدیکولار،تغییرات‌رادیولوژیک‌شامل‌

تهاجم‌مستقیم‌‌است.‌حضور‌تومور(‌قابل‌اطمینان‌ازنشان‌دهنده‌)یک‌‌ها‌مهره‌جسمکلاپس‌‌ها‌و‌مهره‌جسمشدن‌
به‌پارانشیم‌طناب‌نخاعی‌‌متاستاز‌میلوم‌است.‌مکانیسم‌عمل‌لنفوم‌و‌ای‌بین‌مهرهطریق‌سوراخ‌‌توده‌پاراورتبرال‌از

،‌عکس‌نخاعی‌ولی‌بدون‌سابقه‌بدخیمیفشار‌بر‌طناب‌‌در‌بیماران‌با‌شود.‌مکانیسم‌هماتوژن‌دیده‌می‌ندرت‌با‌به
ای‌کمک‌‌تشخیص‌بدخیمی‌زمینه‌تی‌اسکن‌شکم‌در‌سی‌و‌‌PSAاندازه‌گیری‌ها،‌خانم‌ماموگرافی‌در‌،قفسه‌سینه
‌[.1]‌کننده‌است

‌

فشار بر طناب نخاعی درمان   

معمولا‌اولین‌درمان‌انتخابى‌براى‌موارد‌فشار‌بر‌طناب‌‌تجویز گلوکوکورتیکوئیدهادرمانى‌همراه‌با‌ رتوپ‌
‌.[1]‌نخاعى‌است

RX Dexamethasone (Injection 8mg) 10mg IV stat then 4mg PO or IV q6h [3]  

  درصد‌موارد‌سودمند‌است.‌‌04است‌که‌در‌حدود‌برای‌درمان‌فشار‌بر‌نخاع‌‌استاندارد‌رویکردپرتودرمانی
دارد‌‌بستگی‌از‌درمان‌پیش‌عصبی‌عملکرد‌به‌آگهی‌است.‌پیش‌نشده‌اثبات‌خاصی‌رادیوتراپی‌رژیم‌برتری‌هیچ

[0]‌.‌
اساس‌ارزیابی‌عصبی‌رح‌درمان‌باید‌برط‌‌(N:‌،)انکولوژیک‌شدت‌درگیری‌طناب‌نخاعی‌(O:حساسیت‌تومور‌‌

‌پرتودرمانی(، ‌فقرات(‌:Mمکانیکال)‌به ‌ستون ‌مکانیکی ‌گسترش‌‌:S)‌فاکتورهای‌سیستمیک‌و‌ناپایداری میزان
‌[.1]‌باشد‌های‌همراه(‌بیماری‌سرطان‌و

علل‌نامشخص،‌شکست‌در‌پرتوتابى،‌تومورهاى‌مقاوم‌به‌پرتوتابى‌مثل‌ملانوم‌یا‌‌شامل‌جراحىندیکاسیون‌ا‌
دررفتگى،‌شکستگى‌پاتولوژیک‌و‌علائم‌‌سارکوم،‌،ه‌غیر‌سلول‌کوچکری‌نسراک‌،(RCC)سرطان‌سلول‌کلیوى‌

‌.[1است‌]پیشرونده‌‌سرعت‌بهنورولوژیک‌
‌:شود‌گرفته‌می‌نظر‌در‌زیر‌موارد‌مانند‌منتخب‌بسیار‌موارد‌جراحی‌در

آگهی‌‌و‌پیش‌مناسب‌زندگی‌به‌(‌امید6باشد؛‌)‌گسترده‌تحمل‌جراحی‌به‌قادر‌و‌خوب‌عمومی‌شرایط‌در‌(‌بیمار1)
‌.[0]ناپایدار‌باشد‌‌مهره‌(‌ستون0شوند؛‌)‌شدن‌رادیوتراپی‌از‌نظر‌بالینی‌بدتر‌طول‌در‌علائم(‌0خوب‌داشته‌باشد؛‌)
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درمانی‌ممکن‌‌شیمیاند،‌‌دریافت‌کردهناحیه‌درگیر‌پرتودرمانی‌‌قبل‌در‌از‌بیمارانی‌که‌کاندید‌جراحی‌نیستند‌و‌در‌

‌گرم‌وریدی‌ماهانه(‌میلی‌0) فسفونات بیس‌،بیماران‌سرطانی‌دارای‌درگیری‌استخوان‌در‌است‌نقش‌داشته‌باشد.

نقش‌داشته‌‌ینخاع‌فشار‌بر‌طنابجلوگیری‌از‌‌ممکن‌است‌در‌ماه(‌‌2گرم‌زیرجلدی‌هر‌میلی‌24)‌دنوزومابیا‌
‌[.1]‌باشد

‌
 [1] . درمان بیماران مبتلا به کانسر و درد پشت ۶-۲۱شکل 

 

 (Intracranial pressure = ICP) افزایش فشار داخل جمجمه

دهند‌عبارتند‌‌طور‌شایع‌به‌مغز‌متاستاز‌مى‌ههایى‌که‌ب‌سرطان‌.درون‌بین‌می‌این‌تابلو‌از‌بیماران‌سرطانی‌با‌درصد‌65
پرومیلوسیتیک‌‌لوکمی‌به‌دنبال‌مصرف‌ترتینوئین‌در جمجمهفشار‌داخل‌‌افزایش‌.از‌سرطان‌ریه‌و‌پستان‌و‌ملانوم

گاهى‌تابلوى‌بیمارى‌حاد‌به‌علت‌خونریزى‌داخل‌‌[.1]است‌حاد‌یکی‌دیگر‌از‌علل‌افزایش‌فشار‌داخل‌جمجمه‌
‌.شوند‌خصوص‌به‌علت‌ملانوم،‌تومورهاى‌ژرم‌سل‌و‌سرطان‌سلول‌کلیوى‌ایجاد‌مى‌همتاستاز‌ب

‌استف ‌تهوع، ‌سردرد، ‌شامل ‌علائم ‌و ‌نورولوژیک ‌پیشرونده ‌تغییرات ‌تشنج، ‌رفتارى، ‌تغییرات ‌راغ، ‌،یپاپادم
‌[.1هستند‌]‌مراحل‌پیشرفته‌هرنی‌بافت‌مغزی‌در‌سفتی‌گردن‌و‌هیدروسفالی،

کمک‌،‌براى‌تشخیص‌مغز‌متاستاز‌نظر‌لگن‌از‌قفسه‌سینه،‌شکم‌وآر‌آی‌با‌تزریق‌گادولینیم‌از‌‌یا‌ام‌تى‌اسکن‌سى
‌کننده‌هستند.

‌
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جمجمه  داخل فشار افزایشدرمان   

د‌‌ ‌علائم ‌وجود ‌صورت ‌)ب‌هرنیر ‌و‌‌همغزى ‌شود ‌انتوبه ‌بیمار ‌باید ‌پایى( ‌ادم ‌و ‌آلودگى ‌خواب ‌سردرد، ویژه
‌[.1]‌متر‌جیوه‌حفظ‌شود‌میلى‌65-04بین‌PCO2 شود‌تا‌هیپرونتیله 

[1]‌باید‌شروع‌شودمانیتول نفوزیون‌ا‌.‌
  Mannitol (Injection 10,20%) 1-1.5g/kg q6h [1] RX

 [.1]‌مبتلا‌به‌متاستاز‌مغزى‌است‌دار‌علامتبهترین‌درمان‌اولیه‌براى‌کلیه‌بیماران‌گزامتازون د 

  Dexamethasone (Injection 8mg, Tab 0.5, 4mg) 10mg IV or PO stat then 4-RX

6mg PO q6h [2] 

[.1]‌کامل‌مغز‌قرار‌گیرند‌پرتوتابىیمارانى‌که‌ضایعات‌متعدد‌دارند‌باید‌مورد‌ب‌‌
جراحى‌و‌ا‌‌ ‌صورت‌امکان، ‌در ‌باید ‌خارج‌مغزى‌دارند ‌بیمارى‌کنترل‌شده ‌مغزى‌با ‌منفرد ‌متاستاز فرادى‌که

‌[.1]‌سال(‌24خصوص‌سن‌کمتر‌از‌‌هشوند‌)ب‌پرتودرمانی
اگر‌با‌درمان‌طبى‌افزایش‌شده‌است،‌هیدروسفالى‌‌که‌منجر‌بهبرخى‌بیماران‌با‌افزایش‌فشار‌داخل‌جمجمه‌در‌‌

ونتریکولوتومى‌براى‌تخلیه‌مایع‌مغزى‌نخاعى‌یا‌کرانیوتومى‌ممکن‌است‌‌،وضعیت‌نورولوژیک‌بهبود‌نیابدوخامت‌
‌[.1]‌ها‌ضرورى‌باشد‌براى‌خروج‌تومور‌یا‌هماتوم

‌‌

 مننژیت نئوپلاستیک

)شامل‌موارد‌مرتبط‌با‌‌لنفوم‌ملانوم،‌سرطان‌پستان‌و‌ریه،‌کنند‌شامل‌متاستاز‌مى‌تومورهایى‌که‌لپتومننژ‌را‌درگیر
‌.[1]‌هستندو‌تومورهاى‌مغزى‌،‌لوکمى‌ایدز(‌

‌رادیکولار‌ودرد‌ذهنى،‌استفراغ،‌تهوع،‌تشنج،‌درد‌پشت‌یا‌وضعیت‌‌علائم‌شامل‌سردرد،‌اختلالات‌راه‌رفتن،‌تغییر
هاى‌عمقى‌‌پاراستزى‌و‌کاهش‌رفلکسها‌‌کاهش‌قدرت‌اندامها‌شامل‌فلج‌اعصاب‌کرانیال،‌‌ها‌و‌نشانه‌ضعف‌اندام

‌[.1]‌هستند
‌دادن‌سلول ‌نشان ‌مغزى‌‌تشخیص‌با ‌مایع ‌در ‌‌(CSF)نخاعى‌‌-هاى‌بدخیم ‌ممکن‌است‌در درصد‌‌04است.
نخاعى‌‌-اغلب‌پروتئین‌مایع‌مغزى‌‌.منفى‌کاذب‌گزارش‌شود‌(CSF)نخاعى‌‌-بیماران‌سیتولوژى‌مایع‌مغزى‌

‌لوکمى‌‌هبالاست‌)ب ‌‌Tcellجز ‌HTLV1مربوط‌به ‌شدن‌ندولار‌‌ممکنآی‌‌آر‌ام (. ‌تشدید است‌هیدروسفالى‌یا
بیماری‌شناسایی‌‌در‌آی‌آر‌ی‌امهای‌خونی‌ارزش‌تشخیص‌بدخیمی‌در‌مننژها‌و‌ضایعات‌قطعى‌مغزى‌را‌نشان‌دهد.

‌لپتو ‌محدود ‌است‌آی‌آر‌ام‌انجام‌.استمننژ ‌ضروری ‌فقرات ‌ستون ‌که؛ ‌با‌درصد‌64چرا ‌مننژ‌‌بیماران درگیری
‌[.1]‌اختلالات‌نخاعی‌دارند

‌

نئوپلاستیک  مننژیتدرمان   

‌ ‌توسط ‌تکا ‌داخل ‌درمانى ‌‌(cytarabine)سیتارابین ‌،(methotrexate) متوتروکساتشیمى تیوتپا یا
(thiotepa) یا‌ ‌طریق‌پونکسیون‌لومبار ‌‌از ‌مى‌0مخزن‌داخل‌بطنى، ‌انجام ‌هفته ‌در ‌مایع‌مغزى‌‌بار ‌تا ‌-شود

‌1بار‌در‌هفته‌براى‌یک‌ماه‌و‌بعد‌از‌آن‌هر‌هفته‌براى‌‌6بدون‌سلول‌بدخیم‌شود.‌سپس‌تزریقات‌‌(CSF)نخاعى‌
‌ادامه‌مىما ‌از‌پستان‌نسراک‌جامد،بین‌تومورهای‌‌از‌.یابند‌ه‌دیگر ضایعات‌‌در‌دهد.‌بقیه‌به‌درمان‌پاسخ‌می‌بهتر

‌[.1]‌کاربرد‌دارد،‌پرتوتابی‌موضعی‌دار‌یا‌انسدادی‌وعلامتحجیم‌
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 (Seizure) تشنج‌

تشنج‌ممکن‌است‌به‌علت‌خود‌تومور،‌اختلالات‌متابولیک،‌آسیب‌ناشى‌از‌پرتوتابى،‌انفارکتوس‌مغزى،‌انسفالیت‌
‌از‌‌CNSمتاستازهای‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌تشنج‌یا‌عفونت‌دستگاه‌اعصاب‌مرکزى‌روى‌دهد.درمانی‌‌ناشی‌از‌شیمی

‌[.1نیست‌]فوسای‌خلفی‌شایع‌‌ات‌سلا‌وضایع‌در‌است‌ولی‌شایع‌پایین‌درجه‌مغزی‌اولیه‌تومورهای‌و‌ملانوما
‌حال،‌این‌با.‌است‌سرطان‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌تشنج‌علت‌ترین‌به‌دستگاه‌اعصاب‌مرکزی‌شایع‌متاستاتیک‌بیماری
‌،فرونتال‌های‌لوب‌بر‌که‌تومورهایی.‌افتد‌می‌اتفاق‌مغز‌متاستاتیک‌ضایعات‌از‌بیشتر‌مغز‌اولیه‌تومورهای‌در‌تشنج

‌صورت‌به‌است‌ممکن‌تشنج.‌هستند‌همراه‌تشنج‌با‌اکسیپیتال‌ضایعات‌از‌بیشتر‌گذارد‌می‌تأثیر‌پاریتال‌و‌تمپورال
‌.[1]‌شود‌می‌ژنرالیزه‌معمول‌طور‌به‌اما‌شود‌آغاز‌کانونی

‌

ها تشنج ناشی از نئوپلاسمدرمان   

‌‌از‌ناشی‌تشنج‌که‌بیمارانی ‌مرکزی ‌اعصاب ‌دستگاه ‌فنی‌داروی‌باید‌،دارندمتاستازهای توئین‌‌ضدتشنج
(phenytoin)لووتیراستام‌‌ ‌کنند‌دریافت‌(levetiracetam)‌یا والپروئیک‌‌توان‌می‌نباشد،‌مؤثردرمان‌‌این‌اگر.

‌ضدصرع‌داروهای‌جراحی،‌عمل‌از‌بعد‌بیماران‌در.‌شود‌نمی‌توصیه‌گیرانه‌پیش‌ضدتشنج‌درمان.‌کرد‌اضافهرا‌‌اسید
‌مانند‌ضدتوموری‌های‌درمان‌سایر‌و‌جراحی‌برداشتن.‌شوند‌قطع‌عمل‌از‌پس‌اول‌هفته‌طی‌باید‌کننده‌گیری‌پیش

‌.[1]‌دنبخش‌بهبود‌را‌تشنج‌کنترل‌است‌ممکن‌درمانی‌شیمی‌و‌رادیوتراپی
-‌mg/kg15والپروئیک‌اسیدبار‌و‌‌6گرم‌‌میلی‌‌544لووتیراستامبار،‌‌0گرم‌روزی‌‌میلی‌165توئین‌‌دوز‌درمان‌با‌فنی

‌.است‌14
 

 هیپرکلسمی

‌ک‌هایی‌بدخیمی‌مولتیپل‌میلوم‌و‌ریه‌سرطان‌پستان،‌سرطان ‌سه‌.هستند‌همراه‌هیپرکلسمی‌با‌بیشتر‌ههستند
‌)از‌عبارتند‌شود‌می‌هیپرکلسمی‌ایجاد‌باعث‌بدخیمی‌که‌اصلی‌مکانیسم :1‌ ‌هورمون‌به‌وابسته‌پروتئین‌یک(
‌ها‌استخوان‌از‌کلسیم‌که‌طوری‌به‌است؛‌پاراتیروئید‌هورمون‌شبیه‌ساختاری‌نظر‌از‌کند‌که‌تولید‌می‌پاراتیروئید
‌)یابد‌می‌افزایش‌آن‌کلیوی‌جذب‌و‌کند‌حرکت‌می .6‌ ‌‌کننده‌فعال‌عوامل‌با( ‌به ‌تخریب‌استئوکلاست‌منجر
‌معمولاً‌،‌Dویتامین‌های‌آنالوگ‌تولید‌با(‌0)‌مولتیپل‌‌میلوم‌و‌پستان‌و‌ریه‌سرطانشوند‌مثل‌‌می‌استخوانگسترده‌

‌.[0]‌ها‌لنفوم‌در
هیپرکلسمی‌از‌‌علائم‌تشخیص‌مبتلا‌هستند،‌پیشرفته‌سرطان‌به‌هیپرکلسمی‌به‌مبتلا‌بیماران‌بیشتر‌که‌آنجا‌از

‌دشوار ‌است، ‌ممکن ‌بیماری ‌باشد‌علائم ‌)کنفوزیون(،‌سردرگمی‌حالی،‌بی‌شامل‌هیپرکلسمی‌کلاسیک‌علائم.
‌اسموزی‌دیورز‌یک‌هیپرکلسمی‌مراجعه‌کنید(.‌0مبحث‌هیپرکلسمی‌از‌فصل‌‌به)‌است‌تهوع‌حالت‌و‌اشتهایی‌بی

‌تحرک‌سمیهیپرکل.‌باشند‌نسبی‌هیپوولمی‌دلیل‌به‌توانند‌می‌غیراختصاصی‌علائم‌از‌برخی‌بنابراین‌کند،‌می‌ایجاد
‌است‌شایع‌یبوست‌بنابراین‌دهد،‌می‌کاهش‌را‌روده ‌افزایش‌سرعت‌با‌موارد‌اکثر‌در‌هیپرکلسمی‌بالینی‌علائم.
‌دارد‌ارتباط‌کلسیم‌واقعی‌سطح‌خلاف‌بر‌سرم‌کلسیم‌سطح ‌به‌رسیدن‌تا‌سرم‌کلسیم‌آهسته‌افزایش‌بنابراین،.
‌[0]‌باشد‌علامت‌بدون‌است‌ممکن‌زیاد‌سطح

‌
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ها هیپرکلسمی ناشی از بدخیمیدرمان   

است‌بیمار‌اولیه‌حجم‌وضعیت‌به‌توجه‌باوریدی‌‌سالین ایزوتونیک‌با‌دار‌علامت‌هیپرکلسمی‌اولیه‌درمان‌‌.

مقدار‌‌ندرت‌هب‌اما‌،شود‌می‌ساعت‌‌08تا‌‌60طی‌در‌پلاسما‌کلسیم‌اندک‌کاهش‌و‌بالینی‌بهبوداین‌درمان‌باعث‌
‌.[0]‌سرعت‌تجویز‌نرمال‌سالین‌باید‌با‌توجه‌به‌وضعیت‌قلبی‌عروقی‌تنظیم‌شود‌.کند‌می‌کلسیم‌را‌نرمال

RX  Normal saline‌(NaCl 0.9%) If hypovolemic: 1- to 2-L initial bolus in1h. If  

euvolemic: 250–500mL/h IV for 1 L, followed by 100–150mL/h IV [3] 

فوروزماید‌کلیوی‌نارسایی‌یا‌قلبی‌نارسایی‌دارای‌بیماران‌رد‌‌(furosemide)بار‌اضافه‌از‌جلوگیری‌برای‌‌

‌درمان‌در‌سالین‌وریدی‌از‌استفادهنسبت‌به‌‌کمی‌افزودنی‌اثر‌اما‌است،‌مفید‌سالین‌نرمال‌تزریق‌اثر‌در‌حجم
‌دارد‌کلیوی‌و‌قلبی‌طبیعی‌عملکرد‌با‌بیماران‌در‌هیپرکلسمی ‌‌بنابراین،. ‌درمان‌در‌معمول‌طور‌بهفورزماید
 .[0]‌شود‌نمی‌توصیه‌بدخیمی‌دلیل‌به‌هیپرکلسمی

  Furosemide (Injection 20mg) 20-40mg IV. Use only for patients with RX

volume overload after volume expansion [3] 

پامیدرونات‌مانند‌ها فسفونات بیس‌‌(pamidronate)زولدرونیک‌اسید‌یا‌‌(zoledronic acid)،در‌‌

‌‌بدخیمی‌با‌همراه‌هیپرکلسمی‌درمان ‌میهستند ‌داروها‌توصیه ‌این ‌استخوان‌جذب‌قوی‌های‌کننده‌مهار‌شوند.
‌دوام‌هفته‌‌0تا‌‌6تقریباً‌اثر‌این‌که‌شوند‌می‌تجویز‌از‌پس‌ساعت‌‌08تا‌‌16کلسیم‌مداوم‌کاهش‌باعث‌و‌هستند

‌آورد‌می ‌آن،‌متعاقب‌کلیوی‌نارسایی‌و‌کلیه‌در‌کلسیم-فسفونات‌بیس‌های‌کمپلکس‌رسوب‌از‌جلوگیری‌برای.
 .[0]‌باید‌با‌احتیاط‌مصرف‌شونداین‌دو‌دارو‌‌،.‌در‌نارسایی‌کلیهدنشو‌میتجویز‌‌آهسته‌ها‌فسفونات‌بیس

  Pamidronate (Injection 30, 90mg) 60-90mg IV over 2–4h [3] RX

  Zoledronic acid (Injection 4mg) 4mg IV over 15min [3] Or:

دارند‌بدخیمی‌از‌ناشی‌هیپرکلسمی‌بیماری‌درمان‌در‌محدودی‌نقش‌عوامل‌سایر‌‌ ‌کلسیتونین.

(calcitonin)و‌حساسیت‌باعث‌است‌ممکن‌اما‌دهد،‌می‌کاهش‌را‌پلاسما‌کلسیم‌ساعت‌‌0تا‌‌6طی‌در‌‌
‌کاهش‌به‌نیاز‌صورت‌در‌تنهاکلسیتونین‌.‌است‌مدت‌کوتاهآن‌‌مفید‌اثر‌بنابراین‌و‌شود‌روز‌‌0طی‌در‌تاکیفیلاکسی

 .[0]‌یردگ‌می‌قرار‌استفاده‌مورد‌کلسیم‌سریع

  Calcitonin (Injection 50, 100 IU/ml) 4-8‌IU/kg SC or IV q12 h [3] RX

مفید‌،گلوکوکورتیکوئیدها‌مولتیپل،‌میلوما‌و‌لنفوم‌مانند‌استروئید،‌به‌حساس‌تومورهای‌درمورد‌است‌ممکن‌‌

 .‌[0]‌دنباش

  Prednisone (Tab 1, 50mg) 60mg PO daily [3] RX

Or: Hydrocortisone (Injection 100, 500mg) 100mg IV q6h [3]  

دنوسوماب‌‌(denosumab)استئوکلاست‌عملکرد‌و‌فعالیت‌از‌مانع‌که‌انسانی‌مونوکلونال‌بادی‌آنتی‌یک‌‌

‌دوز‌این‌دارو‌است‌شده‌تأیید‌فسفونات‌بیس‌درمان‌برابر‌در‌مقاومهیپرکلسمی‌‌برای‌و‌شود‌می یا‌‌گرم‌لیمی‌164.
 .[0]‌هفته‌است‌0هفته‌و‌بعد‌هر‌‌0بار‌برای‌‌1ای‌‌گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌زیرجلدی‌هفته‌میلی‌0/4

عمیق‌وضعیت‌در‌تغییراتی‌که‌کسانی‌برای‌و‌کرد‌استفاده‌هیپرکلسمی‌درمان‌برای‌توان‌می‌همودیالیز‌از‌‌

 .[0]اندیکاسیون‌دارد‌‌ندارند،‌سالین‌بار‌تحمل‌که‌افرادی‌یا‌دارند‌کلیوی‌نارسایی‌یا‌روانی

 



693 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خون‌و‌انکولوژی‌های‌‌:‌اورژانسششم‌فصل  

 

 هیپوگلیسمی

‌خلف‌صفاق‌یا‌هستند‌و‌در‌یمزانشیماء‌بزرگ‌و‌با‌منش‌در‌بیشتر‌موارد‌کنند،‌ایجاد‌میگلیسمی‌‌تومورهایی‌که‌هیپو
‌دارند. ‌و‌توراکس‌قرار عبارتند‌از‌‌علائم‌بالینی‌.کنند‌ایجاد‌میتومورهای‌آدرنوکورتیکال‌نیز‌هیپوگلیسمی‌‌هپاتوما

این‌علائم‌ممکن‌است‌قبل‌از‌تشخیص‌تومور‌رخ‌‌اری.اختلالات‌رفت‌،‌گیجی‌و(obtundation)خواب‌آلودگی‌
های‌‌که‌باعث‌تحریک‌گیرنده‌است‌(IGFII)‌شبه‌انسولین‌ترشح‌فاکتور‌رشد‌دهد.‌مکانیسم‌عمل‌این‌تومورها،

‌‌.[1]‌شود‌انسولینی‌می
بودن‌پایین‌‌و‌‌Cپپتید‌،‌ساپرس‌شدن‌سطح‌سرمی‌انسولین‌و‌IGFII/IGFIافزایش‌نسبت‌های‌آزمایشگاهی‌یافته

‌‌بتاهیدروکسی‌بوتیرات‌است.‌و‌نامتناسب‌سطح‌سرمی‌هورمون‌رشد
علل‌آن‌‌لوله‌نمونه‌آزمایش‌است.‌مصرف‌قند‌در‌نمونه‌خون‌ناشی‌از‌هیپوگلیسمی‌کاذب‌به‌معنی‌پایین‌بودن‌قند

‌ناشی‌از رشد‌‌فاکتورهای‌محرک‌درمان‌با‌واکنش‌لوکموئید‌و‌اختلالات‌میلوپرولیفراتیو،‌لوکمی‌و‌هیپرلکوسیتوز
‌[.1]‌است

‌

کانسر  از ناشی هیپوگلیسمیدرمان   

‌اثر‌در‌کبد‌عملکرداختلال‌‌.استتومورهای‌غیرپانکراس‌‌ترشح‌انسولین‌از‌اثر‌نادری‌هیپوگلیسمی‌در‌موارد‌در
‌و ‌توسط‌سلول‌متاستازها ‌هیپوگلیسمی‌نقش‌دارند.‌های‌توموری‌در‌افزایش‌مصرف‌گلوکز ‌ارجح‌‌تشدید درمان

‌است.‌برداشتن ‌امکان‌‌در‌تومور ‌نوترکیب‌و‌گلوکوکورتیکوئید،‌گلوکز،‌تومور،‌برداشتصورت‌عدم ‌هورمون‌رشد
‌[.1]‌رود‌دقیقه(‌به‌کار‌می‌‌15تکرار‌هر‌گرم‌تزریقی‌و‌میلی1)‌گلوکاگون

‌

 اسیدوز لاکتیک 

و‌با‌سپسیس‌و‌نارسایی‌گردش‌خون‌همراه‌است.‌اسیدوز‌لاکتیک‌در‌‌استیک‌عارضه‌نادر‌ولی‌کشنده‌سرطان‌
‌ ‌تومورلوکمیغیاب‌هیپوکسمی‌ممکن‌است‌در ‌لنفوم‌و ‌کبدی‌جامد‌های‌، ‌آسیب‌گسترده ‌در ممکن‌‌،ایجاد‌شود.

‌کاردی‌و‌تاکیشامل‌‌علائم‌خاطر‌اسیدوز‌است‌نه‌لاکتات.‌هاصلی‌این‌عارضه‌ب‌گلیسمی‌دیده‌شود.‌خطر‌است‌هیپو
‌در‌پنه،‌تاکی ‌است.‌و‌ذهنیوضعیت‌‌تغییر ‌است‌به‌هپاتومگالی ‌سرمی‌اسیدلاکتیک‌ممکن ‌‌‌94سطوح ‌184تا
‌[.1]‌برسدلیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی

‌

 اسیدوز لاکتیک درمان  

‌است.‌کنترل‌بیماری‌زمینه ‌ترین‌اقدام ‌می‌کربنات‌سدیم‌دربی‌ای‌مهم ‌استفاده ‌شدید ‌بسیار ‌شود.‌صورت‌اسیدوز
‌[.1]‌است‌بسیار‌بد‌آگهی‌یشرغم‌درمان‌پ‌لیع‌.‌است‌مؤثر‌دیالیز‌جایگزینی‌تیامین‌و

‌
‌ ‌تامپوناد ‌و ‌پریکارد ‌افوزیون ‌مطالعه ‌براى ‌فصل ‌1به ‌‌هموپتزى، ‌فصل ‌0به ،‌ ‌ترشح ‌هورمون‌سندرم نامناسب

‌ا(SIADH)‌دیورتیک‌آنتی ‌انسداد‌صفراوى0به‌فصل‌‌نسداد‌ادرارى، ‌0فصل‌نارسایى‌آدرنال‌به‌و‌‌5به‌فصل‌‌،
‌.اجعه‌فرماییدمر
‌
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 خونى هاىبدخیمى عوارض

 
 لوکوستاز 

های‌‌شوند.‌در‌لوکمیهاى‌سفید‌‌توانند‌منجر‌به‌افزایش‌توده‌گلبول‌هاى‌مزمن‌مى‌هاى‌حاد‌و‌هم‌لوکمى‌هم‌لوکمى
تواند‌منجر‌به‌‌در‌میکرولیتر‌می‌044444بالای‌‌های‌مزمن‌لوکمی‌در‌میکرولیتر‌و‌در‌444/144حاد‌تعداد‌بالای‌

‌سردرد‌و‌تنگى‌لوکوستاز‌و‌ ‌درد‌شکمى،‌کاهش‌هوشیارى، ‌بروز‌علایمى‌مثل‌خونریزى، اختلال‌در‌جریان‌خون،
‌سپسیس‌وبررسی‌همزمان‌‌،کردرد‌‌توان‌هستند‌ولی‌چون‌عفونت‌را‌نمی‌دار‌بیماران‌تب‌درصد‌84.‌[0]شود‌نفس‌

‌عفونت‌هم‌صورت‌می ‌لوکمى‌درمان ‌گلبول‌گیرد. ‌علت‌ایجاد ‌به ‌درشت‌خطرناکتر‌‌هاى‌حاد ‌نارس‌و هاى‌سفید
‌لوکمى ‌‌هاى‌مزمن‌به‌علت‌آنکه‌اغلب‌سلول‌هستند‌ولى‌در ‌بالاترى‌ها ‌مقادیر‌بسیار ‌و‌کوچکتر‌هستند‌با رسیده

‌‌.[60]‌دهند‌علایم‌روى‌مى
 خصوص‌لوکمى‌میلوژن‌حاد‌‌هیک‌عارضه‌کشنده‌لوکمى‌حاد‌ب‌لوکوستاز داخل مغزى(AML)است‌که‌با‌‌

‌‌بلاست ‌بیش‌از ‌محیطى ‌خون ‌‌144444هاى ‌میکرولیتر ‌مىدر ‌‌روى ‌تعداددهد. ‌بلاست،‌های‌سلول‌بالای‌این
‌افزایش‌می‌خون‌ویسکوزیته ‌های‌سلول‌و‌یابد‌می‌کاهش‌تومور‌های‌تجمعات‌سلول‌توسط‌خون‌جریان‌دهد،‌را

‌.[1]‌شوند‌می‌خونریزی‌باعث‌و‌هستند‌اندوتلیوم‌درون‌به‌حمله‌به‌قادر‌بدوی‌میلوئید‌لوکمی
علائم‌ممکن‌است‌به‌صورت‌استوپور،‌گیجى،‌سردرد،‌وزوز‌گوش،‌اختلالات‌بینایى،‌آتاکسى،‌کما‌یا‌مرگ‌ناگهانى‌

معاینه‌ادم‌پاپی،‌اتساع‌وریدهای‌‌در.‌شود‌دیده‌نمى(CML,CLL) هاى‌مزمن‌‌در‌لوکمى‌لوکوستاز‌مغزی‌.باشند
‌و‌شبکیه، ‌دارد‌موضعیعلائم‌عصبی‌‌خونریزی‌شبکیه ‌جهتآی‌‌آر‌ام‌تی‌اسکن‌یا‌سی.‌وجود ‌‌مغز علل‌‌سایررد
‌‌.[1]‌ستا‌الزامی
 گرافی‌قفسه‌رادیو‌نارسایی‌قلبی‌است.‌هیپوکسمی‌و‌شامل‌دیسترس‌تنفسی،‌لکوستاز ریویعلائم‌بالینی‌

‌‌.[1]‌نشان‌دهد‌بینابینی‌رایا‌‌ارتشاح‌آلوئولارممکن‌است‌یا‌‌استسینه‌نرمال‌
‌شامل‌ایسکمی‌ ‌عوارض‌لکوستاز ‌تحتانی،سایر ‌ورید‌اندام ‌وانفارکتوس‌میوکارد‌کلیوی،‌ترومبوز ‌انفارکت‌روده ،‌

‌است. ‌از‌پریاپیسم ‌‌نظر‌بررسی ‌ترومبوسیتوپنیک ‌ترومبوتیک ‌منتشر‌‌(TTP)پورپورای ‌عروقی ‌داخل ‌انعقاد و
(DIC)[.1]‌باید‌صورت‌گیرد‌‌

‌

لوکوستاز  درمان  

لوکوفرز‌در‌صورت‌بروز‌(CML)  لوکمى‌میلوسیتیک‌مزمندرمانى‌است.‌در‌‌با‌لوکوفرز‌و‌شیمىلوکوستاز‌درمان‌
‌ ‌مىعوارض‌مثل ‌انجام ‌هستند ‌خطرناک ‌داروها ‌که ‌حامله ‌زنان ‌در ‌و ‌مغزى ‌سکته ‌و ‌ریوى ‌شود‌نارسایى در‌.

‌شود.‌گیرانه‌نیز‌انجام‌مى‌به‌صورت‌پیشلوکوفرز هاى‌حاد‌‌لوکمى

 ر‌لوکمى‌میلوسیتیک‌حادد‌(AML) ویژه‌نوع‌هب‌M5‌،M4و‌‌M3براى‌کاهش‌هیدروکسى اوره جویز‌ت‌
حجم‌تومور‌و‌نجات‌جان‌بیمار‌الزامى‌است.‌البته‌باید‌مراقب‌سندرم‌لیز‌تومور‌بود‌و‌قبل‌از‌تجویز‌هیدروکسى‌اوره‌

سندرم‌لیز‌تومور‌و‌آسیب‌حاد‌کلیوی‌از‌فصل‌تجویز‌شود‌و‌بیمار‌هیدراته‌شود‌)به‌مبحث‌آلوپورینول باید‌به‌بیمار‌
عارضه‌آن‌‌دهد.‌کاهش‌می‌درصد‌54-84گلبول‌سفید‌را‌شروز‌شمار‌1-‌6هیدروکسی‌اوره‌ظرف‌مراجعه‌کنید(.‌0

در‌میکرولیتر‌‌‌‌54444تا‌زمانی‌که‌شمار‌گلبول‌سفید‌به‌زیر‌دارو‌را‌مختل‌است.آزمایشات‌عملکرد‌کبدی‌‌تب‌و
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‌.[60]‌دهیم‌ادامه‌می‌برسد

RX Hydroxyurea (Cap 500mg) 2-4g PO bid (50-100mg/kg/day) [23]   

در‌لوکمی‌میلوسیتیک‌حاد‌‌M3بیماران‌جهت‌حفظ‌پلاکت‌به‌‌کواگولوپاتی‌شود.‌لکوفرز‌می‌تواند‌باعث‌تشدید‌
‌‌باید‌پلاکت‌پروفیلاکتیک‌دریافت‌کنند.در‌میکرولیتر‌‌64444-04444میزان‌بیش‌از

‌‌ ‌لنفوسیتىدر ‌لوکمى‌حاد ‌ناشى‌از ‌بدون‌‌دگزامتازون‌(ALL) لوکوسیتوستاز ‌یا تجویز‌کریستین  وینبا
سندرم‌لیز‌)به‌مبحث‌‌بیمار‌هیدراته‌شود‌و‌آلوپورینول‌تجویز‌شودشود.‌جهت‌جلوگیرى‌از‌سندرم‌لیز‌تومور‌باید‌‌مى

 مراجعه‌کنید(.‌0تومور‌و‌آسیب‌حاد‌کلیوی‌از‌فصل‌

  Dexamethasone (Injection 8mg) 8mg IV tid RX

هیدروکسی‌اوره(‌)‌آن‌درمان‌ضدلوکمى‌کل‌مغز‌و‌پس‌از‌بهگری‌‌سانتی‌‌044رادیوتراپى‌با‌در‌لوکوستاز‌مغزی‌‌
‌[.1]‌است‌هم‌مؤثر‌لکوفرز‌ها‌می‌شود.‌بلاست‌سبب‌کاهش‌تعداد‌و‌کند‌میجلوگیرى‌لوکوستاز‌مغزی‌از‌

هیپوکسی‌تشدید‌‌ها‌پس‌از‌درمان‌به‌دلیل‌لیز‌سلول.‌خونریزی‌مغزی‌رخ‌دهد،‌ممکن‌است‌یک‌هفته‌پس‌از‌درمان
‌.[60]‌(Acute lysis pneumopathy)‌شود‌می
 

 سندرم هیپرویسکوزیته

‌آن‌جریان‌و‌است‌عادی‌حالت‌از‌«تر‌غلیظ»‌خون‌آن‌در‌که‌است‌پاتولوژیک‌بیماری‌یک‌هیپرویسکوزیته‌سندرم
‌شود‌می‌مختل ‌ماکروگلوبولینمی‌کنند،‌می‌ایجاد‌را‌هیپرویسکوزیته‌بیشترین‌که‌پلاسما‌غیرطبیعی‌محتویات.

‌هماتوکریت‌بیش‌از‌با)‌سیتمی‌پلی.‌هستند‌‌Aایمونوگلوبولین‌کننده‌تولید‌میلوما‌و‌(Waldenström)‌والدنشترم
درصد(‌نیز‌اغلب‌‌14در‌میکرولیتر‌یا‌لوکوکریت‌بیش‌از‌‌144444تعداد‌سلول‌سفید‌بیش‌از‌‌با)‌لوسمی‌و(‌درصد‌24
 .[0]هستند‌‌همراه‌توجهی‌قابل‌بالینی‌هیپرویسکوزیته‌با

‌وضعیت‌معمول‌طور‌به‌یا‌دید‌تاری‌سردرد،‌شکم،‌درد‌خستگی،‌شامل‌است‌ممکن‌و‌هستند‌مبهم‌اولیه‌علائم
‌های‌یافته‌ایجاد‌با‌است‌ممکن‌عروقی‌داخل‌ترومبوز.‌است‌شایع‌مخاط‌یا‌پوستی‌خونریزی‌باشد.‌یافته‌تغییر‌روانی
‌است‌‌.[0]‌دهد‌رخ‌غیرمعمول‌یا‌کانونی ‌ممکن ‌میکروترومبوز ‌به ‌ومنجر ‌اغما ‌یا ‌تشنج ‌کرى، ‌بینایى، ‌اختلال

ترین‌‌.‌در‌معاینه‌مهمهستند‌تب‌و‌تنگی‌نفس‌دچار‌اغلب‌هیپرلوکوسیتوز‌به‌مبتلا‌بیماران.‌[0]‌شودنارسایی‌قلبی‌
‌شامل‌پرخونی‌یافته ‌که ‌فوندوسکوپی‌هستند ‌در ‌شناخته‌‌عنوان‌به‌که‌است‌شبکیه‌وریدی‌ها ‌سوسیسی عروق
‌.[0]شود‌‌می‌ظاهر‌ادم‌پاپی‌و‌خونریزی‌اگزودا،‌با‌شود‌و‌همراه‌می

‌در‌اسمیر(‌ها‌سکه‌مانند‌شده‌انباشته‌قرمز‌های‌گلبول)‌(rouleaux)شامل‌تشکیل‌رولو‌‌آزمایشگاهی‌های‌یافته
در‌‌.‌است‌آزمایشگاهی‌آنالایزرهای‌در‌سرم‌استاز‌دلیل‌به‌شیمیایی‌های‌آزمایش‌انجامامکان‌‌عدم‌و‌محیطی‌خون

‌بیماران، ‌افزایش‌می‌ویسکوزیته‌این ‌اندازه‌سرم ‌البته ‌آ‌یابد. ‌باعث‌سرم‌یا‌پلاسما‌ویسکوزیته‌زمایشگاهیگیری
‌.[0]‌کند‌الکتروفورز‌سرم‌تشخیص‌را‌مسجل‌مى‌.[0]سیتمی‌یا‌لوکمی‌نمی‌شود‌‌افتراق‌هیپرویسکوزیته‌از‌پلی

‌

هیپرویسکوزیته  سندرم درمان  

 6تا‌‌1توان‌برای‌جایگزینی‌حجم‌‌می‌.[0]جایگزینی‌حجم‌و‌بعد‌پلاسمافرز‌یا‌لوکوفورز‌است‌‌اولیه‌بادرمان‌‌
‌لیتر‌نرمال‌سالین‌تجویز‌کرد.

 خون‌لیتر(‌‌میلی‌1444)واحد‌‌6توان‌از‌بیمار‌‌در‌صورتى‌که‌کما‌روى‌داده‌باشد‌و‌تشخیص‌مسجل‌باشد‌مى
‌.[0]ا‌پلاسمافرز‌آماده‌شود‌ت‌[0]لیتر‌سرم‌کریستالوئید‌به‌بیمار‌انفوزیون‌کرد‌‌6-0گرفت‌و‌به‌جاى‌آن‌
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 افزایش‌باعث‌است‌ممکن‌درمانی‌چنین‌زیرا‌شود‌انجام‌احتیاط‌با‌باید‌قرمز‌های‌گلبول‌ترانسفوزیون‌

‌.[0]شود‌‌خون‌ویسکوزیته
 [0]است‌‌مناسب‌درمانی‌شیمی‌مدت،‌طولانی‌مدیریت.‌
‌

  سیتمىپلى

‌بین‌این‌دو‌برخی‌اما‌گیرد،‌قرار‌استفاده‌مورد‌سیتمی‌پلی‌جایبه‌‌متناوب‌طور‌به‌است‌ممکن‌اریتروسیتوز‌اصطلاح
‌که‌حالی‌در‌است،‌قرمز‌های‌سلول‌توده‌اثبات‌افزایش‌مستلزم‌شوند.‌به‌این‌صورت‌که‌اریتروسیتوز‌می‌قائل‌تمایز
‌24بالای‌لیتر‌یا‌هماتوکریت‌‌دسیدر‌گرم‌‌10هموگلوبین‌بالای‌.‌دارد‌اشاره‌قرمز‌های‌سلول‌افزایش‌به‌سیتمی‌پلی

‌هموگلوبین‌بالای‌‌در‌درصد ‌‌15آقایان‌و ‌گرم ‌هماتوکریت‌بالای‌دسیدر ‌یا ‌نشان‌خانم‌در‌درصد‌‌55لیتر گر‌‌ها
سیتمى‌ورا‌‌پلىافزایش‌شدید‌اولیه‌هماتوکریت‌در‌‌.[18]‌هموگلوبین‌شاخص‌بهتری‌استالبته‌هستند؛‌سیتمی‌‌پلی

(Polycythemia vera)[.1]‌دار‌شود‌هاى‌خونى‌ممکن‌است‌منجر‌به‌هیپرویسکوزیته‌علامت‌یا‌سایر‌بدخیمى‌‌
‌

‌علل‌اریتروسیتوز.‌‌6-۲1جدول‌

 اریتروسیتوز نسبی
‌دخانیات‌مصرف‌سوء‌یا‌ها،‌آندروژن‌اتانول،‌از‌استفاده‌سوء‌ها،‌دیورتیک‌دهیدراتاسیون،‌به‌افزایش‌غلظت‌خون‌ثانویه

 اریتروسیتوز واقعی

 هیپوکسی
‌کربن‌مونوکسید‌با‌مسمومیت
‌‌تمایل‌زیاد‌به‌اکسیژن‌با‌های‌هموگلوبین

‌بالا‌ارتفاع
‌ریوی‌بیماری
‌چپ‌به‌راست‌عروقی‌یا‌قلبی‌های‌شنت
‌خواب‌آپنه‌سندرم
‌ریوی‌کبدی‌سندرم

 کلیوی بیماری
‌کلیوی‌شریان‌تنگی

‌غشایی‌یا‌کانونی‌کننده‌گلومرولونفریت‌اسکلروزان
‌کلیه‌پس‌از‌پیوند

‌کلیه‌کیست
‌(Bartter)بارتر‌‌سندرم

 تومورها
‌هایپرنفروما

‌هپاتوما
‌مخچه‌همانژیوبلاستوما

‌رحمی‌میومای
‌آدرنال‌تومورهای
‌مننژیوما

 فئوکروموسیتوم

 داروها
‌ها‌آندروژن

‌نوترکیب‌اریتروپویتین

‌(طبیعی‌هموگلوبینعملکرد‌‌با‌همراه)‌فامیلی
‌اریتروپویتین‌گیرنده‌های‌جهش
‌(‌Chuvashچاووشسیتمی‌‌پلی)‌‌VHLجهش
‌BPG-‌6،0جهش

‌‌HIF2αو‌‌PHD2جهشهای
 (Polycythemia vera) ورا سیتمی پلی

‌
کاذب‌تواند‌می‌سیتمی‌پلی‌‌(گایزبوک،‌‌سندرم‌؛‌پلاسما‌حجم‌کاهش‌به‌مربوط Gaisbock’s syndrome)،‌

‌یا ‌باشد‌ثانویه‌اولیه ‌‌همه‌ثانویه‌علل. ‌اریتروپویتین ‌علت ‌شوند‌می‌ایجاد (EPO)به ‌مناسب‌سطح‌یک‌یا:
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(‌بالا‌میل‌با‌هموگلوبینوپاتی‌،‌COبا‌مسمومیت‌زیاد،‌ارتفاع‌ریه،‌بیماری)‌بافت‌هیپوکسی‌بر‌مبتنی‌فیزیولوژیکی
‌یا ‌دارد ‌اکتوپیک‌‌تومورهای‌کلیوی،‌عروق‌تنگی‌کلیه،‌کیست)‌غیرطبیعی‌حد‌از‌بیش‌تولید‌وجود ‌ساخت با
‌به‌عادی‌اریتروپویتین‌است‌اما‌سطح‌با‌وجود‌دارد‌که‌همراه‌سیتمی‌پلی‌از‌خانوادگی‌نادر‌فرم‌یک‌.(اریتروپویتین

ها‌مثل‌سرطان‌سلول‌‌در‌برخى‌بدخیمى‌.[18]حساس‌هستند‌‌حد‌از‌بیش‌های‌ارییتروپویتین‌گیرنده‌جهش،‌دلیل
‌مى ‌روى ‌قرمز ‌گلبول ‌افزایش‌پارانئوپلاستیک‌توده ‌هپاتوما ‌و ‌به‌‌.[0]‌دهد‌کلیوى ‌مبتلا ‌بیماران ‌حال ‌شرح در

‌خواب‌آپنه‌قلب،‌مادرزادی‌بیماری‌دیورتیک،‌مصرف‌سابقه‌یا‌ارتفاعات‌در‌فعلی‌زندگی‌سیگار،‌مصرف‌سیتمی‌پلی
‌ریه‌باید‌پرسیده‌شود.‌‌مزمن‌بیماری‌یا
یا‌قرمز‌گلبول‌توده‌افزایش‌به‌مربوط‌علائم‌یا‌باشند‌علامت‌بدون‌است‌ممکن‌سیتمی‌پلی‌به‌مبتلا‌بیماران‌‌
‌را‌می‌قرمز‌های‌گلبول‌توده‌افزایش‌به‌منجر‌که‌ای‌زمینه‌بیماری‌روند ‌نشان‌دهند‌شود ‌ناشی‌علائم. ‌از‌بیشتر

‌شریانی‌و‌وریدی‌هم)‌است‌ترومبوز‌و‌افزایش‌ویسکوزیته‌به‌مربوط‌قرمز‌های‌گلبول‌توده‌افزایش ‌زیرا‌،(هم
‌عصبی‌علائم‌شامل‌تظاهرات.‌یابد‌می‌افزایش‌درصد‌55هماتوکریت‌بالای‌‌در‌لگاریتمی‌طور‌به‌خون‌ویسکوزیته

‌.‌[18]دارد‌‌وجود‌اغلب‌بالا‌خون‌فشار.‌است‌بینایی‌اختلالات‌و‌سردرد‌گوش،‌وزوز‌سرگیجه،‌مانند
آسان،‌کبودی‌هپاتوسپلنومگالی،‌به‌مربوط‌علائم‌خارش،‌دچار‌است‌ممکن‌ورا سیتمی پلی‌به‌مبتلا‌بیماران‌‌

‌بیماری‌خونریزی‌اپیستاکسی، ‌1]پپتیک‌‌زخم‌گوارشی، ,18]‌ ‌ب، ‌درد ‌گرمى‌و خصوص‌در‌‌هاریتروملالژى‌)اریتم،
ترومبوز‌داخل‌عروقى‌در‌اعضاى‌حیاتى‌مثل‌کبد،‌‌کبودی‌خود‌به‌خودی‌یا‌آسان،‌نقرس‌ثانویه،‌هاى‌تحتانى(،‌اندام

‌انگشت‌باشند.‌مبتلایان‌و‌ایسکمی‌یا‌مزانتر‌طحال‌کبدی،‌ورید‌ترومبوز‌بادکیاری،‌سندرم[،‌1]ها‌‌قلب،‌مغز‌یا‌ریه
‌.‌[18]شوند‌‌کاهش‌دقت‌بینایی‌و‌خستگی‌سردرد،‌دچار‌سیانوز‌با‌فعالیت‌مختصر،‌است‌ممکن‌هیپوکسمی‌به
میکروسیتیک‌در‌‌ ‌هیپوکسیک‌و‌نرمال(،‌RDWبتاتالاسمی‌)صفت‌‌اریتروسیتوز ‌سیتمی‌ورا‌پلی‌اریتروسیتوز
(RDWدیده‌می‌‌)[.1]‌شود‌بالا‌
‌

ناشی از پلی سیتمی ورا  سیتمیپلی درمان  

موارد،‌‌تظاهر‌اغلب‌و‌عارضه‌مهمترین‌اریتروسیتوز‌از‌ناشی‌ترومبوز‌‌ ‌این ‌در ‌است. ‌ورا ‌سیتمی ‌پلی اول
‌16و‌در‌زنان‌کمتر‌از‌درصد‌‌05کمتر‌از‌هماتوکریت‌‌ولیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌‌10کمتر‌ازموگلوبین‌باید‌در‌مردان‌ه

‌‌درصد‌06از‌هماتوکریت‌کمتر‌ولیتر‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی ‌انجام‌مىهاى مکرر  فلبوتومىحفظ‌شود. شود‌تا‌‌آنقدر
آنمی‌فقرآهن‌‌فلبوتومی‌و‌.استماه‌‌0آنمى‌فقر‌آهن‌ایجاد‌شود.‌در‌این‌زمان‌تنها‌نیاز‌به‌فلبوتومى‌در‌فواصل‌هر‌

ترومبوز‌مرتبط‌‌ترومبوسیتوز‌با‌دهند.‌آنچه‌مربوط‌به‌خود‌بیماری‌است‌افزایش‌نمی‌بیش‌از‌هیچ‌کدام‌پلاکت‌را
.‌بهتر‌است‌جهت‌جلوگیرى‌از‌اختلالات‌همودینامیک‌[1]‌عقاد‌تجویزمی‌شودضدان‌درصورت‌وجود‌ترومبوز‌نیست.

‌خون‌گرفته‌شود.‌‌cc544و‌قابل‌توجه‌در‌هر‌مرتبه‌از‌بیمار‌
گر‌فلبوتومى‌بیش‌از‌ا‌cc544و‌علائم‌مربوط‌به‌کاهش‌حجم،‌مایع‌گرفته‌‌سنکوپباشد‌باید‌براى‌جلوگیرى‌از‌‌

بیماران‌مبتلا‌به‌نارسایى‌قلبى‌باید‌فلبوتومى‌آهسته‌انجام‌شود‌و‌بهتر‌است‌‌شده‌را‌با‌کریستالوئیدها‌جبران‌کرد.‌در
‌با‌ ‌)نه ‌شود ‌جایگزین ‌دکستروز ‌سرم ‌با ‌شده ‌گرفته ‌خون ‌و ‌شود ‌گرفته ‌خون ‌کمترى ‌مقادیر ‌مرتبه ‌هر ‌در که

‌کریستالوئیدها(.
 [.1]‌شوند‌مغزی‌استفاده‌مىترومبوز‌‌در‌درمان‌اریتروملالژى‌و‌گرم‌روزانه(‌یلیم‌84)آسپرین‌ها  الیسیلاتس‌
گر‌شیمى‌درمانى‌براى‌کاهش‌شدت‌بزرگى‌طحال‌یا‌خارش‌ناشى‌از‌لکوسیتوز‌به‌کار‌رود،‌براى‌پیشگیرى‌از‌ا‌
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‌از‌افزایش‌سطح‌اسیداوریک ‌دسی‌میلی‌‌14)رساندن‌به‌کمتر ‌در ‌شود‌لیتر(،‌گرم ‌آلوپورینول‌تجویز ‌1]‌باید ولى‌[

‌[.1]‌ندارد‌علامت‌نیاز‌به‌درمان‌هیپراوریسمى‌بى
دوکسپین‌مانند‌ضدافسردگی‌داروهای‌یا‌ها‌هیستامین‌آنتی‌مقابل‌در‌مقاوم‌عمومی‌ارشخ‌‌(doxepin)یک‌‌

گرم‌به‌‌میلی‌15-64] هیدروکسى اورهبا‌‌آن‌را‌توان‌قدم‌بعدی‌مى‌دردر‌پلی‌سیتمی‌ورا‌است‌که‌‌اساسی‌مشکل

‌وزن‌ ‌کیلوگرم ‌وزن[‌میلی‌54-144سقف‌‌تاازای‌هر ‌کیلوگرم ‌ازای‌هر ‌به ‌05] آلفای پگیله اینترفرون‌‌،گرم

‌دوم ‌تا ‌هفتگی ‌زیرجلدی ‌و‌یکروگرم ‌‌هفته ‌در‌184سپس ‌هفتگی/کاربرد ‌[باردار‌میکروگرم  پسورالن،
(psoralen)،‌‌ ‌طیف ‌در ‌فرابنفش ‌‌PUVA)درمان‌Aپرتوى ،)‌ ‌روکسالوتینیب‌ای‌JAK1/2مهارکننده

(ruxalotinib)‌[64ساعت‌‌16خوراکی‌هر‌میلی‌گرم‌][.1]‌درمان‌کرد‌‌
 مى سپلنومگالىا‌ ‌‌را ‌با ‌هیدروکسى اوره توان  یا (pegylated IFN-α)الفای پگیله اینترفرون یا

‌.[1]‌درمان‌کرد‌و‌در‌صورت‌مقاومت‌به‌درمان‌باید‌اسپلنکتومى‌انجام‌شود (ruxalotinib)روکسالوتینیب 
‌

‌
‌.[18] (احتمالی سیتمی پلی) بالا هموگلوبین به مبتلا بیماران افتراقی تشخیص برای . رویکرد ۶-۲۱شکل 
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گلبول‌‌ ‌تعداد ‌کنترل ‌براى ‌هرگز ‌درمانى ‌نمى‌شیمى ‌انجام ‌قرمز ‌آن‌هاى ‌مگر ‌‌شود ‌وریدها‌که ‌به دسترسى

‌باشد ‌غیرممکن ‌‌در. ‌نهاییبرخی‌بیماران ‌و‌مرحله ‌فیبروز ‌دنبال ‌استخوان‌خون‌سازی‌به ‌مغز ‌خارج افزایش‌‌در

صورت‌‌در‌شود.‌تجویز‌می[‌روز‌گرم‌در‌میلی‌6-0]‌بوسولفاناینصورت‌‌دهد‌که‌در‌فشارخون‌شریان‌ریوی‌رخ‌می

‌[.1]‌عالی‌است‌پیش‌آگهیفلبوتومی‌
شواهد‌آزمایشگاهی‌و‌مغزاستخوان‌تا‌سه‌ماه‌و‌معیار‌پاسخ‌نسبی‌به‌‌علائم،‌کامل‌به‌درمان‌بهبودعیار‌پاسخ‌م‌

ترومبوز‌‌میکرولیتر‌و‌هر‌رد‌14444لکوسیتوز‌بالای‌‌سال،‌24سن‌بالای‌‌سه‌ماه‌است.‌درمان‌صرف‌بهبود‌علائم‌تا
 .[60]‌دارند‌کاهنده‌سلولداروی‌‌که‌نیازمند‌فلبوتومی‌و‌پرخطر‌هستند‌از‌موارد

 

 هاى حادخونریزى و آنمى در لوکمى

حفظ‌در‌میکرولیتر‌‌14444-64444باید‌پلاکت‌تجویز‌شود‌تا‌پلاکت‌بالاى‌‌(AML)در‌لوکمى‌میلوسیتیک‌حاد‌
‌داخل‌عروقى‌ ‌منتشر ‌انعقاد ‌در ‌خونریزى‌فعال ‌تب‌و ‌وجود ‌موارد ‌ولى‌در ‌پلاکت‌در‌(DIC)شود. سطوح‌‌باید

[‌1]‌باید‌گلبول‌قرمز‌فشرده‌تجویز‌شودلیتر،‌‌گرم‌در‌دسی‌میلی‌8بالاترى‌حفظ‌شود.‌براى‌حفظ‌هموگلوبین‌بیش‌از‌
‌)رجوع‌کنید‌به‌مبحث‌ترانسفوزیون‌از‌همین‌فصل(.

ه‌شود.‌بهتر‌باید‌هموگلوبین‌بالاتر‌نگه‌داشت‌(DIC)در‌صورت‌وجود‌خونریزى‌فعال‌و‌انعقاد‌منتشر‌داخل‌عروقى‌
هاى‌خونى‌فیلتره‌شده‌باشند‌تا‌آلوایمونیزاسیون‌صورت‌نگیرد‌و‌اشعه‌داده‌شده‌باشد‌تا‌بیمارى‌پیوند‌‌است‌فراورده
‌[‌)رجوع‌کنید‌به‌مبحث‌ترانسفوزیون‌از‌همین‌فصل(.1]‌‌ایجاد‌نشود‌(GVHD)علیه‌میزبان‌

 

 

 هاعفونت در بدخیمی

 

.‌هستند‌ها‌نئوپلاسم‌از‌ای‌گسترده‌طیف‌با‌بیماران‌در‌عوارض‌شایع‌علت‌یک‌حتی‌و‌مرگ‌شایع‌از‌علل‌ها‌عفونت
‌ایجاد‌عفونت‌اثر‌در‌مستقیمطور‌‌به‌لنفوم‌از‌ناشی‌میرهای‌و‌مرگ‌از‌نیمی‌و‌حاد‌لوسمی‌از‌ناشی‌میر‌و‌مرگ‌بیشتر
‌.‌[1]‌دنشو‌می
کاهش‌را‌عفونت‌از‌ناشی‌میر‌و‌مرگ‌میزان‌سرطان،‌عفونی‌عوارض‌درمان‌و‌گیری‌پیش‌در‌درزیر‌‌رویکرد‌‌
‌[:1]‌است‌داده
‌و‌لوسمی‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌میر‌و‌مرگ‌میزان‌تجربی‌های‌بیوتیک‌آنتی‌اززودهنگام‌‌استفاده:‌زودهنگام‌درمان‌-

‌.‌است‌داده‌کاهش‌باکتریمی
‌داده‌کاهش‌را‌میر‌و‌مرگ‌میزان‌و‌منتشر‌قارچی‌عفونت‌بروز‌همچنین‌تجربی‌ضدقارچدرمان‌:‌تجربی‌درمان‌-

‌است .‌ ‌‌بیماراندر ‌‌‌0از‌بعد‌که‌نوتروپنیمبتلا‌به ‌می‌تب‌بیوتیکی‌آنتی‌درمان‌روز‌0تا ‌مثبت‌کشت‌اما‌مانند،‌دار
‌شود.‌تجویز‌می‌،‌یک‌داروی‌ضدقارچندارند

‌از‌ای‌گسترده‌طیف‌از‌گیری‌پیش‌عنوان‌به‌بدون‌تب‌نوتروپنی‌بیماران‌برای‌ها‌بیوتیک‌آنتی‌از‌استفاده:‌پیشگیری‌-
‌نوتروپنی‌شدت‌به‌بیماران‌درمان‌برای‌فعلی‌روش.‌است‌شده‌بیشتر‌عوارض‌و‌میر‌و‌مرگ‌کاهش‌باعث‌ها،‌عفونت

‌بر‌مبتنی(‌کنند‌می‌دریافت‌بالا‌درجه‌با‌لنفوم‌یا‌لوسمی‌برای‌بالا‌دوز‌با‌درمانی‌شیمی‌که‌کسانی‌،‌مثال‌عنوان‌به)
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که‌‌را‌هایی‌ارگانیسم‌آن،‌متعاقب‌تجربی‌درمان‌ضدباکتری‌سپس‌و‌است‌نوتروپنی‌شروع‌در‌اولیه‌گیری‌پیش‌درمان

‌ ‌به ‌توجه ‌هدف‌یافتهبا ‌محتمل‌هستند، ‌دهد‌می‌قرار‌های‌فیزیکی ‌اساس‌بر‌تجربی‌ضدقارچی‌درمان‌،آخر‌در.
در‌صورت‌عدم‌پاسخ‌درمان‌ضدقارچ‌در‌‌ضدباکتری‌درمان‌از‌روز‌0-‌0از‌پس‌قارچی‌عفونت‌شده‌شناخته‌احتمال

 [.1شود‌]‌نظر‌گرفته‌می

مهم‌است.‌در‌بیمار‌نوتروپنیکگراد‌‌درجه‌سانتی‌‌0/08گراد‌طی‌یک‌ساعت‌یا‌بالای‌درجه‌سانتی‌08تب‌بالای‌‌‌
‌گرانولوسیتوپنیک ‌بیمار ‌هنگام‌شروع‌تب‌در ‌نوتروپنی‌متوسط:‌،‌1444-1544گلبول‌سفید‌‌)نوتروپنی‌خفیف:‌در

گلبول‌سفید‌‌(deepنوتروپنی‌خیلی‌شدید‌)‌و‌544از‌گلبول‌سفید‌کمتر‌نوتروپنی‌شدید:‌،544-1444گلبول‌سفید‌
بیوتیکى‌تجویز‌شود‌که‌‌باید‌آنتى‌،میکرولیتر(‌پس‌از‌ارزیابى‌بیمار‌براى‌یافتن‌محل‌عفونتهر‌‌در‌644کمتر‌از‌
بررسی‌از‌‌ارزیابی‌عفونت‌کاتتر‌و‌گرافی‌قفسه‌سینه،رادیو‌سپسیس،بررسی‌‌هاى‌گرم‌منفى‌را‌پوشش‌دهد.‌میکروب

‌[.1]‌رکتال‌لازم‌است‌نظر‌آبسه‌پری
‌

 هابدخیمی از ناشی عفونت درمان  

شود‌‌استفاده‌مثبت‌گرم‌و‌منفی‌گرم‌باکتری‌دو‌هر‌برابر‌در‌فعال‌های‌بیوتیک‌آنتی‌از‌است‌لازم‌اولیه،‌رژیم‌در‌
[1.]‌
مثال،‌عنوان‌به)‌مثبت‌گرم‌های‌ارگانیسم‌برابر‌در‌خوب‌فعالیت‌فاقد‌بیوتیک‌آنتی‌یا‌آمینوگلیکوزید‌با‌درمانی‌تک‌‌

‌.[1]‌نیست‌کافی‌وضعیت‌این‌در(‌آزترونام‌یا‌سیپروفلوکساکسین
[.1باشند‌]‌بیمارستان‌بیوتیکی‌آنتی‌مقاومت‌الگوی‌هم‌و‌بر‌اساس‌اپیدمیولوژی‌هم‌باید‌استفاده‌مورد‌عوامل‌‌
‌از‌بسیاری‌در‌را‌مناسب‌اولیه‌رژیم‌تنها‌سوم‌نسل‌سفالوسپورین‌یک‌کند،‌توجیه‌را‌آن‌کاربرد‌مقاومت،‌الگوی‌اگر

 .[1]‌دهد‌می‌تشکیل‌ها‌بیمارستان

دریافت‌کننده‌گیری‌پیش‌های‌بیوتیک‌آنتی‌از‌قبل‌که‌اند‌شده‌طراحی‌بیمارانی‌برای‌استاندارد‌های‌رژیم‌بیشتر‌‌
‌اند‌نکرده ‌با‌ب‌که‌را‌هایی‌ارگانیسم‌و‌مقاوم‌های‌ارگانیسم‌بیوتیک‌آنتی‌با‌درمان‌باید‌بنابراین. ‌درمان ‌علت ه
 .[1]‌دهد‌قرار‌هدف‌،شوند‌بیوتیک‌ایجاد‌می‌آنتی

یا‌سیپروفلوکساسین)‌فلوروکینولون‌با‌پیشگیری‌که‌اند‌داده‌نشان‌بزرگ‌مقیاس‌در‌مطالعه‌چندین‌‌

‌لووفلوکساسین ‌پیش‌به‌مبتلا‌بیماران‌در‌میر‌و‌مرگ‌میزان‌و‌عوارض‌کاهش‌باعث( ‌شود‌می‌بینی‌نوتروپنی‌که
در‌میکرولیتر‌باشد‌درمان‌‌544کمتر‌از‌در‌مواردی‌که‌تعداد‌نوتروفیل‌‌.[1]‌باشند‌دارد‌داشته‌مدت‌طولانی‌نوتروپنی

‌ ‌در‌‌بیمار‌برای‌تصمیمباید‌شرایط‌دیگر‌‌1444تا‌‌544در‌نوتروفیل‌بین‌سودمند‌است. گیری‌در‌نظر‌گرفته‌شود.
‌.[0]نیازی‌به‌درمان‌نیست‌‌در‌میکرولیتر‌1444یل‌بالای‌تروفنو
است‌داده‌نشان‌نوتروپنی‌و‌تب‌با‌خطر‌کم‌بیماران‌درمان‌در‌خوراکی‌بیوتیکی‌آنتی‌های‌رژیم‌خطر‌بودن‌بی‌‌.

‌کاهش‌مانند)‌همزمان‌پزشکی‌مشکل‌هیچ‌و‌بمانند‌باقی‌نوتروپنی‌روز‌‌14برای‌رود‌می‌انتظار‌که‌سرپایی‌بیماران
‌شکم‌درد‌یا‌ریوی‌اشکال‌خون،‌فشار ‌رژیم‌با‌و‌شوند‌بندی‌طبقه‌خطر‌کم‌عنوان‌به‌توانند‌می‌باشند،‌نداشته(

‌کم‌خطر‌تحت‌نظر‌گرفتن‌بیماران‌نوتروپنی‌سرپایی‌در‌درمان‌تب‌و‌.[1شوند‌]‌درمان‌اثر‌گسترده‌طیف‌با‌خوراکی

‌ ‌وس‌0تا ‌‌سیپروفلوکساسین‌اعت ‌یخوراکی ‌کوآموکسی‌خوراکی‌لووفلوکساسینا ‌خوراکیک‌‌یا ‌‌265لاو

‌.[65]‌است‌بار‌0گرم‌روزی‌‌میلی
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RX Ciprofloxacin (Tab 250, 500mg) 750mg PO q12h [25]  

Or: Clindamycin (Cap 150mg) 300mg PO q8h [3]  
Or: Levofloxacin (Tab 250, 500, 750mg) 750mg PO daily  

+ Amoxicillin/clavulanate (Tab 250/125, 500/125mg) 500/125mg PO q8h or 

1000/62.5mg PO bid [3] 
ها‌نوتروپنی‌‌که‌در‌آن‌مبتلا‌به‌بدخیمی‌دار‌تب‌بیماران‌درمان‌برای‌معمولطور‌‌به‌که‌بیوتیکی‌آنتی‌های‌رژیم‌

‌پیپراسیلین(‌6)‌،سفپیم‌یا‌سفتازیدیم(‌1)‌شامل‌شود‌می‌استفادهبینی‌است،‌‌قابل‌پیش(‌روز‌‌0بیشتر‌از)طولانی‌مدت‌
‌ ‌0)‌یا‌(piperacillin/ tazobactam)‌تازوباکتام/ ‌‌ایمیپنم( ‌یا‌(imipenem-cilastatin)‌سیلاستاتین/

‌است‌(meropenem)‌مروپنم ‌بالینی‌در‌رژیم‌سه‌هر. ‌در‌.[1]‌اند‌داده‌نشان‌برابر‌اثربخشی‌بزرگ‌مداخلات
انتروکوک‌مقاوم‌به‌کلونیزاسیون‌با‌‌و‌چند‌دارو‌برابر‌در‌مقاوم‌های‌باکتری‌با‌شده‌شناخته‌صورتی‌که‌کلونیزاسیون

‌‌پیپراسیلین‌از‌،(VRE)وانکومایسین‌ ‌بادر‌صورت‌کلونیزاسیون‌‌.شود‌استفاده‌سفتازیدیم‌یا‌سفیپیم‌تازوباکتام،/
‌بتا ‌سازنده ‌وسیع-انتروباکتریاسه ‌‌ایمیپنم‌،باشد‌شده‌شناخته‌(ESL-E)الطیف‌‌لاکتاماز ‌مروپنم‌‌سیلاستاتین/ یا

‌.[0]شود‌‌توصیه‌می
  Ceftazidime‌(Injection 500mg, 1, 2g) 2 g IV every 8 h [3] RX

Or: Cefepime (Injection 500mg, 1, 2g) 2 g IV every 8 h [3]  
Or: Piperacillin/tazobactam (Injection 2.25, 4.5g) 4.5g IV q6 h [3]  
Or: Imipenem/cilastatin (Injection 500mg, 1g) 1 g IV q8 h [3]  
Or: Meropenem (Injection 500mg, 1g) 1 g IV q8 h [3]  

کلونیزاسیون‌سلولیت‌کاتتر،‌به‌مربوط‌عفونت‌همودینامیک،‌ناپایداری‌اگر‌‌ ‌استافیلوکوک‌‌شده‌شناخته‌یا با
‌متی ‌به ‌مقاوم ‌‌طلایی ‌افزودن‌‌(MRSA)سیلین ‌مذکور، ‌داروهای ‌از ‌یکی ‌بر ‌علاوه ‌باشد ‌داشته وجود

‌.[0]شود‌‌به‌رژیم‌درمانی‌توصیه‌می‌وانکومایسین
  Vancomycin (Injection 500mg) 1g IV q12 h [3] RX

[0]شود‌‌به‌رژیم‌فوق‌توصیه‌می‌مترونیدازولدر‌صورت‌وجود‌علائم‌شکمی‌افزودن‌‌.‌
  Metronidazole (Injection 500mg) 1g IV, then 500mg IV q6 h [3] RX

آنتى‌‌ ‌با ‌‌درمان ‌تا ‌موارد‌5بیوتیک‌باید ‌در ‌تب ‌قطع ‌پس‌از ‌)‌روز ‌خطر ‌پر پس‌از‌‌روز‌‌0بیش‌ازنوتروپنی
‌هماتولوژیک،اک‌،درمانی‌شیمی ‌متی‌نسر ‌به ‌اورئوس‌مقاوم ‌استافیلوکوک ‌برای ‌خطر ‌‌عوامل ‌،(MRSA)سیلین
 دقیقه‌و‌سی‌سی‌در‌04کمتر‌از‌‌فیلتراسیون‌گلومرولی‌ماه‌گذشته،‌دو‌در‌(alemtuzumab)‌المتوزوماب‌مصرف

‌و‌5سطح‌آمینوترنسفراز‌بالای‌ ‌نوتروپنی‌کمتر‌از‌کم‌خطر‌‌روز‌پس‌از‌قطع‌تب‌در‌موارد‌‌0برابر( افراد‌‌روز،‌0)
‌در‌میکرولیتر‌544ها‌کمتر‌از‌‌و‌تا‌زمانى‌که‌تعداد‌نوتروفیل‌(جامدنسرهای‌اوکعوامل‌خطر‌‌ای‌و‌بدون‌بیماری‌زمینه

‌.[62]‌است‌ادامه‌یابد
فاکتور‌تحریک‌کننده‌گرانولوسیت‌‌(GCSF)‌5‌‌ ‌درمیکروگرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌بدن، نسرهای‌اک‌را

ساعت‌در‌‌16میکروگرم‌هر‌‌044نوتروپنی‌خفیف‌تا‌متوسط‌و‌‌میکروگرم‌روزانه‌در‌044)‌توان‌تجویز‌کرد‌می‌جامد
‌.نوتروپنی‌شدید(

‌
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‌
‌[1]‌نوتروپنی. آلگوریتم تشخیص و درمان تب و  ۶-۲۲شکل 

‌

 ( AML) حاد میلوسیتیک لوکمی از ناشی نوتروپنی و تب درمان 

ساعت‌‌08تا‌شود‌می‌بینی‌پیش‌میکرولیتر‌که‌در‌1444کمتر‌از‌یا‌میکرولیتر‌در‌544کمتر‌از‌نوتروفیل)‌نوتروپنی‌‌
‌از‌به‌بعدی ‌یابد‌کاهش‌میکرولیتر‌در‌544کمتر ‌‌جانبی‌اثر‌یا‌اولیه‌تظاهر‌از‌بخشی‌تواند‌می( ‌درمان‌ازناشی
‌میلوسیتیک‌‌بیماران‌در‌درمانی‌شیمی ‌حاد ‌بروز‌‌AMLبه‌مبتلا‌بیماران‌بیشتر‌در‌تب‌.اشدب‌(AML)لوکمی
‌‌.[1]شود‌‌دار‌اثبات‌می‌تب‌بیماران‌از‌نیمی‌در‌فقط‌عفونت‌اما‌کند،‌می
در‌لوکمی‌حاد‌میلوسیتیک‌عفونت‌‌از‌پیشگیری‌(AML)شود:‌انجام‌میموارد‌زیر‌‌بامبتلا‌به‌نوتروپنی‌‌‌
‌.ساعت‌16میلی‌گرم‌هر‌544سیپروفلوکساسین‌[‌مثل‌1]‌با‌کینولون‌باکتریدرمان ضد‌-

‌مخاط‌ایجاد‌باعث‌که‌هایی‌رژیم‌با‌رابطه‌در‌خصوص‌به‌(posaconazole)با‌پوساکونازول‌‌ضدقارچدرمان ‌-
براى‌‌هم‌ممکن‌است‌استفاده‌شود.‌میلی‌گرم‌روزانه‌644نازول‌وفلوکبا‌‌درمان‌ضدقارچ‌.[1]‌است‌مفید‌شوند،‌می

‌.استفاده‌کرد کلوتریمازول‌روزانهساعت‌یا‌‌2دهانى‌هر‌ نیستاتینتوان‌از‌‌درمان‌کاندیدیاز‌مى
‌(VZV)‌زوستر‌واریسلا‌یا‌(HSV)‌سیمپلکس‌هرپس‌ویروس‌به‌که‌بیمارانی‌برای‌درمان ضدویروسی‌-

‌دارند، ‌‌باید‌سروپوزتیو ‌‌(acyclovir)‌آسیکلوویربا ‌مثل‌1]‌شود‌شروع‌(valacyclovir)‌والاسیکلوویریا [؛
 ‌درمانی.‌شمی‌و‌ماه‌پس‌ازد‌ساعت‌تا‌8گرم‌هر‌‌یلیم‌044آسیکلوویر‌

‌‌پنوموسیستیس کارینئیضددرمان ‌- ‌هر 84/044)کوتریموکسازول ‌یا ‌رژیم‌‌ساعت(‌16روزانه در
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‌درمانی‌‌شیمیاز‌‌سه‌ماه‌بعد‌حاوی‌کورتون‌بالا‌تا‌درمانی‌شیمی
‌‌ ‌در ‌میلوسیتیک‌بیماران‌مبتلا‌به ‌‌(AML)لوکمی‌حاد ‌مبتلا‌به ‌برای‌قبول‌قابل‌های‌رژیم‌نوتروپنیتب‌و

‌)برای‌دوز‌رجوع‌کنید‌به‌قسمت‌قبل(‌عبارتند‌از:‌تجربی‌بیوتیکی‌آنتی‌درمان
‌[؛1]‌(imipenem-cilastatin)سیلاستاتین‌‌-پنم‌ایمی‌با‌مونوتراپی‌-
‌؛[1]‌(meropenem)‌مروپنم‌با‌مونوتراپی‌-
‌؛[1]‌ (piperacillin/ tazobactam)‌کتاماتازوب/‌‌پیپراسیلین‌با‌مونوتراپی‌-
‌‌درمان‌تک‌دارویی‌- ‌‌سفالوسپورینبا ‌‌گسترده‌طیف‌بانسل‌سوم ‌مانند ‌‌(ceftazidime)سفتازیدیم سفپیم‌یا

(cefepime)‌[1].‌
‌‌ ‌موارد ‌مقاوم‌درمان‌‌عارضهدر ‌یا ‌پیپراسیلین‌مثل‌اموندسو‌ضد‌سیلین‌پنی‌یک‌با‌آمینوگلیکوزید‌با‌ترکیبیدار

(piperacillin)در‌نظر‌گرفته‌‌گسترده‌طیف‌با‌سودومونا‌ضد‌سفالوسپورین‌با‌ترکیب‌در‌یدزآمینوگلیکو‌یک‌یا‌
‌بار‌در‌روز‌باشد.‌6گرم‌وریدی‌‌میلی‌‌544آمیکاسینتواند‌‌مورد‌نظر‌می‌آمینوگلیکوزید‌[.1شود‌]‌می
از‌قبل‌مثبت‌گرم‌های‌باکتری‌برای‌مثبت‌خون‌کشت‌کاتتر،‌با‌مرتبط‌های‌عفونت‌با‌نوتروپنیک‌بیماران‌در‌‌

‌های‌پنوموکوک‌با‌شده‌شناختهکلونیزه‌شدن‌‌یا‌،‌شوک‌یا‌فشارخون‌کاهش‌حساسیت،‌آزمایش‌و‌نهایی‌شناسایی
 نکومایسیناوسیلین‌باید‌درمان‌‌به‌متی‌مقاوماورئوس‌‌استافیوکوکوس‌یا‌سفالوسپورین/‌‌سیلین‌پنی‌به‌مقاوم

‌.[1تجربی‌در‌نظر‌گرفته‌شود‌]
‌دارد؛‌نکومایسیناو‌به‌حساسیت‌که‌خاص‌شرایط‌در ‌سمیت‌یا‌نکومایسیناو‌به‌مقاوم‌های‌‌ارگانیسم‌وجود
‌باشد‌نکومایسیناو ‌شده ‌داپتومایسن‌(linezolid)‌لینزولید‌جمله‌از‌دیگری‌های‌گزینه‌باید‌،ثابت ،

(daptomycin)کوئینوپریستین‌‌و‌(quinupristin)‌/د‌دالفوپریستین‌ (dalfopristin)[1]‌شود‌گرفته‌نظر‌ر.‌
هفته‌پس‌از‌‌دو‌سرکوب‌مغز‌استخوان،خطر‌بار‌در‌روز‌است‌و‌باید‌مراقب‌‌6گرم‌خوراکی‌‌میلی‌‌244لینزولیددوز‌

‌ ‌تزریق ‌بود. ‌وریدی ‌‌0داپتومایسین ‌‌میلی‌2تا ‌و ‌روز ‌هر ‌در ‌وزن ‌کیلوگرم ‌هر ‌ازای ‌به ‌وگرم ‌کوئینوپریستین
‌شوند.‌بارتجویز‌می‌0گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌روزی‌‌میلی‌5/0دالفوپریستین‌وریدی‌

کاسپوفونژین‌یابد،‌ادامه‌تجربی‌بیوتیکی‌آنتی‌درمان‌شروع‌از‌پس‌روز‌0-‌0مدت‌به‌تب‌اگر‌‌

(caspofungin)وریکونازول‌مشابه،‌اکینوکاندین‌یا‌‌(voriconazole)،ایزووونازونیوم‌‌
(isavuconazonium)آمفوتریسین‌یا‌‌Bلیپوزومی‌‌(liposomal amphotericin B)ضد‌درمان‌برای‌باید‌‌

‌شده‌مستند‌یا‌عفونت‌بالای‌خطر‌با‌هایی‌موقعیت‌به‌محدود‌‌Bآمفوتریسین‌از‌استفاده‌.شود‌گرفته‌نظر‌در‌قارچ
‌حتی‌شکل‌لیپوزومی‌سمیت‌بالا‌دارد‌ گرم‌به‌ازای‌هر‌‌میلی‌5یپوزومال‌وریدی‌ل‌Bآمفوتریپسین‌‌[.1]است‌زیرا

‌‌‌0وریکونازول‌شود.‌تجویز‌می‌کیلوگرم‌وزن ‌‌میلی‌2تا ‌روز ‌در ‌بار به‌خصوص‌گرم‌به‌ازای‌هر‌کیلوگرم‌وزن‌دو
در‌موارد‌شک‌‌د.و‌عوارض‌کمترى‌داراست‌درموارد‌کدورت‌ندولر‌ریه‌وشک‌به‌آسپرژیلوس‌به‌اندازه‌آن‌موثر‌بوده‌

 mgسپس‌‌وگرم‌وریدی‌در‌شروع‌‌میلی‌04توان‌از‌کاسپوفانژین‌با‌دوز‌‌کاندیدمی‌و‌کدورت‌غیرندولر‌ریه‌میبه‌

IV daily54استفاده‌کردگرم‌وریدی‌‌میلی‌.‌
بیوتیکى‌و‌ضدقارچ‌باید‌تا‌زمانى‌که‌بیمار‌دیگر‌نوتروپنیک‌نباشد‌بدون‌توجه‌به‌یافته‌شدن‌محل‌‌درمان‌آنتى‌

‌[.1]‌مراقبت‌از‌نظر‌کلستریدیوم‌دیفیسیل‌لازم‌است‌.عفونت‌ادامه‌یابد
در‌محدودی‌نقش‌نوترکیب‌ساز‌خون‌رشد‌فاکتورهای‌‌AMLدر‌است‌ممکن‌میلوئیدی‌رشد‌فاکتورهای.‌دارند‌‌

دهنده‌‌تسکین‌مراقبت‌یا‌(induction)‌القاء‌در‌اما‌باشند‌مفید‌(postremission)‌وضعیت‌پس‌از‌بهبود‌بیماری
‌.[1شوند‌]‌نمی‌توصیه‌اند‌نیافته‌بهبود‌که‌بیمارانی‌برای
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Diabetis Mellitus      دیابت

 
 . [1]ها هیپرگلیسمی وجود دارد  دهد که در همه آن را تشکیل می دیابت گروهی از اختلالات متابولیک

باید این آزمایشات در روز دیگر نیز جهت قطعی، )در غیاب هیپرگلیسمی  [1معیارهای تشخیص دیابت عبارتند از ]
 : تایید تشخیص تکرار شوند(

  (مول در لیتر میلی 1/11)لیتر  گرم در دسی میلی ۰۲۲علائم دیابت همراه با غلظت راندم پلاسمایی گلوکز 
 ساعت عدم مصرف  ۸) (مول در لیتر میلی ۷یا بیشتر )لیتر  گرم در دسی میلی 1۰۱ گلوکز ناشتای پلاسما

 کالری(
  هموگلوبین A1c ۵/۱ درصد یا بیشتر 
  ( در زمان تست تحمل مول در لیتر میلی 1/11یا بیشتر ) لیتر گرم در دسی میلی ۰۲۲ساعته پلاسما ۰گلوکز

 گرم گلوکز حل شده در آب ۷۵با گلوکز 

های ترشح انسولین  های بتا به محرک تقریبا هیچ انسولینی در گردش خون وجود ندارد و سلول 1در دیابت نوع 
 .[۰] ها به انسولین وجود دارد مقاومت بافتکمبود نسبی انسولین و  ۰. در دیابت نوع دهند پاسخ نمی

  ضرب کرد. 1۸توان آن را در  لیتر می گرم در دسی ر به میلیمول در لیت برای تبدیل مقادیر گلوکز از میلینکته: ☼

 
 علائم بالینی و معاینه فیزیکی

 خطر عوامل خواب، تاریخچه آن، عوارض و دیابت خانوادگی سابقه وزن، در اخیر تغییرات همچنین و فعلی وزن 
اتانول باید در شرح حال سوال  از استفاده و پانکراس بیماری سابقه کشیدن، سیگار ،ورزش عروقی، قلبی بیماری
  [.1شود ]
 رادراری پ شاملبالا  خون قند علائم(polyuria)، رنوشی پ(polydipsia)، ضعف، خستگی، وزن، کاهش 

 پس پوستی ضایعات از آهسته بهبود و( پوستی قارچی های عفونت واژینیت،) سطحی مکرر های عفونت دید، تاری
 کاتابولیک وضعیت و( اسمزی دیورز) هیپرگلیسمی به مربوط بیشتر متابولیک ختلالاتا. است جزئی یتروما از

. است( پروتئین سنتز کاهش و پروتئین تخریب دلیل به عضلات تجزیه کالری، و گلوکز ادرار دادن دست از) بیمار
 .[1شود ] برطرف می خون قند کنترلاست و  عدسی چشم آب محتوای در تغییر از ناشی دید تاری
 پارستزی، ،چاقو خوردن احساس یا الکتریکی احساس ،یسوزش درددیابتی  نوروپاتی علائم ترین شایع 
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 در یا جسمی معاینه در فقط نوروپاتی وجود و هستند علامت بدون بیماران از نیمی. است عمیق درد و هیپراستزی

 فشار، لرزش، اغلب حس فیزیکی معاینهدر . شود می کشف دهد، می نشان را درد بدون پای زخم بیمار که مواردی
 ترین مهم .رود می بین ازمتقارن،  و بلند ساق زنانه جوراب الگوی با پاها در معمول طور به ،حرارت درجه و درد

 .[۰] است پا زخم نوروپاتی، نوع این با مرتبط عارضه
 اندکس توده بدنی وزن مانند دیابت به مربوط ایه جنبه به باید ،(BMI) ،خون فشار شبکیه، معاینه 

 ۸۲/13۲بیشتر از  خون فشار. شود ای ویژه توجه نیز انسولین تزریق محل و محیطی نبض پا، معاینه ارتوستاتیک،
 بیشتر دیابت در پریودنتال بیماری که آنجا از. شود می گرفته نظر در بالا دیابت به مبتلا افراد در جیوه متر میلی
های  معاینه پوس از نظر آکانتوزیس نیگریکانس، زخم .[1] گیرند قرار بررسی مورد باید نیز ها لثه و ها دندان است،

های دیستال و سمع کاروتید از نظر برویی مهم  . بررسی نبضشود بهبود نیافته، سلولیت و کچلی )تینا( انجام می
 . [۰] است
 1۰۸  تنظیم چنگال) لرزش حس ،(پدال نبض) خون جریان( 1) موارد زیر را ارزیابی کند: باید پا سالانه معاینه 

گرمی، حس لمس سوزن  1۲و  ۲۷/۵ ناممونوفیلا یک با لمس احساس توانایی ،(بزرگ انگشتقاعده  در مگاهرتز
(pinprick)، ی پا انگشتان جمله از پا های ناهنجاری وجود دنبال بهباید ( ۰) ناخن؛ از مراقبت و پا مچ های رفلکس

 شناسایی را بالقوه زخم های مکان( 3) و ؛ودب (Charcot foot)پای شارکو  یا (claw toe) چکشی یا خرچنگی
 .[1] ردک
  موسسه دیابت آمریکا(ADA) ،دیستال وروپاتین پلی برای .کند می توصیهبرای دیابت  را سالانه گری غربال 

 سال ۵ اتونوم نوروپاتی . بررسیشود توصیه می  سالانه گری غربال و دیابت تشخیص شروعقرینه، بررسی اولیه در 
 از تشخیص هدف با بررسی این .شود می انجام  نوع دیابت تشخیص زمان در و 1 نوع دیابت تشخیص از پس

انجام  دیابتی نوروپاتی از ناشی( loss of protective sensation = LOPS) تمحافظ حس دادن دست
 [.1شود ] می
  عوارض حاد دیابت عبارتند از کتواسیدوز دیابتی، اغمای هیپراسمولار و هیپوگلیسمی )که در ادامه این فصل

 عوارض ،عروقی )رتینوپاتی، نوروپاتی، نفروپاتی( ریز عوارض اند(. عوارض مزمن عبارتند از: بحث شده
، ها عفونت(، دیابتی ای، پمحیطی عروقی مغزی، بیماری عروق کرونر، بیماری عروق ماکرووواسکولار )بیماری

، (اسهال گاستروپارزی،) گوارش دستگاه درگیری، جنسی عملکرد اختلال، ادراری مجاری درگیری، پوستی تغییرات
بیماری  بیماری ، شناختینقص  شنوایی، اختلال شکستگی، افسردگی، خواب، انسدادی آپنه، گلوکوم/  مروارید آب

 های عفونی رجوع کنید(. )برای پای دیابتی به فصل بیماری .[۰] کبد سرطان و غیرالکلی چرب کبدپریودنتال، 
 

 ارزیابی آزمایشگاهی
 [. برای 1دارد یا خیر ] را دیابت تشخیصی معیارهای بیمار آیا که کند مشخص باید ابتدا آزمایشگاهی ارزیابی

و تست  A1c، هموگلوبین (BS)ساعت پس از مصرف غذا  ۰، قند خون (FBS)گلوکز خون ناشتا این منظور 
 شود. ساعته انجام می ۰گرم گلوکز  ۷۵تحمل 
 برای ساعته  ۰۲جمع آوری ادرار ، )آنالیز ادرار آلبومینوری دیابت مثل با مرتبط شرایط برای بایدهمچنین  بیمار

 تیروئید عملکرد اختلال ،(Chol, LDL, HDL, TG) لیپیدمی دیس ،(یا نسبت آلبومین به کراتینین پروتئین
(TSH, T4) و وضعیت عملکرد کلیه )اوره نیتروژن و کراتینین( بررسی شود. 

 پپتید C سطح ،حال این با. کند تأیید را انسولین به بیمار نیاز است ممکن بالا، خون قند سطح تنظیم در پایین 
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 -C تولید از 1 نوع دیابت با افراد از بسیاری زیرا ، نیست ۰ نوع از 1 نوعدیابت  کامل تشخیص به قادر C پپتید
 ممکن دیابت شروع زمان در ای های جزیره سلول های بادی آنتی گیری اندازه. کنند می حفظای،  تا اندازه را پپتید
 [.1] باشد مفید است

 

دیابت  درمان  

 بین از یا کاهش( ۰) هیپرگلیسمی؛ به مربوط علائم بردن بین ( از1عبارتند از ) ۰ نوع یا 1 نوع دیابت درمان اهداف
 علائم .طبیعی برای بیمارطبیعی یا نزدیک به  زندگی سبک فراه کردن( 3) و عروقی مدت طولانی عوارض بردن

 برطرف است،( لیتر در مول میلی 1/11)لیتر  دسی در گرم میلی ۰۲۲از  کمتر پلاسما گلوکز وقتی اغلب دیابت
 ۵/۱)در بعضی بیماران خاص کمتر از  درصد ۷کمتر از  A1c. اهداف درمان دیابت عبارتند از هموگلوبین شود می

مول در لیتر(، قند  میلی ۲/۲-۰/۷لیتر ) گرم در دسی میلی ۸۲-13۲پیش از غذای کمتر از ، قند خون مویرگی درصد(
 ۰۲/1۲۲مول در لیتر(، فشار خون کمتر از  میلی 1۲لیتر ) گرم در دسی میلی 1۸۲خون مویرگی عد از غذای کمتر از 

 [.1]متر جیوه  میلی
 کننده تهدید متابولیک جبرانعدم : [۰]در موارد زیر است  ۰در دیابت نوع  های بستری اندیکاسیون 

بیماری  همراهی دیابت، شدید مزمن عوارضهیپراسمولار،  هیپرگلیسمیکاغمای  یا دیابتی کتواسیدوز مانند زندگی
 که( لیتر در مول میلی ۰۰) لیتر دسی در گرم میلی ۲۲۲ با بیش از هیپرگلیسمی، نامناسب اجتماعی وضعیت یا حاد

 اغما، رفتار، تغییر هوشیاری، سطح تغییر) نوروگلیسوپنی با همراه هیپوگلیسمیحجم همراه است،  شدید کاهش با
کاهنده قند خون  داروهای از ناشی هیپوگلیسمی، شود نمی برطرف سرعت به هیپوگلیسمی اصلاح با که( تشنج

 نشده کنترل دیابت به مبتلا بیماران در واضح منبع بدون تباثر،  طولانی خوراکی
 تجویز هستند، زا درون انسولین تولید کامل فاقد یا جزئی طور به ۱ نوع دیابت به مبتلا افراد که آنجا از 

 و سوخت دقیق تنظیم یعنی) است ضروری کتوژنز و لیپولیز گلوکونوژنز، گلیکوژن، تجزیه تنظیم برای پایه انسولین
 کربوهیدرات مصرف برای باید غذایی های وعده برای انسولین جایگزینی ترتیب، همین به(. چربی و کبدی سازهای
 .[1شود ] گلوکز طبیعی ذخیره و استفاده افزایش باعث و باشد مناسب
 همچنین ۰ دیابت نوع مبتلا به افراد از است. مراقبت 1نیز اهداف درمانی شبیه دیابت نوع  ۲دیابت نوع  در 
و  تشخیص لیپیدمی، بیماری قلبی عروقی و دیس بالا، خون فشار مثل چاقی، مرتبط شرایط با تمرکز بر درمان باید

 و مرگ اصلی دلیل این زیرا است برخوردار ای ویژه اهمیت از عروقی و قلبی خطر عوارض باشد. کاهش مدیریت
 .[1است ] افراد این در میر

 به حساسیت افزایش برای ورزشی رژیم همچنین یک .شود آغاز ای های تغذیه با توصیه باید ۰ مدیریت دیابت نوع
 گلوکز دهنده کاهش عوامل عبارت است از: ۰ نوع مدیریت دیابت به دارویی رویکردهای. شود توصیه می و انسولین
 کاهش داروهای و بیماران پزشکان اکثر. بخشند می بهبود را گلوکز کنترل که دیگری عوامل انسولین، و خوراکی،

 . [1دهند ] می ترجیح اولیه انتخاب عنوان به را خوراکی گلوکز دهنده
 

 وسط خود بیمار دیابت مدیریت از پشتیبانی و آموزش
 کتون پایش ؛(SMBG) خون توسط خود بیمار قند بر عبارتند از نظارت بهینه از مراقبت برای آموزشی مباحث

 و گیری پیش بیماری؛ هنگام در دیابت مدیریت به مربوط های دستورالعمل انسولین؛ زریقت ؛(1 نوعدر دیابت ) ادرار
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 کننده تعدیل های فعالیت و ورزش از بعد و حین قبل، دیابت مدیریت پوست؛ و پا از مراقبت هیپوگلیسمی؛ مدیریت
 [.1خطر ]

 

 [1] دیابت پیش یا دیابت به مبتلا بزرگسالان برای ای تغذیه های توصیه

 فیبر دارای غذایی مواد در چربی کم لبنیات حبوبات، دار، سبوس غلات ها، میوه سبزیجات،های کلی:  توصیه 

 کمتر  قند میزان و بالاتر

  (باشد جداگانه باید ؛ نیست مشخص غذایی رژیم مطلوب درصد) غذایی رژیم درچربی 

 نشده اشباع چرب اسیدهای از سرشار ای مدیترانه سبک به غذایی رژیم 
 ترانس چربی مصرف حداقل 

 (باشد جداگانه باید ؛ نیست مشخص غذایی رژیم مطلوب درصد) غذایی رژیم در کربوهیدرات. 

 کنید پایش کالری نظر از را کربوهیدرات مصرف میزان. 
 حداقل به را آن مصرف اما شود، مصرف انسولین دوز در تنظیماتی با است ممکن کروزوس حاوی غذاهای 

 .دیرسانب
 (1 دیابت نوع نوع) بر حسب گرم غذایی رژیم در کربوهیدرات مصرف تخمین 
 بر است ممکن خاص غذایی ماده یک مصرف چگونه که کنید بینی پیش گلیسمیک شاخص از استفاده با 

 .بگذارد اثر خون قند
 است داده ترجیح ساکارز به نسبت فروکتوز 

 (باشد جداگانه باید نیست؛ مشخص غذایی رژیم مطلوب درصد) غذایی رژیم در پروتئین. 

 ها مؤلفه سایر 

 باشند مفید است ممکن غیرمغذی و کالری کم های کننده شیرین. 
  شوند نمی پشتیبانی شواهد توسط کمیاب عناصر یا ها اکسیدان آنتی ،یویتامین های مکملتجویز روتین. 
 خواهد بود. عمومی جمعیت مانند سدیم مصرف 

  بدنی فعالیت و ورزش
 خون، فشار کاهش عروقی، قلبی خطر کاهش جمله از مثبت مزیت چندین دارایورزش و فعالیت فیزیکی 

گلوکز پلاسما  دنورآ پایین برای ورزشهمچنین . است وزن کاهش و بدن چربی کاهش عضلانی، توده نگهداری
 مفید است. انسولین به حساسیت و( ورزش از بعد و حین)

 فعالیت( روزدر  3 حداقل) دقیقه 1۵۲ هفته در کند می توصیهانجمن دیابت آمریکا   دیابت، به مبتلا بیماران در
 و تعادل و پذیری نعطافتمرینات ا ،یمقاومت ورزش. انجام شود روز ۰ از بیش وقفه بدون متوسط هوازی بدنی

 [.1] شود می توصیه روز طول در تحرک بی رفتارهای کاهش
 حین قبل، را خون قند( 1) باید 1 نوع دیابت به مبتلا افراد ورزش، از ناشی هیپوگلیسمی یا هیپر از جلوگیری برای

 کتون و( لیتر در مول میلی 1۲لیتر ) دسی در گرم میلی ۰۵۲خون بیشتر از  قند اگر( ۰. )کنند کنترل ورزش از بعد و
 مول میلی ۱/۱) لیتر دسی در گرم میلی 1۲۲ خون کمتر از قند اگر( 3. )دنانداز تأخیر به را ورزش باشد، داشته وجود

 جلوگیری برای وکنند  نظارت ورزش حین در گلوکز بر( ۲. )دنکن مصرف کربوهیدرات ورزش از قبل باشد،( لیتر در
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 کاهش ورزش از بعد و قبل( قبلی تجربه براساس) را انسولین دوز( ۵. )هیپوگلیسمی کربوهیدرات مصرف کنند از
 مختلف انواع به فردی گلوکز پاسخ( ۱) و دکنن تزریق ای که در ورزش شرکت ندارد، ناحیه به را انسولین و هندد

 در تواند می اما است متداول کمتر ورزش به مربوط هیپوگلیسمی ،۰ نوعدیابت  به مبتلا افراد در. دنبیاموز را ورزش
 منع نشده درمان پرولیفراتیو رتینوپاتی. بیفتد اتفاق ،کنند مصرف می انسولین ترشحمحرک  یا انسولین که افرادی
 [.1] شود شبکیه جداشدگی یا زجاجیه خونریزی به منجر است ممکن این زیرا است، شدید ورزش رایب نسبی

 

 درمان دارویی
 انسولین را  .[1] شود هم استفاده می ۰است و در دیابت نوع  1 نوع دیابت اساس درمان در انسولین درمان با
تجویز انسولین با سرنگ  .توسط پمپ انسولین تجویز کرد توان با دوزهای مکرر ویا افوزیون وریدی یا زیرجلدی می

 .[۰] رسانند تری از دارو را به بیمار می های انسولین دوز دقیق تر است؛ درحالی که قلم ارزان
 آسپارت، انسولین و کنند می تأمین را پایه انسولین( دگلودک یا دتمیر گلارژین، ،NPH) اثر طولانی های انسولین

 غذا از قبل درست باید اثر انسولین کوتاه های آنالوگ. کنند می تأمین را لازم بعد از غذا انسولین لیسپرو یا گلولیزین
 کوتاه های انسولین اوقات بعضی. شوند تزریق غذا از قبل دقیقه ۲۵تا  3۲رگولار  انسولین و( دقیقه 1۲کمتر از )

 .[1] (غذا بینی پیش غیرقابل مصرف گاستروپارزی،) شوند می تزریق غذا از بعد درست مدت
 لیزپرو، و انسولین همراه با غذا شامل دگلوتک یا ، دتمیر ، گلارژین شامل پایه انسولین ها، تجویز رژیم این از یکی

 خواب، هنگام در NPH انسولین دیگر، شامل مؤثر چندگانه انسولین رژیم همچنین یک .است آسپارت یا گلولیزین
های  با وعده مدت کوتاه انسولین و( خواب دوز درصد ۰۲-3۲) صبحانه وعده در NPH انسولین کوچک دوز یک

 .[1است ] غذایی
 های وعده از قبل اثر، کوتاه با انسولین با مخلوط NPH روزانه بار دو تزریق شامل معمول رژیم یک ، گذشته در

 دو حدود) کنند می تجویز صبح در را روزانه انسولین کل از سوم دو اغلب هایی رژیم چنین. بود عصر و صبح غذایی
 انسولین از نیمی) عصرانه وعده از قبل سوم یک و( اثر کوتاه سوم یک اثر و طولانی انسولین عنوان به سوم

 بندی زمان و محتوا و روزانه فعالیت نظر از که است این رژیمی چنین اشکال(. اثر کوتاه نیمی و اثر طولانی
 یا غذایی الگوی اگر این، بر علاوه. کند می تحمیل بیمار روی بر را سخت و سفت برنامه یک غذایی های وعده

. شود هیپوگلیسمی یا هیپر به منجر است ممکن یابد، افزایش بدنی فعالیت یا باشد متفاوت بیمار غذایی محتوای
 جلوگیری شبانه هیپوگلیسمی از است خواب، ممکن زمان به عصرانه وعده از قبل از مدت طولانی انسولین انتقال

 کورتیزول و رشد هورمون با به قله رسیدن صبح اوایل در گلوکز سطح زیرا کند فراهم را بیشتری انسولین و کند
 .[1یابد ] می افزایش( دم سپیده پدیده اصطلاح به)
 پذیر نیست،  امکان انسولین از استفاده با گلوکز کنترل که 1 نوع دیابت به مبتلا در بیماران انسولین، بر علاوه

 یک همراه با غذا بتوان قند خون را کنترل کرد. این دارو (pramlintide) پراملینتید های تزریق با است ممکن
 تخلیه شود، می سیری باعث آمیلین .شود می تولید بتا های سلول توسط که آمیلین است، هورمون مصنوعی فرم

 دوز دهد. می کاهش را A1C هموگلوبین سطح و شود می گلوکاگون، ترشح سرکوب باعث کند، می کند را معده
 . [۰]برود  بین از هیپوگلیسمی تا خطر داد، کاهش درصد ۰۵ حدود پراملینتید شروع را باید با انسولین

 عمل، مکانیسم شود. براساس استفاده می ۰ضددیابت بیشتر در دیابت نوع  داروهای خوراکی درمان با 
 را گلوکز تولید دهند، می کاهش را انسولین ترشح که شوند می تقسیم عواملی به گلوکز دهنده کاهش عوامل
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 ادرار دفع یا و کنند می تقویت را GLP-1 عملکرد دهند، می افزایش را انسولین به حساسیت دهند، می کاهش
 1 دیابت نوع در( آمیلین آنالوگ استثنای به) انسولین از غیر به گلوکز کاهنده داروهای. کنند تسریع می را گلوکز

 .[1شود ] استفاده ۰ نوع با دیابت شدید بیماری به مبتلا افراد گلوکز مدیریت برای نباید و هستند اثر بی

 
 [1] های‌مختلف‌انسولین‌.‌خواص‌فراورده۷-۱جدول‌‌‌‌‌‌‌

شروع اثر  فراورده
 )ساعت(

حداکثر اثر 
 )ساعت(

موثر  مدت
 اثر )ساعت(

    کوتاه اثر

 ۰-۲ ۵/۲-۵/1 ۰۵/۲کمتر از  (Aspart)آسپارتات 
 ۰-۲ ۵/۲-۵/1 ۰۵/۲کمتر از  (Glulisine)ین زگلولی

 ۰-۲ ۵/۲-۵/1 ۰۵/۲کمتر از  (Lispro)لیزپرو 
 1-۵/۲ 3-۰ ۱-3 (Regular)رگولار 

 استنشاقی انسولین انسانی
 (Inhaled human insulin) 

1-۵/۲ 3-۰ 3 

    اثر طولانی

a ۲۰ ناچیز ۰-1 (Degludec)دگلودک 
 

a 1۰-۰۲ ناچیز ۲-1 (Detemir)دتمیر 
 

b (Glargine)گلارژین 
 ۰۲-۰۲ ناچیز ۲-۰ 

 ۲-۰ 1۲-۲ 1۱-1۲ (NPH)اچ  پی ان

    های ترکیبی هایی برای انسولین مثال

 b 1۱-1۲ای  دوقله ۰۵/۲کمتر از  درصد لیسپرو  ۰۵درصد پروتامین لیسپرو ،  ۷۵
 b 1۸-1۵ای  دوقله ۰۵/۲کمتر از  درصد آسپارتات 3۲درصد پروتامین آسپارتات،  ۷۲
 b 1۱-1۲ای  دوقله ۰۵/۲کمتر از  درصد لیسپرو ۵۲درصد پروتامین لیسپرو،  ۵۲
 b 1۱-1۲ای  دوقله ۵/۲-1 درصد رگولار NPH ،3۲درصد  ۷۲
a .طول اثر وابسته به دوز است ،b ساعت و دیگری چندین ساعت بعد 3تا ۰، دو قله اثر دارد. یکی 

 
 ۲انتخاب دارو در درمان دیابت نوع 

  درمان  مزیت حداکثر که این فرض با. دارد تأثیرمیزان قند خون و هدف از درمان قند خون بالا در انتخاب دارو
تا  1۰۱خفیف )قند خون ناشتای  هیپرگلیسمی به مبتلا بیماران است، شده محقق بدنی فعالیت افزایش و تغذیه
 خون قند دهنده کاهش عامل یک عنوان به خوبی به مول در لیتر( اغلب میلی 11تا  ۷لیتر یا  گرم در دسی میلی 1۰۰

شوند، در  ازگی در اورژانس تشخیص داده میکه به ت ۰در بیماران مبتلا به دیابت نوع  [.1دهند ] می پاسخ خوراکی
 روز، در گرم میلی ۵۲۲ دوز با اطمینان با توان می را لیتر، متفورمین گرم در دسی میلی ۲/1صورت کراتینین کمتر از 

 روز در گرم ۰ حداکثر به هفته هر در گرم میلی ۵۲۲ های افزایش در نیاز صورت در تواند می مقدار کرد. این شروع
 .[۰]یابد  افزایش
تا  1/11لیتر یا  گرم در دسی میلی ۰۵۲تا  ۰۲۲هستند )قند خون ناشتای  متوسط هیپرگلیسمی به مبتلا که کسانی

 . [1دارند ] نیاز انسولین یا خوراکی عامل یک از بیش به در بیشتر موارد مول در لیتر( میلی ۰/13
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 [1] رایج‌در‌دیابتخوراکی‌های‌‌.‌درمان۷-۲جدول‌

 گروه دارویی
 مکانیسم اثر 

 ممنوعیت معایب مزایا دارو

 گوانید: بی
با کاهش ساخت 

گلوکز کبدی عمل 
 کند. می

 

metformin اثر ندارد، روی وزن 
 هیپوگلیسمی باعث
 شود، ارزان، نمی

کاهش  فراوان، تجربه
 حوادث قلبی عروقی

 تهوع، حالت اسهال،
 لاکتیک، اسیدوز
 B12 ویتامین کمبود

GFR  ۲۵کمتر از 
 ،(دقیقه در لیتر میلی

نارسایی قلبی، ماده 
 حاجب رادیوگرافی،

بیماران بستری، 
 اسیدوز

های  مهارکننده
  :گلوکوزیداز آلفا

با کاهش جذب گلوکز 
 کنند. عمل می

acarbose, 
miglitol, 
voglibose 

کاهش هیپرگلیسمی 
 بعد از غذا خوردن

نفخ گوارشی، 
های عملکرد  تست
 کبدی

بیماری کلیوی یا 
 کبدی

های  مهارکننده
: ۲پپتیداز  پپتیدیل دی

طولانی کردن فعالیت 
GLP1  ،اندوژن

کاهش انسولین، 
 افزایش گلوکاگن.

alogliptin, 
linagliptin, 
saxagliptin, 
sitagliptin, 
vildagliptin 

شوند  خوب تحمل می
و هیپوگلیسمی ایجاد 

 کنند. نمی

آنژیوادم/ کهیر و آثار 
پوستی به واسطه 

 ایمنی

در نارسایی کلیه 
 دوز را کاهش دهید

 :ها اوره سولفونیل
افزایش ترشح 

 انسولین.
 

 

glyburide, 
gliclazide, 
glimepiride, 
glipizide, 
gliquidone, 
glibornuride, 
glyclopyramid
e 

شروع اثر آهسته، 
گلوکز بعد از غذای 

 قیمتتر، ارزان  پایین

 هیپوگلیسمی،
 افزایش وزن

بیماری کلیوی یا 
 کبدی

های ترشح  محرک
انسولین غیرسولفونیل 

افزایش ترشح  :اوره
 انسولین.

mitiglinide, 
nateglinide, 
repaglinide 

شروع اثر آهسته، 
گلوکز بعد از غذای 

 تر پایین

بیماری کلیوی یا  هیپوگلیسمی
 کبدی

های ناقل  مهارکننده
 :گلوکز–سدیم 

افزایش دفع کلیوی 
 گلوکز.

 

canagliflozin, 
dapagliflozin, 
empagliflozin, 
ertugliflozin 

هیپوگلیسمی ایجاد 
کند، کاهش وزن  نمی

 و کاهش فشار خون

عفونت ادراری و 
اوری،  تناسلی، پلی

دهیدراتاسیون، تمایل 
به تشدید هیپرکالمی 

 و کتواسیدوز دیابتی

نارسایی کلیه 
متوسط، دیابت با 

 کمبود انسولین

 :ها تیازولیندیون
کاهش مقاومت به 
انسولین، افزایش 

 مصرف گلوکز

Pioglitazone, 
rosiglitazone 

کاهش نیاز به 
 انسولین

ادم محیطی، نارسایی 
قلبی، افزایش وزن، 

 شکستگی، ادم ماکولا

نارسایی قلبی، 
 بیماری کبدی
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 [1] ۲. درمان دیابت نوع ۷-۱شکل 

 

مول در لیتر(  میلی ۰/13لییتر یا  گرم در دسی میلی ۰۵۲شدیدتر )گلوکز ناشتای بالای  هیپرگلیسمی به مبتلا بیماران
 نورموگلیسمی به خوراکی درمان با که رسد می نظر به بعید اما دهند، به درمان خوراکی پاسخ حدی تا است ممکن
 علائم که افرادی در یا( شدید هیپرگلیسمی به مبتلا افراد در اولیه درمان عنوان به توان می را انسولین. برسند

کاهش  باعث قند خون تر سریع کنترل که است استوار اساس این بر رویکرد این. کرد استفاده هیپرگلیسمی دارند،
 دهنده کاهش عوامل تا دهد می شود و اجازه می زا درون انسولین ترشح بهبود جزایر و های سلول به گلوکز سمیت
بنابراین در بیماران مبتلا به  .[1شود ] قطع انسولین است ممکن بیفتد، اتفاق این اگر. باشند ترموثر خوراکی گلوکز

دار در اورژانس، بدون توجه به  لیتر( علامت گرم در دسی میلی 3۲۲تا  ۰۵۲هیپرگلیسمی شدید )قند خون ناشتای 
لیتر  گرم در دسی میلی 3۲واحد به ازای هر  1شود ) اثر با دوز پایین تجویز می نوع دیابت، انسولین رگولار یا سریع

شود تا از بروز  لیتر(. همچنین یک انسولین طولانی اثر نیز تجویز می گرم در دسی میلی ۰۵۲بالاتر بودن قند از 
 واحد به ازای هر کیلوگرم وزن از انسولین گلارژین(. ۰/۲تا  1/۲کتواسیدوز دیابتی اجتناب شود )مثل 
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Diabetic ketoacidosis (DKA)      کتواسیدوز دیابتى

 
مول  میلی ۰/13) لیتر گرم در دسی میلی ۰۵۲ گلوکز سرم بالای (1 :شود کتواسیدوز دیابتى با موارد زیر مشخص مى

برابر  3 هیدروکسى بوتیرات ، بتااست هشتبه یک  یا مساویبیشتر اغلب کتون سرمى ؛ رقت کتوز (۰ .(در لیتر
 1۵کربنات سدیم کمتر از  با بیکه اسیدوز  (3(. [3] مول در لیتر میلی 3بیش از ) [1]شود  استواستات ساخته می

 .[۰]شود  کتونمی و کتونوری متوسط نیز دیده می .شود مشخص می 3/۷از  کمتر PHو  [1] گرم در لیتر  میلی
شود و هم در دیابت  اى مقابله کننده ایجاد مىه تواسیدوز دیابتى به علت کمبود نسبى انسولین و افزایش هورمونک

مصرف ناکافى  :عبارتند ازبروز کتواسیدوز دیابتی عوامل مستعدکننده  [.1] شود دیده مى IIو هم تیپ  Iتیپ 
 ،)پنومونى، عفونت ادرارى، گاستروانتریت، سپسیس(، سکته )مغزى، قلبى، مزانتریک، محیطى( ها انسولین، عفونت

جراحی، امبولی ریه، خونریزی گوارشی، پانکراتیت،  ،تروما، ، حاملگى[1] مصرف بعضى داروها مثل کوکائین
فئوکروموسیتوم، سندرم کوشینگ، داروها شامل استروئید، تیازیدها، ضدسایکوزها و داروهای تقلید هیپرتیروئیدی، 
 .[۰] کننده سمپاتیک

کنند با قطع انسولین دریافتی از پمپ به هر دلیلی،  در بیمارانی که برای درمان دیابت از پمپ انسولین استفاده می
شود و بنابراین باید در صورت نیاز به قطع پمپ )به عنوان مثال در  سرعت بیشتری ایجاد می ابتی با کتواسیدوز دی

 .[۰]آی(، انسولین زیرجلدی جایگزین تجویز شود  آر زمان تصویر برداری با ام
 

 هاى بالینى علائم و نشانه
. هیپرگلیسمى موجب )به جدول مراجعه کنید( شوند به علت اختلالات متابولیک ایجاد مى هاى بالینى علائم و نشانه

شود. کتونمى باعث اسیدوز، تضعیف عملکرد  کاردى مى اسموتیک و دهیدراتاسیون، هیپوتانسیون و تاکى دیورز
نت در نظر گرفته باید عفو ،شود. حتى در غیاب تب مى (kussmaul)میوکارد، وازودیلاتاسیون و تنفس کوسمول 

 هیپوتانسیون، حالى بى و ضعفسایر علائم عبارتند از:  .شود نورموترمى نامتناسب دیده مى در این بیماران شود زیرا
 دیسترس پنه، تاکى، دیپسى پلى، تورگورپوست کاهش، خشک مخاطات، واضح هیپوتانسیون یا ارتوستاتیک

 مشابه)شکمى تندرنس، بیمار تنفس در استون بوى، (بازدم و دردم زیاد مدت با و عمیق) کوسمول تنفس، تنفسى
 (جراحى شکم یا پانکراتیت

 [1] هاى‌فیزیكى‌در‌کتواسیدوز‌دیابتى‌و‌یافته‌هاى‌بالینى‌علائم‌و‌نشانه‌.۷-۳جدول‌‌‌‌‌‌‌

 هاى فیزیکى یافته علائم کتواسیدوز دیابتى
 تهوع، استفراغ

 اورى تشنگى، پلى
 تنگى نفس
 درد شکمى

 کاردى تاکى
 هیپوتانسیون 
 دهیدراتاسیون

 پنه، دیسترس تنفسى تاکى
 تنفس کوسمول )عمیق و با مدت زیاد دردم و بازدم(

 بوى استون در تنفس بیمار
 تب

 (پارگی احشاء شکمییا  حاد )مشابه پانکراتیت تندرنس شکمى
 خواب آلودگى، گیجى، ادم مغزى، کما
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 هاى آزمایشگاهى یافته

  سوء تغذیه شدید ،، افراد الکلیکبارداریدر  [.1] لیتر است گرم در دسى میلى ۰۵۲-۱۲۲معمولا گلوکز خون ،

سرم نرمال سالین  های تشخیصی و بیمارانی که قبل از انجام ارزیابی inhibitor SGLT2مصرف کنندگان 
 [۲, 1] )کتواسیدوز دیابتی یوگلیسمیک( ممکن است هیپرگلیسمى وجود نداشته باشد دریافت کرده باشند،

 اسمول در  میلی ۰۰۵تا  ۰۸۲ آن مقدار طبیعى)[. 1] استاسمول در لیتر  میلی 3۰۲تا  3۲۲ اسمولالیته سرم

 (.استلیتر 
Serum osm = 2 (Na

+
+ k+

) + Plasma Glc (mg/dl)/18 + BUN/2.8 [1]. 
 

  1۰۵-13۵. سدیم پلاسما ممکن است یابد میبدن کاهش  امتپتاسیم، کلر، فسفر، منیزیم و سدیم 

مول در لیتر  میلی ۱/1، سدیم پلاسما لیتر افزایش گلوکز گرم در دسى میلى 1۲۲به ازاى هر . باشدمول در لیتر  میلی
 ۲/۰لیتر برای اصلاح باید عدد  گرم در دسی میلی ۲۲۲در مقادیر گلوکز بالای  [1] یابد )سودوهیپوناترمى( کاهش مى

پتاسیم سرم ممکن است به علت دیورز اسموتیک و استفراغ پایین باشد و . [۰]مول در لیتر را در نظر گرفت  میلی
 ۱/۲،سرم از طریق شیفت پتاسیم به خارج سلول PHکاهش  1/۲یا به علت اسیدوز نرمال یا بالا باشد. )هر 

  .[۲] کند و برعکس( افزایش پتاسیم ایجاد مىمول در لیتر  میلی
منیزیم ممکن است با درمان کتواسیدوز ممکن است پتاسیم به سلول شیفت کند و هیپوکالمى خطرناک ایجاد شود. 

خصوص پس از درمان ممکن است  همقادیر سرمى نرمال داشته باشند. کلر پلاسما ب ،و فسفر با وجود کاهش تام
 [.1] بالا برود

  بالا رفتن اوره و کراتینینBUN) ،(Cr همچنین استواستات کراتینین  ،تواند نشانه کمبود حجم باشد مى

 [.1] دهد طور کاذب بالا نشان مى هسرم را ب

 ،منشأ بزاق( ممکن است دیده شوند. بالا  بابالا )آمیلاز بالا و کلسترول بالا،  گلیسرید ترى لوکوسیتوز

در این موارد باید لیپاز سرم را  ؛کند بودن آمیلاز سرمى همراه با درد شکمى تشخیص پانکراتیت را مطرح مى
 [.1] گیرى کرد اندازه

براى بررسى عفونت ادرارى و مشاهده کتون در ادرار کمک  U/C)و  (U/A آزمایش کامل و کشت ادرار

 اند.  کننده

  کشت خون(B/C)  کند. موارد عفونى کمک مىعلل در تعیین 

 گازهاى خون شریانى (ABG)  در تعیینPH کند. کربنات سرم کمک مى و بى 

 و  است )اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا( 1۰معمولا در کتواسیدوز دیابتى بالاى  پلاسما آنیون گپ

 شود: صورت زیر محاسبه می به
 Na - (Cl+HCO3) = Plasma AG 

 رادیوگرافى سینه (CXR) شود. براى بررسى پنومونى انجام مى 

 انجام  ینگساعت یا با مونیتوریک براى اثر اختلالات الکترولیتى )هیپوکالمى یا هیپرکالمى( هر  نوار قلب

 .[۲] کرددرخواست  نوار قلبهمچنین براى یافتن ایسکمى میوکاد باید  ،شود مى

 



715                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ریز‌غدد‌درونهای‌‌:‌اورژانسفصل‌هفتم‌

 

 کتواسیدوز دیابتى درمان  

 پتاسیم جایگزینى و درمانى انسولین درمانى، مایع شامل (DKA) دیابتى کتواسیدوز درمان اساسى اصل سه
 [.1] هستند

 
  اقدامات کلى

  [1] و گلوکز بالا را بررسى کنید( متابولیک کتونمى، اسیدوزاز تشخیص مطمئن شوید )آزمایشات. 
 در مواردى که  .یمار باید بسترى شودبPH  های  بخش مراقبت باشد یا بیمار هوشیار نباشد بسترى در ۷کمتر از

  [.1] ضرورى است (ICU)ویژه 
 شود می گرفته بیمار از مناسب رگ دو یا یک.  
  [.  1شود ] میساعت کنترل  1-۰گلوکز مویرگی هر 
 ( علائم حیاتى، وضعیت عصبی، جذب و دفع مایعاتChart intake/out put هر )[. 1ساعت کنترل شود ] 1-۲ 
  گازهاى خون شریانى(ABG)  [۵]یا اشباع اکسیژن و درجه حرارت هر یک ساعت کنترل شود. 
 ساعت کنترل  ۲هر ساعت اول  ۰۲در  ،فسفات( و آنیون گپکربنات و  هاى سرم )به ویژه پتاسیم، بی الکترولیت
 آزمایش دفعات متابولیک، اختلالات اصلاح از پسو  شود می کنترل ساعت ۱ هر کراتینین و اوره[. 1شود ] می

 .[۵] یابد مى کاهش وضعیت با متناسب
 [۵] در صورت هیپوکسی، اکسیژن تجویز شود. 

 شود می کنترل بیمار دفعى و دریافتى مایعات (Chart Intake/Output) گذاشته سوندفولى لزوم صورت در و 
 .شود می
  در صورت وجود استفراغ یا تغییر در سطح هوشیاری جهت جلوگیری از آسپیراسیون محتویات معده براى بیمار

 [.1شود ] میگذاشته  (NG tube)لوله نازوگاستریک 
 [۵] یابد کاهش مى بیمار پس از اصلاح اختلالات متابولیک، دفعات آزمایش متناسب با وضعیت. 
 

 مایع درمانى
 ۵پنه و حدود  تاکى دنبالدفع نامحسوس آب به  ،ک فرد مبتلا به کتواسیدوز دیابتى به علت دیورز اسموتیکی-
 [.1] کمبود مایع دارد لیتر 3
  ساعت اول با سرعت  1-3لیتر سرم نرمال سالین در عرض  ۰-3برای اصلاح این کمبود مایع ابتدا

cc/kg/h۰۲-1۲ [.1] شود تجویز می 

 Serum Nacl 0.9% 2-3 lit (10-20 ml/kg/h) IV in 1-3h [1]. RX

 

  ساعت  1۰تا  ۱لیتر دیگر در عرض  ۰ساعت  و سپس حدود  ۱تا  ۰لیتر بعدی در  ۰لیتر اول،  ۰بعد از تجویز
توان با  ادامه درمان را مىکافى پس از اصلاح همودینامیک بیمار و برقرارى برون ده ادرارى . [۰]شود  تجویز می

آن مذکور سرم مزیت ادامه داد.  است، درصد ۲۵/۲ حاوی کلرید سدیم که (half saline)نرمال  -نیم سالین سرم
 [.1] کند جلوگیرى مىاز هیپرکلرمى  کتواسیدوز دیابتی در ادامه درماناست که 

 Serum Nacl 0.45%) 250-500 ml/h IV infusion [1]. RX

  لیتر شود مایع تجویزى باید  گرم در دسى میلى ۰۵۲در صورتى که با ادامه روند درمان قند خون بیمار کمتر از
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 )در این مورد توضیح بیشترى داده خواهد شد(. [.1] گلوکز باشد حاوى

 
 انسولین درمانى

 به صورت وریدى و واحد به ازای هر کیلوگرم وزن  1/۲کوتاه اثر رگولار به میزان  ابتدا یک دوز بولوس انسولین
 [.1] شود به بیمار تجویز مى عضلانىواحد به ازای هر کیلوگرم وزن  3/۲در صورت عدم امکان 

  مول در لیتر باشد، تا هنگامى که سطح پتاسیم به  میلی 3/3در صورتى که پتاسیم سرم در ابتداى درمان کمتر از
 [.1مول در لیتر برسد، نباید انسولین تجویز شود ] میلی 3/3بیش از 

میلی گرم قندخون را خنثى کند. 3۲-۲۲تواند حدود  هر واحد انسولین مى☼  نکته:  

 Insulin Regular 0.1unit/kg IV stat [1]. RX

  سرعت با کوتاه اثر رگولار در ادامه درمان باید انسولینu/kg/h1/۲ نیمه عمر انسولین وریدى  [.1] تجویز شود
 .ساعت است ۰شود  دقیقه و نیمه عمر انسولین وقتى به روش عضلانى یا زیرجلدى تزریق مى 1۵

 Insulin Regular 0.1u/kg/h IV infusion [1]. RX

. پس یابد و وضعیت متابولیک بیمار اصلاح شود ادامه می ودانسولین رگولار وریدی تا زمانی که اسیدوز بر طرف ش
توان سرعت تجویز انسولین کوتاه اثر رگولار را به  می (DKA)در زمینه از اصلاح اسیدوز و مقاومت به انسولین 

u/kg/h 1/۲-۲۰/۲  [.1]کاهش داد 
  سالین  درون سرم نمکى در نظر گرفته شده براى هیدراتاسیون بیمار )سالین ایزوتونیک یارا بهتر است انسولین
تا  بدهیمبه بیمار  ،همزمان با سرم ،یک دو راهىبا جداگانه از طریق میکروست و  طور بهو کنیم ( حل ننرمال -نیم
 . نیمدوز انسولین تجویز شده را بر اساس پاسخ قند بیمار تنظیم ک یمبتوان
 واحد عضلانى در هر ساعت تجویز کرد البته در  ۵-1۲توان انسولین را  در صورت عدم وجود رگ مناسب مى

 .[۲] استاند غیرقابل اطمینان  ر خون شدهفشا کاهشاین روش جذب انسولین در بیمارانى که دچار 
  توان سرعت انفوزیون  درصد کاهش یافته باشد مى 1۲ساعت اول غلظت گلوکز کمتر از  ۰-۲صورتى که در در

)  برسدلیتر  گرم در دسی میلی 1۵۲-۰۲۲در صورتی که گلوکز پلاسما به  [.1] برابر کرد ۰-3انسولین را هر ساعت 
 [.1] باید میزان اتفوزیون انسولین وریدی کاهش یابدهدف درمانی( 

  از این حد  بالاتر و اگر سرعت اصلاح استگرم در دسى لیتر در هر ساعت  میلى ۵۲-1۲۲سرعت اصلاح گلوکز
 [.1] شود مى م مغزیاد باشد خطرناک است و باعث

 
 برسدلیتر  گرم در دسی میلی ۲44-۲54به  گلوکز پلاسماوقتى  دمانادامه 
 یک . لیتر رسید باید انسولین درمانى همچنان ادامه یابد گرم در دسى میلى ۰۵۲به  گلوکز پلاسماکه  پس از آن

 [. 1] اشتباه شایع قطع درمان در این مرحله است
  مقدار خطر انسفالوپاتى و مسمومیت با آب، سرم مناسب در این زمان سرمى است که حاوى قند باشد، به علت

در حدود  گلوکز پلاسماکه همدیگر را خنثى کنند و  تنظیم شودانسولین و قند تجویزشده به بیمار باید طورى 
لیتر در  گرم در دسی میلی ۷۵شود سرعت کاهش گلوکز  توصیه می [.1] لیتر حفظ شود گرم در دسى میلى ۰۵۲-۰۲۲

 .[۰]ساعت باشد 
  هاى زیر استفاده کرد: توان از روش مىرسیدن به هدف مذکور، براى 
معمولا . [1] شود انفوزیون مىلیتر در ساعت  میلی 1۵۲-۰۵۲با سرعت نرمال  –نیم  سالین درصد در ۵ دکستروز (1



717                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ریز‌غدد‌درونهای‌‌:‌اورژانسفصل‌هفتم‌

 
واحد در  1ـ۲یا  [۰]واحد به ازای هر کیلوگرم وزن در ساعت  ۰۲/۲-۲۵/۲ در این مرحله مقدار انسولین مورد نیاز

ولى به علت مقاومت به انسولین در بیماران کتواسیدوز دیابتى ممکن است مقادیر انسولین  ؛[1ساعت است ]
 بالاترى براى ثابت ماندن گلوکز مورد نیاز باشد.

 Serum Nacl 0.45%, 500ml + Serum DW 5%, 500ml 150-250ml/h IV RX

infusion [1]. 
 33این سرم در هرلیتر . (Nacl 0.3% , Glc 3.3%)است  دو سوم –یک سوم  یک راه دیگر استفاده از سرم (۰

 .برای آن در نظر گرفتواحد انسولین  ۱توان حدود  گرم قند دارد که مى

 Serum 1/3 2/3 (Nacl 0.3%, DW 3.3%) 1lit 150-250ml/h IV  RX

 
 درمان با پتاسیم

  باشد، تا هنگامى که سطح پتاسیم به مول در لیتر  میلی 3/3در صورتى که پتاسیم سرم در ابتداى درمان کمتر از
 ( نوار قلب1شرایط تجویز پتاسیم عبارتند از:  [.1] برسد، نباید انسولین تجویز شودمول در لیتر  میلی 3/3بیش از 

 ۰/۵و  3/3شود پتاسیم بین  توصیه می. [3] باشد طبیعیکراتینین سرم ( 3 ؛بیمار ادرار داشته باشد (۰ ؛باشد طبیعی
 .[۰]مول در لیتر نگاه داشته شود  میلی
  ۰[ که هر میلى لیتر از آن 1درصد است ] 1۵معمول کلرید پتاسیم برای جایگزینی ترکیب مورد استفاده 

 والان پتاسیم دارد.  اکى میلى
 [:1شود ] مقادیر پتاسیم انجام میا توجه به ساعت ب ۲گیرى پتاسیم سرم هر  جایگزینى پتاسیم براساس اندازه 
  والان در ساعت  اکی میلی ۲۲-۸۲، کربناتییا در صورت تجویز بمول در لیتر  میلی ۵/3کمتر از در پتاسیم

 شود. پتاسیم تجویز می
  والان  اکی میلی 3۲تا  ۰۲والان در ساعت یا  اکی میلی1۲ ،مول در لیتر میلی ۵تا  ۰/۵مقادیر پتاسیم کمتر از در

 شود. در لیتر کلرید پتاسیم تجویز می
  شود. میلی مول در لیتر، کلرید پتاسیم تجویز نمی ۰/۵در صورت پتاسیم بیشتر از 
 

 درمان پس از خروج از کتواسیدوز
  بیمار وقتى از کتواسیدوز دیابتى(DKA) شده باشد،  طبیعیآنیون گپ  خارج شده است کهPH  وریدی بیشتر

 11)لیتر  گرم در دسی میلی ۰۲۲مول در لیتر باشد، گلوکز کمتر از  میلی 1۵، بیکربنات بیشتر از باشد 3/۷یا مساوی 
ها باقى بماند که علت آن تبدیل بتاهیدروکسى  کتون در ادرار ممکن است تا مدت. [۰]شود ( لیتر در مول میلی

بوتیرات به استواستات در روند درمان کتواسیدوز دیابتى است. همچنین ممکن است در روند درمان کتواسیدوز 
 ؛ که[1] طبیعى داردکه آنیون گپ مول در لیتر(  میلی 1۸تا  1۵)بیکربنات دیابتى اسیدوز هیپرکلرمیک روى دهد 

 1 کمتر یا مساوی هیدروکسی بوتیرات سرم غلظت بتا رسد. هاى هیپوتونیک به حداقل مى این عارضه با تجویز سرم
 خواهد شد. (لیتر گرم در دسی میلی ۲/1۲)مول در لیتر  میلی
  1۸۲ سرم گلوکز ادامه یابد،  اول ساعت 3۱-۰۲ در شده زده تخمین مایعات کمبود شود اصلاح میتوصیه-

 یا ساعت 1۰ حداقل مدت به انسولین انفوزیون وشود  حفظ( لیتر در مول میلی 11-1۲)لیتر  گرم در دسی میلی ۰۲۲
والان در لیتر کلرید پتاسیم نیز تجویز  اکی میلی ۲۲تا  ۰۲. یابد ادامه (DKA)کتواسیدوز دیابتى  بهبود زمان تا

 .[۰]شود  می
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 به صورت زیر جلدى قبل از  طولانی اثر و کوتاه اثرکه بیمار قادر به خوردن باشد، انسولین  به محض این

زمان تجویز شوند تا انسولین  طور هم هبساعت  ۲تا  ۰ شود. باید انسولین تزریقى و زیرجلدى مى تجویزمصرف غذا 
  [.1] زیرجلدى اثر خود را بروز دهد

که در این زمان انسولین تزریقى قطع شود که این امر ممکن است  یک اشتباه بسیار خطرناک این است☼ نکته:  

 شود.کتواسیدوز دیابتی  باعث برگشت
  ساعت بعدى یک سوم تا دو سوم دوز کل انسولین تزریقى مورد  ۰۲دوز انسولین زیر جلدى مورد استفاده در

 .استساعت قبل  ۰۲استفاده در
 

 هاى مورد استفاده سایر درمان
 [۲] بیوتیکى مناسب آغاز شود به عفونت به عنوان عامل سبب ساز باید درمان آنتى در صورت شک.  
 کربنات با وجود کاهش مشخص بى )-

(HCO3  توصیه کربنات  بىدر روند کتواسیدوز دیابتى، درمان روتین با
به م مغزی اد خطرسیژناسیون بافتی و افزایش ، اختلال اکبه اختلال عملکرد قلبى شود چون ممکن است منجر نمى

یا  [1] ۷کمتر از  PHتنها در  [.1] هیپوکالمى ایجاد شده در روند درمان را تشدید کند نیزو  شوددر کودکان ویژه 
شود که دوز  کربنات تجویز مى بى [۲] تنفسی به علت اسیدوز شدید-کما، هیپرکالمی شدید و اختلال عملکرد قلبی

طور  هو نباید ب [1] ساعت است ۰( در عرض نرمال-نیم )درون سرم نرمال سالین یاوالان در لیتر  اکی میلی ۵۲آن 
 شود )به مبحث اسیدوز متابولیک مراجعه کنید(. ناگهانى تجویز

 Sodium bicarbonate (7.5%) 50 meq/l in 200ml sterile water RX

+ Potasssium chloride (KCL 20meq/10ml) 10meq/l IV in 2h [1]. 
  ولى در مواردى که فسفات  ردفایده چندانى ندا ،کتواسیدوز دیابتى با وجود کمبود این یوندر فسفات تجویز

در . شود توصیه مىتجویز مکمل فسفات باشد مول در لیتر(  میلی 3۰3/۲)لیتر  گرم در دسی میلی 1 خون کمتر از
گرم به ازای هر  میلی ۵تا  ۵/۰مقدار تجویزی  [.1] بیمار الزامى است کلسیم سرمزمان تجویز فسفات پایش 

 .[۰]است  (K2PO4)کیلوگرم وزن، از فسفات پتاسیم 
  گرم منیزیم سولفات وریدی در  ۰والان در لیتر دارند تجویز  اکی میلی ۰در افرادی که منیزیم سرمی کمتر از

 .[۰]ساعت توصیه می شود  1عرض 
 

 عوارض کتواسیدوز دیابتى
انی، شامل اسیدوز لاکتیک، ترومبوزهای شریانى و وریدى، خونریزی از دستگاه گوارش فوق عوارضبعضی از 

 .[3, 1] است( کتواسیدوز دیابتی ترین عارضه غیر متابولیک )مهم م مغزیسندرم دیسترس تنفسی حاد و اد
 [۲] شود اسیدوز لاکتیک: با درمان دهیدراتاسیون، سپسیس و گاه با تجویز بیکربنات برطرف مى. 
 ایسکمى اندام شود. تجویز روتین  ترومبوز شریانى ممکن است منجر به انفارکتوس قلبى، ایسکمى مغزى و

 .[۲] شود داروهای ضدانعقادی توصیه نمى
 بار در روز(  ۰واحد زیرجلدی  ۵۲۲۲گیرانه )مثلا  توان هپارین با دوز پیش براى جلوگیرى از ترومبوز وریدى مى

 یا سایر داروهای ضدانعقادی تجویز کرد )رجوع کنید به مبحث ترومبوز وریدی عمقی(. [۲]
 در وگرم وزن لیتر به ازای هر کیل میلی ۵۲تر از  دهد و با هیدراتاسیون سریع ادم مغزى بیشتر در کودکان روى مى
دهد و به صورت بدتر شدن  ساعت پس از درمان روى مى 1۰تا  ۲ساعت اول مرتبط بوده است. این حالت اغلب  ۲



719                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ریز‌غدد‌درونهای‌‌:‌اورژانسفصل‌هفتم‌

 
مانیتول وریدى باید قبل از تایید تشخیص گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  1یابد. درمان با  وضعیت ذهنى تظاهر مى

 .تى اسکن شروع شود با سى
 

 [۰] کتواسیدوز‌دیابتیعوارض‌‌۷-۴جدول‌     

 عوارض دیررس مربوط به درمان مربوط به بیماری حاد
 اسیدوز متابولیک مکرر با آنیون گپ هیپوکالمی از دست رفتن راه هوایی

 اسیدوز متابولیک بدون آنیون گپ هیپوفسفاتمی سپسیس
 ترومبوز عروقی تنفسی حادسندرم دیسترس  انفارکتوس میوکارد
 موکور مایکوز ادم مغزی شوک هیپوولومیک

  هیپوگلیسمی 

 
 از کتواسیدوز دیابتى گیری پیش

 موارد زیر را انجام دهد هاى دیگر یا مختل شدن تغذیه باید بیمار مبتلا به کتواسیدوز دیابتى در صورت بروز بیماری
[1]: 
 هاى  ، کتونلیتر گرم در دسی میلی ۰۵۲گیرى کند و در صورت قند خون بیش از  مرتب گلوکز خون خود را اندازه

 گیرى شود. ادرار اندازه
 .براى حفظ هیدراتاسیون بدن مایعات کافى بنوشد 
 .مصرف انسولین را ادامه یا افزایش دهد 
 گلیسمى کنترل نشده به پزشک مراجعه کنددر صورت بروز دهیدراتاسیون، استفراغ مداوم یا هیپر. 

 
 

 سندرم هیپرگلیسمى هیپراسمولار

 Hyperglycemic Hyperosmolar State (HHS)

 
هیپراسمولالیتی و مقادیر زیاد گلوکز پلاسما با دهیدراتاسیون شدید،  (HHS)  هیپرگلیسمى هیپراسمولارسندرم 

شود. سیر بیمارى  دیده مى ۰این حالت در افراد مسن و ناتوان و تقریبآ همیشه در دیابت تیپ  .شود مشخص می
 [.1] شود آهسته است و در عرض چند روز تا چند هفته ایجاد مى

 
 هاى بالینى و نشانهعلائم 

هاى عصبى از قبیل  کاردى، نشانه بیمار بدحال است و دهیدراتاسیون شدید وجود دارد. پرادرارى، هیپوتانسیون، تاکى
تهوع، باید توجه داشت که  .تغییر وضعیت ذهنى، خواب آلودگى، گیجى، تشنج، و کما ممکن است روى دهند

 [.1] کتواسیدوز دیابتی هستند بارز مربوط به بالینیتظاهرات تنفس کوسمول  و درد شکماستفراغ، 
 را آب نوشیدن که هایى ها، وضعیت سکته قلبی و مغزی، سپسیس، پنومونی و سایر عفونت مستعدکننده عوامل

 [.1کنند مانند دمانس یا سکته مغزی در گذشته  هستند ] مى مختل
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 هاى آزمایشگاهى یافته
 ۱۲۲هیپرگلیسمى هیپراسمولار، هیپرگلیسمى شدید )قند خون بیش از  سندرم ترین مشخصات پاراکلینیکى عمده
  .د(برسهم لیتر  گرم در دسی میلی 1۲۲۲از به بیش که ممکن است است لیتر  گرم در دسی میلی

. سدیم رنال وجود دارد ازوتمى پرهاسمول در لیتر( و  میلی 3۵۲)اسمولالیته پلاسما بیش از  هیپراسمولالیته شدید
سندرم  یا کاهش مختصری داشته باشد )به علت هیپرگلیسمی شدید، در باشد طبیعیسرم ممکن است 

 اساس سدیم سرم پس از اصلاح بر .است(کتواسیدوز دیابتی  تر از سودوهیپوناترمی شایعهیپرگلیسمى هیپراسمولار، 
افزایش گلوکز لیتر  گرم در دسی میلی 1۲۲زیرا به ازای هر  ؛خواهد بودگلوکز پلاسما غالبا افزایش یافته  سطح

در  [.1] یابد کاهش می(  meq/lمول در لیتر )  میلی ۱/1، سطح سدیم سرم محدوده طبیعیپلاسما نسبت به 
 ،مولارسندرم هیپرگلیسمى هیپراسدر . [۰]است  ۲/۰لیتر فاکتور اصلاح  گرم دسی میلی ۲۲۲مقادیر گلوکز بالای 

مول در لیتر است  میلی 1۵و بیکربنات بالای  3/۷بالای  PH) [1] اسیدوز و کتونمی وجود ندارد یا خفیف است
اسیدوز متابولیک با افزایش خفیف  ،ممکن است به دنبال تولید اسید لاکتیک در زمینه دهیدراتاسیون شدید .([۰]

 دیورزتواند ناشی از گرسنگی باشد که می وجود داشته باشدنیز کتونوری متوسط  ،ممکن است .آنیون گپ ایجاد شود
 [.1] شود اسموتیک باعث کاهش پتاسیم، کلرید، کلسیم، فسفر و منیزیم مى

 
 [.1] مقایسه‌سندرم‌هیپرگلیسمى‌هیپراسمولار‌و‌کتواسیدوز‌دیابتى‌.۷-۵جدول‌

سندرم هیپرگلیسمى  متغیر
 (HHS)هیپراسمولار 

 کتواسیدوز دیابتى
(DKA) 

 ۰۵۲ -۱۲۲ ۱۲۲ -1۰۲۲ (لیتر گرم در دسی قند خون )میلی
 1۰۵ -13۵ 13۵ -1۲۵ مول در لیتر( سدیم )میلی

 طبیعی تا بالا طبیعی مول در لیتر( پتاسیم )میلی
 3۲۲ -3۰۲ 33۲ -3۸۲ اسمول در لیتر( اسمولالیته )میلی

 فزایش مختصرا افزایش متوسط کراتینین
 ++++ / +- هاى پلاسما کتون

 1۵کمتر از  طبیعی یا کاهش مختصر مول در لیتر( بیکربنات سرم )میلی
HP ۸/۱-3/۷ 3/۷بیش از  شریانى 

 افزایش یافته یافته افزایش  یا کمى   طبیعی آنیون گپ
PCO2 ۰۲ -3۲ طبیعی متر جیوه( شریانى )میلی 

 

 سندرم هیپرگلیسمى هیپراسمولار  درمان 

و شامل همان اصول مایع درمانى، انسولین درمانى و جایگزینى  استکتواسیدوز دیابتی  درمان مشابه با
ای در  قابل ملاحظه، سندرم هیپرگلیسمى هیپراسمولار مرگ و میر درمان مناسببا وجود ست. ا ها الکترولیت
 .[1] (درصد 1۵ دارد )بیش ازکتواسیدوز دیابتی  مقایسه با

 
 اقدامات کلى

 های ویژه  بخش مراقبت در اًبسترى بیمار ترجیح(ICU)  
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 گرفتن یک یا دو رگ مناسب از بیمار 
 در صورت لزوم تجویز اکسیژن 
 فشار ورید مرکزی  زمان در صورت لزوم براى پایش تجویز مایعات توجه به احتمال وجود بیمارى قلبى هم با

(CVP )گیرى شود. اندازه 
  ثبت مایعات دریافتى و دفعى(chart intake/output) 

 ده ادرارى  رونب (،، مایعات دریافتى و داروها )مثل انسولینبیمار ذهنیوضعیت  ،تهیه نمودار براى علائم حیاتى
توان در  دفعات پایش را مى .ساعت 1-۰ هر سرم دقیقه، سدیم و پتاسیم 3۲-۱۲ساعت، کنترل قند خون هر  1هر 

 .[۲] شودارزیابى بیمار سیر درمان کاهش داد. به طور مرتب باید وضعیت نورولوژیک 
 مایع درمانى

  ۰۲-۲۸جبران باید در عرض و  استلیتر  ۰-1۲به طور متوسط در هیپرگلیسمى هیپراسمولار کمبود مایعات 
شود.  ساعت بعدى جبران مى ۰۲ساعت اول و نیم دیگر در  1۰نیمى از کمبود مایع در  [.1]ساعت انجام شود 

لیتر به ازای هر کیلوگرم وزن بدن  میلی ۵۲تر از  ساعت اول نباید سریع ۲هیدراتاسیون در  ،خصوص در کودکان هب
 .باشد تا ادم مغزى ایجاد نشود

  براى  ساعت اول ۰-3نرمال سالین در عرض سرم لیتر  3تا  1 ،مول در لیتر میلی 1۵۲در صورت سدیم کمتر از
 [.1] شود تثبیت همودینامیک بیمار تجویز مى

 Serum NaCl 9% 1-3 lit IV infusion in 2-3 hours [1]. RX

  استفاده  نرمال -سالین نیم به جاى سالین ایزوتونیک ازمول در لیتر،  میلی 1۵۲در صورت سدیم بیش از
 .[1] شود مى

  Serum NaCl 0.45% 1-3 lit IV stat in 2-3 hours [1]. RX

 لیتر در  میلی ۰۲۲-3۲۲توان درمان را با انفوزیون  پس از اصلاح همودینامیک بیمار و هیدراتاسیون اولیه مى
 [.1] مایعات هیپوتون ادامه دادساعت 

 Serum NaCl 0.45% 200-300 ml/h IV infusion [1].  RX

  (درصد ۲۵/۲نرمال ) -نیم + سالین درصد ۵برسد باید گلوکز لیتر  گرم در دسی میلی ۰۲۲-۰۵۲وقتى گلوکز به 
  .[1] تجویز شود

  توان از  لیتر مى گرم در دسى میلى ۰۵۲قند خون کمتر از مول در لیتر و  میلی 1۵۲در صورت سدیم بیش از
 به تنهایى استفاده کرد. (DW5%)درصد  ۵دکستروز 

 
  انسولین درمانى

 هیپراسمولار سندرم هیپرگلیسمی شود. بیماران مبتلا به  انسولین درمانى پس از شروع هیدراتاسیون انجام مى
دارند، مقداری  ۰دیابت تیپ  بیشتراین بیماران  .[۲] نسبت به کتواسیدوز دیابتى حساسیت بیشترى به انسولین دارند

 ذخیره انسولین دارند و نیاز کمتری به دریافت انسولین خواهند داشت.
 به صورت بولوس وریدى به بیمار تجویز  انسولین رگولارازای هر کیلوگرم وزن بدن،   واحد به 1/۲بتدا ا
به صورت انفوزیون ازای هر کیلوگرم وزن در ساعت   واحد به 1/۲توان با سرعت  انسولین را مىسپس شود و  مى

  [.1] وریدى ادامه داد

 Insulin Regular 0.1 U/Kg IV stat then 0.1 U/Kg/h IV infusion [1].  RX
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  کنیم. در صورت عدم کاهش سطح گلوکز  را براساس سطح گلوکز سرم بیمار پایش میمقدار انسولین تجویزی

هنگامی  [.1] دهیم به دو برابر افزایش می ر ساعتدرا میزان انفوزیون انسولین  ،انسولین این مقدارسرم با دریافت 
های تزریقی میزان  رسید علاوه بر افزودن گلوکز به محلوللیتر  گرم در دسی میلی ۰۲۲-۰۵۲که گلوکز سرم به 
انفوزیون وریدی [. 1] یابد میکاهش ازای هر کیلوگرم وزن در ساعت   واحد به ۲۰/۲-1/۲تجویز انسولین به 

، ادامه شروع نماییم نیم انسولین زیرجلدی راکه بیمار تمایل به غذا خوردن داشته باشد و بتوا انسولین باید تا زمانی
  .[1یابد ]

 

 ها سایر درمان
 با این تفاوت که نیاز به پتاسیم کمتر ولى زودتر است. ؛کتواسیدوز دیابتى انجام شودباید مانند  جایگزینى پتاسیم 
  [۰]شود  والان پتاسیم تجویز می اکی میلی ۲۲والان در لیتر،  اکی میلی 3/3در پتاسیم کمتر از. 
  ید پتاسیم تجویز شود تا باوالان درلیتر،  اکی میلی ۵والان در لیتر و بیستر ولی کمتر از  اکی میلی 3/3در پتاسیم

 .[۰]والان در لیتر حفظ شود  اکی میلی ۵تا  ۲مقادیر پتاسیم بین 
  ساعت پایش  ۰تا  1شود ولی مقادیر آن هر  والان در لیتر پتاسیم تجویز نمی اکی میلی ۵در پتاسیم بالای

 .[۰]شوند  می
 کلسیم مثل کتواسیدوز دیابتى  و روش تجویز منیزیم، فسفر(DKA)  .رجوع کنید به درمان کتواسیدوز است(

وجود آید که با مصرف فسفات پتاسیم و شروع تغذیه  هکمبود منیزیوم ممکن است همراه با کمبود پتاسیم بدیابتی(. 
 [.1] یابد بهبود مى

 [۲] کربنات باشد ممکن است نیازمند درمان با بى ،فورمین متسیدوز لاکتیک به عنوان عارضه درمان با ا. 
  بار در روز ۰واحد زیر جدی  ۵۲۲۲ با هپارین گیرانه درمان پیشبه علت شیوع بالاى ترومبوز در این بیماران 

 ترومبوز وریدی عمقی(. درمان شود )رجوع کنید به یا سایر داروهای ضدانعقادی توصیه می [۵]
  [۲] دارددر صورت شک به عفونت به عنوان عامل زمینه ساز، درمان آنتى بیوتیکى ضرورت. 

 
 

(Hypoglycemia)  هیپوگلیسمى

 
Whippleتریاد ویپل )با هیپوگلیسمى 

,
s triadموارد زیر است شود این تریاد شامل ( تشخیص داده می: 

 [.1] طور مداوم هبهای هیپوگلیسمی  وجود نشانه 

  گیری شده با یک روش دقیق(  )اندازهلیتر  گرم در دسی میلی ۵۲-۵۵کاهش غلظت گلوکز پلاسما به کمتر از
 [.1]  های هیپوگلیسمى در زمان بروز نشانه

  [.1] برطرف شدن علائم  بیمار پس از افزایش غلظت گلوکز پلاسما 

نکته:   [.1] استگرم  میلی ۷۲در بالغین حدود ( FPGگلوکز پلاسمای ناشتا ) طبیعیکمترین میزان ☼

کند در نظر داشت چون  هیپوگلیسمى را باید در هر بیمارى که با کونفوزیون، تغییر هوشیارى یا تشنج مراجعه مى
 .شود هیپوگلیسمى شدید، موجب مرگ مى
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 هاى بالینى علائم و نشانه

  )اضطراب )علائم آدرنرژیک( و تعریق، شامل تپش قلب، ترمور، هیپوگلیسمی تظاهرات نوروژنیک )اتونوم
 [.1]  هستند گرسنگی، پارستزی )علائم کولینرژیک(

  این  شوند. ایجاد میگلوکز  دستگاه اعصاب مرکزی از محرومیتبه علت تظاهرات نوروگلیکوپنیک هیپوگلیسمی
قلبی و در های  ، خستگی، تشنج، کاهش سطح هوشیاری، آریتمیوزیونتظاهرات شامل تغییرات رفتاری،کنف

 [.1] هستندهیپوگلیسمی شدید مرگ 
 های شایع هیپوگلیسمی شانهن (Common Signs) کاردی و افزایش  شامل تعریق، رنگ پریدگی، تاکی

 [.1] هستند فشارخون سیستولی
 عضى افراد مثلا کسانى که تحت درمان دقیق دیابت قرار دارند به علت چندین حمله هیپوگلیسمى آستانه ب

کنند. همچنین مصرف بتابلوکرها ممکن است منجربه  ترى براى بروز علائم اتونوم هیپوگلیسمى پیدا مى پایین
کما بدون علائم هشداردهنده اولیه در این افراد ممکن است تشنج و  .شود (اتونومنوروژنیک )مخفى شدن علائم 

 [.1] ایجاد شود

 [.1] در‌بالغینعلل‌هیپوگلیسمى‌‌.۷-۶جدول‌

  در بیماران یا مصرف کنندگان دارو

 داروها -1

  انسولین یا داروهای محرک ترشح انسولین مانند
 ها و مگلیتینیدها سولفونیل اوره

 )الکل اتانول )با مهار گلوکونئوژنز 

 های  )مهارکننده سایر داروهاACE، کننده  بلوک
ها،  کرها،کینولونبتابلا گیرنده آنژیوتانسین،

 سولفونامیدها، ایندومتاسین، کینین(

 های شدید بیماری -۰

 نارسایی کبدی، کلیوی یا قلبی 

 سپسیس 

 های همراه با کاهش سطح هوشیاری وضعیت 

 ها کمبود هورمون -3

 کورتیزول 

 هورمون رشد 

 گلوکاگون 

 اپی نفرین 

 )تومورهای مزانشیمال( ای غیر سلول جزیرهتومور 

  در افراد ظاهرا سالم

 هیپرانسولینیسم اندوژن -۲

 انسولینوما 

 های بتای پانکراس به دنبال  اختلال عملکرد سلول
ها  هیپرتروفی یا هیپرپلازی این سلول

 )نزیدوبلاستوزیس(

 هیپوگلیسمی پس از عمل جراحی بای پس معده 

 های  بادی ( اتوآنتی1 هیپوگلیسمی اتوایمیون شامل
های گیرنده  ( اتوآنتی بادی۰هورمون انسولین؛   

 انسولین

 ترشح اکتوپیک انسولین 

اختلالات گلوکونئوژنز و اختلال اکسیداسیون  -۵
 اسیدهای چرب

 ورزش -۱

 هیپوگلیسمی ساختگی
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درمان هیپوگلیسمى  

 اقدامات اولیه درمانى
 گیرى گلوکز گرفته شود و بلافاصله  در صورت شک به هیپوگلیسمى باید سریع یک نمونه خون براى اندازه

 [.1درمان شروع شود ]
  گرم گلوکز خوراکی به صورت قرص  1۵-۰۲در صورتی که بیمار قادر و مایل به خوردن باشد، درمان با مصرف

توان در صورت نیاز در  که می [1شود ] کربوهیدرات آغاز می گلوکز، مایعات حاوی گلوکز، آبنبات یا غذاهای حاوی
 .[۰]دقیقه آن را تکرار کرد  1۵عرض 
  ۰۵اگر بیمار به دلیل بروز علائم نوروگلیکوپنیک قادر به مصرف کربوهیدرات خوراکی نباشد، درمان تزریقی با 

 [.1شود ] گرم گلوکز وریدی انجام می

 Glocuse (Injection 50%) 50cc IV stat [1]. RX

 ۱4 دکستروز گیری سریال گلوکز پلاسما پیگیری شود و سپس انفوزیون مداوم درمان تزریقی باید با اندازه 
 .[۲] لیتر حفظ شود گرم در دسى میلى 1۲۲طورى انجام شود که گلوکز خون در حد بالاى  درصد

RX  Serum DW 10% 100cc/h IV Injection [3].  

 تهوع و . [1شود ] در صورت عدم امکان درمان وریدى درمان با گلوکاگن عضلانى یا زیر جلدی انجام مى
 .[۲]استفراغ هنگام استفاده از این دارو شایع است و باید مراقب آسپیراسیون در این بیماران بود 

RX  Glucagon Hcl (Injection 1mg) 1mg IM or S/C stat [1].  

 

نکات تشخیصى درمانى  ☼

 این بیماران  ،طورى که در موارد کنترل دقیق قند خون است به درمان دیابتترین علت هیپوگلیسمى،  شایع
 اغلب افراد دیابتى [.1] کننددار را تجربه  ممکن است در هفته چندین حمله هیپوگلیسمى بدون علامت یا علامت

کنند ولى توجه داشته باشید که گاه ممکن  شناسند و سریع اقدام به درمان خوراکى مى علائم هیپوگلیسمى را مى
این بیماران دچار هیپوگلیسمى بدون علائم هشدار دهنده  ،است به علت پایین آمدن آستانه احساس علائم اتونوم

  .[1] شوند
 شوند، ممکن است  که باعث آزادسازى انسولین مى و کلرپروپامید( کلامید )گلیبورید بن گلى در مصرف

ها عملکرد  . در این افراد و نیز افراد پیر و افرادى که در آن[1] ساعت نیز طول بکشد ۰۲-3۱هیپوگلیسمى تا 
باید انفوزیون گلوکز وریدى طولانى و شدید باشد. در صورت عدم  ،هاى مقابله کننده دچار اشکال است هورمون

 توجه ممکن است هیپوگلیسمى پس از چند ساعت تا چند روز عود کند.
ممکن است به اکترئوتید که آنالوگ  ،ها ایجاد شده باشد اوره سولفونیل وسیله هیپوگلیسمى مقاوم که به

 [.1] پاسخ دهد استسوماتواستاتین 

RX  Octreotide (Injection 50 mcg/ml) 50-100 mcg SC or IV stat [1].   

 آکاربوز مانندهاى آلفاگلوکوزیداز  کنندهمهار، روسیگلیتازون انندها م دیون متفورمین، تیازولیدینگوانیدها مانند  بی ،
 [.1] شوند منجر به هیپوگلیسمى نمى وریدی پپتیدیل پپتیداز های دی و مهارکننده GLP-1های گیرنده  آگونیست

 گرم میلى 1۲۲قبل از تجویز گلوکز باید براى جلوگیرى از انسفالوپاتى ورنیکه  ،ر صورت شک به سوء تغذیهد 
 شود. میوریدى تجویز یامین ت
 گرم میلى ۰۲۲تا  1۲۲ر صورت عدم وجود پاسخ مناسب به انفوزیون گلوکز و یا شک به نارسایى آدرنال باید د 
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 [.1]شود تجویز  هیدروکورتیزون وریدى

 گلوکوزیداز مانند آکاربوز -های آلفا دنبال مصرف مهارکننده در افرادی که به(Acarbose) گلیتول یو م
(Miglitol) جهت درمان حتما باید از گلوکز خالص استفاده شود چون این داروها اند،  دچار هیپوگلیسمی شده

شود  ساکاریدها مانند قند و شکر باعث بر طرف شدن علائم نمی و مصرف دیکنند  ساکاریداز را مهار می آنزیم دی
  [.1] د(شون ندرت منجر به هیپوگلیسمی می )البته این داروها به

 تست ناشتا و انسولینوما افزایش انسولین اندوژنتشخیص  براى ،(Fasting Test )شود و در زمان  انجام مى
،  C، پپتیدپلاسما انسولینسطح ، لیتر گرم در دسی میلی ۵۵ قند خون کمتر ازهمراه با بروز علائم هیپوگلیسمى 

 .[1] دشو مىگیرى  اندازهپروانسولین و همچنین سطح سولفونیل اوره ادرار 
 :[1] موارد زیر مطرح کننده افزایش انسولین اندوژن است

 مول در لیتر( پیکو 1۸لیتر )بیشتر یا مساوی  میکرو واحد در میلی 3 بیشتر یا مساوی غلظت انسولین پلاسما  
  غلظت پپتیدC (مول در لیتر میلی ۰/۲لیتر )بیشتر یا مساوی  نانوگرم در میلی ۱/۲ بیشتر یا مساوی پلاسما 
 پیکو مول در لیتر ۵ بیشتر یا مساوی  غلظت انسولین پلاسما 

 پپتید در مصرف عمدی انسولین اگزوژن ،C  ولی در صورت مصرف سولفونیل اوره  ،پایین یا صفر است
 [.1] بالا هستند Cانسولین و پپتید 

  ،آی آر ام اسکن یا تی تصویربرداری نظیر سیهای  از روشپس از مشخص شدن بالا بودن انسولین اندوژن 
ابدومینال )حساسیت بالا(، سونوگرافی آندوسکوپیک )حساسیت  (، سونوگرافی ترانسدرصد ۷۲-۸۲)حساسیت حدود 

دهد( و سونوگرافی حین عمل  ئوتید )در نیمی از بیماران انسولینوما را تشخیص می(، اسکن اکتردرصد ۰۲حدود 
منجر به  اغلبسونوگرافی پانکراس حین عمل ود. ش استفاده می لینوما محل انسوجهت مشخص کردن 

 [.1] شود که برای جراح به راحتی قابل لمس نیستند لوکالیزاسیون انسولینوماهایی می
  محل دقیق تومور  باشد،که امکان عمل وجود نداشته  شرایطی دراما است جراحى درمان انتخابى انسولینوما

که باعث مهار ترشح  دیازوکساید یااکترئوتید توان از  مى جراحی مشخص نشود یا در زمان انتظار عمل
 در بیماران بود. باید مراقب هیپوتانسیون دیازوکساید در هنگام مصرف [.1] شود استفاده کرد انسولین مى

RX  Diazoxide (Cap 100mg) 200-600mg (3-10 g/kg) daily in 2-3 dose [1].  

RX  Octreotide (Injection 50 mcg/ml) 50-100 mcg SC or IV [1].  

 داروهایی نظیر ( اورولیموسeverolimus و ) mTOR (mammalian Target of Rapamycin 

inhibitor  ) اند.  کمک کننده بودهدر این موارد نیز 
  تومورهاى مزانشیمى نیز با تولیدIGF-II و هاى انسولین که ممکن است برگیرنده  IGF-Iباعث  گذارد اثر

 [.1] شوند هیپوگلیسمى مشابه انسولینوما مى
 شود. با مصرف مقادیر زیاد غذا،  اند هیپوگلیسمى واکنشى ایجاد مى ر کسانى که جراحى معده انجام دادهد

افزایش  درمان در این موارد)سندرم دامپینگ دیررس(.  شود و هیپوگلیسمى ایجاد مى شود میانسولین زیادى ترشح 
 [.1] های آلفاگلوکوزیداز استفاده کرد توان از مهارکننده می همچنین دفعات مصرف غذا و کاهش حجم آن است.

 هاى مذکور اجتناب از گرسنگى، افزایش دفعات  در صورت عود مکرر هیپوگلیسمى و عدم موفقیت درمان
مصرف غذا، مصرف نشاسته نپخته قبل ازخواب یا انفوزیون شبانه گلوکز از طریق داخل معده ممکن است کمک 

 [.1] کننده باشد
 سفید  های گلبولکه افزایش  الاخره اینب(WBC) ،های قرمز گلبول (RBC) های یا پلاکت (PLT)  خون و
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یا تأخیر در جداسازى سرم از عناصر خونى ممکن است منجر به مصرف گلوکز توسط این عناصر و کاهش گلوکز 

ضرورى است و باید  وجود تریاد ویپل براى تشخیص ،علائمبدون بنابراین در بیماران بدون زمینه و  [.1] سرم شود
 .دنتکرار شو اتبراى مسجل شدن تشخیص، آزمایش

 
 

Thyrotoxicosis & Thyroid Storm     توفان تیروئیدىو  تیروتوکسیکوز

 

. (triiodothyronine)یودوتیرونین  تری و (thyroxine) تیروکسین از عبارتند تیروئید های هورمون اصلی نوع دو
 به ۰۲ شود می آزاد خون در که یدوتیرونین تری به تیروکسین نسبت. است تیروئید هورمون اصلی شکل تیروکسین

 .[۰]است  تیروکسین از تر قوی بار چهار تا سه که شود، تبدیل می یدوتیرونین تری به تیروکسین در محیط،. است 1
 حد از بیش عملکرد ازاست که ناشی از  خون گردش های تیروئید در هورمون اضافی بودن هیپرتیروئیدی به معنی

 از علتی هر از ناشی خون گردشتیروئید در  هورمونزیاد بودن  به تیروتوکسیکوز که حالی در است؛ تیروئید غده
تیروتوکسیک یا توفان تیروئیدی یک تظاهر نادر بحران  .[۰] دارد اشاره تیروئید هورمون حد از بیش مصرف جمله

ترین علت توفان تیروئیدی بیماری  شایع [.1] است حیاتوخیم و تهدیدکننده  هیپرتیروئیدى تشدید به صورت
  .[۰]گریوز است 

 [۰] هاى‌تیروتوکسیكوز‌علائم‌و‌نشانه‌.۷-۷جدول‌‌

 ها نشانه علائم 
[، 1] کاهش وزن همراه افزایش اشتها عمومی

 گرمابه عدم تحمل ، خستگى و ضعف
 تعریق، تب، کاهش وزن

 بیش فعالى ،بی قراری، تحریک پذیرى عصبی روانی
ناپایداری روانی، اضطراب، کنفوزیون،  ،[1]

  اغما، سایکوز

ترمور، کاهش [، 1ضعف عضلانی، میوپاتی پروگزیمال ]
 ای عضلات، هیپررفلکسی، فلج دوره

، چشم (lid retractionها ) به عقب کشیده شدن پلک دوبینی، تحریک چشمی چشمی
  خشک، اگزوفتالمی، افتالموپلژی، عفونت ملتحمه

 (lid lagها ) تاخیر در پایین آمدن پلک
 ، برویی)گواتر( بزرگی تیروئید احساس پری در گردن، تندرنس تیروئیدی

کاردی  فشار نبض پهن، هیپرتانسیون سیستولی، تاکی تنگی نفس، تپش قلب، درد سینه قلبی عروقی
سینوسی، فیبریلاسیون یا فلوتر دهلیزی، نارسایی قلبی با 

 ده بالا برون
 فعال، زردی صداهای روده بیش اسهال، اسکلرای زرد گوارشی

 ژنیکوماستی، تالانژکتازی (libido)الیگومنوره، کاهش میل جنسی  تولید مثل
 موی پوبیک کم پشت منوراژی، نامنظمی قاعدگی[، 1اوری ] پلی تناسلیادراری 

 آنمی، لوکوسیتوز پوست رنگ پریده هماتولوژیک
تیبیال، پوست مرطوب و گرم، اریتم پالمار،  میگزدم پره کاهش مو پوست و مو

 انیکولیز
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 کاردى سینوسى،  تاکى هاى کلاسیک تیروتوکسیکوز نیز وجود خواهد داشت. علائم و نشانه در توفان تیروئیدی

هاى  فیبریلاسیون دهلیزى، ضربانات زودرس بطنى ممکن است روى دهند و بیمار ممکن است با علائم و نشانه
دهند. ممکن است گواتر، ضعف  نارسایى قلبى مراجعه کند. علائم گوارشى مثل اسهال در بعضى بیماران روى مى

ها و  . میزان مرگ و میر به علت نارسایى قلبی، آریتمى[۵] عضلات پروگزیمال و کاهش وزن وجود داشته باشد
 [.1درصد است ] 3۲هیپرترمى، حتى در صورت درمان، بیش از 

 عبارتند از: برای بروز توفان تیروئیدی عوامل مستعدکننده 
 ؛ [1] درمان نشده یا بد درمان شدههیپرتیروئیدی  مبتلا بهرادیواکتیو در بیماران  ید درمان با 

  ؛[۰]لمس تیروئید  
  ؛[۰]های تیروئید  و گاه خوردن هورمون [۱] نامنظم یا قطع داروهای ضدتیروئیدمصرف  
 [؛1] عفونت، تروماسکته مغزی،  ،[۰]امبولی ریه، سکته قلبی  شامل یماری حادب  

 ؛[۰]کمای هیپراسمولار ، [1] کتواسیدوز دیابتی 

 ؛ [۰]مان، اکلامپسی زای 
 [.1] هاى غیرتیروئیدى ویژه جراحى تیروئید و سایر جراحى هجراحى ب 

  هیپرترمى اد عبارتند از فئوکروموسیتومنشوکه باید در نظر گرفته  توفان تیروئیدیچهار تشخیص افتراقى مهم ،
. در استاى است و با افزایش فشار خون همراه  معمولا حمله افئوکروموسیتومبدخیم، اضطراب و سندرم قطع دارو. 

ها گرم هستند و بیمار  . )در حالى که در تیروتوکسیکوز اندامشود دیده می ها اندام و سردی لرزش ،تعریق ،اضطراب
سفتى عضلات، درد عضلانى،  ،تواند دراثر داروهاى بیهوشى ایجاد شود (. در هیپرترمى بدخیم که مىدار است تب

 )میوگلوبینورى( وجود دارد. رابدومیولیز هاى عضلانى و افزایش آنزیم
 

 هاى آزمایشگاهى یافته
  هورمون تحریک کننده تیروئید(TSH) :،هورمون سطح در هیپرتیروئیدی اولیه TSH دلیل به 

 هورمون پایین سطح وجود، این با. است پایین تیروئید، هورمون بالای سطح ناشی از منفی بازخورد مکانیسم
TSH بیماری نتیجه در سرم تیروئید کننده تحریک هورمون است ممکن زیرا نیست، تشخیصی خود خودی به 
 هورمون ترشح کاهش باعث که گلوکوکورتیکوئیدها مانند خاص داروهای برخی اثر یا کلیوی یا کبدی مزمن

 دلیل به تیروئید کننده تحریک هورمون هیپرتیروئیدی ثانویه، در. یابد کاهش شوند، می تیروئید کننده تحریک
 .[۰]یابد  می افزایش هیپوفیز در تولید افزایش
 آزاد  تیروئید هورمون سطح(Free T3, FreeT4) :TSH آزاد تیروکسین با همراه پایین (Free T4) بالا ، 

نشان  را هیپرتیروئیدی ثانویه بالا (Free T4) آزاد تیروکسین با بالا TSH. کند می تأیید را اولیه تیروئید پرکاری
 بالا (Free T3) آزاد وتیرونینید یتر اما نرمال  (Free T4)  آزاد تیروکسین با کم TSH دیگر، طرف از. دهد می
 . [۰] است یدوتیرونین یتر تیروتوکسیکوزدهنده  تشخیص نیز
 یدوتیرونین  رزین تری جذب(T3RU) آزاد  تیروکسین میزان(Free T4) [۰] زند می را تخمین. 
 بادی های تیروئید شامل تیروئید پراکسیداز  آنتی(thyroid peroxidase = TPO)  یا تیروگلوبولین

(thyroglobulin) [۰]یابند  در بیماری گریوز افزایش می. 
  به محض شک به توفان تیروئیدى باید نمونه جهتTSH  ،T3 و FreeT4 و در صورت نبودن آن( T3Ru 
 ، T3و Total T4 در توفان تیروئیدی  [.1] و درمان شروع شود شود( گرفتهTSH  و افزایش قابل  یابد میکاهش
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بدیهى است که در صورت شک به هر عامل مستعد . [۱] شود دیده میبه تنهایی  freeT3یا  freeT4وT3  توجه

 به عمل آید. آنرد  جهتهاى لازم  باید بررسى ،کننده خاص
  مانندآزمایشات معمول CBC،شود های کبدی انجام می آنزیم گلوکز سدیم، پتاسیم، ، اوره نیتروژن و کراتینین .
 از ناشی مهار دلیل به. دهد می نشان چپ سمت به شیفت با را لکوسیتوز معمول طور به CBC تیروئید، طوفان در

. محتمل است هیپرگلیسمی روده،گلوکز  سریع جذب و گلیکوژنولیز افزایش و انسولین انتشار در آمین کاتکول
 استخوان جذب افزایش و غلیظ شدن خون دلیل به است ممکن فسفاتاز آلکالین افزایش و خفیف هیپرکلسمی

 .[۰] دهد رخ ،تیروئید هورمون با تحریکناشی از 

 
 [1] . رویکرد به تیروتوکسیکوز۷-۲شکل 

 

توفان تیروئیدىو درمان هیپرتیروئیدی   

 درمان توفان تیروئیدیدر و عمومی اقدامات کلی 
  [. 1د ]شو توصیه مى مطمئن راه هوایى برقراریاکسیژناسیون، مایعات وریدى، مونیتورینگ قلبى و 
 توان بیمار را با الکل، یخ و پتوهاى خنک کننده سرد کرد. در صورت هیپرترمى شدید مى 
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  توان برای کاهش تب استفاده کرد. آسپرین ممنوع  ساعت می ۱تا  ۲گرم هر  میلی ۱۵۲تا  3۰۵از استامینوفن

 .[۰]های آزاد تیروئید را افزایش دهد  است زیرا ممکن است هورمون
RX  Acetaminophen (Tab 325, 500 mg) 650 mg PO q4h [4]  

 (افزایش متابولیسم  به ثانویه کمبود) گرفت نظر در توان می را تیامین و فولات ها، ویتامین مولتی گلوکز،: تغذیه 
[۰]. 
 اینوتروپیک،ضربان قلب و تجویز  کنترل با (قلب احتقانی نارسایی دهلیزی، فیبریلاسیون) قلبی جبران عدم 

 .[۰]شود  ها انجام می سمپاتولیتیکنیاز  صورت در و ها دیورتیک
  [.1شود ] بیمار، تجویز اکسیژن و مایعات توصیه مىخنک کردن 
 .کاهش حجم بهتر است با سرم دکستروز سالین درمان شود 
 شود. در صورت مقاومت هیپوتانسیون به درمان با مایعات، وازوپرسور تجویز مى 
 .در صورت وجود هیپرکلسمى، هیدراتاسیون باعث اصلاح آن خواهد شد 

 [.1بیوتیک مناسب، الزامى است ] درمان شود. در صورت شک به عفونت تجویز آنتى اى باید بیمارى زمینه 
 

 T4,T3داروهاى ضدتیروئید براى کاهش ساخت و ترشح 

 تیواوراسیل پروپیل از یهاى تیروئید براى کاهش ساخت هورمون  (PTU)مازول متی یا (MMI)  استفاده
عوارض شایع داروهای  .[1] ارجحیت دارد T3 به T4 محیطی شود. پروپیل تیواوراسیل به جهت مهار تبدیل مى

سمیت کبدی، ضایعات پوستی، خارش، کهیر، حس چشایی غیرطبیعی، آرترالژی، ضدتیروئید عبارتند از تب، 
 .[۰]مازول دارد  تیواوراسیل خطر سمیت کبدی بیشتری نسبت به متی پروپیلواسکولیت. 

RX  Propylthiouracil (Tab 50mg) 500-1000 mg stat with NG Tube or PO or  

Rectal then 250 mg q4h [1]. 

  [۲, 1] شود مازول استفاده مى پروپیل تیواوراسیل از متىدر صورت در دسترس نبودن . 
RX  Methimazole (Tab 5mg) 40mg PO stat, then 20mg.q/6h [1].   

 سنتزاز  ولف چایکوفشود تا با پدیده  به بیمار تجویز مىید  ،یک ساعت پس از تجویز داروهاى ضدتیروئید 
در بیمارانی که هیپرتیروئیدی ناشی از ید یا اضافه بار ید دارند،  .[1] شودجلوگیرى  یهاى تیروئید هورمون
شود ممکن است منجربه افزایش ذخایر  تجویزاگر ید زودتر . [۰]های حاوی ید نباید تجویز شود  محلول

گیرى شود و وقتى به حد طبیعی رسید، باید دوز  اندازهFree T4 روز  3-۲باید هر  .دشوهاى تیروئیدى  هورمون
 پروپیل تیواوراسیل و ید کاهش داده شود.

 
RX SSKI (Saturated Solution of Potassium Iodide-Drop) 5 drops q/6h [1].  

Or: Lugol solution (8mg of iodide /drop) 8 to 10 drops initially, then 30 to 40  

drops/d divided three to four times [2] 

Or: Ipodate (Oragrafin) 0.5 to 3g/d PO or IV [2]  

Or: Iopanoic acid (Telepaque) 1g q8h for 24h followed by 500mg bid [2]  

 

 اند )و  مازول داشته در بیمارانى که پاسخ توکسیک مثل هپاتیت و آگرانولوسیتوز به پروپیل تیواوراسیل و یا متى
 برسد:والان در لیتر  اکی میلی1 به  در سرم استفاده کرد تا غلظت دارولیتیوم توان از  نه راش( مى

RX  Lithium Carbonate (Tab 300mg) 800-1200mg PO daily.  
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 ها هاى تیروئید بر بافت هورمونات اثر ستنکا
 ایجاد که آنژین قلبى و یا انفارکتوس  مواردیخصوص در  هتظاهرات آدرنرژیک بکاردى و  راى کاهش تاکىب

در این مورد ارجح است زیرا دوزهاى بالاى  پروپرانولولکرها استفاده کرد. توان از بتابلا مى ،باشد شده
 T4تبدیل گلوکوکورتیکوئیدها نیز تیواوراسیل و  پروپیل  .[1] کند را مهار مى T3به  T4 محیطی پروپرانولول تبدیل

 .[۰] دننک را مهار مى T3به 

مناسب بتابلوکرها پایش ضربان قلب است. توصیه نگارنده آن است که  بهترین راه برای تعیین دوز ☼ نکته: 

های  ضربان در دقیقه بیشتر کاهش نیابد. باید توجه داشت که به علت تفاوت در آنزیم ۱۲ضربان قلب بیماران از 
ابولیزه کبدی و تاثیر آن در عبور اول کبدی پاسخ افراد مختلف به دوزهای مختلف بتابلاکرهایی که توسط کبد مت

شوند، مانند پروپرانولول و متوپرولول متفاوت است و طبق تجربه نگارنده، اغلب بیماران ایرانی به دوزهای  می
بار در روز و  ۰گرم  میلى 1۲-۲۲دهند.  معمولا در بیماران ایرانى پروپرانولول  کمتری از دو داروی مذکور، پاسخ می

 رسیدن به ضربان قلب هدف، کافى است.بار در روز براى  mg۵۲-۰۵ ۰متوپرولول 
RX Propranolol (Tab 10, 20, 40 mg) 60-80 mg PO q4h [1]  

 Propranolol (Injection 1mg) 2mg IV q4h [1] Or:

  باعث مهار تبدیل محیطی  گلوکوکورتیکوئیدهاتجویزT4  به T3شود، همچنین ممکن است در این  مى
 [.1بیماران درجاتى از نارسایى آدرنال وجود داشته باشد ]

RX  Hydrocortisone (Injection 100mg) 300 mg IV stat, then 100mg IV q8h [1]  

Or: Dexamethasone (Injection 8mg/2ml) 2 milligrams IV every 6h [2]  

 
 

Hypothyroidism & Myxedema Coma     کماى میگزدم و ىهیپوتیروئید

 
یابد، ممکن است درمان ناگهانی هیپوتیروئیدی  صورت اورژانس تظاهر نمی ی بهیروئیداغلب موارد هیپوت اگرچه در

به خصوص در بیماران مبتلا به نارسایی قلب، فیبریلاسیون دهلیزی و بیماری ایسکمیک قلبی منجر به وخامت 
 وضع بیمار و وضعیت اورژانس شود.

 کمای میگزدم
های ویژه با مرگ و میر  درمان مناسب و مراقبت رغم علیر خطرناک و کشنده است و کمای میگزدم اختلالی بسیا

درصد همراه است. این اختلال با کاهش سطح هوشیارى، گاه تشنج، هیپوترمى و سایر تظاهرات  ۰۲-۲۲حدود 
ال، ( کاهش یابد. ممکن است در شرح حF° ۷۲) C° ۰3کند. دمای بدن ممکن است تا  هیپوتیروئیدى بروز مى

 [.1سابقه درمان هیپوتیروئیدی با کمپلیانس ضعیف بیمار وجود داشته باشد ]
کنند تشدید  دهد و معمولا توسط عواملى که تنفس را مختل مى کمای میگزدم تقریبا همیشه در افراد مسن رخ می

دارند(. این عوامل  شود )هیپوونتیلاسیون همراه با هیپوکسمی و هیپرکاپنه نقش مهمی در پاتوژنز کمای میگزدم مى
، یها، پنومونى، نارسایى قلب هوشى و ضدافسردگى بخش، داروهاى بى عبارتند از داروها به ویژه داروهای آرام

سپسیس، تماس با سرما، هیپوگلیسمی و هیپوناترمی  ، عفونت،سکته مغزی ،انفارکتوس میوکارد، خونریزى گوارشى
هیپوکسی، هیپرکاپنه، جراحی، سوختگی، داروهایی مثل بتابلاکرها، ، عدم مصرف داروهای تیروئید، [1ترقیقی ]

 .[۰] اورها، فنوتیازین، آمیودارون ها خواب بخش آرام
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 [.1] هاى‌هیپوتیروئیدى‌به‌ترتیب‌کاهش‌شیوع‌علائم‌و‌نشانه.‌۷-۸جدول‌‌‌‌‌‌‌

 ها نشانه علائم
 خستگى، ضعف
 خشکى پوست

 سرمااحساس 
 ریزش موها

 اختلال تمرکز و ضعف حافظه
 یبوست

 افزایش وزن همراه با کاهش اشتها
 تنگى نفس

 خشونت صدا
 پارستزى

 اختلال شنوایى
 منوراژى )در مراحل بعدى الیگومنوره یا آمنوره(

 پوست خشن و خشک
 های محیطى سردى اندام

 ها و پاهاى پف آلود )میگزدم(  صورت، دست
 آلوپسى منتشر

 کاردى برادى
 ادم محیطى

 هاى تاندونى تاخیر در شل شدن رفلکس
 سندرم تونل کارپ

 افوزیون حفرات سروزى
 

 

 
 [۰] های هیپوتیروئیدی . علائم و نشانه۷-۳شکل 
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 هاى آزمایشگاهى فتهیا
  تشخیص هیپوتیروئیدى باTSH  بالا وFreeT4 [ 1پایین است .] TSHتشخیص کافى است مگر  براى
 که شک به کم کارى هیپوفیز وجود داشته باشد.  آن

  در صورت شک به کماى میگزدم باید نمونه سرمى جهتTSH  وFreeT4 و  ودو آزمایشات روتین گرفته ش
 . [۲] دشوبلافاصله درمان آغاز 

  ممکن است هیپوتیروئیدی با آنمی پرنیسیوز و در نتیجه ماکروسیتیک همراه باشد. با این حال اگر خونریزی
 .[۰]قاعدگی به دلیل هیپوتیروئیدی شدید باشد، آنمی فقر آهن ایجاد خواهد شد 

 [۰] است شایع آزاد آب ترشح در اختلال و دیورتیک آنتی هورمون افزایش دلیل به هیپوناترمی. 
 رشد هورمون کمبود یا آدرنال همزمان کمبود و انسولین ترشح کاهش گلوکونوژنز، کاهش دلیل به هیپوگلیسمی

  .[۰] است شایع
 و بافت هیپوکسی از ناشی متابولیک اسیدوز هایپرکاپنی، هیپوکسیمی، معمول طور به شریانی خون گازهای 

 .[۰] دهند می نشان عضلات ضعف دلیل به را سیونلاینتهیپوو از تنفسی اسیدوز
 سینه قفسه رادیوگرافی. است لازم نوار قلب قلب، بلوک یا آریتمی برادی یا میوکارد انفارکتوس شناسایی برای 

 .[۰] است لازم کاردیومگالی یا پلور نوزیواف ،پنومونی شناسایی برای
 

درمان کمای میگزدمی  

 ترجیحآ در  علائم حیاتى و ریتم قلبى بیمار باید پایش شوند(ICU) هاى زودرس بیمارى قلبى  تا نشانه
 .[۲] تشخیص داده شود

 راه هوایی، تنفس، اکسیژن درمانی و گرفتن راه وریدی حمایت گردش گردش خون هاى حمایتى براى  درمان
اصلاح هر گونه اختلال متابولیک همراه ضرورى است. در صورت وجود هیپوگلیسمى گلوکز وریدى شود.  انجام می
 . [۰]شود  تجویز مى

 [۰]اثر هستند  های تیروئید بی وازوپرسورها در غیاب جایگزینی هورمون . 
 [۰]شود  هیپوترمی به گرم کردن غیر فعال درمان می. 
 دیورتیک  در کماى میگزدم به علت کاهش پرفوزیون کلیوى و ترشح نامتناسب هورمون آنتى(SIADH) 

دار با  ممکن است هیپوناترمى ایجاد شود که در موارد خفیف با محدودیت مصرف آب و در موارد شدید و علامت
باید خوددارى کرد زیرا این از مصرف مایعات وریدى هیپوتونیک [.1شود ] سدیم هیپرتونیک درمان میید سرم کلر

)رجوع کنید به مبحث د توانند باعث احتباس آب بیشترى در بدن شوند و هیپوناترمی ترقیقی ایجاد کنن مایعات مى
 .(3از فصل  هیپوناترمى

  [.1کمکى همراه با پایش مکرر گازهای خون شریانى لازم است ] تهویهساعت اولیه  ۲۸معمولا در 
  شود انجام میدر صورت وجود هیپوتانسیون، سرم درمانى، اصلاح هیپوناترمى و اختلالات متابولیک. 
  گراد باشد لازم است جهت جلوگیری از کلاپس قلبی عروقى  درجه سانتی 3۲در صورتی که دمای بدن کمتر از

برای جلوگیری از اتلاف حرارت بیشتر  بدن را با استفاده از پتوهاى گرم کننده گرم کرد. استفاده از پتوهای فضاگیر
 [.1لازم است ]

  ۰۲۲-۲۲۲درمان اصلى کماى میگزدم تجویز ( میکروگرم لووتیروکسینT4 به صورت یک جا ) (loading 

dose)  [.1اى مختل شده باشد ] زیرا در میگزدم ممکن است جذب روده و وریدى است  
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عدد قرص  ۰-۲توانیم  موجود نبودن داروی تزریقی، مىو یا  در صورت عدم امکان رگ گیری☼ نکته:  

پاسخ به درمان با لووتیروکسین به صورت . لووتیروکسین را بکوبیم و از طریق لوله نازوگاستریک گاواژ کنیم
 رود. افزایش حرارت مرکزى بدن و افزایش ضربان قلب است و کما پس از مدتى از بین مى

RX  Levothyroxine Sodium (Tab 0.1mg) 2-4 Tab PO gavage through NG tube;  

then 1.6 mcg/kg/day [1]. 

 حیطی به دلیل اختلال در تبدیل مT4  بهT3 ( در کمای میگزدم، لیوتیرونینT3 داخل وریدی یا از طریق )
ساعت به درمان  ۸میکروگرم هر  ۵/۰-1۲و در ادامه   دوز بارگیری میکروگرم ۵-۰۲لوله نازوگاستریک با دوز اولیه 

 [.1شود ] با لووتیروکسین افزوده می
RX Liothyronine Sodium (Tab 0.025mg) 5-20mcg stat [1]; then 2.5-10 mcg  

q/8hr, Gavage through NG tube [1]. 

های قلبی را دارد به همین جهت درمان با کمترین دوز ممکن از جهت  برانگیختن آریتمی لیوتیرونین پتانسیل
 [.1گیرد ] ریسک قلبی عروقی صورت می

 هاى تیروئیدى ممکن  که در کماى میگزدم اختلال ذخیره آدرنال وجود دارد و درمان با هورمون به علت آن
 انجام شود:هیدروکورتیزون تزریقی است باعث بروز نارسایى آدرنال شود باید درمان با 

RX  Hydrocortisone (Injection 100 mg) 50 mg IV q/6h [1].   

 های وسیع الطیف شروع شود مگر آنکه عفونت با  بیوتیک با آنتی ر صورت شک به عفونت باید درماند
 [.1آزمایشات کافى رد شده باشد ]

  شود به همین جهت باید از  مختل می بخش آرامدر کمای میگزدم متابولیسم بسیاری از داروها از جمله داروهای
لازم است سطح خونی داروها جهت  تجویز این داروها اجتناب کرد یا دوز مصرفی را کاهش داد، در این موارد

 [. 1] گیری شود تنظیم دوز مصرفی اندازه
 

درمان هیپوتیروئیدی  

 د( رمان معمولا با قرص لووتیروکسینT4صبح ) ( انجام مى 3۲ها )شود، زیرا  دقیقه قبل از صبحانه
تبدیل  T3 هاى محیطی به  بافتتواند در  روز( و مطابق فیزیولوژی بدن می ۷عمر طولانى دارد ) لووتیروکسین نیمه

 [.1] در بدن ایجاد نماید استترى  که هورمون فعال T3شود و سطح مناسبى از 
RX Levothyroxine (Tab 0.1mg) 1.6mcg/kg/day or 100-150 mcg/day [1].  

  ۵۲ -1۲۲توان با نیم الى یک قرص در روز ) سال بدون شواهد بیمارى قلبى مى ۱۲دارو را در افراد زیر 
 [۰]میکروگرم به ازای هر کیلوگرم وزن(  ۱/1) [1]میکروگرم( شروع کرد 

  یک چهارم تا یک هشتم است میکروگرم در روز ۵/1۰-۰۵شروع درمان با لووتیروکسین در افراد مسن دوز( 
درمانی قرار   در محدوده TSH میکروگرم در هر بار( تا  ۵/1۰-۰۵شود ) ماه افزایش داده مى ۰-3قرص( که هر 

 [.1]بگیرد 
  در این افراد نیز شروع بیمارى کرونر قلب ممکن است با درمان هیپوتیروئیدى تشدید شود به همین جهت

-۰۵ماه دوز دارو  ۰-3و هر میکروگرم در روزاست )یک چهارم تا یک هشتم قرص(  ۵/1۰-۰۵درمان با دوز 
باید مراقب بدتر شدن آنژین، آریتمى و نارسایى قلب بود و در صورت  [.1] یابد میکروگرم در روز افزایش می۵/1۰

 لازم است بازسازى عروقى انجام شود.تشدید علائم قلبى و عدم پاسخ به درمان طبى 
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 شود. بنابراین باید  در بارداری، هیپوتیروئیدى منجر به اثرات نامطلوبى در جنین میTSH  وFreeT4  یک بار

پس از اثبات بارداری و بار دیگر در شروع سه ماهه دوم و سوم چک شود و در صورت لزوم دوز لووتیروکسین 
 [.1]یابد  افزایش می درصد ۵۲رداری معمولا نیاز به لووتیروکسین تا مصرفی افزایش یابد. در طی با

 لیوتیرونین (Liothyronineنیمه عمر کوتاه )  3تری نسبت به لووتیروکسین دارد به همین دلیل لازم است 

خواهد شد. این دارو همچنین عوارض  T3بار در روز تجویز شود و این امر منجر به نوسانات سطح خونی  ۲تا 
جانبی بیشتری نسبت به لووتیروکسین دارد. بر همین اساس داروی ارجح جهت درمان هیپوتیروئیدیسم 
لووتیروکسین است. بر اساس نتایج به دست آمده از مطالعات آینده نگر درمان ترکیبی لووتیروکسین و لیوتیرونین 

 [.1نهایی برتری نداشته است ]نسبت به درمان با لووتیروکسین به ت
 وز دارو براساس سطح د TSHرساندن  ،شود و هدف تنظیم مى TSH به محدوده طبیعى و ترجیح نیمه تحتانی

در صورتی که کم کاری هیپوفیز به عنوان علت هیپوتیروئیدیسم مطرح باشد دوز دارو با  [.1] محدوده طبیعى است
  .[۵]به میانه محدوده طبیعى است  Free T4هدف رساندن و شود  تنظیم می free T4گیری  اندازه
  پاسخTSH  به درمان تدریجی است و لازم است ارزیابیTSH  دو ماه پس از شروع درمان یا هرگونه تغییر در

 TSHماه پس از طبیعی شدن  3-۱دوز لووتیروکسین صورت گیرد، همچنین اثرات بالینی کامل ممکن است تا 
 .[1] ر نشودظاه
  ماه  ۰در صورتى که پس ازTSH  میکروگرم در روز  ۵/1۰-۰۵به محدوده طبیعى نرسیده باشد دوز دارو

منجربه کاهش دانسیته استخوانى و TSH به حد مطلوب برسد. مهار بیش از حد  TSHیابد تا  افزایش می
 [.1] بنابراین از درمان بیش از حد باید اجتناب کرد ؛شود فیبریلاسیون دهلیزى مى

  در صورت تثبیتTSH گیرى  در محدوده درمانى اندازهTSH  سال انجام  1براى پایش کفایت درمان هر
 [.1] شود مى
 [. 1دوز دارو را با هم مصرف نماید ] ۰تواند تا  بیمار مصرف یک دوز لووتیروکسین را فراموش کند می اگر 
  کنند اما سطح  میکروگرم لووتیروکسین در روز مصرف می ۰۲۲بیشتر یا مساویکه  طبیعیدر بیمارانی با وزن

TSH کمپلیانس ضعیف بیمار در مصرف دارو مطرح  ،ها همچنان بالاست و یا نوسانات زیادی دارد سرم آن
 ،یا بالایی دارند طبیعی T4سطح  بالا TSH. همچنین در بیماران تحت درمان با لووتیروکسین که با وجود شود می

آورند که داروی خود را  این بیماران چند روز قبل از انجام آزمایش به خاطر می است.مصرف نامنظم دارو مطرح 
 طبیعیکه این زمان برای  یا افزایش یافته خواهد بود در حالی طبیعیسرم  T4مصرف نمایند به این ترتیب سطح 

 [.1] استسرم بالا  TSHکافی نیست و  TSHشدن سطح 
 ترین مشکل در درمان هیپوتیروئیدى عدم همکارى بیمار است. سایر اشکالات عبارتند از سوء جذب  مهم

)بیماری سلیاک، جراحی روده باریک، گاستریت آتروفیک یا گاستریت در زمینه هلیکوباکترپیلوری(، مصرف بعضى 
های پمپ پروتون و کلیه  )کلستیرامین، سولامر، مهارکنندهدهند  داروها که جذب لووتیروکسین را کاهش می

داروهای کاهنده اسید معده، سوکرالفات، هیدروکسید آلومینیوم، سولفات آهن، کربنات کلسیم(، مصرف بعضى 
توئین( و  دهند )ریفامپین، استروژن، رالوکسیفن، کاربامازپین و فنى داروها که کلیرانس لووتیروکسین را افزایش می

های تیروزین کیناز، لیتیوم  کنند )مهارکننده های تیروئیدی را مهار می رف داروهایی که ساخت یا ترشح هورمونمص
 . [۷, 1] کربنات و آمیودارون(
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 کلینیکال هیپوتیروئیدی ساب 
 مقادیر هایی که قصد بارداری دارند یا باردار هستند، در خانم TSH   بیشتر ازmIU/L 1۲  ، وجود علائم

در این  .درمان شودکلینیکال  باید هیپوتیروئیدی سابغیراختصاصی هیپوتیروئیدی و هرگونه شواهد بیماری قلبی 
در  TSHقرار گرفتن  ،شود و هدف میکروگرم در روز( آغاز می ۰۵-۵۲موارد درمان با دوز پایین لووتیروکسین )

 [.1]محدوده طبیعی است 
 درمان هیپوتیروئیدى قبل از جراحى

 خطر  بى آنانجام  اورژانس معمولار بیماران مبتلا به هیپوتیروئیدى درمان نشده، در صورت نیاز به جراحى د
 .توان قبل از جراحى درمان وریدى با لووتیروکسین را توصیه کرد است ولى مى

 باید جراحى را تا یوتیروئید شدن بیمار به تأخیر انداخت.هاى الکتیو  ر موارد جراحىد 
 
 

Adrenal Insufficiency      نارسایى آدرنال

 
است ولى یک بیمارى کشنده است که در صورت تشخیص مناسب، به راحتى قابل نارسایى آدرنال اگرچه نادر 

نارسایی اولیه آدرنال که همراه با کمبود  ثانویه باشد. درمان خواهد بود. نارسایى آدرنال ممکن است اولیه یا
سون(، آدرنالیت شود )بیماری آدی کورتیزول و آلدسترون است به طور شایع در زمینه آدرنالیت اتوایمیون ایجاد می

های اتوایمیون  درصد موارد به صورت بخشی از سندرم ۱۲-۷۲تنهایی و در  درصد موارد به 3۲-۲۲در  اتوایمیون
 [.1]نماید  بروز میدرگیر کننده چند غده 

و صرفا  شود میایجاد ( ACTHهورمون آدرنوکورتیکوتروپین ) نارسایی ثانویه آدرنال به علت اختلال در ترشح
توسط  با منشا خارجیمصرف گلوکوکورتیکوئیدها  ،ترین علت این اختلال شایع .شود منجر به کمبود کورتیزول می

سندرم شیهان، تومورهای  ارتند ازبعسایر علل  است؛آدرنال  -هیپوفیز -شدن محور هیپوتالاموس سرکوببیمار و 
 احی یا رادیوتراپی.هیپوفیز و درمان این تومورها به روش جر ،هیپوتالاموس

 

 هاى بالینى علائم و نشانهها و  نشانه
 .ها بود های نارسایی مزمن آدرنال نسبتا غیر اختصاصی هستند و برای تشخیص این اختلال باید به فکر آن نشانه
ناشی از کمبود گلوکوکورتیکوئیدها )در نارسایی اولیه و ثانویه آدرنال( شامل:  تظاهرات بالینیها و  نشانه

رخون پایین و هیپوتانسیون خستگی،کمبود انرژی، کاهش وزن، بی اشتهایی، میالژی، درد مفاصل، تب، فشا
 [.1] وضعیتی

یه آدرنال( شامل: درد شکم، تهوع، ها و علائم بالینی ناشی از کمبود مینرالوکورتیکوئیدها )تنها در نارسایی اول نشانه
ها به علت کاهش  در خانم .استاستفراغ، گیجی، فشارخون پایین و هیپوتانسیون وضعیتی، میل به مصرف نمک 

موهای زیر بغل و پوبیس  دار، کاهش میل جنسی و کاهش های آدرنال ممکن است پوست خشک و خارش آندروژن
ممکن است هیپرپیگمانتاسیون در  ACTHدر نارسایی اولیه آدرنال به علت افزایش سنتز و ترشح  .دیده شود

در  .در مخاط دهان ایجاد شود ای لکهیون هیپرپیگمانتاس نیززیر بغل و های کف دست، پشت پا، نوک پستان،  نچی
و  TSH ، ند هورمون رشدهای هیپوفیز مان نارسایی ثانویه آدرنال ممکن است علائم کم کاری سایر هورمون

 [.1] ها وجود داشته باشد کمبود گنادوتروپین
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نارسایی حاد آدرنال )کریز آدرنال( غالبا در بیماران مبتلا به نارسایی اولیه آدرنال )کمبود همزمان گلوکوکورتیکوئید  

این  .کند بروز می های غیراختصاصی دهد و معمولا پس از یک دوره طولانی شکایت و مینرالوکورتیکوئید( رخ می
در  .بروز کند ممکن است تظاهرات شکم حاد را تقلید کند به صورت تندرنس شکم، تب، تهوع و استفراغ اختلال

در برخی بیماران، کریز آدرنال با  .کند ه سمت شوک هیپوولمیک پیشرفت میهیپوتانسیون وضعیتی ب ،کریز آدرنال
 [.1یابد ] یشرفت به سمت استوپور و کما تظاهر میعلائم نورولوژیک شامل کاهش سطح هوشیاری و پ

ر زمان، قطع ناگهانی مصرف استروئید دمتوان به استرس ناشی از جراحی، بیماری ه از علل بروز کریز آدرنال می
شدن گلوکوکورتیکوئیدها )مانند آنچه در هیپرتیروئیدی رخ  و افزایش غیرفعال افرادی که به آن وابسته هستند

 [.1] اشاره کرددهد(  می
 

 هاى آزمایشگاهى یافته
ائوزینوفیلی، هیپوگلیسمی )به ویژه در کودکان(،  ،رموکروم، لنفوسیتوزوتواند با آنمی ن کمبود گلوکوکورتیکوئیدها می

به دلیل فقدان فیدبک مهاری بر  TSH( و افزایش خفیف SIADH) ADHهیپوناترمی به دلیل ترشح نامتناسب 
 ممکن است با کمبود مینرالوکورتیکوئیدها به دلیل کمبود مایع )ازوتمی پره رنال(، .همراه باشد TSHترشح 

 [.1] هیپوناترمی، هیپرکالمی و اسیدوز متابولیک خفیف همراه باشدافزایش کراتینین سرم، 
گیری سطح  ( وریدی یا عضلانی و اندازهACTHمیکروگرم کوزینتروپین ) ۰۵۲تشخیص نارسایی آدرنال با تزریق 

میکروگرم در  1۱-1۸اگر سطح کورتیزول پلاسما کمتر از  است.دقیقه پس از تحریک  ۱۲تا  3۲ ،کورتیزول پلاسما
در بسیاری از بیماران مبتلا به  .شود تشخیص نارسایی آدرنال تایید می ،( باشدنانومول در لیتر ۲۵۲-۵۲۲)لیتر  دسی

سطح کورتیزول پایه سرم نسبتا طبیعی است اما پاسخ مناسب کورتیزول به تحریک  ،نارسایی ثانویه آدرنال
ACTH چه سطح  چنان [.1] ن اختلال تنها با تست تحریکی کوزینتروپین قابل اثبات استشود و ای مشاهده نمی

آدرنال  تشخیص نارسایی ،باشدلیتر  میکروگرم در دسی 3۲بیشتر از  ACTHکورتیزول پلاسما پس از تحریک با 
پلاسما، رنین پلاسما  ACTHسطح  ،. در قدم بعدی جهت افتراق نوع اولیه و ثانویه نارسایی آدرنال[۵] شود رد می

و رنین پلاسما و پایین بودن آلدوسترون به نفع  ACTHبالا بودن سطح  ؛شود گیری می و آلدوسترون سرم اندازه
و  ACTHتا پایین  طبیعیسطح  های آدرنال است. بادی آنتیباشد و قدم بعدی ارزیابی  اتو نارسایی اولیه آدرنال می

هیپوفیز آی  آر ام مطرح کننده نارسایی ثانویه آدرنال است و قدم بعدی انجام ،بودن سطح رنین و آلدوسترون طبیعی
 [.1] خواهد بود

 

درمان نارسایی آدرنال  

 در صورت شک به  .[1] مداخله فوری داردحاد آدرنال یک اورژانس پزشکی است و نیاز به تشخیص و  نارسایی
نین ارزیابی سرم، آلدوسترون، رنین و همچ ACTH و گیری کورتیزول این تشخیص باید نمونه خون جهت اندازه

 . [۸] و بلافاصله درمان شروع شود )نباید منتظر آماده شدن جواب آزمایشات بود( ودبیوشیمی سرم گرفته ش
 مایع ترجیحی سرم نرمال سالین . : نارسایی حاد آدرنال نیاز به شروع فوری هیدراتانسیون داردسرم درمانی

(۰/۲ %Naclیا دکستروز ) سالین (DW 5%+ Nacl 0.9% )عت شروع که با سرعت یک لیتر در سا است
جهت درمان نباید از سالین هیپوتونیک  .[۸, 1] کند و خروجی ادرار ادامه پیدا میا پایش وضعیت قلبی و ب شود می

 شود. استفاده کرد زیرا باعث تشدید هیپوناترمی می
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 در صورتی که تشخیص نارسایی آدرنال از قبل مسجل باشد و بیمار با کریز جایگزینی گلوکوکورتیکوئید :

 .[۸, 1]است  هیدروکورتیزون وریدی، انتخابییکوئید آدرنال مراجعه کند گلوکوکورت
RX  Hydrocortisone (Injection 100mg) 100mg IV stat; then 8.5mg/h IV  

infusion or 50mg IV/IM qid [1]. 

  در مقایسه  زیرا دگزامتازون تجویز شود دگزامتازوندر صورتى که تشخیص از قبل مسجل نباشد بهتر است
که این دارو  در عوض به علت این .[۸] شود گیرى کورتیزول پلاسما نمى باعث اختلال در اندازه با هیدروکورتیزون

 .[۲] را در نظر گرفت باید تجویز مینراکورتیکوئید )مثل فلودروکورتیزون(اثرات مینرالوکورتیکوئیدى کمترى دارد، 
RX Dexamethasone (Injection 4,8mg) 4mg IV stat [8]  

+ Fludrocortisone (Tab 0.1mg) 0.1mg PO stat & daily [4] 

گرم هیدروکورتیزون،  میلی ۵۲در صورت انجام درمان با هیدروکورتیزون وریدی با دوز روزانه بیش از نکته: ☼  

نیازى به درمان با مینرالوکورتیکوئیدها نیست چون هیدروکورتیزون با دوز مذکور اثرات مینرالوکورتیکوئیدى نیز 
گرم فلودروکورتیزون  میلی 1/۲گرم هیدروکورتیزون دارای اثرات مینرالوکورتیکوئیدی معادل  میلی ۲۲)هر دارد 

 [.1است( ]
یک روش دیگر در بیماران با تشخیص نامشخص تجویز هیدروکورتیزون از همان ابتداست به شرطى که نمونه 

و کورتیزول گرفته شود و در یخچال نگاه داشته شود. در صورت عدم انجام این کار توصیه ما  ACTHسرم براى 
تر با هیدروکورتیزون شروع شود و بعد براى مسجل شدن  این است که درمان را به علت پاسخ درمانى مناسب

 مل آوریم.ساعت دارو را قطع یا تبدیل به دگزامتازون کنیم و سپس تست تحریکى را به ع ۰۲تشخیص 
  در اولین فرصت باید تست تحریکى کوزینتروپین (ACTH) شود.  انجام 
 به آهستگى کاهش داده شود تا به دوز فیزیولوژیک  یکواستروئیدپس از خروج از کریز آدرنال باید دوز کورت

 روز دوز دارو را نصف کرد(. ۰-3توان هر  برسد )مثلا مى
 آدرنال مزمن رسایىادامه درمان در افراد مبتلا به نا

 آدرنال باید جایگزینى گلوکوکورتیکوئید انجام شود. فراورده گلوکوکورتیکوئید  مزمن در افراد مبتلا به نارسایى
برای شبیه سازی  [.1] شود منقسم تجویز می روز دو تا سه رگرم د میلی 1۵-۰۵ ارجح هیدروکورتیزون است که 

آن بعدازظهر  یک سوم از دوز کلی هیدروکورتیزون صبح و دو سوم ،شبانه روزی کورتیزول لازم است طبیعیریتم 
  .[۸] شود میتجویز 

RX  Hydrocortisone (Tab 10mg) 15mg morning, 10mg evening [8]  

 باید بیمار در مصرف نمک آزاد گذاشته شود و مینرالوکورتیکوئید  ،در صورتى که نارسایى آدرنال اولیه باشد
 :[1] دشوتجویز 

RX  Fludrocortisone (Tab 0.1mg) 0.1- 0.15mg/day [1].  

  بر اساس شرح حال و معاینه بالینی و وجود علائم و  بیشترگلوکوکورتیکوئیدها  کفایت درمان باارزیابی
باید توجه  [.1]گیرد   صورت می یزان مورد نیاز گلوکوکورتیکوئیدهای مربوط به جایگزینی کمتر یا بیشتر از م نشانه

ممکن است بیمار را  استدوز فیزیولوژیک  ی که در محدوده ین مقادیر اندک گلوکوکورتیکوئیدداشت حتی هم
  . [۸] کوشینگوئید کند

  گیری فشارخون در حالت ایستاده و نشسته )افت  بر اساس اندازه با مینرالوکورتیکوئیدهاکفایت درمان ارزیابی
سدیم و پتاسیم سرم و رنین پلاسما صورت گیری  اندازهسطح .وضعیتی فشارخون مطرح کننده هیپوولمی است(
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 [.1] ظ شودحف طبیعی محدودهباید در نیمه فوقانی گیرد، سطح رنین  می

 
 تغییر دوز کورتون در موارد استرس

 عفونت دستگاه تنفسی تب، تهوع، های جزئی مانند  به بیمار آموزش داده شود در صورت بروز بیماری باید
و پس از بهبود مشکل حاد درمان با  کندرا به مدت سه روز با دوز دو برابر استفاده  ورتیکواستروئیدک غیره، و فوقانی

 .[1]دوز اولیه ادامه یابد 

 و  استگرم هیدروکورتیزون در روز  میلی ۷۵-1۵۲معادل  گلوکوکورتیکوئیداسترس دوز  ،دیدهاى ش در ناخوشى
 . [۸] یابد سپس بر اساس وضعیت بیمار دوز آن به تدریج کاهش می

  ها بر اساس نوع جراحی متغیر است: در جراحی گلوکوکورتیکوئیداسترس دوز 
 . [۸] نیستحسی موضعی نیاز به تجویز استرس دوز کورتون  جزئی و اقدامات جراحی تحت بی های جراحی در -
گرم  میلی ۵۲هایی با استرس متوسط مانند ترمیم عروق اندام تحتانی یا جایگزینی کامل مفصل،  در جراحی -

ساعت  ۰۲ساعت به مدت  ۸گرم هیدروکورتیزون هر  میلی ۰۵هیدروکورتیزون وریدی قبل از جراحی و سپس 
 . [۸] شود تجویز می

 1۲۲ ،هایی با استرس زیاد مانند ازوفاگوگاسترکتومی، توتال پروکتوکولکتومی یا جراحی قلب باز در جراحی -
ساعت به مدت  ۸گرم هیدروکورتیزون هر  میلی ۵۲گرم هیدروکورتیزون وریدی قبل از القای بیهوشی و سپس  میلی

 .[۸]شود  ساعت تجویز می ۰۲
 کنند، در صورت انجام  یا در آن زندگی می اند در بیمارانی که به مناطقی با آب و هوای گرمسیری مسافرت کرده

گرم در روز افزایش  میلی ۲۵/۲-1/۲های سنگین و یا بروز اسهال لازم است دوز فلودروکورتیزون به میزان  ورزش
 .[1] دلیل افزایش تعریق()به یابد 
  در طی بارداری نیاز به دریافت گلوکوکورتیکوئید و مینرالوکورتیکوئید )به دلیل اثر ضدمینرالوکورتیکوئیدی

 [.1]یابد  پروژسترون( افزایش می
 استفراغ، و یماران مبتلا به هیپوآدرنالیسم باید یک دستبند شناسایى همراه داشته باشند تا در مواقع اورژانس، ب

گرم دگزامتازون به صورت عضلانى یا وریدى انجام  میلى ۲گرم هیدروکورتیزون یا  میلى 1۲۲بیمارى شدید، تزریق 
 [.1] شود

 
 

Pheochromocytoma      فئوکروموسیتوما

 
عصبی سمپاتیک یا  ها هستند که از سیستم تولید کننده کاتکولامین تورمورهاىیوما لو پاراگانگ فئوکروموسیتوما

 های و یا به عنوان بخشی از سندرم گیر تکومورها ممکن است به صورت گیرند. این ت پاراسمپاتیک منشاء می
 [.1] و فون هیپل لیندو بروز نمایند MEN2نظیر متعدد  نئوپلازی اندوکرین

 
 هاى بالینى علائم و نشانه

هیپرتانسیو همراه با  بالینی از یک توده اتفاقی آدرنال  تا کریزتظاهرات فئوکروموسیتوما به صورت طیفی از علائم 
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ترین تظاهر بالینی  شایع .گویند عوارض قلبی و مغزی متغیر است به همین دلیل به آن مقلد بزرگ می

که در همراهی با هیپرتانسیون مطرح  استفئوکروموسیتوما تریاد کلاسیک تپش قلب، سر درد و تعریق شدید 
ترین علامت در فئوکروموسیتوما هیپرتانسیون است که در بیماران کلاسیک به  برجسته .کننده این تشخیص است
علاوه بر این،  .د اما هیپرتانسیون پایدار نیز در این بیماران شایع استکن ای بروز می صورت هیپرتانسیون دوره

 [.1] واند منجر به نارسایی قلبی، ادم ریوی، آریتمی و خونریزی مغزی شودت ها می کریزکاتکولامین
 عبارتند از:شود به ترتیب شیوع  ها در این بیماران دیده می تظاهرات بالینی که به دنبال آزاد شدن کاتکولامین سایر

روهای اضطراب، حملات پانیک، رنگ پریدگی، تهوع، درد شکم، ضعف، کاهش وزن، پاسخ متناقض به دا
، اریتروسیتوز، اتساعی، یبوست، هیپوتانسیون ارتوستاتیک، کاردیومیوپاتی اوری و پلی دیپسی دفشارخون، پلیض

 [.1] میسکلهیپر افزایش قندخون و
 

 عوامل زمینه ساز
اند تو انجامد و می ها به جریان خون معمولا کمتر از یک ساعت به طول می حملات ناشی از رها شدن کاتکولامین 

ه فئوکروموسیتومای مثانه( و ، ورزش، بارداری، ادرار کردن )تنها در مبتلایان بوضعیتبه دنبال جراحی، تغییر 
 [. 1] ها و متوکلوپرامید( بروز نماید ، ایپومای حلقه 3داروهای ضدافسردگی داروهای مختلف ) مصرف

 
 هاى آزمایشگاهى یافته
 نفرین  ها شامل نوراپی سطح کاتکولامینبر اساس اثبات افزایش و پاراگانگلیوماها وموسیتوما تشخیص فئوکر

در بین این  [.1] استها( در ادرار و سرم  ها )متانفرین های آن نفرین )آدرنالین(، دوپامین و متابولیت )نورآدرنالین(، اپی
های تقطیع شده  متانفرینها و  گیری سطح کاتکولامین ها بیشترین حساسیت مربوط به اندازه روش

(Fractionated در ادرار )۰۲های توتال ادرار  گیری سطح متانفرین ساعته و بیشترین ویژگی مربوط به اندازه ۰۲ 
های آزاد پلاسما است که در این میان  ها و متانفرین کاتکولامینگیری سطح  روش دیگر اندازهساعته است. 

جا که ترشح  از آن [.1] استهای آزاد پلاسما  گیری سطح متانفرین ازهبیشترین حساسیت و ویژگی مربوط به اند
ها در پلاسما در  های آن ها یا متابولیت گیری سطح کاتکولامین است اندازه ای حمله فئوکروموسیتوما معمولا

عی ساعته غیرطبی ۰۲ها در ادرار  که سطح آن های بدون علامت بیماری ممکن است طبیعی باشد، در حالی دوره
  خواهد بود.

 توان از  محل تومور است که جهت آن می مشخص کردناقدام بعدی  پس از اثبات بیوشیمیایی تشخیص
گرافی گیرنده  سنتی و  Fluoro-DOPA 18 تی با / سی پت ، MIBGگرافی با تی اسکن، سنتی آی، سی آر ام

در این میان بیشترین حساسیت مربوط  .کردلیوماهای سر و گردن( استفاده )جهت تشخیص پاراگانگ سوماتواستاتین
 [.1] است تی / سی پتو  MIBGو بیشترین ویژگی مربوط به  تی اسکن آی، سی آر ام به
 

 تشخیص افتراقى
توانند علائمی مشابه فئوکروموسیتوما ایجاد کند عبارتند از: هیپرتانسیون اولیه، حملات  سایر اختلالاتی که می

یا کوکائین، ماستوسیتوز یا سندرم کارسینوئید )معمولا بدون هیپرتانسیون( ضایعات   اضطراب، مصرف آمفتامین
داخل جمجمه، بحران افزایش فشارخون ناشی از قطع کلونیدین، صرع اتونومیک و کریزهای ساختگی به دنبال 

 .[1] های سمپاتومیمتیک مصرف آمین
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که با فلش نشان  18F-DOPAبا  (PET)، توموگرافی انتشار پوزیترون Bآی  آر ، امA. فئوکروموسیتوم تیپیک. ۷-۴شکل 

 [.1] داده شده است

 

درمان فئوکروموسیتوما   

  توان از  مى[.1پرازوسین خوراکی یا فنتولامین تزریقی استفاده کرد ]توان از  مى هاى هیپرتانسیو بحراندر
 .نیز در بحران هیپرتانسیو استفاده کرد ACEهاى  بلوکرهاى کانال کلسیم و مهارکننده

RX Prazosion (Tab 1, 5mg) 1mg 2 or 3 times daily, titrate as needed up to a  

dose of 20mg/day in 2 or 3 divided doses [9] 

Or: Phentolamine (Injection 10mg/1ml) 5 mg IV or IM given 1-2h before  

surgery and repeat if needed [9] 

 .ولى  در فئوکروسیتوما هدف نهایی درمان، برداشت کامل تومور به وسیله پارشیال یا توتال آدرنالکتومی است
باشد از نپذیر  امکانبراى جلوگیرى از بروزکریزهیپرتانسیو در حین جراحى و نیز در مواردى که جراحى به علل دیگر 

کنیم که با  شود استفاده مى آدرنرژیک مى -آلفاکه باعث بلوک غیررقابتى و طولانى گیرنده بنزامین  فنوکسى
روز قبل از جراحى  1۲-1۲شود. دارو باید حداقل  مى یزتجوگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن  میلی ۲تا  ۵/۲

  [.1] است متر جیوه میلی ۰۲/1۱۲هدف کاهش فشارخون به مقادیر کمتر از تجویز شود. 
 گیرى شوند طور سالیانه اندازه هو پس از آن باید ب شوند هفته طبیعى مى ۰ها طى  پس از جراحى، کاتکولامین 

[1.] 
  گیرنده تجویز کرد زیرا با مهار اتساع عروقى )مرتبط باآلفا  گیرنده توان پس از بلوک کامل مىبتابلوکرها را تنها 
 گیرنده توانند فشار خون را در فئوکروموستیوم بالا ببرد. مصرف این داروها محدود به زمانى است که بلوک مى( بتا

  .شود کاردى  باعث تاکى آلفا
RX  Propranolol (Tab 10-40mg) 10mg tid or qid [1].  
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Hypocalcemia     هیپوکلسمى

 
مقدار کلسیم کل بدن با تغییر سطح آلبومین . لیتر است گرم در دسی میلی ۵/۸-۵/1۲میزان طبیعى کلسیم پلاسما 

لیتر کاهش آلبومین سرم به مقادیر کمتر از میزان  گرم در دسی  1 کند به این صورت که به ازای هر سرم تغییر مى
لیتر به کلسیم سرم افزود تا مقدار واقعى کلسیم به دست  گرم در دسی میلی ۸/۲ لیتر( باید گرم در دسی  1/۲طبیعی )

لیتر دارد طبیعى  گرم در دسی  3لیتر در فردی که مقدار آلبومین سرمى  گرم در دسی میلی ۸/۷ [. مثلا کلسیم1آید ]
 لیتر است. گرم در دسی میلی ۸/۸است چون کلسیم اصلاح شده 

و  Dهاى غنى از ویتامین  گرم در روز است، در بیمارانى که مکمل میلی 1۲۲-۲۲۲ر به طور طبیعى دفع کلسیم ادرا
گرم در روز باشد، مقادیر ادراری کمتر  میلی 1۲۲-۰۵۲کنند، دفع ادرارى کلسیم باید در محدوده  کلسیم دریافت مى

 کند. کلیه مى مطرح کننده دریافت ناکافى کلسیم است و مقادیر بیشتر فرد را مستعد سنگ
 

 هاى بالینى علائم و نشانه
علائم بالینی به سرعت و شدت هیپوکلسمى بستگی دارد، یک هیپوکلسمی خفیف و مزمن ممکن است بدون 

تواند با  گیری روتین سطح کلسیم شناسایی شود. بر عکس هیپوکلسمی حاد و شدید می علامت باشد و در اندازه 
 .[1۲]د شو عوارض تهدید کننده حیات همراه باشد. آلکالوز باعث افزایش شدت علائم می

این . شود عضلانى و تتانى مى -پذیرى عصبى کاهش متوسط تا شدید غلظت کلسیم آزاد پلاسما منجر به تحریک
ستزى محیطى به ویژه انگشتان دست و پا و پارستزی دور دهان، اسپاسم عضلانى، اسپاسم کارپوپدال، سندرم با پار

علامت شوستک )انقباض عضلات صورت با ضربه زدن روی عصب فاشیال در قدام گوش(، علامت تروسو )ایجاد 
بالاتر از فشارخون سیستولی  متر جیوه میلی ۰۲دقیقه پس از باد کردن کاف فشار سنج دور بازو،  3اسپاسم کارپال 

و بروز آریتمی، افزایش فشار داخل  QTبیمار(، برونکواسپاسم، لارنگواسپاسم، ایست تنفسى، طولانی شدن فاصله 
 .[1۲]شود  هاى عمقى مشخص مى جمجمه، ادم پایى، تشنج، افزایش رفلکس تاندون

ن یا نارسایی قلبی شود، افسردگى، سایکوز، کرامپ زیونفووتواند منجربه خواب آلودگى، ک هیپوکلسمی شدید می
تواند باعث کاتاراکت و کلسیفیکاسیون  اى و سوء جذب مزمن نیز محتمل است هیپوکلسمى مزمن می روده

 .[11]اى شود  های قاعده گانگلیون
شود.  ریکتز یا استئومالاسى ایجاد مى به علت مصرف ناکافى و یا کمبود نور آفتاب Dتامین در کمبود وی

هاى اسکلتى، استعداد به شکستگى، ضعف، هیپوتونى و اختلال در رشد.  تظاهرات بالینى ریکتز عبارتند از: دفورمیته
ریتال صاف و فرونتال برجسته کودکان ممکن است قادر به راه رفتن نباشند. در جمجمه ممکن است استخوان پا

و  (rachitic rosary)، برجسته شدن محل اتصال غضروف به دنده (craniotabes)شود. نرم شدن جمجمه 
ممکن است دیده شود. در  (Harrison's groove)هاى تحتانى در محل اتصال به دیافراگم  دندانه دارشدن دنده

صورت عدم درمان اختلالات لگن، کمانى شدن پاها، تأخیر در روییدن دندان و اختلال مینا ممکن است روى دهد. 
در رادیوگرافی مچ دست پهن شدن و فنجانی شدن صفحه رشد، نازک شدن کورتکس استخوان و کمانی شدن 

لاسی با درد استخوانی، ضعف عضلانی، میوپاتی پروگزیمال )در [. در بالغین استئوما1شود ] شفت استخوان دیده می
 Looserشود، ممکن است نواحی شفاف ) (، شکستگی با ترومای ناچیز مشخص میDکمبود شدید ویتامین 

Zone[.1ها دیده شود ] ( یا شکستگی کاذب در گرافی استخوان 
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 [1۲] بندی‌علل‌هیپوکلسمی‌دسته‌.۷-۹جدول‌

 (هیپوپاراتیروئیدی) پاراتیروئید هورمون پایین سطح
  پاراتیروئید ژنزیآ

 منفرد -
 (DiGeorge) ژورژ دی سندرممنفرد،  -

  پاراتیروئید تخریب
 جراحی -

 پرتوتابی -

 سیستمیک های بیماری یا متاستازها توسط انفیلتراسیون  -

 اتوایمون -
  پاراتیروئید عملکرد کاهش

 مینیزهیپوم -

  غالباتوزوم  هیپوکلسمی -
 (ثانویه هیپرپاراتیروئیدی) پاراتیروئید هورمون بالای سطح
  Dهیدروکسی  دی ۰۵و 1عمل /  تولید در اختلال ایجاد یا D ویتامین کمبود

 ای ناشی مصرف یا جذب کم تغذیه D ویتامین کمبود -

 Dهیدروکسی  دی ۰۵و 1 تولید در اختلال با کلیوی نارسایی -

 (گیرنده نقایص جمله از ،D به ویتامین مقاومت -
  پاراتیروئید هورمون به مقاومت سندرم

 PTH گیرنده جهش -

 (G پروتئین جهش)سودوهیپوپاراتیروئیدی  -
 داروها 

  کلسیم ورهایشلات -

 (پلیکامایسین ها، فسفونات بیس) استخوان جذب های کننده مهار -

 (کتوکونازول توئین، فنی) D ویتامینهای متابولیسم  تغییردهنده -
  متفرقه دلایل

 حاد پانکراتیت -

 حاد رابدومیولیز -

 پاراتیروئیدکتومی از بعد گرسنه استخوان سندرم -

 (پروستات سرطان) استخوان تشکیل مشخص تحریک با استئوبلاستیک متاستازهای -
 

 هاى آزمایشگاهى یافته
 گیری سطح آلبومین سرم و اصلاح کلسیم در صورت لزوم  اولین اقدام در ارزیابی تشخیصی هیپوکلسمی اندازه

 .[1۲]است 
 گیری سطح  دومین آزمایش مهم در ارزیابی علت هیپوکلسمی اندازهI-PTH  [1۲]است. 
 ( بررسی گازهای خون شریانیABGو الکترولیت )  های سرم: اسیدوز، هیپوکالمی و هیپرمنیزیومی باعث بالا
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 آورند. که آلکالوز و هیپومنیزیومی آستانه تتانی را پایین می شوند در حالی بردن آستانه تتانی می

 اندازه  ( گیری اوره و کراتینینBUN  وCr در تشخیص نارسایی کلیوی اهمیت دارد )[11]. 
 [11]یابد  گیری آلکالن فسفاتاز سرم که در استئومالاسی و ریکتز غالبا افزایش می اندازه. 
  هیپوپاراتیروئیدیسم کلسیم پایین و فسفر بالا در غیاب نارسایى کلیه یا تخریب وسیع بافتى مطرح کننده

 Dکه کلسیم و فسفر پایین نشانه فقدان یا مؤثر نبودن ویتامین  است در حالی یا سودوهیپوپاراتیروئیدیسم
 .[1۲]بالاست  I-PTHاست، در این موارد 

 ای ویتامین  کمبود تغذیهD هیدروکسی ویتامین ۰۵ گیری سطح سرمی بهتر است با اندازه D  که نشان دهنده
گیری  ، اندازه Dکه در موارد نارسایی کلیوی یا مقاومت به ویتامین  است بررسی شود، در حالی Dذخایر ویتامین 

 .[1۲]کند   کمک بیشتری به تشخیص می Dمین اهیدروکسی ویت دی ۰۵و 1 سطح سرمی
 

 
)شکل سمت چپ(،  هیپوکلسمیدر  است. )شکل وسط( QT=0.36s, QTc=0.41در حالت طبیعی   QTقطعه  .۷-۵شکل 

بیماران مبتلا به  نوار قلبدر است. QTc= 0.52 و  QT= 0.48sدهد  نشان می را  QTطولانی شدن قطعه نوار قلب 
 ,QT=0.26s )سمت راست(  دیده شود. و در هیپرکلسمی QTممکن است کوتاه شدن فاصله )سمت راست( هیپرکلسمی 

QTc=0.36 .[1۰] است. 
 

درمان هیپوکلسمی   

 [11] های درمان خوراکی اندیکاسیون
 هیپوکلسمی بدون علامت 
 هیپوکلسمی مزمن 
  لیتر( با علائم مختصر مانند  گرم در دسی میلی ۵/۷-۸هیپوکلسمی حاد خفیف )کلسیم اصلاح شده سرم بین

 پارستزی دور دهان 
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( استفاده کرد. بیمار باید کلسیم کربنات یا کلسیم سیتراتخوراکی کلسیم ) شکلتوان از  در این موارد می

 Dوز منقسم دریافت کند، بیماران مبتلا به کمبود ویتامین گرم کلسیم المنتال در چند د میلی 1۵۲۲-۰۲۲۲ روزانه 
 [11] نیز دارند  Dیا هیپوپاراتیروئیدی نیاز به دریافت مکمل ویتامین 

RX  Calcium Carbonate (Tab 500 mg) 1.5-2g elemental Calcium PO tid [11]  

+ Calcitriol (Tab rocatrol 0.25mcg) 0.25-2 mcg PO daily [11] 
 

 [11]های درمان تزریقی  اندیکاسیون
 دار )اسپاسم کارپوپدال، تشنج، تتانی و ....( هیپوکلسمی علامت 
  طولانی شدن فاصله QT 
  گرم در  میلی ۵/۷بیماران بدون علامت، با هیپوکلسمی حاد شدید )کلسیم اصلاح شده سرم کمتر یا مساوی

 مناسب.لیتر(، به دلیل احتمال بروز عوارض جدی در صورت عدم درمان  دسی
گرم  میلی ۰۲حاوی لیتر  میلی 1۲درصد ) 1۲درمان اولیه به صورت تزریق یک عدد آمپول کلسیم گلوکونات 

درصد داخل وریدی در  ۰/۲درصد یا نرمال سالین  ۵سرم دکستروز  لیتر  میلی ۵۲کلسیم( رقیق شده به وسیله 
عدد  1۲یابد ) داخل وریدی ادامه می و سپس لازم است که این درمان به صورت انفوزیون استدقیقه  ۵عرض 

درصد یا نرمالین  ۵کلسیم، در یک لیتر سرم دکستروز گرم  میلی ۰۲۲درصد حاوی  1۲آمپول کلسیم گلوکونات 
 .[1۲]ساعت(  ۰۲درصد به صورت انفوزیون داخل وریدی در عرض  ۰/۲سالین 

RX  Calcium gluconate (Injection 10%, 10ml) 10ml in 50ml DW 5% or serum  

NaCl 0.9% IV infusion over 5min; then 100ml (9gr) in 1000ml DW 5% or serum 
NaCl 0.9%, IV infusion over 24h to provide 0.5-1.5mg/kg/h of elemental Calcium 
[1, 11].  

  در درمان طولانى مدت از ویتامینD شود. براى جلوگیرى از  و مکمل کلسیم خوراکى استفاده مى
شود. سطوح کلسیم در ابتدا دوبار در هفته و  حفظ مىلیتر  گرم در دسی میلی ۸-۵/۸هیپرکلسیورى، کلسیم در حد 

گرم در  میلى ۰۵۲شود. در صورتى که کلسیم ادرار به بیش از  ماه کنترل مى 3-۱پس از رسیدن به دوز مداوم هر 
 l۵/۸شود. در صورتى که هیپرکلسیورى در مقادیر کلسیم سرمى کمتر از  کاهش داده مى Dروز برسد، دوز ویتامین 

 .[11]تواند دفع کلسیم را کاهش دهد  روى دهد محدودیت نمک و تجویز هیدروکلروتیازید مى گرم میلی
RX Calcium carbonate (Cap 500mg) 0.5-1g elemental Ca tid [11]  

+ Vitamin D (Pearl 5000U) 400-1000U PO daily [11] 
 

 ای درمان بر اساس علت زمینه
  با مکمل کلسیم خوراکى مثل کربنات کلسیم، همراه  هیپوپاراتیروئیدىهیپوکلسمی طولانى مدت ناشی از
 شود میکروگرم در روز کلسیتریول درمان مى ۰تا  ۰۵/۲یا  D3یا  D2واحد روزانه ویتامین  1۲۲۲۲۲تا  ۰۵۲۲۲با 
تا   لیتر( گرم در دسی میلی ۸ -۵/۸بیعى )تر از محدوده ط . هدف عبارت است از حفظ کلسیم در سطوحى پایین[1۲]

 [.1از علائم هیپوکلسمى جلوگیرى شود و هیپرکلسیورى به حداقل برسد ]
RX  Calcium (Tab Calcium Fort ~500mg elemental Ca) 1000-1500 mg/day  

elemental [10] 
+ Cholecalciferol (Pearl VitD3 5000u) 25000-10000 U/day (1-3mg/day) [10] 

  عوارض کلسیم  .بار در روز به همراه غذا است 3گرم خوراکى  ۵/۲-1براى درمان طولانى مدت، دوز کلسیم
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لیتر باشد  گرم در دسی میلی ۵/۱کربنات شامل سوءهضم و یبوست است. در صورتى که سطوح فسفر سرم بالاتر از 

بسیار  Dاثر کلسیتریول از ویتامین قطع شود  تا با کلسیم خوراکى فسفر کاهش یابد. شروع  Dباید ویتامین 
 .[11]تر است  تر است ولى در عوض گران سریع

RX  Calcium carbonate (Tab 500mg) 0.5-1g, PO tid with meals [11]  

  ساعت برسد باید دوز ویتامین  ۰۲گرم در  میلی ۰۵۲اگر کلسیم ادرار به بیش ازD  کاهش داده شود. در صورتى
 توان از لیتر، هیپرکلسیورى ایجاد شود مى گرم در دسی میلی ۵/۸که در مقادیر کلسیم سرمى کمتر از 

 .[11]فاده کرد و محدودیت مصرف سدیم براى کاهش دفع ادرارى کلسیم است هیدروکلروتیازید
RX  Hydrochlorothiazide (Tab 50mg) 50mg PO daily.  

 نیز مشابه هیپوپاراتیروئیدى است ولى نیاز به کلسیم و ویتامین سودوهیپوپاراتیروئیدى  درمانD  کمتر
 [.11است. پایش درمان با سطوح کلسیم خون و دفع ادرارى کلسیم است ]

 هم ترشح پاراتورمون هیپومنیزمى،  در(PTH)  به آن مختل است. منیزیم سرم باید به کمتر از و هم پاسخ
 [. 1تا هیپوکلسمى ایجاد شود ] کاهش یابدلیتر  گرم در دسی میلی ۸/۲

باید تزریقى باشد. ممکن است با تجویز منیزیم ابتدا منیزیم سرم طبیعى شود ولى دوباره کاهش  جایگزینى منیزیم
چه علت هیپومنیزمى اتلاف کلیوى  چنان هیپومنیزمى است.[. تاریخچه مصرف بیش از حد الکل به نفع 1یابد ]

  .منیزیم باشد ممکن است براى جلوگیرى از عود کاهش منیزیم، تجویز طولانى مدت منیزیم ضرورت یابد
RX  Magnesium sulfate (Injection 10, 20% 1gr~ 96mg elemental) 1-2gr IV 5- 

10 min [1] 
  شود؛ اثرات جذب  هیپرفسفاتمى باعث رسوب خارج استخوانى کلسیم و فسفات مىدر نارسایى مزمن کلیه

را توسط باقیمانده بافت  D هیدروکسی ویتامین دی ۰۵و  1 کاهد و ساخت را مى (PTH)مون استخوانى پاراتور
دهد. در این بیماران باید فسفات رژیم غذایى را محدود کرد و براى کاهش فسفات بهتر است از  کلیه کاهش می

ینیوم باعث مسمومیت اسیدهاى حاوى کلسیم )مثل کربنات کلسیم( استفاده شود تا آلومینیوم، زیرا آلوم آنتى
 [.1است ] (PTH)گیرى دقیق پاراتورمون  گیرى کلسیم و اندازه شود. کفایت درمان با اندازه مى

RX Calcitriol (Tab Rocatrol 0.25 mcg) 0.25-1mcg/day [1]  

+ Calcium Carbonate (Tab 500mg) 0.5-1gr PO tid with meals [1] 
  به علت دریافت ناکافى ویتامین  ریکتز یا استئومالاسىدرمانD ویتامین یا کمبود نور آفتاب با D 
ناشى از   Dهمیشه باید همراه مکمل کلسیم تجویز شود زیرا اغلب کمبود ویتامین Dوراکى است. ویتامین خ

 [.1اختلال هموستاز مواد معدنى است ]
RX  Cholecalciferol (Pearl VitD3 50000U, Drop 10000U/ml) 50000 U/week  

for 3-12 weeks; then 800U/day [1] 
  میکروگرم( در روز ویتامین  ۵واحد ) ۰۲۲دریافت  جلوگیرى از ریکتزدر کودکان طبیعى به منظورD  و یا

واحد در روز  ۸۲۲زنان سالمند مصرف در  .میکروگرم در روز ضرورت دارد ۰۵/۲-1دوزهاى پایین کلسیتریول 
تر است و باعث کاهش خطر شکستگى هیپ در زنان  مناسب  Dگیری از کمبود ویتامین براى پیش Dویتامین 

 [.1شود ] سالمند مى
  تجویز ویتامین Dتوئین(  طور مزمن داروهاى ضد صرع )باربیتورات یا فنى در کسانى که به

شود. دوز داروهای ضد صرع در درمان نگهدارنده این بیماران  باعث درمان هیپوکلسمى مىکنند،  دریافت مى
  Dدهند یا باعث مقاومت در برابر ویتامین  را افزایش مى Dباید اصلاح شود زیرا این داروها متابولیسم ویتامین 
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 [.1شوند ] فعال می

  ریکتز وابسته به ویتامین درD  تیپI بالینى به صورت استئومالاسى )اغلب همراه هاى  علائم و نشانه
دفورمیته استخوانى(، هیپرپاراتیروئیدى ثانویه )اغلب همراه تتانى یا تشنج(، هیپوکلسمى، هیپوفسفاتمى و آلکالن 

 [.1کند ] تریول بیمارى را درمان مى فسفاتاز بالا است. دوز فیزیولوژیک کلسى
RX Calcitriol (Cap Rocatrol 0.25,0.5 mcg) 0.25-0.5mcg/day [1]  

 ویتامین  کمبوداى،  سوء جذب روده درD هاى کلسیم  لازم است مکمل و شود با اشکال تزریقى درمان مى
 [.1گرم کلسیم در روز نیز تجویز شوند ] ۵/1-۰شامل 

RX  Cholecalciferol (Injection VitD3 300000 u) 250000 u IM 2 times per year  

[1] 
  ریکتر وابسته به ویتامینD  تیپII از نظر بالینى شبیه تیپ :I  است. در این اختلال اعضای بدن نسبت

 وجود دارد(. بعضى بیماران به دوزهاى بسیار بالاى D ویتامین فعال مقاومند )اختلال در گیرنده Dبه ویتامین 
 [.1دهند ] هاى آن پاسخ مى یا متابولیتD  ویتامین

RX  Calcitriol (Cap Rocatrol 0.25mcg) 17-20mcg/day [1]  

 ۰۲ 3-۵کند که ممکن است این حالت  کلسیم به سطوح پایین افت مىپس از جراحى پاراتیروئید  ساعت 
لیتر و ایجاد علائم شوستک و تروسو و  گرم در دسی میلی ۸روز طول بکشد. در صورت مقادیر کلسیم کمتر از 

 Dاستفاده از کلسیتریول نسبت به سایر اشکال ویتامین . تزریقى تجویز شوداحساس عمومى اضطراب، باید کلسیم 
گاهی اوقات اضافه کردن مکمل کلسیتریول و کلسیم خوراکى  .تر است تر مقرون به صرفه به دلیل شروع اثر سریع

 [.1ماه لازم است تا نقائص استخوانى ترمیم شود ] 1-۰براى چند هفته تا 
RX  Calcium Gluconate (Injection 10% 10ml) 0.5-2 mg/kg/h or 30-100 ml/h of  

1mg/ml 

+ Calcium (Calcium carbonate  tab 500mg, Calcium fort ~ 500mg) 2-4gr/day  

+ Calcitriol (Cap Rocatrol 0.25 mcg) 0.5-1mcg/dayPO [1].  
مول منیزیم  میلی ۰۲-۲۲و دوز کلى مول به ازای هر کیلوگرم وزن بدن  میلی ۵/۲-1در صورت کمبود منیزیم 

دسترسى، اغلب از سولفات منیزیم [. کلرید منیزیم خوراکى نیز موثر است ولى به علت عدم 1شود ] تجویز مى
شود  ساعت یا در دوزهاى منقسم به صورت عضلانى استفاده مى ۸-1۰تزریقى به صورت انفوزیون وریدی به مدت 

 (.رجوع کنید به مبحث هیپومنیزیمى)

 
 

 

Hypercalcemia     هیپرکلسمى  

 
گرم در  میلی ۵/1۲-1۰ لیتر است. کلسیم سرم بین  گرم در دسى میلى ۵/۸-۵/1۲مقادیر طبیعی کلسیم پلاسما 

گرم در  میلی 1۲هیپرکلسمی متوسط و بیشتر از لیتر  گرم در دسی میلی 1۰-1۲هیپرکلسمی خفیف، لیتر  دسی
تهدید لیتر  گرم در دسی میلی 1۲-1۸. کلسیم سرم بیشتر از [13] شود هیپرکلسمی شدید در نظر گرفته میلیتر  دسی

  .[1] شود )کما و ایست قلبی در این مقادیر محتمل است( وب میکننده حیات است و یک اورژانس پزشکی محس
 ۰۲ها هستند که مجموعا  ترین علت هیپرکلسمی در بالغین هیپرپاراتیروئیدی و دومین علت شایع آن بدخیمی شایع



747                                                 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ریز‌غدد‌درونهای‌‌:‌اورژانسفصل‌هفتم‌

 
 .[1] دهند درصد موارد هیپرکلسمی را به خود اختصاص می

 ( تولید بیش از حد پارارتورمونPTH که با )شود در اختلالات  افزایش غلظت کلسیم سرم سرکوب نمی
شود. در این  ندرت کارسینوم پاراتیروئید دیده می نئوپلاستیک اولیه غدد پاراتیروئید شامل آدنوم، هیپرپلازی و به

استئیت فیبروز کیستیک و جذب ، های مکرر کلیه و رسوب کلسیم در بافت کلیه )نفروکلسینوز( بیماران سنگ
پذیری زودرس و آتروفی عضلات، افزایش شیوع پانکراتیت و  ها، ضعف عضلانی، خستگی تی در استخوانزیرپریوس

 [.1]شود  زخم پپتیک در دستگاه گوارش و کندروکلسینوز در مفاصل دیده می
 بینی بروز هیپرکلسمی  وسعت متاستاز استخوانی اهمیت بیشتری در پیش نوع هیستولوژیک بدخیمی نسبت به

( ریه با وجودی که کمتر از آدنوکارسینوم ریه متاستاز SCC) سلول سنگفرشیدارد به عنوان مثال کارسینوم 
هایی که به طور شایع با هیپرکلسمی  کند. بدخیمی دهد با احتمال بیشتری هیپرکلسمی ایجاد می استخوانی می

مراهند عبارتند از: کارسینوم سلول سنگفرشی )ریه، کلیه، سر و گردن و دستگاه ادراری تناسلی(، کارسینوم سلول ه
اگر در فردی علائم هیپرکلسمی یا برخی تظاهرات  .(، لوکمی، لنفوم، میلوم مولتیپل و کانسر پستانRCCکلیوی )

 [.1]ی بعید است سال وجود داشته باشد بدخیم 1-۰آن مانند سنگ کلیه بیش از 
 

 [1۲] علل‌هیپرکلسمی‌.۷-۱1جدول‌‌‌‌‌‌‌‌

 (PTHافزایش تولید پاراتورمون )
 در کارسینوم(ندرت  بههیپرپاراتیروئیدی اولیه )آدنوم، هیپرپلازی اندوکرین متعدد،  -
 مدت ترشح پاراتورمون در نارسایی کلیه( هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه )تحریک طولانی -
 ترشح اکتوپیک پاراتورمون )خیلی نادر( -
 هیپرکلسمی هیپوکلسیوریک فامیلی -
 (درمان با لیتیمور کلسیم )اختلال در عملکرد گیرنده سنس -

 ها دخیمیهیپرکلسمی ناشی از ب
 (جامد تومورهای از بسیاری) (PTHrP) حد پپتید مرتبط با پاراتورمون  از بیش تولید -
 (میلوما ، پستان) لیتیک اسکلتی متاستازهای -

 Dهیدروکسی ویتامین  ۱،۲5 حد از بیش تولید
 (سیلیکوز سل، سارکوئیدوز،) گرانولوماتوز های بیماری -
 لنفوم -
 D ویتامین با مسمومیت -

 استخوان جذب در اولیه افزایش
 تیروئید پرکاری -
 حرکتی بی -

 حد از بیش کلسیم مصرف
 قلیا - شیر سندرم -
 تزریقی کامل تغذیه -

 دیگر علل
 (VIPoma ، فئوکروموسیتوم ، آدرنال نارسایی) ریز درون غدد اختلالات -
 (ها استروژن آنتی ،A ویتامین تیازیدها،) داروها -
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  پپتید مرتبط با پاراتورمون(PTHrP پپتیدی است که در )اسید آمینه اول مشابه پاراتورمون است در نتیجه  13

های مختلف )استخوان، کلیه و روده( را تقلید  بر بافت پاراتورمونشود و اثرات  به گیرنده پاراتورمون متصل می
 [.1] کند می
  مصرف مزمن ویتامینD  تواند باعث هیپرکلسمی در افراد سالم شود.  واحد در دوز می 1۲۲۲۲-۵۲۲۲۲بیش از

 [.1] ( استمیکروگرم ۵۲واحد ) ۰۲۲۲در بالغین  Dحداکثر دوز روزانه ویتامین 
 هیدروکسی ویتامین  ۰۵ تبدیل ،های گرانولوماتوز مانند سارکوئیدوز یا کانسرهایی مثل لنفوم در بیماریD  1به 
 شود یابد که منجر به افزایش جذب کلسیم از روده و هیپرکلسمی می افزایش می Dهیدروکسی ویتامین  دی ۰۵و 
[1.] 
  واحد ویتامین  ۵۲۲۲۲-1۲۲۲۲۲مصرف روزانهA گرم  میلی 1۰-1۲تواند باعث افزایش کلسیم سرم تا حد  می

 [.1] ت افزایش برداشت کلسیم از استخوان استشود که احتمالا به عللیتر  در دسی
 شود و با  اسیدهاى قابل جذب ایجاد می به علت مصرف بیش از حد کربنات کلسیم یا آنتى سندرم شیر قلیا

مایل بیشتری براى شود؛ افراد مبتلا به این سندرم ت هیپرکلسمى، آلکالوز متابولیک و نارسایى کلیه مشخص مى
 [.1]د جذب کلسیم دارن

 

  معاینه فیزیکیو بالینى علائم 
  گیری روتین  معمولا بدون علامت است و در اندازهلیتر(  گرم در دسی میلی ۵/11تا  11)هیپرکلسمى خفیف

مانند اختلال در تمرکز، تغییر  یشود. برخی بیماران ممکن است از علائم مبهم روان سطح کلسیم شناسایی می
زخم پپتیک، سنگ کلیه و افزایش  عبارتند ازسایر تظاهرات بالینی  ؛شخصیت یا افسردگی شکایت داشته باشند

 [.1] شکستگی استخوانی خطر
 دوخصوص اگر به صورت حاد ایجاد ش لیتر، به گرم در دسى میلى 1۰-13با مقادیر بیش از  ،هیپرکلسمى شدیدتر، 
ی، استوپور و کما شود. کلسیم در آلودگ خواباشتهایی، یبوست، پانکراتیت(،   واند باعث علائم گوارشی )تهوع، بیت می

تواند در دیواره عروق خونى، پارانشیم کلیه )نفروکلسینوز(، مخاط معده،  میلیتر  گرم در دسى میلى 13مقادیر بیش از 
هاى کلیوى باعث کاهش  پذیر توبول لت اختلال برگشتهیپرکلسمى ممکن است به ع .قلب و ریه رسوب نماید

 [.1]دیپسی شود  اوری و پلی قدرت تغلیظ ادرار، پلی
 

 هاى آزمایشگاهى یافته

 [1] گیرى کلسیم سرم ناشتا بودن لازم نیست براى اندازه. 
 بودن در صورت غیرطبیعی  .آلبومین سرم است گیری سطح ولین اقدام در ارزیابی تشخیصی هیپرکلسمی اندازها

لیتر  گرم در دسی 1به این صورت که به ازای هر  ؛ح شودسطح آلبومین سرم لازم است غلظت کلسیم سرم اصلا
به مول در لیتر(  میلی ۰/۲)لیتر  گرم در دسی ۸/۲(،  لیتر گرم در دسی 1/۲کاهش آلبومین سرم از مقدار طبیعی )

 .[1۲] و بر عکس شود سطح کلسیم سرم اضافه می
 گیری سطح  دومین آزمایش مهم در ارزیابی تشخیصی هیپرکلسمی اندازهIntact-PTH  در دو آزمایشگاه

همراه با کلسیم بالا و فسفر پایین تقریبا همیشه مطرح کننده  طبیعیبالا یا پاراتورمون  سطح متفاوت است.
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ها در این  سایر تشخیص .شود( اغلب منجر به هیپوفسفاتمی می پاراتورمون تیروئیدی اولیه است )افزایشپاراهیپر

پاراتورمون  همراه است؛ ترشح اکتوپیکموارد عبارتند از: هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه که با سطوح بالای کراتینین سرم 
 که یک تشخیص بسیار نادر است.

 ( هیپرکلسمی هیپوکلسیوریک فامیلیFHH): ۲1/۲کمتر از انس کلسیم به کراتینین در این موارد نسبت  کلیر 
 .[1۲] به ویژه در صورتی که سابقه خانوادگی هیپرکلسمی خفیف بدون علامت وجود داشته باشداست؛ 

                          

                          
    

 
 بدخیمی است، در هیپرکلسمی ناشی از تومور  پاراتورمونترین علت هیپرکلسمی همراه با سطوح پایین  شایع

سایر علل هیپرکلسمی  همراه با گیری و یا بسیار پایین است.  ( غیرقابل اندازهPTHسطح هورمون پاراتورمون )
PTH [1۲] پایین عبارتند از:  

 های سلول  های گرانولوماتوز و بعضی لنفوم بیماریB هیدروکسی ویتامین  ۰۵و  1 که با سطوح بالایD 
 همراه است.

  مسمومیت با ویتامینD هیدروکسی ویتامین ۰۵ که با مقادیرD  تشخیص لیتر  نانوگرم در میلی 1۲۲بیش از
 شود. ه میداد

 )افزایش بازجذب کلسیم از استخوان )هیپرتیروئیدی 
 .مصرف بیش از حد کلسیم خوراکی 
  طنی و ب -کاری، بلوک دهلیزی شامل برادیکند که  در نوار قلب ایجاد میهیپرکلسمی تغییرات قابل توجهی

 [.1]است  QTکوتاه شدن فاصله 
 

 

آغاز شده  QRSها درست پس از   در بعضی از اشتقاق Tشود که موج  کوتاه شده، به طوری که تصور می QTهقطع. ۷-۶شکل 

که نمایی شبیه  V2/V3در  ST( در بیمار مبتلا به هیپرکلسمی شدید. به انتهای قطعه V5و  I ،V4 ،aVLاست )
 .[1۲] کند، توجه کنید ایسکمی حاد را تقلید می
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درمان هیپرکلسمی   

 ( بدون علامت یا با علائم خفیف مانند یبوست لیتر گرم در دسی میلی 1۰کمتر از یماران با هیپرکلسمى خفیف )ب
با این حال در این بیماران باید عوامل تشدیدکننده هیپرکلسمی مانند مصرف تیازیدها و  .نیاز به درمان فوری ندارند

حرکتی طولانی مدت و رژیم غذایی با مقادیر زیاد کلسیم )بیشتر از  ، بیداخل عروقی لیتیوم کربنات، کاهش حجم
برای کاهش  آب در روز(لیوان  ۱-۸اسب )حداقل همچنین هیدراتاسیون من .گرم در روز( پرهیز شود میلی 1۲۲۲

 .[1۲]های اضافی به علت هیپرکلسمی بستگی دارد  در این موارد شروع درمان .شود خطر نارسایی کلیه توصیه می
 ( بدون علامت یا با علائم بالینی خفیف نیز لیتر گرم در دسی میلی 1۰-1۲متوسط ) یماران با هیپرکلسمىب

که مانع  در این بیماران باید کلیه اقداماتی ،با این حال .[1۲, 1]ممکن است نیاز به درمان فوری نداشته باشند 
غلظت کلسیم حتی در مقادیر افزایش حاد  باید توجه داشت که. علاوه در نظر داشت شود تشدید هیپرکلسمی می

 .[1۲]تهاجمی داشته باشد به علائم قابل توجهی شود که نیاز به درمان  تواند منجر متوسط می
 [1۲, 1] دارند( نیاز به درمان فوری و تهاجمی لیتر گرم در دسی میلی 1۲بیشتر از  شدید یماران با هیپرکلسمىب 

 سالین نرمال بیمار است زیرا اکثر بیماران دهیدراته هستند. این عمل با سرم هیدراتاسیون  ولین اصل درمانا
 .[1۲] طبیعى است(GFR) شود. هدف درمان برقرارى فیلتراسیون گلومرولى  انجام مى (ایزوتونیک)

RX Serum Nacl 0.9% 200-300 ml/h IV infusion [15]  

 ۲-۱یابد و در مجموع حداقل باید  از اصلاح نسبى حجم مایع خارج سلولى سرعت انفوزیون کاهش مى پس 
 .[1۲] ساعت اول تجویز شود ۰۲مایع در لیتر 

  :هاى لوپ براى کاهش باز جذب کلسیم  توان از دیورتیک پس از هیدراته کردن بیمار مىدیورز خفیف
درمان باید  .[1۲] ولى باید مراقب بود که در صورت استفاده از فورزماید دهیدراتاسیون بدتر نشود استفاده کرد

هاى سرم، کلسیم و منیزیم باید هر  و الکترولیت [1] بیمار از نظر نارسایى قلبى ارزیابى شود، دودقت پایش ش هب
 .گیرى شوند ساعت اندازه 1۰-۱

RX Serum Nacl 0.9% 100-200ml/h IV infusion  

+ Furosemide (Injection 20mg) 20-40mg IV bid-qid if clinical evidence of 
heart failure develops [1]. 

  :سرم نمکى در روز به همراه  لیتر 1۲درمان شدید با تجویز  ،در شرایط تهدید کننده حیاتدیورز فشارى
شود  ساعت انجام مى 1-۰گرم هر  میلى ۲۲یا اتاکرینیک اسید  [1۲]ساعت  1-۰گرم هر  میلى ۸۲-1۲۲فورزماید 

با این درمان باید مراقب ادم  یابد. ساعت کاهش مى ۰۲لیتر در  گرم در دسى میلى ۲که با این روش کلسیم سرم 
 های پلاسما پایش شوند. ریوى بود و همچنین الکترولیت

RX  Serum Nacl 0.9% 10lit/24h  

+ Furosemide (Injection 20mg) 80-100mg q1-2h [15] 

 هستند( درمان انتخابى  ۰جز اتیدرونات بقیه نسل  ه)ب ۰های نسل  فسفونات بیس :ها فسفونات بیس
باعث جلوگیرى از باز جذب  ها بیس فسفونات. شوند ها محسوب مى خصوص در بدخیمى ههیپرکلسمى شدید ب

دقیقه،  3۲در عرض  گرم داخل وریدى میلى ۲( Zoledronic acid) تندرونازولی [.1] شوند استخوان مى
 ساعت و ایباندرونات ۰-۲گرم داخل وریدى در عرض  میلى ۰۲ -۱۲( Pamidronate) پامیدرونات

(Ibandronate )۰ در  بدخیمىیپرکلسمى ناشى از هساعت براى درمان  ۰گرم داخل وریدی در عرض  میلی
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درصد از  ۱۲-۰۲رمى کلسیم را در روز است و سطح س 1-3شروع اثر این داروها بین . شوند استفاده می بالغین

  .[1۲]ها ممکن است در صورت عود هیپرکلسمى نیازمند تکرار باشد  فسفونات  کند. تزریق بیس بیماران طبیعی مى

 گالیوم نیتراتها  یک داروی جایگزین برای بیس فسفونات (Gallium nitrate )( گرم به  میلی ۰۲۲است
دارای عوارض  روز( اما باید توجه داشت که این دارو ۵روزانه داخل وریدی به مدت ازای هر متر مربع سطح بدن 

 .[1۲] استنفروتوکسیک 

 دنوزوماب (Denosumab )( زیر جلدی در گرم  میلی 1۰۲یک مهار کننده قوی بازجذب استخوان است
 ها موثر است هیپرکلسمی مقاوم به بیس فسفونات هفته( که در درمان ۲و سپس هر  ۰۰و  1۵و  ۸و  1روزهای 

[1۲]. 

 شود و دفع ادرارى  بازجذب استخوان مىکند، باعث توقف  در عرض چند ساعت شروع به اثر مىتونین:  کلسى
تونین همراه دهیدراتاسیون و دیورز نمکى استفاده  کننده حیات کلسى در هیپرکلسمى تهدید. افزاید کلسیم را مى

توان  تونین را مى . کلسى[1۵]ها شروع شود( ولى اثر آن خفیف است  شود )تا اثر داروهایى مثل بیس فسفونات مى
 فیلاکسى است. تونین کاهش اثر آن به علت تاکى در نارسایى کلیوى تجویز کرد. اشکال کلسى

RX  Calcitonin (Injection 50 IU/ml) 4-8u/kg IV SC or IM q/6-12h [15]  

 :هیدروکسی ویتامین  دی ۰۵و  1طه در بیماران هیپرکلسمیک با واس گلوکوکورتیکوئیدهاD ،

هستند.  Dهیدروکسی ویتامین  دی ۰۵و  1گلوکوکورتیکوئیدها درمان ترجیحى براى کاهش ساخت

( اغلب گرم در روز میلی ۲۲-۱۲) یا پردنیزون خوراکى گرم در روز( میلی 1۲۲-3۲۲وریدى ) هیدروکورتیزون
و  1 تولید کلروکین همچنین سایر داروها مثل کتوکونازول، کلروکین و هیدروکسى .شود روز استفاده مى 3-۷براى 

 .[1۲] شوند دهند و برحسب مورد، استفاده مى را کاهش مى Dهیدروکسی ویتامین  دی ۰۵
مولتیپل، لوکمى، هوچکین، لنفوم و کارسینوم پستان  لوممی هاى استئولیتیک مثل در بعضى بدخیمى

ولى در درمان هیپرپاراتیروئیدى و افراد طبیعى  [1۵]گلوکوکورتیکوئیدها به علت جلوگیرى از لیزاستخوانى مؤثرند 
 شوند.  این داروها نه باعث افزایش و نه کاهش کلسیم سرمى مى

RX Prednisone (Tab 50mg) or its equivalent 40-60mg/day divided in 4 doses  

for 3-7 days [10] 

Or: Hydrocortisone (Injection 100mg/2ml) 100-300mg IV daily for 3-7days  

[10] 

 صفاقى یا همودیالیز با مایع  و بهتر است دیالیز بیماران مبتلا به نارسایى کلیوى درمان انتخابى است در: دیالیز
شوند و معمولا غلظت فسفات  مقادیر زیادى از فسفات در طى دیالیز دفع مى .کم کلسیم یا بدون کلسیم انجام شود

د. بنابراین باید پس از انجام دیالیز غلظت شو کند، در نتیجه هیپرکلسمى تشدید مى غیر آلى بعد از دیالیز افت مى
 .[1۵]هاى فسفات به غذا و مایع دیالیز اضافه شود  گیرى کرد و در صورت لزوم مکمل ندازهفسفات غیر آلى سرم را ا

 :ساعت موجب  ۱-۸یا بیشتر در طى گرم  میلی 1۵۲۲فسفر فسفاته داخل وریدی به میزان  فسفات تزریقى
در بیماران با غلظت طبیعى اولیه فسفر غیر آلى لیتر  گرم در دسی میلی ۵-1۲کاهش فورى کلسیم سرم به میزان 

خواهد شد. این درمان باید تنها در شرایط بسیار اورژانس به کار گرفته شود زیرا ممکن است به هیپوکلسمى 
ها  فسفات ممکن است در بافت -دن فسفات آن است که کمپلکس کلسیم علت توکسیک بو .بار منجر شود مرگ

 [.1] شود اعضارسوب کند و باعث آسیب وسیع 
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 ای درمان براساس علت زمینه

 [1] از عبارتند هیپرپاراتیروئیدىهاى جراحى در  ندیکاسیونا: 

 ( که باید هر چه سریعلیتر گرم در دسی میلی 1۲-1۸هیپرکلسمى شدید )  تر با اطمینان از بالا بودن پاراتورمون
(PTH)  .جراحى انجام شود 

  سال  ۵۲سن کمتر از 
  درصد در کلیرانس کراتینین 3۲کاهش 
  گرم میلى ۲۲۲ساعته به بالاى  ۰۲افزایش کلسیم ادرار 
  انحراف معیار ۰کاهش توده استخوانى بیش از 
  گرم در  میلی ۵/11)بالاى  تست آزمایشگاهی طبیعی گرم بالاتر از سطح میلى 1افزایش کلسیم سرم به اندازه

 (لیتر دسی
  سنگ کلیه 
 براى مراجعه طولانى مدت بیمار عدم همکارى. 

براى درمان هیپوکلسمى در این حالت  .کند ساعت پس از جراحى پاراتیروئید کلسیم به سطوح پایینى افت مى ۰۲
 به مبحث هیپوکلسمى مراجعه کنید.

باید به افزایش فعالیت فیزیکى، مصرف  توانند جراحى را تحمل کنند شوند یا نمى جراحى نمىبیمارانى که حاضر به 
گرم نمک در روز توصیه شوند. نیازى به محدود کردن کلسیم غذایى نیست و از  ۸-1۲لیتر مایعات و  ۰-3حداقل 

 هاى تیازیدى باید اجتناب کرد.  دیورتیک

  و کاهش توده تومور به همراه سایر تومور کنترل پیشرفت بر اساس هیپرکلسمى ناشى از تومور درمان

گرم نمک در روز انجام  ۸-1۲لیتر مایعات و  ۰-3. توصیه به مصرف حداقل [1۵] استهاى هیپرکلسمى  درمان
فسفونات ممکن است لازم باشد. پردنیزون  تجویز مکرر بیسشود. نیازى به محدود کردن کلسیم غذایى نیست.  مى

 هاى خونى مؤثر است. میلوم و سایر بدخیمى در مولتیپل

 مسمومیت با ویتامین رمان دD،  قطع ویتامینD گرم  میلى ۲۲۲، محدودیت کلسیم رژیم غذایى )کمتر از

در بافت چربى  Dو هیدراتاسیون بیمار است. در صورت ادامه هیپرکلسمى به علت وجود ذخایر ویتامین  )در روز
 .[1۵]توان براى چندین روز از گلوکوکورتیکوئیدها استفاده کرد  مى

 باید کلسیم و ویتامین سارکوئیدوز ر هیپرکلسمى ناشى از دD  محدود شود و بیماران کمتر در معرض آفتاب

و کاهش پاسخ اعضا به آن  Dقرار گیرند. هیدروکورتیزون یا گلوکوکورتیکوئید معادل آن با کاهش ساخت ویتامین 
 .[1۵]کند  هیپرکلسمى را کنترل مى

 مسمومیت با ویتامین ر دA  نیز مانند ویتامین D گرم هیدروکورتیزون یا  میلى 1۲۲تجویز روزانه

با بهبود فورى  Aقطع مصرف ویتامین  د.ساز مىگلوکوکورتیکوئیدهاى معادل آن کلسیم سرم را طبیعى 
 .[1۵]هیپرکلسمى و بازگشت تغییرات استخوانى همراه است 
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Hyporphosphatemia  ی      هیپوفسفاتم

 
 شود. در بالغین مشخص میلیتر  گرم در دسی میلی ۵/۰هیپوفسفاتمی با غلظت فسفات سرم کمتر از 

 
 [1] علل هیپوفسفاتمی ۷-۱۱جدول 

I .کلیوی توبولی فسفات مجدد جذب کاهش 

A .به وابسته PTH / PTHrP 
 اولیه هیپرپاراتیروئیدی. 1
 کلیوی ، هیپرکلسیوریبارتر سندرم، جذب سوء/  کلسیم گرسنگی، D ویتامین مقاومت/  کمبود) ثانویه هیپرپاراتیروئیدی. ۰

 (مینیزهیپوم با مغلوب اتوزوم
  PTHrP به وابستهبدخیمی  ناشی از  هیپرکلسمی. 3
 هیپوکلسیوریک خانوادگی هیپرکلسمی -۲

B .از مستقل PTH / PTHrP 
  مغلوب اتوزوم هیپوفسفاتمی، XLHیا   X با مرتبط هیپوفسفاتمیک زکت)ری دیگر های فسفاتونین یا FGF23زیاد بودن. 1

 سندرم،  ENPP1 کمبودیا  DMP1به علت کمبود  ، (ADHRیا   غالباتوزوم  یکهیپوفسفاتم زکتیر، ARHPیا 
 (اپیدرمالخال  سندرمو؛ فیبر دیسپلازییا  آلبرایت -کان مک سندرم، TIOیا   تومور از ناشی استخوان پوکی

 (NaPi-2c یا NaPi-2a جهش، ویلسون بیماری، یستینوز، سFanconi( های) سندرم) ذاتی کلیوی بیماری. ۰
 سندرم، آمیلوئیدوز، زمینیهیپومیسم، هیپرالدوسترون، الکلی شروبات، منشده کنترلدیابت ) سیستمیک اختلالات سایر. 3

 هیپوترمی القایی( یا مجدد ، گرم کردنکبد از جزئی برداشتن یا کلیه پیوند، اورمیک-همولیتیک
 فلزات ، گلوکوکورتیکوئیدها یا بالا دوز با های استروژن، ها دیورتیک سایر و ستازولامید، ااتانول) سموم یا مخدر مواد -۲

 ،ایفوسفاماید، فوسکارنت پلاتین، سیس، فرمامید متیل -N تولوئن،ه، ساکارید آهن اکسید کادمیوم، سرب،مثل   سنگین
 راپامیایسین

II، روده فسفات جذب در اختلال 

Aآلومینیوم حاوی اسیدهای . آنتی B سولامر .(Sevalamer) 

III .سلول به سلولی خارج فسفات شیفت 

A. وریدی داخل گلوکز 
B. یا مدت طولانی هیپرگلیسمی برای درمانی انسولین 

 دیابتی کتواسیدوز
C .(آلبوترول دوپامین، نفرین، اپی) ها آمین کاتکول 
D .تنفسی حاد آلکالوز 

E .توکسیک شوک سندرم منفی، گرم سپسیس 
F . اسیدوز یا گرسنگی از بهبود 
G .سریع سلولی تکثیر 
 لوسمیک انفجار بحران. 1
 رشد فاکتور رشد فاکتورهای سایر ، شدید اریتروپویتین -۰

IV. شده تسریع خالص استخوان تشکیل 

A .پاراتیروئیدکتومی از پس 
B. ویتامین کمبود درمان D ، پاژه بیماری 

C. استئوبلاستیک متاستازهای 

 
 بالینى  تظاهرات

 ATPتظاهرات بالینی هیپوفسفاتمى شدید بیشتر ناشی از نقص منتشر در متابولیسم سلولی در زمینه کاهش تولید 
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ای جدی یا بیماران  است. هیپوفسفاتمى حاد شدید تقریبا فقط در بیماران بستری در بیمارستان با بیماری زمینه

تظاهر  عضلانی اسکلتیو غالبا با علائم  ردهیپوفسفاتمى مزمن معمولا شدت کمتری داشود.  جراحی دیده می
ها و  ی کاذب، ضعف عضلات پروگزیمال اندامها این علائم شامل درد استخوانی، استئومالاسی، شکستگى .یابد می

  .[1] هستند در کودکان ریکتز و کوتاهی قد
ی، آلودگ خوابشامل ضعف عضلانی، و  عضلانی هیپوفسفاتمى شدید بسیار گسترده است -تظاهرات عصبی

اعصاب  ، اختلال تکلم، اختلال بلع، فلج(هالوسیناسیونتوهم )کنفوزیون، عدم آگاهی نسبت به مکان و زمان، 
ای، بالیسموس، هیپورفلکسی، اختلال کنترل  (، آنیزوکوریا، نسیتاگموس، آتاکسی، ترمور مخچهIIIچشمی )زوج 

یا نزولی )شبیه گیلن باره(، تشنج،  منتشر ها، پارستزی، هیپراستزی، فلج تری، نقایص حسی در دیستال اندامکاسفن
هش سطح هوشیاری و تشنج معمولا فقط در . عوارض جدی مانند فلج عضلانی، کااست کما و حتی مرگ

 .[1] دهد رخ می لیتر( گرم در دسی میلی ۸/۲)کمتر از های بسیار پایین فسفات  غلظت
 در جریان هیپوفسفاتمى شدید پیشرونده ممکن است رابدومیولیز ایجاد شود. رابدومیولیز ناشی از هیپوفسفاتمی تا

روز پس از کاهش  1-۰زیرا به دنبال افزایش میزان کراتین فسفوکیناز شود  موارد نادیده گرفته می درصد 3۲ حدود
شدن سطح فسفر  طبیعییا نزدیک به  طبیعیهای آسیب دیده باعث  شدید فسفر، رها شدن فسفات از میوسیت

 .[1] شود سرم می
 :[1] شود تظاهرات بالینی زیر دیده میلیتر  گرم در دسی میلی ۵/1-۵/۰در فسفات سرمی 

 تنفسی و اختلال عملکرد قلبی قابل برگشت با درمان هیپوفسفاتمی نارسایی 
 گلیکوزوری، اختلال در بازجذب سدیم و کلسیمیکلیوی به صورت اسیدوز توبول-آسیب توبولی ، 
 های هماتولوژیک ناشی از کاهش  ناهنجاریATP دی فسفوگلیسرات شامل  ۰و 3 داخل سلولی و

های سفید،  ز، هیپوکسی بافتی، اختلال در کموتاکسی گلبولها، همولی میکرواسفروسیتوز اریتروسیت
 ا، اختلال عملکرد پلاکتی و خونریزی گوارشی ناشی از آن.ه فاگوسیتوز و از بین بردن باکتری

 

درمان هیپوفسفاتمی  

 ای است مثلا هیپوفسفاتمى ناشی از  رمان اصلی هیپوفسفاتمى مزمن بر طرف کردن اختلال زمینهد
 .[1] دهد به تنهایی پاسخ می Dبه درمان با کلسیم و ویتامین Dهیپرپاراتیروئیدیسم ثانویه به کمبود ویتامین

 .های  اندیکاسیون هیپوفسفاتمى شدید یک اختلال الکترولیتی خطرناک است که باید به سرعت اصلاح شود
، تجویز همزمان لیتر گرم در دسی میلی ۵/1درمان تزریقی عبارتند از: کاهش شدید فسفر سرم به مقادیر کمتر از 

 .[1] ریوی و یا هماتولوژیک -عضلانی، قلبی -گلوکز تزریقی، بروز عوارض عصبی
 :[1] گیری شود در این موارد لازم است قبل از شروع درمان تزریقی سطح کلسیم و کراتینین سرم اندازه

  باید هیپوکلسمی درمان شود.در صورت وجود هیپوکسمی قبل از شروع فسفات تزریقی ابتدا 
  درصد کاهش داده شود. ۵۲در صورت وجود هیپرکلسمی لازم است دوز فسفات تزریقی 
  درصد کاهش داده  ۵۲لازم است دوز فسفات تزریقی لیتر  گرم در دسی میلی ۵/۰کراتینین بیشتر از در صورت

 شود.
 ۰/۲-۸/۲های سدیم یا پتاسیم با دوز اولیه  توان فسفات را به صورت ترکیبی خنثی از نمک در بزرگسالان می 

ساعت( شروع کرد.  ۱هر  1۲مول  میلی 1۲-۵۲ساعت ) ۱فسفات المنتال هر مول به ازای هر کیلو وزن بدن  میلی
 1ها کمتر از / شود که سطح فسفات سرمی آن ساعت در بیمارانی تجویز می ۱هر مول   میلی ۰۲دوزهای بیشتر از 
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 ۱-1۰و عملکرد کلیه طبیعی باشد. در طی درمان تزریقی باید سطح فسفر و کلسیم سرم هر ر لیت گرم در دسی میلی

 .[1] شود پایشساعت 
 ۷۵۲-۰۲۲۲توان با فسفات خوراکی،  ( را معمولا میلیتر گرم در دسی میلی ۵/1-۵/۰تر ) هیپوفسفاتمى خفیف 

 .[1] تواند باعث نفخ و اسهال شود ی بالاتر میدوزهای منقسم درمان کرد. دوزهاروز فسفات المنتال در گرم  میلی
 
 

Hyperphosphatemia     هیپرفسفاتمى

 
لیتر است. هیپرفسفاتمى با غلظت فسفات سرم بیشتر از  گرم در دسی میلی ۵/۰-۵/۲محدوده طبیعی فسفر سرم 

محدوده طبیعی فسفر سرم در  .شود در بالغین مشخص مىمول در لیتر(  میلی ۸/1) لیتر گرم در دسی میلی ۵/۵
کودکان و نوزادان بیشتر از بالغین است و در این گروه سنی هیپرفسفاتمی به صورت افزایش غلظت فسفر سرم به 

 [. 1]شود  لیتر تعریف می گرم در دسی میلی ۷مقادیر بیشتر از 
گیری سطح فسفر باید در وضعیت ناشتا انجام شود زیرا مصرف کربوهیدرات منجر به کاهش فسفر  اندازه☼ نکته:  

 [.1]شود  سرم می
، هیپوپاراتیروئیدیسم، اسیدوز Dیپرفسفاتمى نارسایى مزمن کلیه است. مسمومیت با ویتامین ترین علت ه شایع

 [.1درمانی از دیگر علل هیپرفسفاتمی هستند ] متابولیک و تنفسى، رابدومیولیز و سندرم لیز تومور به دنبال شیمی

 [1. علل هیپرفسفاتمی ]۷-1۰جدول 
I .کلیوی فسفات دفع در اختلال 

A. کلیه نارسایی 
B. هیپوپاراتیروئیدی 
 تکاملی. 1
 اتوایمون. ۰
 پرتودرمانی یا گردن جراحی عمل از بعد. 3
 کلسیم گر حس گیرنده های فعال کننده در جهش -۲

C. پاراتیروئید سرکوب 
 پاراتیروئید )مسمومیت با ویتامین از مستقل هیپرکلسمی. 1

D ویتامین یا A،های بیماری سایر ، سارکوئیدوز 
 استئولیتیک، سندرم متاستازهای حرکتی، گرانولوماتوز، بی

 قلیا( – شیر

  هیپومنیزمی شدید یا هیپرمنیزمی. ۰
Dسودوهیپوپاراتیروئیدی . 
E .آکرومگالی 
F .تومورال کلسینوز 
G .درمانی هپارین 

 

II.  سلولی خارجبار زیاد فسفات در 

A. دهانی، وریدی، داخل) اگزوژن فسفات سریع تجویز 
 (رکتال

B. سلولی گسترده نکروز یا دیدگی آسیب 
 له کننده صدمات. 1
 رابدومیولیز. ۰
 هیپرترمی. 3

  فولمینانت هپاتیت -۲
 سیتوتوکسیک درمان -۵
 شدید همولیتیک خونی کم. ۱

C. سلولی درون فسفات شیفت 
 متابولیک اسیدوز. 1
 تنفسی اسیدوز. ۰
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 تظاهرات بالینی

تظاهرات بالینی عمدتا به علت تشکیل رسوبات گسترده فسفات کلسیم و در نتیجه در هیپرفسفاتمی حاد شدید 
نمایند. علائم عبارتند از: تتانی، تشنج، تسریع نفروکلسینوز )همراه با نارسایی کلیوی،  ایجاد هیپوکلسمی بروز می

قلبی حاد. شدت علائم ریوی و ایجاد بلوک  -هیپرکالمی، هیپراوریسمی، اسیدوز متابولیک(، کلسیفیکاسیون قلبی
 ۰۲تواند به مقادیر بیشتر از  های شدید بافتی و سندرم لیز تومور می بستگی به سطح فسفات سرم دارد که در آسیب

 .[1] لیتر افزایش یابد گرم در دسی میلی
 

درمان هیپرفسفاتمی  

 های گازدار( در  اى و محدودیت فسفات رژیم غذایی )کاهش مصرف لبنیات و نوشابه باید درمان بیمارى زمینه
 نظر گرفته شود. 

 خصوص در  همودیالیز موثرترین استراتژى درمانى است و باید در مراحل زودرس هیپرفسفاتمى شدید به
 [.1دار درنظر گرفته شود ] نارسایى کلیه و هیپوکلسمى علامت

 توان با دیورز سالین سطح فسفر سرم در بیماران مبتلا به هیپرفسفاتمى حاد که دچار نارسایى کلیوی نیستند مى 
 [.1تواند کلیرانس کلیوی فسفات را افزایش دهد ] افزایش حجم مایعات می. داد کاهش را
 کربنات کلسیم همراه با غذا کاهش سطح فسفر سرم در مبتلایان به هیپرفسفاتمی و نارسایی کلیه جهت ،

ر از لیتر، کاهش سطح کلسیم به کمت گرم در دسی میلی ۵/۲-۱شود. هدف درمان کاهش فسفر به حدود  تجویز مى
 .[1] است ۱۲لیتر و حاصل ضرب کلسیم در فسفر به کمتر از  گرم در دسی میلی 11

RX Calcium Carbonate (Tab 500mg) 1-2 tab PO tid with meals; increase up to  

3g in 2-4 weeks if needed. 
 توان از هیدروکسید آلومینیوم و سولامر  در صورت ادامه هیپرفسفاتمی، علاوه بر درمان با کلسیم می

(Sevelamer( به عنوان شلاتور فسفات )کمک به دفع فسفات و کاهش جذب نمک  )های فسفات از طریق روده
[. باید توجه داشت که هیدروکسید آلومینیوم نباید به مدت طولانی تجویز شود زیرا باعث مسمومیت 1]استفاده کرد 

توان به بیماری استخوان آدینامیک، میوپاتی پروگزیمال، آنسفالوپاتی و آنمی  از علائم آن می .شود با آلومینیوم می
 .)همچنین مراجعه کنید به درمان نارسایی مزمن کلیوی( اشاره کرد

  در مسمومیت با ویتامینD های کلسیم ممنوع است زیرا منجر به افزایش جذب کلسیم،  مصرف نمک
 [.1شود ] نفروکلسینوز و کلسیفیکاسیون بافتی می

 
 

Hypomagnesemia     هیپومنیزمی

 
توان  ( و از علل آن میmmol/kg 1-۵/۲هیپومنیزمى معمولا نشان دهنده کاهش واضح ذخایر منیزیم بدن است )

درناژ گوارشی، اختلال در بازجذب کلیوی منیزیم، شیفت ای، استفراغ طولانی مدت، اسهال یا  به سوء جذب روده
ها، استخوان، فضای سرم و در موارد نادری اختلالات ژنتیکی  سریع منیزیم از مایع خارج سلولی به داخل سلول

 .[1]ای منیزیم علت شایعی نیست مگر در مبتلایان به الکلیسم  کمبود تغذیه. اشاره کرد
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 [1] .‌علل‌هیپومنیزمی۷-۱۳جدول‌

I .روده  جذب در اختلال 
A .ثانویه هیپوکلسمی با هیپومنیزمی (جهش TRPM6) 
B . جذب سوء های سندرم 

C. ویتامین کمبود D 
D .پروتون پمپ های مهارکننده 

IIافزایش دفع از روده . 
A. اسهال/  مدت طولانی استفراغ B،فیستول . درناژ روده 

III .کلیوی توبول جذبباز در اختلال 

A .ژنتیکی منیزیم از دست رفتن های سندرم  
 (Gitelman’s syndrome)جیتلمن  سندرم. 1

 (Barter’s syndrome)بارتر  سندرم. ۰

  1۰ یا 1۱ جهش کلودین. 3
 (Kv1.1 ، Kir4.1) پتاسیم کانال جهش -۲
Na واحدگامای زیر جهش. ۵

+
K

+
-ATPase 

(FXYD2) 
Bکلیوی اکتسابی . بیماری 
 بینابینی - توبولوی بیماری. 1
 (دیورتیک مرحله) ATN انسداد، از بعد. ۰
 کلیه پیوند. 3

C. سموم و مخدر مواد 
 اتانول. 1
 (اسموتیک تیازید، لوپ،) ها دیورتیک. ۰

 پلاتین سیس. 3
 فوسکارنت ، پنتامیدین .۲
 سیکلوسپورین .۵
 B آمفوترسین آمینوگلیکوزیدها،. ۱
 (cetuximab)ستوکسیماب . ۷

D .سایر موراد 
 سلولی خارج مایع حجم گسترش. 1
 هیپرالدوسترونیسم. ۰
3 .SIADH 

 قندی دیابت .۲
 هیپرکلسمی .۵
 فسفات کاهش. ۱
 متابولیک اسیدوز. ۷
 تیروئید پرکاری .۸

IVسلولی خارج مایع از سریع . شیفت 
A. سلولی داخل مجدد توزیع 
 دیابتی کتواسیدوز از بهبودی. 1
 تغذیه مجدد سندرم. ۰
 تنفسی اسیدوز اصلاح. 3
 ها آمین کاتچول -۲

B. استخوان شده تشکیل تسریع 

 پاراتیروئیدکتومی از بعد. 1
 D ویتامین کمبود درمان. ۰
 استئوبلاستیک متاستازهای. 3

C. موارد سایر 
 حد از بیش تعریق سوختگی، پانکراتیت،. 1
 شیردهی و( سوم ماهه سه) بارداری -۰

 
  بالینى تظاهرات

شدت علائم بالینى با سطح منیزیم سرم ارتباطی ندارد اما معمولا بیماران با منیزیم سرمی بیشتر از در هیپومنیزمى 
-تواند باعث تغییرات کلی در عملکرد عصبی هیپومنیزمى می. لیتر بدون علامت هستند گرم در دسی میلی ۰/1

 آتاکسی، نیستاگموس، سرگیجهعضلانی شود، این تغییرات عبارتند از: تتانی، تومور، تشنج، ضعف عضلانی، 
(vertigo)اغما، علائم شووستک [1پذیری، دلیریوم و سایکوز ] ، آپاتی، افسردگی، تحریک ،(Chvostek)  و

 [1۱]، پاراستزی  (Trousseau)تروسو 
های بطنی،  های فوق بطنی، آریتمی کاردی سینوسی و دیگر تاکی آریتمی عوارض قلبی هیپومنیزمى عبارتند از تاکی

هیپومنیزمى  .T، مسطح و سپس معکوس شدن موج QTو PRنظیر طولانی شدن فواصل  نوار قلبتلالات اخ
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 [. 1شود ] همچنین باعث افزایش احتمال مسمومیت با دیگوگسین می

توان به هیپوکلسمی همراه با  دهد می در زمینه هیپومنیزمى رخ می اغلباز جمله اختلالات الکترولیتی که 
که هیپومنیزمى درمان نشود این اختلالات الکترولیتی اصلاح  پوکالمی اشاره کرد، تا زمانیهیپوکلسیوری و هی

ایجاد شود زیرا هیپومنیزمى  Dزمان ویتامین  نخواهد شد. هیپوکلسمی همچنین ممکن است به علت کمبود هم
مون و حتی در سطوح ها نسبت به پاراتور ، مقاومت سلولDهیدروکسی ویتامین دی ۰۵و  1اخت باعث اختلال در س

شود البته این اختلالات با درمان هیپومنیزمى  سرمی بسیار پایین باعث اختلال در ترشح پاراتورمون می
 [. 1پذیر است ] برگشت

 

درمان هیپومنیزمی  

 ،تا. شوند کنترل دقت با باید و دارند وجود شدید هیپومنیزمی با اغلب هیپوفسفاتمی و هیپوکلسمی هیپوکالمی 
بسیار مهم است که  .[1۱] کند نمی بروز هیپوکلسمی نباشد، لیتر دسی در گرم میلی ۰/1 از کمترمنیزیم  که زمانی

 Dهای کلسیم، پتاسیم، فسفات و ویتامین  در صورت نیاز در درمان بیماران مبتلا به هیپومنیزمى، تجویز مکمل
 انجام شود زیرا تجویز D هیدروکسی ویتامین ۰۵ ده ازباید با استفا Dمورد توجه قرار گیرد. درمان کمبود ویتامین 

احتمالا از طریق مهار ترشح پاراتورمون باعث اختلال در بازجذب کلیوی منیزیم  D هیدروکسی ویتامین دی ۰۵و  1
 شود. می
 کلرید منیزیم  های منیزیم خوراکی مانند توان با نمک علامت را می هیپومنیزمى خفیف بدون(Magnesium 

chloride)،  ( اکسید منیزیمMgO)، ( هیدروکسید منیزیمMg[OH]2 ) در مول در روز  میلی ۰۲-3۲با دوز
لاکتات منیزیم، گلوکونات منیزیم و  .[1] تواند باعث اسهال شود دوزهای منقسم درمان کرد. دوزهای بالاتر می

 .[1۱]های خوراکی دیگر منیزیم هستند  شکل (magnesium proteinate)پروتئینات منیزیم 
  Magnesium Hydroxide (Susp 8%) 20-30 mmol/day PO [1] RX

  دار درمان اورژانس وریدی ضروری است.  درهیپومنیزمی علامت( سولفات منیزیمMgSo4 به صورت تزریق )
یون سولفات آن ممکن است هرچند باید مراقب بود که  ،[1۱]ترین درمان وریدی هیپومنیزمی است  شایعوریدی 

( MgSo4سولفات منیزیم ) رمان با استفاده ازد .به کلسیم سرم و ادرار متصل شود و هیپوکلسمی ایجاد کند
 .[1] کند و معمولا منیزیم کمی فراهم می استعضلانی شایع نیست زیرا این تزریق دردناک 

  Magnesium sulfate (Injection 10, 20, 50%) 1 to 4 gr or 8 - 32 mEq diluted RX

in at least 100 ml of 5% dextrose or normal saline (0.9%) in 10 to 60min [16] 

 توان با  را می هیپومنیزمى شدید در( کلرید منیزیمMgCl2،)  ۵۲به صورت انفوزیون مداوم وریدی  با دوز 
-۷۵( باید میزان انفوزیون وریدی را GFR. در صورت کاهش فیلتراسیون گلومرولی )کردمول در روز درمان  میلی

 .[1] درصد کاهش داد ۵۲
  تا 1 و کمبود ذخایر منیزیم داخل سلولی تامین شود، این کمبود ممکن استدرمان باید تا چند روز ادامه یابد 
 .[1] شود پایشساعت  1۰-۰۲باشد. در حین درمان باید منیزیم سرم هر مول به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی ۵/1

گرم سولفات  ۱) والان  منیزیم خوراکی اکی میلی ۵۲بیش از  به است ممکن منیزیم مزمن کمبود به مبتلا بیماران
 دچار که بیمارانی در و ترمنس دلیریوم به مبتلا الکلی مشروبات معتادان بهدرمنیزیم در روز( نیاز داشته باشند. 

 یا( است دردناک بسیار)ولفات منیزیم عضلانی  از گرم 1۰ تا ۸ روز در است ممکن هستند، شدید مینیزهیپوم
در  تواند میگرم( از ولفات منیزیم وریدی را  ۰تا  ۵/1والان اول ) اکی میلی 1۵ تا 1۲. شود تجویز اول روز در وریدی
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 از ادرار در شده تجویز منیزیم از نیمی تقریبا. شود دنبال روز در گرم ۱ تا ۲تجویز کرد و بعد با تجویز  ساعت ۰ تا 1

 .[1۱] رود می دست
 نارسایی به مبتلا بیماران در آریتمی بروز کاهش در همچنین هموستاز منییزیم و حفظ در اسپیرونولاکتون 

 .[1۱]است  مؤثر قلب احتقانی

 
 

Hypermagnesemia     هیپرمنیزمی

 
مول در لیتر( است. هیپرمنیزمى به ندرت  میلی ۷/۲-1لیتر ) گرم در دسی میلی ۷/1-۲/۰محدوده طبیعی منیزیم سرم 

 ۰۵۲توانند مقدار زیادی منیزیم ) ها در وضعیت طبعی می شود زیرا کلیه فقدان نارسایی کلیوی ایجاد میدر 
 [.1مول در روز( به داخل ادرار دفع کنند ] میلی

 
 [1] .‌علل‌هیپرمنیزمی۷-۱۴جدول‌

I .منیزیم حد از بیش مصرف 
A .،ارولوژیک شستشوی مسهل 
B. تزریقی منیزیم تجویز 
II. نرم های بافت از سریع حرکت کردن 
A .،سپسیس شوک، تروما 
B. قلبی ایست 
C. سوزش 

III .منیزیم اختلال در دفع 
A. کلیه نارسایی 
B. هیپوکلسوریک خانوادگی هیپرکلسمی 

IVعلل دیگر . 
A. آدرنال نارسایی 
B. هیپوتیروئیدی 
C. هیپوترمی 

 
 تظاهرات بالینى 

تواند جزء اولین تظاهرات بالینی  داخل وریدی و داروهای وازوپرسور میهیپوتانسیون مقاوم به درمان با مایعات 
شود. در  لیتر دیده می گرم در دسی میلی ۲های تاندونی عمقی در منیزیم سرمی بیشتر از  باشد. کاهش رفلکس

 عضلانی رخ -لیتر( اتساع عروقی و بلوک عصبی گرم در دسی میلی ۸/۲سطوح بالاتر منیزیم سرم ) بیشتر از 
الودگی و ضعف پیشرفت کند و در نهایت به نارسایی تنفسی، فلج عضلانی و کما  دهد. ممکن است تهوع، خواب می

منجر شود. سایر تظاهرات بالینی در مقادیر بالاتر منیزیم عبارتند از: کاهش حرکات دستگاه گوارش و ایلئوس، 
، پهن شدن کمپلکس QTو  PRفواصل ای، طولانی شدن  ها، برادی کاردی حمله فلاشینگ، اتساع مردمک

QRS[1] ، بلوک قلبی، آسیستول . 
 

درمان هیپرمنیزمی  

 اسیدها یا سایر داروهای حاوی منیزیم باید قطع شوند تا  شناسایى و رفع منشاء هیپرمنیزمى ضرورى است. آنتى
 .[1] ها دفع شود آن که منیزیم اضافى توسط کلیه

 گرم  میلی ۸۲ تا ۲۲ آن دنبال به و [1۱, 1]وریدی  تجویز مایعات نداشته باشد،وجود  کلیه نارسایی اگر
 .[1۱]شود  وریدی توصیه می فوروزماید
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 [1] گوارش از منیزیم کمک کننده است ها یا انماهاى بدون منیزیم در پاکسازى دستگاه استفاده از مسهل. 
 زیرا کلسیم بلوک  [1] شود ایجاد میهاى هیپرمنیزمى  با تجویز کلسیم وریدى بهبود گذرایى در علائم و نشانه

 1۲ توان  دار را می کند. هیپرمنیزمی شدید علامت های کلسیمی به واسطه افزایش منیزیم را خنثی می کانال
 ساعت ۰۲ طی در لیتر دیگر میلی ۱۲ تا ۲۲ توان . سپس میوریدی درمان کرددرصد  1۲کلرید کلسیم لیتر  میلی
 .[1۱]تجویز کرد  بعدی
 [1] ساز مصنوعى باید قرار داده شود در صورت لزوم حمایت تنفسى و ضربان. 
 [1] .درنارسایى کلیه شدید براى درمان قطعى نیاز به همودیالیز است 
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 هشتمفصل 

 عضلانی اسکلتیمفصلی و ، روماتولوژیهاى  اورژانس 
 

 مهدی موسوی  مهدیه مظاهریان،(، دکتر ۱044ویرایش سوم )
 ( دکتر مهدی موسوی۱۳۱۷ویرایش دوم )
 ( دکتر مهدی موسوی۱۳۱0ویرایش اول )

 
 

یعضلان -یو اسکلت یمفصل یهایماریبه ب کردیرو 

 
کل دادن یک تشخیص افتراقی است که منجر به تشخیص دقیق و درمان به عضلانی ش -هدف از ارزیابی اسکلتی

چندین شود.  های غیرضروری می های تشخیصی اضافی و درمان موقع و در عین حال اجتناب از انجام تست
وضعیت اورژانسی وجود دارد که باید به سرعت تشخیص داده شود تا از عوارض شدیدی که موجب از کار افتادگی 

شامل آرتریت سپتیک،  (red flag)قرمز  علامتهای دارای  د. این تشخیصشوشوند پیشگیری  و میر مییا مرگ 
عضلانی تک  -. در صورت شروع حاد درد اسکلتیهستند آرتریت حاد ناشی از کریستال )مانند نقرس( و شکستگی

 .[1] توان به هر یک از این اختلالات مشکوک شد مفصلی یا کانونی می
 توان با یک شرح حال کامل و یک معاینه فیزیکی سیستمیک و عضلانی می -در اکثر افراد با شکایت اسکلتی

عضلانی نشان  -عضلانی جامع به تشخیص دست یافت. ابتدا باید تعیین نمود که آیا شکایت اسکلتی -اسکلتی
منشا  مورد نظرشخص شود که آیا شکایت قرمز است یا خیر. ارزیابی باید ادامه یابد تا م علامتدهنده اختلالی با 

از نظر توزیع لوکالیزه  حاد است یا مزمن و ؛ماهیت التهابی دارد یا غیرالتهابی ؛مفصلی دارد یا غیر مفصلی
شود  عضلانی مشخص می -رتریت(. با این رویکرد نوع تظاهر اسکلتیآ )منوآرتریت( است یا گسترده )پلی

های محتمل  سایر تشخیص و احتمالرد گسترده غیرمفصلی غیرالتهابی مزمن( آرتریت التهابی حاد یا یک د )منو
 .[1] کاهش یابد

 

 منشا مفصلی در مقابل منشا غیر مفصلی 
های داخل مفصلی، کپسول  مایع سینوویال، غضروف مفصلی، لیگامان های مفصلی عبارتند از سینوویوم، ساختمان

های خارج مفصلی  آرتیکولار شامل لیگامان های غیرمفصلی یا پری مفصل و استخوان اطراف مفصلی. ساختمان
تواند در روند پاتولوژیک  ها، عضله، فاسیا، استخوان، عصب و پوست روی مفصل نیز می ها، بورس پشتیبان، تاندون

 .[1] رگیر باشدد
اسیو مفصل، مفصل، درد یا محدودیت دامنه حرکت در حرکات اکتیو و پ اختلالات مفصلی با درد عمقی یا منتشر

یا بزرگ شدن استخوان( کریپتاسیون، ناپایداری، قفل شدگی و ن زیوتورم )ناشی از پرولیفراسیون سینویال، افو
رکات اکتیو حشود. در مقابل در اختلالات غیرمفصلی تمایل بر این است که دامنه  دفورمیتی مفصل مشخص می

ای یا کانونی در مناطق نزدیک  تندرس نقطه اغلبآرتیکولار  ولی نه پاسیو دردناک باشد. اختلالات پری
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وضعیت یک حرکت یا د یا به دنبال نممکن است به اطراف انتشار داشته باش ؛کنند فصلی ایجاد میهای م ساختمان

ندرت تورم، کریپتاسیون، ناپایداری یا دفورمیتی خود  مفصلی بهد. علاوه بر این در اختلالات غیرنخاص پدید آی
 . [1] شود مفصل دیده می

 

 مقابل اختلالات غیر التهابی  اختلالات التهابی در
اختلالات التهابی ممکن است عفونی )نایسر یا گنوره، مایکوباکتریوم توبرکلوزیس(، ناشی از کریستال )نقرس، 

، واکنشی )تب )لوپوس اریتماتوی سیستمیک، آرتریت روماتوئید( نقرس کاذب(، ناشی از اختلالات اتوایمیون
( یا ایدیوپاتیک باشد. اختلالات التهابی با وجود علامت اصلی التهاب )قرمزی، گرمی، واکنشییت روماتیسمی، آتر

یا  ESRافزایش )راش، کاهش وزن(، شواهد آزمایشگاهی التهاب  های سیستمیک )خستگی، تب، درد، تورم(، نشانه
CRPند. خشکی مفصلی در اختلالات شو ، ترومبوسیتوز، آنمی ناشی از بیماری مزمن، هیپوآلبومینمی( شناخته می

یا  آرتریت روماتوئیدعضلانی مزمن شایع است. مدت زمان خشکی مفصلی در اختلالات التهابی مانند  -اسکلتی
یابد. در مقابل  ی )چندین ساعت( باشد و این خشکی مفصلی با فعالیت بهبود میتواند طولان پلی میالژیاروماتیکا می

شود مشخصه اختلالات غیرالتهابی مانند  نیز نامیده می (gel phenomenon)خشکی متناوب که پدیده ژل 
 .[1] شود دقیقه( است و با فعالیت تشدید می 66تر )کمتر از  ه مدت آن کوتا ات؛استئوآرتریت 

 .شود روماتیکا یافت می میالژیا و پلی آرتریت روماتوئید تواند همراه با التهاب دیده شود همان طور که در یخستگی م
برومیالژی )یک اختلال غیرالتهابی(، درد مزمن، خواب نامناسب، افسردگی، آنمی، یتواند عارضه ف میهمچنین 

 نارسایی قلبی، اندوکرینوپاتی یا سوءتغذیه باشد.
ینیت(، تخریب یا بازسازی اف(، استفاده مکرر )بورسیت، تاندد با تروما )پارگی روتاتورکنتوان التهابی میاختلالات غیر

د. این نبرومیالژی( مرتبط باشیموثر )استئوآرتریت(، نئوپلاسم )سینوویت ویلوندولار پیگمانته( یا تقویت درد )فغیر
ان تظاهرات التهابی یا سیستمیک، وجود پدیده ژل در اختلالات اغلب با درد، بدون گرمی یا تورم سینوویال، فقد

 شود. سن( یا منفی مشخص میبا توجه به های آزمایشگاهی طبیعی ) طول روز به جای خشکی صبحگاهی و یافته

 

 نکات مهم در شرح حال 
 .های مهمی برای تشخیص فراهم نماید تواند سرنخ ای شرح حال میه ویژگی
  در حالی که آرتریت  ؛شود در افراد جوان دیده می بیشترآرتریت واکنشی  ولوپوس اریتماتوی سیستمیک

تر  روماتیکا در بین افراد مسن شایع میالژیا سال و استئوآرتریت و پلی ( و فیبرومیالژی در افراد میانRAروماتوئید )
 .[1] است
 ها و اسپوندیلیت آنکیلوزان در آقایان و در مقابل آ نقرس، اسپوندیلوآرتریت( رتریت روماتوئیدRA فیبرومیالژی ،)

 .[1]هستند تر  ها شایع ( در خانمSLEاریتماتوی سیستمیک ) سو لوپو
 

 [1]عضلانی  -الگوریتم تشخیصی شکایات اسکلتی)صفحه بعد(  .۸-1شکل 

CMC, carpometacarpal; CRP, C-reactive protein; DIP, distal interphalangeal; ESR, 
erythrocyte sedimentation rate; JIA, juvenile idiopathic arthritis; MCP, 

metacarpophalangeal; MTP, metatarsophalangeal; PIP, proximal interphalangeal; 
PMR, polymyalgia rheumatica; SLE, systemic lupus erythematosus. 
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 آنژئیت ) اتوز همراه با پلیو گرانولوم پیکر غولمیالژیا روماتیکا، آرتریت سلول  پلیGPA؛ که قبلاً گرانولوماتوز 

لوپوس اریتماتوی سیستمیک در حالی که سارکوئیدوز و شود؛  دیده میدر سفیدپوستان  اغلبشد(  میگنر نامیده و
(SLE) [1] شود میتبار دیده  های افریقایی بیشتر در امریکایی. 
 های هبردن ناشی از استئوآرتریت بیش از سایر اختلالات  گره تجمع فامیلی در اسپوندیلیت آنکیلوزان، نقرس و

 .[1] شود میدیده 
 آرتریت روماتوئید ناگهانی و شدید است در حالی که  ،شروع اختلالاتی مانند آرتریت سپتیک یا نقرس

 .[1] یابند میصدای کمتری تظاهر  با سر و اغلب فیبرومیالژیو اوستئوآرتریت 
 را به انواع مزمن  ها توان آن مید که نتواند سیر تکاملی متفاوتی داشته باش مینی بیمار عضلا -شکایات اسکلتی

ی گنوکوکها(، مهاجر )تب روماتیسمی، آرتریت  )استئوآرتریت(، متناوب )آرتریت ناشی از بیماری لایم، کریستالوپاتی
 .[1] طبقه بندی کرد، آرتریت سوریازیسی( آرتریت روماتوئیدیا ویروسی(، با ماهیت افزاینده )

 هفته  6حاد و اگر بیشتر از  ،هفته طول بکشد 6عضلانی کمتر از  -های اختلالات اسکلتی چنانچه علائم ونشانه
تمایل دارند که عفونی، ناشی از کریستال یا   بیشترهای حاد  شود. آرتروپاتی طول بکشد مزمن در نظر گرفته می

آرتریت و  استئوآرتریتهای غیرالتهابی یا ایمونولوژیک )مانند  تریتواکنشی باشند. اختلالات مزمن شامل آر
 .[1] ( هستندفیبرومیالژیمفصلی )مانند ( و اختلالات غیرروماتوئید

 نوآرتیکولر )یک مفصل(، الیگوآرتیکولر یا پاسی واختلالات مفصلی بر اساس تعداد مفاصل درگیر به انواع م
شوند. آرتریت ناشی از کریستال و  میتیکولر) چهار مفصل یا بیشتر( طبقه بندی آر آرتیکولر )دو یا سه مفصل( و پلی

آرتریت و  اوستئوآرتریتدر حالی که  ؛یابند مینوآرتریت یا الیگوآرتریت تظاهر وبه صورت م اغلبآرتریت سپتیک 
 .[1] آرتیکولر هستند پلی  اختلالاتی (RAروماتوئید )

 توان تحت عنوان کانونی  میا مفصلی راختلالات روماتولوژیک غیر(focal) ا گسترده ی(widespread)  
ت یا سندرم تونل کارپال معمولا کانونی هستند در حالی که ضعف و بندی کرد. شکایات ثانویه به تاندینی طبقه

 .[1] کند میبه صورت منتشرتر بروز  فیبرومیالژیمیوزیت یا  میالژی ناشی از پلی
  آرتریتدرگیری مفصلی در ( روماتوئیدRA) ها، نقرس، آرتریت واکنشی  متقارن و در مقابل در اسپوندیلوآرتریت

 .[1] تواند متقارن یا نامتقارن باشد میو آرتریت سوریازیسی  (OAاوستئوآرتریت )و سارکوئیدوز نامتقارن است. 

  در( آرتریت روماتوئیدRA)  و( اوستئوآرتریتOA) در حالی که آرتریت اندام  ؛شود میدرگیر اندام فوقانی  اغلب
و  (OAاوستئوآرتریت ). درگیری اسکلت محوری بدن در استو نقرس  واکنشیتحتانی مشخصه آرتریت 

نادر است )با یک استثناء قابل توجه در مورد ستون  (RAآرتریت روماتوئید )اسپوندیلیت آنکیلوزان شایع ولی در 
 .[1] فقرات گردنی(

 نکروز استخوان، پارگی منیسک(، تجویز دادهای مستعد کننده مانند تروما )اید رویچنین بتاریخچه بالینی هم
، هپاتیت( و سایر اختلالاتی که ممکن است در واکنشیهای قبلی یا همزمان )تب روماتیسمی، آرتریت  دارو، عفونت

ای خاص  مینههای ز ایجاد شکایت بیمار نقش داشته باشند را مشخص کند. به عنوان مثال برخی از بیماری
این وضعیت به ویژه در زمینه دیابت )سندرم تونل کارپال(،  .عضلانی همراه باشند -سکلتیاتوانند با عوارض  می

(، میلوم )کمردرد(، سرطان )میوزیت( و پوکی استخوان فیبرومیالژیخوابی ) )نقرس(، افسردگی یا بینارسایی کلیوی 
 .[1] شود می)شکستگی( دیده 
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 در راش ؛عفونت و لوپوس در تب مثل باشندروماتیسمی  بیمارى همراه است ممکن میکسیست تظاهرات 

 و ؛روماتیکا میالژى پلى و وزیتمی پلى در ضعف و میالژى ؛درماتومیوزیت و رایتر لوپوس، و پسوریاتیک آرتریت
 .التهابى هاى آرتریت در صبحگاهى خشکى
 ها )بیماری بهجت، سارکوئیدوز، اسپلوندیلوآرتریت(،  چشم بدن شامل اعضایها با درگیری سایر  برخی بیماری

تناسلی )آرتریت واکنشی، گنوکوکسمی( و  -(، دستگاه ادراریبیماری التهابی روده دستگاه گوارش )اسکلرودرمی،
 .[1] ( همراه هستندها دستگاه عصبی )بیماری لایم، واسکولیت

 درصد افراد با سن بیشتر  85ای که  یابد به گونه افزایش میهای روماتیسمی با افزایش سن،  میزان بروز بیماری
عضلانی اغلب تشیخص داده  -سال شکایات مفصلی خواهند داشت. در بیماران سالمند اختلالات اسکلتی 68از 

یا توسط  نادیده گرفته شوند و ؛ها بی سر و صدا باشند شوند زیرا در این افراد ممکن است علائم و نشانه نمی
های آزمایشگاهی در  ای همراه پوشانده شوند. این مشکلات با کاهش میزان اعتماد به یافته های زمینه بیماری

به عنوان مثال  .که معمولا دارای نتایج آزمایشگاهی غیرطبیعی در غیاب بیماری هستند هستندسالمندان همراه 
 18در حدود  ANAو  RFیین برای همچنین تیتر مثبت پا .ای بالا باشد به طور گمراه کننده ESRممکن است 

 .[1] شود درصد از بیماران مسن دیده می
د در افراد مسن دیده شود اما بیماران مسن به ویژه مستعد نتوان اگرچه تقریبا تمام اختلالات روماتیسمی می

، روماتیکا میالژیا های ناشی از آن، نقرس، نقرس کاذب، پلی (، استئوپروز و شکستگیOAاوستئوآرتریت )
عضلانی در افراد مسن باید  -ها و اختلالات ناشی از مصرف داروها هستند. رویکرد به شکایات اسکلتی واسکولیت

های طبی همزمان و  مشابه سایر بیماران باشد ولی با تاکید بر شناسایی عوارض مفصلی احتمالی، بیماری
 .[1] ی لازمها درمان

 
  های آزمایشگاهی یافته

رد اولیه با بیماران مبتلا به اختلالات روماتولوژیک تعیین این نکته است که آیا اقدامات یک هدف مهم در برخو
های بیشتر در موارد زیر اندیکاسیون دارد: اختلالات تک  تشخیصی اضافی مورد نیاز است یا درمان فوری. ارزیابی

سیستمیک، علائم مزمن )بیشتر از  های نورولوژیک، تظاهرات مفصلی، اختلالات تروماتیک یا التهابی، وجود یافته
 .[1] های علامتی هفته(، عدم پاسخ به درمان 6
 های خون سلول ارزیابی (CBC) فاز حاد ) گر و یک واکنشESR  یاCRP  که به افتراق اختلالات التهابی از

در  CRPو  ESRارزان و انجام آن آسان است. لکوسیتوز،  ترومبوسیتوز، افزایش  ،ند(نک غیرالتهابی کمک می
شود.  ها، بارداری، نارسایی کلیه، سن بالا و هیپرلیپیدمی دیده می عفونت، التهاب، اختلالات اتوایمیون، بدخیمی

به ندرت در غیاب شواهد یک بیماری جدی مانند سپسیس، پلوروپریکاردیت، پلی  CRPو  ESRافزایش شدید 
 .[1] شود یل بالغین دیده میو بیماری است غول پیکرروماتیکا، آرتریت سلول  میالژیا
 های کاهنده اورات مفید است.  گیری اسید اوریک سرم در تشخیص نقرس و ارزیابی پاسخ به درمان اندازه

شود. سطوح نرمال  از طریق ادرار دفع می است و در بیشتر موارداسیداوریک فرآورده نهایی متابولیسم پورین 
)به دلیل اثرات لیتر  گرم در دسی میلی 3-9/8 ها و در خانملیتر  م در دسیگر میلی 7-6/5اسیداوریک سرم در آقایان 

ساعت  77میلی گرم در  286اوریکوزوریک استروژن( است. میزان اسید اوریک ادرار در حالت طبیعی کمتر از 
و سنگ کلیه  با افزایش میزان بروز نقرسلیتر  گرم در دسی میلی 9است. اگرچه هیپراوریسمی به ویژه مقادیر بالای 
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درمان  از تواند با شدت بیماری مفصلی ارتباطی نداشته باشد. هدف همراه است اما سطوح سرمی اسیداوریک می

 .[1] استلیتر  گرم در دسی میلی 6پایین آوردن میزان اورات سرم به مقادیر کمتر از 
 

 [1] عضلانی‌ناشی‌از‌مصرف‌داروها‌-اختلالات‌اسکلتی.‌‌‌۸-1جدول‌

 آرترالژی
ها،  ، نیکاردیپین، واکسن7اینترلوکین  ها، ها، مصرف مزمن آسیکلوویر، اینترفرون کینیدین، سایمتیدین، بتابلوکرها، کینولون

)سیتاگلیپتین، لیناگلیپتین،  DPP-4های  کننده ، پروتئاز، مهارHIVهای  های آروماتاز، مهارکننده کنندهریفابوتین، مهار
 ,nivolumab, pembrolizumabمانند   (checkpoint inhibitors)گاه  نترلهای ک مهارکننده آلوگلیپتین(،

ipilimumab 
 میالژی/ میوپاتی

استاتین، آتورواستاتین، پراواستاتین، ، لوواستاتین، سیموزیدوودین کلروکین، سیلامین، هیدروکسی تیکوتیدها، پنیگلوکوکور
 imatinib)ل، دوستاکسل، ایماتینیت مسیلات تاکس  ل، کوکائین، پاکلی، الک7ینترلوکین  کلوفیبرات، آمیودارون، اینترفرون،

mesylate)گاه  های کنترل های پروتئاز، مهارکننده کنندهارها، سیکلوسپورین، تاکرولیموس، مه سین، کینولون ، کلشی
(checkpoint inhibitors) 

 پارگی تاندون / تاندینیت
 های آروماتاز، تزریقات کلاژناز کنندهها، مهار ینوئین، استاتینها، گلوکوکورتیکوئیدها، ایزوترت کینولون

 نقرس
های غیر الکلی  ، اتامبوتول، نوشیدنیmoonshineسپیرین، داروهای سیتوتوکسیک، سیکلوسپورین، الکل، ها، آ دیورتیک

 حاوی فروکتوز
 لوپوس ناشی از دارو

، TNFهای  ، مهارکنندهACEهای  م )دیلتیازم(، مهارکنندههای کانال کلسی کننده های پمپ پروتون، بلوک مهارکننده
 های آروماتاز، کنندهین، کاپسیتابین، مهارسیتابمتاکسل، دوستاکسل، ج پاکلی (،1)آلفا، بتا  ها تربینافین، اینترفرون

 هیدروکلوروتیازید 
 های آتیپیک نکروز استخوان / شکستگی

 ها سفوناتفو گلوکوکورتیکوئیدها، الکل، پرتوتابی، بیس

 استئوپنی
 ها دیوندینآندروژن، تیازولیهای آروماتاز، درمان ضد توئین، مهارکننده گلوکوکورتیکوئیدها، مصرف مزمن هپارین، فنی

 پسوریازیس
 ، تربینافینACEهای  کنندهوکین، کلروکین، مینوسیکلین، مهاربتابلوکرها، لیتیوم، هیدروکسی کلر،  TNFهای  مهارکننده
 رمیاسکلرود

 دوپا، تریپتوفان، روغن کلزا های آلی، کربی وینیل کلرید، بلئومایسین، باریسی تینیب، پنتازوسین، حلال
 رینو هپدید
ستروآمفتامین، فنیدات، دک پلاتین، بلئومایسین، بتابلوکرها، کلونیدین، بروموکریپتین، آلکالوئیدهای ارگوت، کوکائین، متیل سیس

 رفرونا اینتترامین، درمان ب فن
 ها واسکولیت

وراسیل، اسیلامین، پروپیل تیو ها، کوکائین )اغلب آلوده به لوامیزول(، کانابیس، تیازیدها، پنی آلوپورینول، آمفتامین
 متوپریم/ سولفامتوکسازول، مینوسیکلین، هیدرالازین ، تریB، واکسن هپاتیت TNFهای  کنندهلوکاست، مهار مونته

ACEنژیوتانسین ، آنزیم تبدیل کنندۀ آTNF.فاکتور نکروز تومور ، 
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 فاکتور روماتوئید  های سرولوژیک مانند آزمون(RF)ارنوکلئ بادی ضد ، آنتی (ANA)بادی ضدپپتید  ، آنتی

و ... باید در  (ANCA)بادی ضد سیتوپلاسم نوتروفیل  آنتی ها، سطوح کمپلمان ،(anti-CCP)سیترولینه حلقوی 
گری  زیرا ارزش غربال ؛هد بالینی به نفع تشخیص خاص مربوط وجود داشته باشدمواردی درخواست شود که شوا

 .[1] بسیار پایین است ها این تست

 نوآرتریت حاد یا زمانی که شک به آرتروپاتی عفونی وو آنالیز آن همیشه در م آسپیراسیون مایع سینوویال

از نظر ظاهر، ویسکوزیته، تعداد  سرعت بهال باید یا ناشی از کریستال وجود داشته باشد ضروری است. مایع سینووی
سلول و وجود کریستال مورد آنالیز  قرار گیرد. اندازه گیری سطح گلوکز، پروتئین، لاکتات دهیدروژناز، اسید 

 .[1] ارزش تشخیصی ندارند ها زیرا این آزمون ؛شود میها در مایع سینوویال توصیه ن بادی لاکتیک یا اتو آنتی
به دلیل میزان بالای هیالورونات( است.  بیشترویال طبیعی شفاف یا به رنگ کاهی کم رنگ و چسبنده )مایع سینو

گیرد. به  میمیزان چسبندگی )ویسکوزیته( مایع سینوویال با خارج کردن قطره قطره آن از سرنگ مورد ارزیابی قرار 
ای و تشکیل دنباله بلند  به صورت اثر رشتهقطره از  مایع سینوویال یک حالت چسبندگی  هر طور طبیعی به دنبال

 7666 (WBC)سلول سفید التهابی شفاف، چسبنده، به رنگ زرد کهربایی با تعداد  مایع سینوویال غیر وجود دارد.
  .[1] ای است های تک هسته در میکرولیتر، با برتری سلول

در میکرولیتر( با برتری  86666-7666) WBCمایع سینوویال التهابی، کدر و زرد رنگ همراه با افزایش تعداد 
و یک دنباله کوتاه  یابد میاست. ویسکوزیته و میزان هیالورونات در مایع التهابی کاهش  (PMN)مورفونوکلوئر  پلی

مایع سینوویال عفونی،  شود. میای دیده ن گونه دنباله شود یا هیچ میپس از خروج هر قطره از مایع سینوویال دیده 
. استو ویسکوزیته پایین  درصد( 28)بیش از  PMNدر میکرولیتر با برتری  86666  بیش ازکدر و چرکی با تعداد 

ا نقرس ی (RAآرتریت روماتوئید )د اما ممکن است در نشو میهایی معمولا در آرتریت سپتیک یافت  وزیونچنین اف
 .[1] مایع سینوویال خونی ممکن است در تروما، همارتروز و آرتریت نوروپاتیک دیده شود یده شود.نیز د
 های بلند  های اورات منوسدیم )در نقرس( به وسیله میکروسکوپ با نورپلاریزه به صورت کریستال کریستال

های پیرو فسفات  لکریستا .شوند داخل سلولی مشاهده می اغلبسوزنی شکل با انکسار مضاعف منفی و 
های کوتاه لوزی شکل با انکسار  به شکل کریستال اغلبهیدرات کلسیم )در کندروکلسینوز و نقرس کاذب(  دی

 [.1] شوند مضاعف مثبت دیده می
  در صورت انجام شود. در صورت شک به عفونت، لازم است رنگ آمیزی مایع سینوویال به روش گرم و کشت

جهت تشخیص عفونت کلامیدیا  (PCR)های تقویت اسیدنوکلئیک  زم است آزمونشک به آرتریت گنوکوکی لا
نوآرتریت مزمن، مایع سینوویال باید ومورد استفاده قرار گیرد. در بیماران مبتلا به م آ تراکوماتیس یا نیسریا گنوره

ریت ناشی از کریستال و ها کشت داده شود. باید توجه داشت که آرت مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و قارچبررسی برای 
  [.1] آرتریت سپتیک ممکن است به طور همزمان یک مفصل را درگیر نمایند
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 [1] رویکرد الگوریتمی به کاربرد و تفسیر آسپیراسیون و آنالیز مایع سینوویال .۸-2شکل 
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های مفاصلاقدامات درمانی برای بیماری  

  استامینوفن

دستگاه  یگرم در روز خطر عوارض جد یلیم 7666کمتر از  دوزموثر است.  یالتهابریدرد غ یبرا نوفنیاستام
حاد  ایاز حد مزمن  شیاست در مصرف ب ممکن؛ دهد ینم رییپلاکت را تغ عملکرد؛ دهد ینم شیگوارش را افزا

هستند )از جمله استفاده منظم از  یدر معرض خطر ابتلا به کبد بزرگسالان مسن در .شود یکبد تیباعث سم
گرم در روز( استفاده  یلیم 7666)حداکثر  یبدن، از دوز روزانه کمتر یاختلال عملکرد اعضا ای( هیلکل ، سوء تغذا

 .[7]اجتناب شود  از آن ای دشو

 Acetaminophen or paracetamol (Tab 325, 500mg) 325 to 650 mg q4-6 h or RX

1000 mg q6 h up to three times per day; max 3000mg/day [2] 
 

  (Non-steroidal anti-inflammatory drugs = NSAIDs) غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاى

 صورتى در. دارند متوسط تا خفیف ضدالتهابى آثار COX-2, COX-1 مهار با غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاى
 .[3] شود آزمایش دیگر داروى باید نباشد موثر هفته 3 تا 7 عرض در دارو یک که
 از عبارتند غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاى عمده هاى گروه: 
، کولین (diflunisal)یا غیراستیله مثل دیفلوونیزال  (aspirin)استیله مثل آسپرین  های سالیسیلات (1

 ؛[7] (salsalate)، سالسالات (choline magnesium trisalicylate)سیکلات  منیزیم تری
 ،(naproxen)ن ناپروکس ،(ibuprofen) ایبوپروفن شامل (propionic acids) اسیدها پروپیونیک( 7

 ؛[7] (oxaprozin) اکساپروزین (flurbiprofen) فلوربیپروفن ،(ketoprofen) کتوپروفن
 ،(indomethacin) ایندومتاسین ،(diclofenac) دیکلوفناک شامل (acetic acids) اسیدها استیک (3

 ؛(ketorolac) کتورولاک، [7] (sulindac) سولینداک، (etodolac)، اتودولاک (Tolmetin) تولمتین
 ؛[7] (meloxicam)و ملوکسیکام  (piroxicam) پیروکسیکام مثل: (oxicams) ها اکسیکام( 7

 ؛[7] (meclofenamate) مکلوفنامات ،(mefenamic acid) اسید مفنامیک مثل (fenamates) ها فنومات (8

 ؛[7] (nabumetone) مثل نابومتون ها غیراسیدی( 6

 (etoricoxib) بیاتوریکوکسو  (celecoxib) مثل سلکوکسیب Cox-IIنتخابی های ا همهارکنند( 2

  حاد و مزمن موثر  یدردناک و التهاب طیدرمان شرا یبراغیرانتخابی  غیراستروئیدى ضدالتهابىتمامی داروهای
کوتاه اثر  بوپروفنای مانند ناپروکسن و از این بین، بعضی داروها .دنکاهش دهتوانند نیاز به مخدرها را  هستند و می

. تمامی این شوند یداده م و متوسط اثر و بعضی طولانی اثرند که داروهای کوتاه اثر برای بیشتر بیماران ترجیح
 علاوه ؛ بهدنشو هیکلعملکرد ممکن است باعث اختلال در و دوز دارند و  وابسته به سن یگاستروپاتداروها خطر 

 .[7] دهند رییرا تغ نیریمحافظت کننده آسپ یتوانند اثرات قلب یکنند و م یکرد پلاکت را مهار مطور معکوس عمل به
 یزیخونربیماران مبتلا به ، قهیدر دق تریل یلیم 66با کلیرانس کراتینین کمتر از  یویکل یینارسامبتلا به  مارانیبدر 

، یپوولمی، هسختکنترل  هیپرتانسیون با، یده قلب دستگاه گوارش، اختلال عملکرد پلاکت، کاهش برون
اجتناب  (NSAIDs) غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاى باید از روزیس ای نیری، آسم حساس به آسپیپوناترمیه

 .[7]شود 
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 پروتون پمپ هاى مهارکننده یا)مثل فاموتیدین(  H2 هاى مهارکننده زمان هم تجویز به اغلب هضم سوء و تهوع

 گوارشى خونریزى موارد اغلب .دهد مى پاسخ غیراستروئیدى ضدالتهابى داروى تغییر یا)مثل امپرازول یا پنتوپرازول( 
 فاموتیدین ،(Misoprostol) وستولمیزوپر تجویز. دهند مى روى قبلى گوارشى علائم بدون جدى

(Famotidine) امپرازول یا ،(روز در بار 7 خوراکى گرم میلى 76) بالا دوز با (Omeprazole) 76 گرم میلى 
. (8رجوع کنید به مبحث خونریزی گوارشی از فصل ) شود مى دوازدهه یا معده زخم خطر کاهش باعث روزانه

 حداقل تجویز یا و دار پوشش داروهاى تجویز یا غذا با دارو همزمان جویزت با توان مى را گوارشى مستقیم تحریک
  .شود نمى گوارشى عوارض احتمال رفع باعث خوراکى غیر یا تزریقى داروهاى تجویز ولى ،[3] داد کاهش موثر دوز
 این شود یدرد مزمن و التهاب استفاده م درمان یندرت برا بهامروزه  آسپرین یا اسید سالیسیلیک استیل .

عمر کل طول  یعملکرد پلاکت را برا، (NSAIDs) غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاىدارو بر خلاف سایر انواع 
 .[7] روز( 16تا  2کند ) یمهار م ریطور برگشت ناپذ به پلاکت

 Aspirin (Tab ASA 325, 500mg) 325 - 650mg q4-6 h, max 4000mg/day [2] RX

 با این حال، باید  .است مارانیب شتریمزمن و التهاب در ب ایدرمان درد حاد  یبرا یانتخاب خوب ناپروکسن
ر در روز( ممکن است نسبت به گرم دو با یلیم 866)به عنوان مثال، ناپروکسن  بالای یدوزهاتوجه داشت که 

 .[7] داشته باشد یعروق یقلب تیسمداروهای این خانواده  ریشده سا سهیمقا یدوزها
RX Naproxen (Tab 250, 500mg, supp 500mg) 250-500mg q12h; max 1250   

mg/day (acute), 1000mg/day (chronic) [2] 
 ای نوفنیگرم استام یلیم 686با  سهیاثر ضددرد قابل مقا یگرم دارا یلیم 766تا  766دوز با  ایبوپروفن 
 .ی استعروق یخطر قلب با مارانیناپروکسن در ب یبرا یدیمف نیگزیجاو  [7]. مدت اثر کوتاهی دارد است نیریآسپ

 Ibuprofen (Tab 200, 400mg, Susp 100mg/5ml) 400 mg q4 - 6 h; max 3200 RX

mg/day (acute), 2400 mg/day (chronic) [2] 
 و  یاسکلت - یعضلان یدرمان دردها ی، محلول و ژل برایموضع صورتبه  نیهمچن کلوفناکید

 داروهاىی برا ینیگزیبه عنوان جا ایبا  بیموجود است که ممکن است در ترک یمفاصل سطحاوستئوآرتریت 
  .[7] باشد دیمف کیستمیس غیراستروئیدى ضدالتهابى

 Diclofenac (Tab 25, 50mg, Supp 50mg, Injection 75mg/3ml) 50mg q8h; RX

max 150mg/day [2] (Extended release Tab/ Cap 100mg) 1 tab daily or bid 
 ایر داروهای ضدالتهابی و نسبت به س است دیدرمان نقرس حاد و انواع خاص سردرد مف یبرا ایندومتاسین

غیراستروئیدی عوارض اعصاب مرکزی بیشتری دارد )مثل سردرد( و آثار مهاری قابل توجهی بر ساخت 
 .[7]پروستاگلاندین کلیوی دارد 

 Indomethacin (Cap 25mg, Supp 50, 100mg) 25-50mg q8-12 h; (Extended RX

release Tab/ Cap 75mg) 75mg or bid; max 150mg/day [2]  
 داروهای  ریسادر مواردی است که درمان درد مزمن و التهاب  یبرااثر  یطولان یا نهیگز پیروکسیکام

دستگاه گوارش را  یجدخطر عوارض روزانه  گرم یلیم 76 یدوزها  ند.ستیپاسخگو ن ضدالتهابی غیراستروئیدی
شود. همچنین  زمان با داروهای محافظت کننده دستگاه گوارش توصیه می و بنابراین درمان هم دهد یم شیافزا

 .[7] جانسون همراه است-سونی، از جمله سندرم استیجد یپوست کیآلرژ یها ندرت با واکنش هباین دارو 
 Piroxicam (Cap 10mg, Supp 20mg, Gel 0.5%) 10-20mg daily; max RX

20mg/day [2]  
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 ینسب ریتأثاست و  کنداثر شروع اثر و با  یولانط ملوکسیکام COX-2  یها ندرت با واکنش هبدارد و 
 .[7] است جانسون همراه-ونزی، از جمله سندرم استیجد یپوست کیآلرژ

 Meloxicam (Tab 7.5, 15mg) 7.5-15mg daily; max 15mg/day [2] RX

 زمان  مدتاست.  سمنورهیدرمان درد حاد و د یبراداروی ضدالتهابی غیراستروئیدی انتخابی  مفنامیک اسید
 یبراو  نسبت کم است به یضدالتهاب اثرشود. ( سمنورهیسه روز )د ایاز هفت روز )درد حاد(  شیبنباید استفاده 

 .[7]اندیکاسیون ندارد التهاب  ایدرمان درد مزمن 
 Mefenamic acid (Cap 250mg) 250mg q6h; max 1000mg/day [2] RX

 مهارکننده انتخابی  سلکوکسیبCox-II  سمیت گوارشی کمتری است و نسبت به داروهای غیرانتخابی
وابسته به دوز  یویو کل یو عروق یخطرات قلب .پلاکت نداردبر عملکرد  یریتاث چیهدارد. همچنین این دارو 

 پایین دوز با آسپرین با Cox-II هاى مهارکننده همزمان مصرف .[7] هستند یانتخابریغداروهای  به هیهستند و شب
 .شود گوارش دستگاه روى بر محافظتى خواص رفتن بین از باعث است ممکن

 Celecoxib (Cap 100, 200mg) 200mg daily or 100mg q12h; max 200mg/day RX

[2] 

  شودداروی ضدالتهابی غیراستروئیدی تزریقی مفید در موارد درد حاد در اورژانس است. کتورولاک. 

 Ketorolac (Injection 15mg/ml, 30mg/ml, Tab 10mg)  Weight ≥50kg and RX

age <65 years: 30mg IV or 30 - 60mg IM , repeat 15 to 30 mg IV or IM q 6 hours as 
needed; max 120mg/day, 5 days [4];  
Weight <50 kg or ≥65 years of age: 15mg IV or 30mg IM, repeat 15mg IV or IM q 6 
hours as needed; max 60 mg/day; may administer 10 mg PO q 4 - 6 h [4]; 

  گلوکوکورتیکوئیدها
 کورتیزون: است زیر صورت به گلوکوکورتیکوئیدها نسبى قدرت .دارند قوى ضدالتهابى آثار گلوکوکورتیکوئیدها

 بیشتر، عمر نیمه و کمتر قیمت علت به. 78 دگزامتازون ،8 پردنیزولون متیل ،7 پردنیزون ،1 هیدروکورتیزون ،5/6
 8-76 پایین دوز به نیاز صورت در که شود مى استفادهبیشتر ( وریدى) لونپردنیزو متیل یا( خوراکى) پردنیزون از

 . شود می شروعگرم به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی 1-7 ، دارو با دوبالا دوز به نیاز صورت در و پردنیزون گرم میلى
 اختلالات (هیرسوتیسم و کوشینگ) اندوکرین اختلالات ایمنى، سرکوب آدرنال، سرکوب از عبارتند عوارض

 .[3]( استخوان ایسکمیک نکروز میوپاتى، استئوپنى،) اسکلتى عضلانى
 Prednisone or Prednisolone (Tab 5, 50mg) Low dose: 5-20mg/day, High RX

dose 1-2mg/Kg as recommended in the specific indication 

 

 ترامادول و )اوپیوئیدی( داروهای مخدر

شوند و به علت احتمال ایجاد اعتیاد اغلب برای   در درمان درد خط اول محسوب نمیو ترامادول داروهای مخدر 
  .شوند اند استفاده می های معمول پاسخ نداده بیماران مبتلا به درد مزمن یا بیمارانی که به درمان

  گرم موجود است و برای جلوگیری از  میلی 16 های است که اغلب در آمپول فینرموداروی مخدر استاندارد
هر شود.  کاردی و کاهش فشارخون با دوزهای کم تجویز می استفراغ و سایر عوارض مثل سرکوب تنفسی، برادی

کدون  گرم اکسی میلی 8، (codeine)گرم کدئین  میلی 166گرم مورفین خوراکی تقریبا اثری معادل  16
(oxycodone) ،7 ورفون گرم هیدروم میلی(Hydromorphone) ،1 گرم متادون  میلی(methadone) 
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گرم مورفین  میلی 166آن معادل میکروگرم در  78خوراکی دارد. قویترین داروی مخدر فنتانیل است که پچ پوستی 

  ساعت اثر دارد. 77در 
   Morphine sulphate (Injection 10mg) Initial: 1 to 4 mg q 1 - 4 hours as RX

needed; up to 10 mg q 4 hours as needed [4]. 
 که برای درمان ضددرد استفاده یک داروی ترکیبی از استامینوفن همراه با کدئین است  استامینافن کدئین
 .خوراکی اثر داردمورفین گرم  میلی 1گرم کدئین تقریبا معادل  میلی 16شود. هر  می

RX Acetaminophen/ codein (Tab 330/20 mg) 1-2 tab qid   

 تیو متابول ترامادول ( فعال آنM1به گ )ی موها رندهی (μد ) شود و درک  یمتصل م دستگاه اعصاب مرکزیر
بیماران را ترامادول  .کند یرا مهار م نیو سروتون نینفر یجذب مجدد نوراپ نیهمچن .دهد یم رییو پاسخ به درد را تغ

از حد و مرگ  شیتواند منجر به مصرف ب یدهد که م یقرار م مصرف ءبه مواد مخدر و سو ادیخطر اعتدر معرض 
 .[7] ایجاد کند ییو شنوا یینایتوهم ب یعیطب یدر دوزهااین دارو  ممکن استهمچنین شود. 

  Tramadol (Tab 50, 100mg) Initial: 50mg q 4 - 6 hours as needed max RX

400mg/day [4] 
 

 ایمنى کننده تعدیل و کننده سرکوبدرمان 

 توسط اغلب و دارند جدى عوارض و کند اثر شروعاین داروها  ایمنى کننده تعدیل و کننده سرکوب داروهاى
 لوفلونامید، کلروکین، هیدروکسى سولفاسالازین، متوتروکسات، مثل. شوند مى تجویز روماتولوژى متخصصین
 سایر از پلاسمافرز و ینایتوکاضدس داروهاى. سیکلوسپورین سیکلوفسفامید، ،موفتیل مایکوفنولات آزاتیوپرین،

 . [3] هستند روماتولوژیک هاى بیماری در استفاده مورد هاى درمان

  مفصلى آسپیراسیون

 دارند شده شناخته یتآرتر تشخیص که افرادى در علامتى بهبود براى گاه آسپیراسیون مفصلی علاوه بر تشخیص،
 .[3] شود مى انجام
  [8] است 77اندازه مناسب سوزن برای آسپیراسیون مفصلی احتمالا سوزن. 
 [8] رندینتز قرار گستوانند تحت آرترو یکنند، عموما م یم افتیضدانعقاد را در یکه در سطح درمان یمارانیب. 

آرتروسککنتز مفصککل  .5-3شکککل 
بکه   یسوزن به صورت خلف. زانو

 شود میپاتلا وارد  مدیالقسمت 
 یتحتکان  یو کمک  یخلفک  یو کم
بککرای  .[8] شککود مککی تیهککدا

آرتروسککنتز زانککو بایککد زانککو را در 
درجه قرار دهکیم.   16-18زاویه 

توان از سمت لترال  میهمچنین 
بلافاصله زیکر سکطح پکاتلا وارد    

 .[3] مفصل شد
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آرتروسنتز مفصل مچ .  ۸-4شکل 
درجه، سوزن در  09پا  هیبا زاو. پا

ندون به تا یدر قسمت داخل یا نقطه
به  سمت لترالدر  یقدام سیالیبیت

شود.  ( وارد میکانی)پ قوزک داخلی
 تیسپس سوزن به خلف هدا

تاندون اکستانسور  .[8] شود می
توان با  میرا بزرگ شست پا 

فلکسیون و اکستانسیون شست پا 
تشخیص داد. در رویکرد لترال 

توان سوزن را درست در سمت  می
 .[3]د دیستال به فیبولا وارد کر

 

 
 
 

 . )صفحه قبل( ۸-5شکل 
. آرتروسنتز مفصل مچ دست

تال به دیس یا سوزن در نقطه
انفیه اولنار به از طرف و  رادیوس

 anatomic) یک آناتوم دان

snuff box) فلش( وارد(
شود. سپس عمود بر آن  یم

شود. در صورت  یم تیهدا
 دیاستخوان، سوزن بابا برخورد 

به  یشده و کم دهیبه عقب کش
و  [8] شود تیت هداصسمت ش

مفصل مچ باید در وضعیت 
مستقیم باشد. محل ورود برای 
آسپیراسیون لترال درست در 
قسمت دیستال انتهای رادیوس 

های اکستانسور  بین تاندون
شست دست قرار دارد. 

توان  آسپراسیون مدیال را نیز می
بین دیستال اولنا و مچ دست 

 .[3] انجام داد
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آرتروسکککنتز .  ۸-۶شککککل 

. کارپومتاکارپککککال نیاولکککک
شسکککت در ککککف  انگشکککت

دست به سمت نوک انگشت 
پنجم خم شده است. سوزن 

اسکککککتخوان  قاعکککککدهدر 
متاکارپکککال و دور از مکککرز  

 snuff) دان تشریحی انفیه

box) سپس ردیگ یقرار م .
 پروگزیمال یبه سمت انتها

 تیهککدا متاکارپککال نیاولکک
 .[8] شود یم

 
 

 

 
 

.  ۸-۸شکککککککککککل 

بکا   .آرتروسنتز‌شانه
شانه،  یرونیچرخش ب

در  یا سوزن در نقطکه 
 )مدیال( داخل سمت
و  هومکککوروس  سکککر

و  یتحتککککانسککککمت 
 زایدهنسبت به  یجانب

(coracoid)  وارد
شود. سپس سوزن  یم

 یخلف و کم طرفبه 
 هککدایت لتککرالو  بککالا
 .[8] شود می

 

 
 

تزریق‌.  ۸-۷شکل 

دارو‌به‌مفاصل‌

در وضعیت  انگشت.
خم  یکم ای میمستق

سوزن  کی، شده
کوچک و کوتاه در هر 

 ریدرست ز ،دو طرف
تاندون اکستانسور وارد 

 ستیشود. لازم ن یم
سطوح  نیکه سوزن ب

 .[8] ردیقرار گ یمفصل
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  مفصلى داخل گلوکوکورتیکوئید تزریق
 است شده رد نیز عفونت و ندهست درگیر مفاصل از کمى تعداد یا یک وقتى توان مى را مفصلى داخل گلوکوکورتیکوئید تزریق
 داروهاى. کشید مایع توان مى تا و کرد آسپیره را مفصل باید گلوکوکورتیکوئید تزریق از قبل. داد انجام التهاب سرکوب براى
 ،(methyl prednisolone acetate: Injection 40mg/ml) استات پردنیزولون متیل استفاده، مورد

 تریامسینولون و (triamcinolone acetonide: Injection 40mg/ml) استونید تریامسینولون
 از نباید انگشتان در ىول شود مى مخلوط گلوکوکورتیکوئید با درد تر سریع بهبود براى لیدوکائین گاه. دهستن هگزستونید

 مفصلى داخل تزریق. [3]است  ممنوع مفصلى تزریق و آسپیراسیون محل، حوالى در عفونت صورت در. کرد استفاده لیدوکائین
 تزریق بار یک ماه 3 ره استئوآرتریت در. داد انجام بار یک ماه 3 هر تا ماه در بار یک از توان مى روماتوئید آرتریت براى را

 .شود مى انجام مفصل داخل
  و نوک  یجانب لیکند ی، اپرادیوسسر عبارتند از  مفصل آرنج ونیراسیآسپ ای قیتزر یبرا اساسینقاط

. سوزن که در مرکز مثلث قرار گرفته است، قبل از وارد شدن به مفصل، فقط به عضله و کپسول کرانون هلوا
anconeus ساخته  کرانون هلوا زایدهو  رادیوس، سر یجانب لیکوندیلث با نقاط در قسمت اپکند. مث ینفوذ م

وارد  متر یسانت 8/7تا  7عمق حدود با ، رادیوسبا سر  یشود. سوزن در مرکز مثلث، عمود بر پوست و مواز یم
 .[8]شود  می

 
. )صفحه بعد(  ۸ -0شکل 

بازان‌‌سیآرنج‌تن»‌قیتزر

(Tennis elbow)‌.‌» 
 حرکت بیو  دهیآرنج خم با

 نیتر شده، سوزن در نازک
ناحیه دردناک  یبر رو هیناح

 لیکند در سطح آنترولترال
قرار  ی هوموروسخارج

از  یبی. ترکردیگ یم
 یحس یو ب دیکوئیگلوکوکورت

منطقه  نیدر چند یموضع
 .[8] دشو یم قیتزر

 
 استفاده  آکرومیال ساببورس  قیتزر یتوان برا یم یخلف ای یروش جانب از ساب آکرومیال. بورس قیتزر

 نیروتاتور کاف با ا یها به تاندون قیتزر؛ زیرا تر است منیااست،  نشان داده شده جا ی که در اینکرد. روش جانب
خواسته  ماری. از بگیرند میقرار  کناردر  ها تو دس گیرد قرار میدر حالت نشسته  ماریاست. ب رممکنیغ بایروش تقر

باز کردن  یممکن است برا دهیآرنج خم یشود که عضلات شانه و گردن را شل کند. کشش اعمال شده بر رو یم
 8/7حدود  . نقطه ورودشود میآن مشخص  یانیو نقطه م ونیآکروم یلازم باشد. لبه جانب یالکرومآ ساب ریز یفضا
)به  باشد ماریخود ب ومیآکروم هیبه موازات زاو دیورود با هیمشخص شده است. زاو یانینقطه م ریمتر ز یسانت 7تا 

در  شود که در در بیمار لاغر تعیین میو رشد عضلات  ماربی وزن به توجه با آن عمق(. درجه 68 تا 86طور متوسط 
 دیکلر لیات  متر خواهد بود. یسانت 9وزن در حدود  اضافهدرصد  36از  شیببا چاق  ماریدر بو متر  یسانت 7حدود 

 8/6) دیدلتوئ قیعم یای( و فاستریل یلیم 1) دیدر عضله دلتوئ یموضع یحس یشود. ب می یپوست اسپر یرو
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 فیکه مقاومت لط یتا زمان ودر یم شیپ دیو عضله دلتوئ یجلد ریبافت ز قی. سوزن از طرردیگ ی( قرار متریل یلیم

، وستیپر ای دیشود )تاندون دلتوئ دهیبافت د یسخت ای. اگر مقاومت سفت و محکم شودلمس  قیعم دیدلتوئ ایفاس
، نییپا ایبه بالا  هیزاودرجه تغییر  16تا  8با شود و  یمعقب کشیده  متر یسانت 8/1اغلب دردناک(، سوزن حدود 

 7تا  1به دنبال  شود. یم آکرومیال حس ساباغلب هنگام ورود بورس  «راه دادن» سح کیشود.  یم تیهدا مجدد
 زانیشود. اگر م یم شیآزما ماری، دوباره قدرت بتیسوزن در وضع باقی گذاشتنو  حس کننده تزریق بی تریل یلیم

غیر درصد طرف  56تا  28 یو چرخش خارج (abduction)قدرت دور کردن دست و  ابدیدرصد کاهش  86درد 
شود. توجه داشته  می قیتزر تریل یلیگرم در م یلیم 56 (depomedrol)از دپومدرول  تریل یلیم 1، درگیر شود

سرنگ را  دیکن یشود ، ابتدا سع یم دهید ادیز قی. اگر فشار تزردینکن قیتزر ادزی تا، هرگز تحت فشار متوسط  دیباش
 دیبکش قینفس عم دیبخواه ماریمضطرب است، از ب اراآشک ماریاست و ب ادی. اگر تنش هنوز زدیدرجه بچرخان 156
 ای دیهتغییر وضعیت د متر یسانت 8/6، سوزن را حدود بود ادیزهنوز هم . اگر دعضلات شانه را شل کن دکن یعو س
کل حجم را  زا تریل یلیم 3تا  7تنها  ی،قبل از پارگ آکرومیال ساب. بورس دیده رییدرجه تغ 16تا  8ورود را  هیزاو
 .[8] ردیپذ یم

 

 [8] اکرومیال تزریق در بورس ساب.  ۸-19شکل 

 تروکانتریک  بورس قیتزر (Trochanteric) متعدد ممکن است چند  تریکانتریکبورس در  قیتزر

 triamcinolone) دیاستون نولونیامسیترگرم  یلیم 76دوز استاندارد مانند  کیممکن است از یا  باشد

acetonide)  حداکثر  نقاط یساز مشخص زپس الیدوکائیناستفاده کرد.  تریل یلیم نیمخلوط شده با چند
شود و نقاط حداکثر  یبه عنوان کاوشگر استفاده م ینچیا 7تا  8/1سوزن  کی، از قیتوسط لمس عم تیحساس
استخوان انجام  کینزد کرونالمکان در همان صفحه  نیچند تیبا هدا دیبا قیشود. تزر یمشخص م تیحساس

 یساختارهاآسیب به تا از اجتناب از  شودمنحرف  یتخواناس یحداکثر برآمدگ کرونالاز صفحه  دیشود. اپراتور نبا
 .[8] مطمئن باشد طور کامل به یعروق یعصب
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 [8] . تزریقدر بورس تروکانتریک ۸-11شکل 

 
 

Septic arthritis    کیسپت تیآرتر

 
ها به وسیله جریان خون از یک ناحیه عفونی مجاور در استخوان یا بافت نرم یا از  در آرتریت باکتریایی حاد، باکتری

شوند. انتشار  میطریق تلقیح مستقیم در حین جراحی، تزریق، گزش توسط حیوان یا انسان و یا تروما وارد مفصل 
غضروف در زمان کوتاهی تواند  میاز آن جا که عفونت باکتریایی حاد  [6] ین روش انتقال استتر هماتوژن شایع

میکروبی ی غیرعفونی و تعیین درمان ضدها ظور رد پدیدهد به منمفصلی را تخریب نماید کلیه مفاصل ملتهب بای
 مناسب و درناژ به سرعت ارزیابی شوند.

، Bهای گروه  زا قابلیت ایجاد آرتریت سپتیک را دارند. در شیرخواران استرپتوکوک های بیماری تقریبا همه باکتری
سال  8ها هستند. در کودکان زیر  توژنترین پا ای و استافیلوکوک طلایی شایع های گرم منفی روده باسیل

 kingella) کینگلا کینگا ( و در برخی مراکزAاستافیلوکوک طلایی، استرپتوکوک پیوژن )استرپتوکوک گروه 

kingae)  آ  نیسریا گنوره ،د. در میان بزرگسالان جوان و افراد در سنین بلوغنرو میعلت غالب عفونت به شمار(N. 

gonorrhoeae) ارگانیسم مسئول است. استافیلوکوک طلایی مسئول بیشتر موارد آرتریت سپتیک  ترین شایع
 .[6] ی در بزرگسالان در کلیه سنین استگنوکوکغیر
 

 بالینیتظاهرات 
کنند. در اکثر موارد مفصل زانو و سپس با شیوع  بیماران با درگیری یک مفصل منفرد مراجعه می درصد 96حدود 

به دنبال تلقیح  بیشترشوند. مفاصل کوچک دست  کمتر به ترتیب مفاصل هیپ، شانه، مچ دست یا آرنج درگیر می
ها، مفاصل  عفونت مهره ،های داخل وریدیشوند. در بین مصرف کنندگان دارو مستقیم یا گزش مبتلا می

در مبتلایان به  بیشترتر است. آرتریت سپتیک با درگیری چند مفصل  ساکروایلیاک و استرنوکلاویکولار شایع
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ای شباهت داشته باشد.  وری بیماری زمینه شود و ممکن است به یک حمله شعله آرتریت روماتوئید دیده می

 ؛نزیوافو ؛طور یکنواخت در اطراف مفصل وجود دارد از: درد متوسط تا شدید که به تظاهرات بالینی معمول عبارتند
بالاتر   گاه گراد و درجه سانتی 9/35 تا 3/35 گرفتگی عضلانی و کاهش دامنه حرکات مفصل. تب در محدوده

توئید، نارسایی به ویژه در مبتلایان آرتریت روما ؛اما در برخی موارد ممکن است وجود نداشته باشد ؛شایع است
تورم و التهاب  اغلبکلیوی یا کبدی و یا اختلالاتی که نیازمند درمان با عوامل سرکوبگر سیستم ایمنی هستند. 

مفصل در معاینه آشکار است مگر در مفاصل عمقی مانند هیپ، شانه و ساکروایلیاک. سلولیت، بورسیت و 
کنند و باید از آرتریت سپتیک افتراق داده شوند. در این  استئومیلیت حاد ممکن است تابلوی بالینی مشابه ایجاد

 .[6] موارد دامنه حرکات مفصل بیشتر و میزان تورم کمتر از حدی است که کل محیط مفصل را در بر گیرد
ی، مفصل سمیرومات، ابتیدی، قیمصرف مواد تزرعوامل خطر برای آرتریت سپتیک غیر گنوکوکی عبارتند از سوء 

، عفونت ایپوست و /  زخم، سال 56 بیشتر ازسن، HIV، یمنیا ستمیس سرکوبمصنوعی زانو یا هیپ،  مفصل
 .[2]ی درمان دیاستروئی، الکل مشروباته ی، اعتیاد بکبد یماریب، زیالیهمودی، میبدخی، نمیپوگاماگلوبولیهی، لیهموف
 عفونت گنوکوکی منتشر (Disseminated gonococcal infection = DGI) دنبال گسترش  به

های  تواند منجر به علائم و نشانه یابد که می تظاهر می آ باکتریمی ناشی از یک پاتوژن مقاربتی به نام نیسریا گنوره
 .مختلفی مانند آرتریت، آرترالژی، تنوسینوویت و ضایعات پوستی شود

های مفصلی. تعداد کمی  سندرمی است متشکل از تب، و نشانه منتشر عفونت گنوکوکی ن تظاهرتری شایع
کنند بر روی تنه و سطوح اکستانسور بخش  های خونریزی دهنده پیشرفت می هایی که به سمت پوستول پاپول

اعتقاد بر این . رز استشود. آرتریت مهاجر و تنوسینوویت زانو، دست، مچ دست، پا و با ها ایجاد می دیستال اندام
های در گردش و رسوب  های مفصلی نتیجه واکنش ایمنی بدن نسبت به گنوکوک است که ضایعات پوستی و یافته

یک مفصل منفرد مانند هیپ، زانو، مچ پا یا مچ در این وضعیت،  معمولا . هاست های ایمنی در بافت کمپلکس
شایع است و همیشه به  عفونت منتشر گنوکوکی از سندرمآرتریت سپتیک گنوکوکی کمتر  .شود دست مبتلا می

 .[6] شود شود دیده می میکه در یک سوم بیماران تشخیص داده  عفونت منتشر گنوکوکیدنبال 
 لوپوسی، قاعدگی، بارداری، قیمصرف مواد تزر، سوء HIVعوامل خطر آرتریت کنوکوکی عبارتند از عفونت با 

 .[2]کمپلمان  کمبود، کیستمیس یتماتویار
  ها از جمله پاروویروس  به وسیله بسیاری از ویروسآرتریت سپتیک ویروسیB19 سرخجه ،(rubella) ،

 شود. ، انتروویروس و آدنوویروس ایجاد میC  ،HIV [2]، هپاتیت B، هپاتیت (EBV)ویروس اپشتین بار 
 بیماری لایم (lyme diseade) بورگدورفری  که ناشی از عفونت با اسپیروکتی به نام بورلیا(Borrelia 

burgdorferi)  مشخص با نام اریتم مهاجراست، با علائم مشابه سرماخوردگی و یک ضایعه پوستی 
(erythema migrans) ر بیماری ممکن است علاوه بر آرترالژی و آرتریت، میالژی، شود و در سی شروع می

 مننژیت، نوروپاتی و اختلال هدایتی قلب رخ دهد.
آرترالژی و میالژی متناوب در عرض  .دشو درصد از بیماران درمان نشده می 66این بیماری باعث بروز آرتریت در 

شود، پس از آن سه  ایجاد می (Ixodes) کودسای چند روز تا چند هفته پس از تلقیح اسپیروکت به وسیله کنه
 .[6] یابد الگوی بیماری مفصلی تظاهر می

ریت یا الیگوآرتریت با درگیری زانو و سایر مفاصل بزرگ را نوآرتودرصد بیماران درمان نشده حملات متناوب م 86
هر سال  شوند و و شعله ور می کنند میهای بیماری، بدون درمان در عرض چند ماه فروکش  کنند. نشانه تجربه می

درصد بیماران درمان نشده یک الگوی  76در  دهند. های مفصلی را از دست می درصد بیماران نشانه 76-16
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درصد بیماران درمان نشده به سینوویت التهابی مزمن  16 شود. دن و شعله وری آرترالژی ایجاد میفروکش کر

 .[6] شود شوند که منجر به ضایعات خورنده و تخریب مفصل می مبتلا می
‌

 [6] های‌آرتریت‌های‌افتراقی‌سندرم‌.‌تشخیص‌۸-۲جدول‌

 آرتیکولار آرتریت پلی مفصلی مزمن آرتریت تک مفصلی حاد آرتریت تک
Staphylococcus aureus 
Streptococcus 
pneumoniae Beta- 
Hemolytic streptococci 
Gram-negative bacilli 
Neisseria gonorrhoeae 
Candida spp. 
Crystal-induced arthritis 
Fracture 
Hemarthrosis 
Foreign body 
Osteoarthritis 
Ischemic necrosis 
Monarticular rheumatoid 
arthritis 

Mycobacterium 
tuberculosis 
Nontuberculous 
mycobacteria 
Borrelia burgdorferi 
Treponema pallidum 
Candida spp. 
Sporothrix schenckii 
Coccidioides immitis 
Blastomyces dermatitidis 
Aspergillus spp. 
Cryptococcus 
neoformans 
Nocardia spp. 
Brucella spp. 
Legg-Calvé-Perthes 
disease 
Osteoarthritis 

Neisseria meningitidis 
N. gonorrhoeae 
Nongonococcal bacterial 
arthritis 
Bacterial endocarditis 
Candida spp. 
Poncet’s disease 
(tuberculous rheumatism) 
Hepatitis B virus (HBV) 
Parvovirus B19 
HIV 
Human T-lymphotropic 
virus type 1 (HTLV1) 
Rubella virus 
Arthropod-borne viruses 
Sickle cell disease flare 
Reactive arthritis 
Serum sickness 
Acute rheumatic fever 
(ARF) 
Inflammatory bowel 
disease (IBD) 
Systemic lupus 
erythematosus (SLE) 
Rheumatoid arthritis 
(RA)/ Still’s disease 
Other vasculitides 
Sarcoidosis 

 
 و  کولاریتآری، تورم پرهیاول یمادرزاد سیدر سفل .دهد یرخ م سیلیفیس در مراحل مختلف یتظاهرات مفصل

کند. مفصل  یم دهیچیبلند را پ یها استخوان استئوکوندریت (Parrotسودوپارالیز ) ریدرگ یها اندام یحرکت یب
سال  18تا  5 نیسن نیب معمولاست که به طور  یرزادماد سیفلیهنگام س ریتظاهر د کی، (Clutton)کلاتن 

خصوص زانوها و آرنج است.  مفاصل بزرگ، به افوزیونمزمن بدون درد با  تیتینوویاز س یناش وشود  یم جادیا
و  دستمچ  ، اوقات شانه یزانوها و مچ پا و گاه همراه با آرتریت متقارن آرترالژیممکن است با  هیثانو سیسفل

به علت  یاز از دست دادن حس یناش (Charcot) شارکو ، مفصل ثالثیه سیدر سفل .همراه باشد تیئلیساکروا
 . [6]شود  ایجاد می (tabes dorsalis) دورسالیستابس 
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 تحمل بزرگ مفاصل  شود و اغلب دیده میگرانولوماتوز مزمن  تیرترآ ومون صورت بیشتر به سلی تیآرتر

ها  سال ایها  ماه یدر طمفصلی  تک شروندهیکند. تورم و درد پ یم ری، زانوها و مچ پا را درگهیپ ژهیو به ،وزنکننده 
معمول ریغ یویسل فعال ر زمانی همشود.  یماز موارد مشاهده  یمیفقط در ن کیستمیو علائم سیابد  تظاهر می

 .[6] است
 

 ی آزمایشگاهیها یافته
  محیطی های خون سلولشمارش در (CBC/Dif)، [6] فت به چپ شایع استلکوسیتوز با شی. 

 شامل  مارکرهای التهابیESR  وCRP   [6] یابند میافزایش. 

 کشت خونهایی از خون محیطی و مایع سینوویال تهیه شود.  بیوتیک لازم است نمونه قبل از شروع آنتی 
های  شود ولی فراوانی آن در عفونت میدرصد موارد عفونت با استافیلوکوک طلایی یافت  86-26مثبت در حدود 

 . [6] ها کمتر است ناشی از سایر ارگانیسم
 های سفید  سلول چرکی است. تعداد طور واضح بهحاوی خون و سرم یا  ،کدر مایع سینوویال(WBC) 

 سینوویالدرصد( و ویسکوزیته مایع  28مورفونوکلوئر )بیش از  پولی در میکرولیتر  با ارجحیت 86666بیشتر از 
و نقرس کاذب ممکن است از نظر نقرس  زیرا  دید از نظر وجود کریستال بررسی شومایع سینوویال با پایین است.

هم چنین گاهی ممکن است عفونت و بیماری ناشی از کریستال به طور  .بالینی شبیه آرتریت سپتیک تظاهر یابند
 .[6] دنزمان روی ده هم

ی ناشی ها درصد عفونت 36-86ها و  های ناشی از استافیلوکوک طلایی و استرپتوکوک تقریبا در سه چهارم عفونت
 سینوویالتوان ارگانیسم را در اسمیر مایع سینوویال دید. کشت مایع  میها  های گرم منفی و سایر باکتری از باکتری

 .[6] درصد موارد مثبت است 96در بیش از 
درصد بیماران مثبت  78کشت مایع سینوویال همواره منفی و کشت خون در کمتر از  یگنوکوکدر عفونت منتشر 

در ، مایع سینوویال  .در میکرولیتر استسلول سفید  16666-76666مایع سینوویال معمولا فقط حاوی  .است
گنوکوک فقط در برخی موارد در در میکرولیتر است. سلول سفید  86666حاوی بیش از ی گنوکوکآرتریت سپتال 

درصد موارد مثبت است. کشت  76اسمیر رنگ آمیزی شده  با گرم مشاهده می شود و کشت مایع سینوویال در 
 .[6] خون تقریباً همیشه منفی است

 عیماای و نوتروفیلی  هسته مخلوط تک توزسیوئپلبا  دنبال یک روند تحت حاد تا مزمن آرتریت سیفلیسی به
 . [6]شود  ایجاد می تریکرولیم در 18666-8666ها   )تعداد سلول الینوویس

را  لیدرصد نوتروف 86 حدود، با تریکرولمی در 7666تعداد سلول متوسط  ریمفصل درگ ونیراسیآسپدر آرتریت سلی، 
به همراه دارد و  یمثبت جیسوم موارد نتا کیدر کمتر از  سینویال عیمافاست  دیاس یزی. رنگ آمدهد نشان می
مثبت است و در  واردم  96 حدود در یوپسیگرفته شده در ب الینووسی بافت کشت. است مثبتدرصد  56کشت در 

 1را به  صیتوانند زمان تشخ یم تشدید اسید نوکلئیک یها دهد. روش یموارد التهاب گرانولوماتوز را نشان م شتریب
 . [6] روز کوتاه کنند 7 ای
 رادیوگرافی ساده (XRay)  شواهد تورم بافت نرم، پهن شدن فضای در آرتریت سپتیک غیرگنوکوکی

دهد. نازک شدن فضای مفصلی و  میمفصلی و جا به جایی صفحات بافتی توسط کپسول اتساع یافته را نشان 
ن زیوتشخیص افو ی استخوانی بر عفونت پیشرفته و پیش آگهی نامطلوب دلالت دارد. سونوگرافی بهها خوردگی
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ها را  توانند عفونت مفاصل ساکروایلیاک، استرنوکلاویکولار و مهره می آی آر ام و تی اسکن سیکند.  میهیپ کمک 

 ی، پوکالینوویس اتصالرا در نقاط  یطیمح یها شیفرسا یوگرافیراددر آرتریت سلی  .خوبی نشان دهند به
  .[6] دهد ینشان م مفصلی یاشدن فض کیبار تیو در نها کولاریتآر یاستخوان پر

  ،های  بادی های سرولوژیک آنتی آزموندر آرتریت لایمIgG  درصد مثبت  96ضدبورلیا بورگدورفری در بیش از
 .[6]کند  بورلیا بورگدوفری را کشف می DNAدرصد موارد  58در  و آزمایش تشدید نوکلئیک است

 

آرتریت سپتیکدرمان   

 یگنوکوکغیر درمان آرتریت سپتیک
تواند جلوی تخریب غضروف مفصلی، آرتریت  میهای سیستمیک و درناژ مفصل مبتلا  بیوتیک تجویز فوری آنتی

های  و خردههنگام چرک . تخلیه زود [6] دژنراتیو پس از عفونت و ناپایداری یا تغییر شکل مفصل را بگیرد
  نکروتیک مفصل عفونت یافته برای دستیابی به یک نتیجه مطلوب مورد نیاز است.

 چسبندگی یا ذرات  ،چه حین آسپیراسیون سوزنی آسانی در دسترس قرار دارند چنان در مفاصلی مانند زانو که به
است ن کامل فشار از روی مفصل نشود، ممکن موجود در فضای مفصل مانع از تخلیه کامل و برداشته شد

ود تا از تجمع مجدد درناژ مفصل باید به طور روزانه یا هر زمان که لازم باشد انجام ش .[6] آرتروسنتز کفایت کند
 مایع جلوگیری کند.

های بیماری را  چه آسپیراسیون سوزنی مکرر نتواند نشانه چنان ،در شروع درمان و یا پس از چند روزعلاوه بر این، 
اسمیر ها را از کشت و  را کاهش دهد و باکتری سینوویالمایع  های سفید سلول ن و تعدادوزیورد، حجم افباز بین ب

در برخی موارد جهت برداشت سنیوویوم، . انجام دادتوان  لاراژ آرتروسکوپیک را می لاواژ و ایدسازی نم پاک
به ویژه در کودکان کم  ،غضروف یا استخوان عفونی حاوی دبری آرتروتومی ضروری است. آرتریت سپتیک هیپ

 . [6]دهد  پاسخ را می به آرتروتومی بهترین ،کند سن و سال که عفونت حیات سر استخوان فمور را  تهدید می
 های بیماری به وسیله  حرکت سازی ندارند مگر برای کنترل درد قبل از بهبود نشانه مفاصل عفونی نیازی به بی
مان. باید از وارد آمدن فشار وزن بدن به مفصل درگیر تا فروکش کردن علائم التهاب پرهیز شود ولی برای در

 .[6] لازم است غیرفعالحفظ تحرک کامل مفصل انجام مکرر حرکات 

  های موجود در اسمیر یا  بیوتیک تجربی علیه باکتری باید آنتی سینوویومپس از تهیه نمونه کشت خون و مایع
های احتمالی )با در نظر گرفتن سن و عوامل خطر موجود در بیمار( تجویز شود. درمان اولیه باید شامل  پاتوژن

ها داخل  بیوتیک ق آهسته مستقیم آنتیتزری .باشد (bactericidal)کش  تجویز داخل وریدی عوامل باکتری
 .[6] لازم نیست سینوویالمفصل برای دستیابی به سطح کافی دارو در بافت و مایع 

دهد تزریق داخل وریدی یک سفالوسپورین نسل  مییر مایع مفصلی هیچ ارگانیسمی را نشان ندر مواردی که اسم
 .[6] دهد میده از جامعه را پوشش ونهای کسب ش اغلب ارگانیسم سفتریاکسونیا  سفوتاکسیممانند  ومس

 Cefotaxime (Injection 500mg ,1gr) 1gr IV q8h [6] RX

 Ceftriaxon (Injection 250, 500mg, 1, 2gr) 1-2gr IV q24h [6] RX

 [6] دشو میداخل وریدی تجویز  وانکومایسین ،اگر کوکسی گرم مثبت در اسمیر مشاهده شود. 

 Vancomycin (Injection 500mg, 1gr) 1gr IV q12h [6] RX

 سیلین یک پاتوژن نامحتمل باشد )هنگامی که این ارگانیسم در جامعه  استافیلوکوک طلایی مقاوم به متی اگر
 .[6] شود استفاده میسفازولین، اگزاسیلین یا نفسیلین  ازگسترده نشده باشد( 
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 Cefazolin (Injection 250mg, 500mg, 1gr) 2gr IV q 8h [6] RX

 Cloxacillin (Injection 250mg, 500mg, 1gr) 2gr IV q 4h [6] Or:

 Nafcillin (Injection 500mg) 2gr IV q 4h [6] Or:

 ها سودومونا آئروژینوزا ممکن است عامل  در مصرف کنندگان داروهای داخل وریدی یا سایر بیمارانی که در آن
 .کردتجویز  وم ضدسودومونا نیزیا سفالوسپورین نسل س [6]مسئول عفونت باشد باید یک آمینوگلیکوزید 

 Vancomycin (Injection 500mg, 1gr) 1gr IV q12h [6] RX

+ Amicacin (Injection 50, 500mg) 500mg IV q 12h [6]  
+ Ceftazidim (Injection 500mg,1gr,2gr) 2gr IV q 8h [6] Or 

 بیوتیک است.  درمان قطعی بر اساس تشخیص و تعیین حساسیت باکتری جدا شده از کشت نسبت به آنتی
هفته تحت درمان قرار  7مدت ها با اگزاسیلین، نفسیلین یا وانکومایسین به  های ناشی از استافیلوکوک عفونت

هفته درمان با  7سیلین به  های حساس به پنی های پنوموکوکی و استرپتوکوکی ناشی از ارگانیسم گیرند. عفونت می
های ناشی از هموفیلوس آنفلوانزا  عفونت .دهند ساعت( پاسخ می 7میلیون واحد داخل وریدی هر  7) Gسیلین  پنی

هفته تحت درمان  7سیلین با سفوتاکسیم یا سفتریاکسون به مدت  یه مقاوم به پنیهای استرپتوکوک پنومون و سویه
توان با تزریق داخل وریدی یک سفالوسپورین نسل دوم  ای را می های گرم منفی روده گیرند. بیشتر عفونت قرار می

داخل وریدی یا  گرم میلی 866هفته یا به کمک یک فلوروکینولون مانند لووفلوکساسین ) 3-7یا سوم به مدت 
هفته با یک  7عفونت سودومونا آئروژینوزا را باید حداقل به مدت  .ساعت( درمان کرد 77خوراکی هر 

گرم داخل وریدی هر  3)  (mezlocillin)ن سیلین وسیع الطیف مانند مزولوسیلی آمینوگلیکوزید به اضافه یک پنی
ساعت( تحت درمان قرار  5گرم داخل وریدی هر  1یم )ساعت( یا یک سفالوسپورین ضد سودومونا مانند سفتازید 7

[. به عنوان یک روش 1یابد ] هفته دیگر ادامه می 7اگر این رژیم درمانی توسط بیمار تحمل شود به مدت  ؛داد
میلی گرم خوراکی هر  286توان به جای آمینو گلیکوزید از یک فلوروکینولون مانند سیپروفلوکساسین ) جایگزین می

 . [6]به تنهایی یا همراه با پنی سیلین یا سفالوسپورین استفاده کرد ساعت( 17
 کی پیش آگهی آرتریت ناشی از استافیلوکوک بیوتی با وجود آن که افزودن گلوکوکورتیکوئیدها به درمان آنتی

ولی هنوز هیچ تجربه بالینی این رویکرد را در انسان مورد  ،بخشد طلایی را در جانوران آزمایشگاهی بهبود می
 .[6] ارزیابی قرار نداده است

 

 یگنوکوکدرمان آرتریت سپتیک 
  ساعت(  77گرم داخل وریدی یا داخل عضلانی هر  1اولیه عبارتند از سفتریاکسون )ی گنوکوکآرتریت درمان

لائم موضعی و سیستمیک زمانی که ع. است سیلین ی احتمالی مقاوم به پنیها جهت پوشش ارگانیسم [2, 6]
توان دوره هفت روزه درمان را با یک  می ،چه حساسیت میکروب اجازه دهد رو به بهبود باشد، چنان طور بهبیماری 

های جدا  اگر ارگانیسم .ساعت( تکمیل کرد 17میلی گرم هر  866بیوتیک خوراکی مانند سیپروفلوکساسین ) آنتی
. ساعت( استفاده کرد 5گرم هر  میلی 866سیلین )  توان از آموکسی میسیلین باشند  شده از کشت حساس به پنی

بیوتیکی پاسخ  روز درمان آنتی 2-17آرتریت سپتیک گنوکوکی معمولا به آسپیراسیون سوزنی مفصل مبتلا و 
 .[6] ندرت مورد نیاز است دهد و لاواژ آرتروسکوپیک یا آرتروتومی به می

 Ceftriaxon (Injection 250, 500mg, 1, 2gr) 1gr IV or IM q24h [6] RX

 تحت درمان قرار  ،تراکوماتیس هم بیماران مبتلا به عفونت گنوکوکی منتشر لازم است از نظر عفونت کلامیدیا
گرم خوراکی به  1) آزیترومایسینی مناسب رد شود. افزودن ها که این عفونت از طریق آزمون گیرند، مگر این
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شرکای جنسی نیز باید تحت  .شود صورت یک دوز واحد( جهت درمان عفونت هم زمان کلامیدیایی توصیه می

 .[6] آزمایش و درمان احتمالی برای عفونت با گنوره و کلامیدیا قرار گیرند
 

 یدرمان آرتریت سپتیک ویروس

 کشند و با  میهفته طول  6معمولا خود محدود شونده هستند، کمتر از  ویروسی ی سپتیکها آرتریت
 شوند. میبه خوبی درمان  (NSAIDs)درمان حمایتی، استراحت و داروهای ضدالتهابی غیر استروئیدی 

 

 آرتریت لایم درمان
میلی گرم  166بارتند از داکسی سیکلین خوراکی )ع ها دهد. درمان میآرتریت لایم معمولا به خوبی به درمان پاسخ 

روز( یا  75بار در روز به مدت  7میلی گرم  866سیلین خوراکی ) روز( یا آموکسی 75بار در روز به مدت  7
هفته(. بیمارانی که در مجموع به دو ماه درمان خوراکی یا یک  7-7گرم در روز به مدت  7سفتریاکسون تزریقی )

برند. این بیماران با داروهای  میدهند از درمان آنتی بیوتیکی اضافی سودی ن میپاسخ ن ماه درمان تزریقی
 .[6] گیرند میضدالتهابی یا سینووکتومی تحت درمان قرار 

 

 درمان آرتریت سیفلیسی

 نیلیس یبا درمان پن اغلبنقش داشته باشد و سیفلیسی تحت حاد یا مزمن  تیممکن است در آرتر یمنیا سمیمکان
 .[6] ستین دیمف سیفلیس ثالثیه مفاصل شارکو ناشی ازدر  نیلیس یپن .ابدی یم دعلائم به سرعت بهبو

 

 درمان آرتریت سلی
دارد. درمان  ازیماه ن 9-6 یعامل برا نیچند زیسل است که به تجو یویروش ر درمان ی مشابهسل تیدرمان آرتر

)رجوع  .[6] شود یم تر انجام طولانیمبتلا هستند  HIVکه به  یمانند افراد یمنیا ستمیدر افراد تحت سرکوب س
 (3کنید به مبحث سل روی از فصل 

 
 

Hemarthrosis همارتروز    

 
از تروما  یناش افوزیون مفصلییا شکستگی داخل مفصلی دارد.  ها تاندونهماتروز ترومایک ارتباط بسیاری با آسیب 

 باشد. است، متغیرکه مانع دامنه حرکت  افوزیون وسیع دردناکتا  یجزئ افوزیونممکن است از 
 

 همارتروزدرمان   

 جهیدر نت یریتاث چی، اما هشود یم یدامنه حرکت شیو افزا یدرد موقت نیباعث تسک، دیشدموارد  ونیراسیآسپ
 است. دهید بیو بالا رفتن مفصل آس خی، یحرکت یشامل بتروماتیک درمان هماتروز مدت نخواهد داشت.  یطولان

 یبرا یریگی، پدارد یارتوپد یفور یابیبه ارز ازیکه ن داریمفاصل به ناپا ای یدر صورت عدم وجود شکستگ
 .[2] لازم است یو مفصل ها تاندون یاحتمال یها بیآس
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 ای هیاول یانعقاداختلال در مورد  دیاست و با کیستمیس یاساس یمارینشان دهنده ب اغلب یخود هب هماتروز خود

رجوع کنید ) دریافت کنند نیگزیجافاکتور انعقادی  دیبا یلیهموفبیماران مبتلا به توجه لازم را به عمل آورد.  هیثانو
 به مبحث هموفیلی از فصل ششم(. 

ساعت اول  17در  ،هماتروز بزرگ یاست، اما برا زیبحث برانگ یلیهماتروز حاد در هموف یرامفصل ب ونیراسیآسپ
فاکتور انجام  ینیگزیپس از جا دیمفصل فقط با ونیراسیشود. آسپ یم هیتوصمتخصصین از  یتوسط بعض ،علائم
 .[2] شود انجام و ارتوپد هماتولوژیستبا  دیمشاوره با ایو  یریگیشود. پ

 
 

Osteoarthritis (OA)     اوستئوآرتریت

 
 مشخصهای متعدد  و درگیری سیستم عمومى علائم فقدان با که است مفاصل مزمن تخریب استئوآرتریت

از آرتریت تقارن کمتر با ، ستالید انگشتی نیممکن است مفاصل ب تیمفاصل در استئوآرتر بیتخر. شود مى
با  مارانیاست، اما ممکن است ب کولریتآر یمزمن و پول یماریب کی تی. اگرچه استئوآرتردرگیر شوندروماتوئید 

 .[2] همراه باشند (طور معمول زانو هب)حاد،  تیمونوآرتر دیتشد

 بیمارى پیشرفت با ولى ؛یابد مى بهبود استراحت با و تشدید حرکت با و است درگیر مفصل به محدود و عمقى درد
 کمتر اغلب ولى باشد داشته وجود مفصل خشکى حرکتى بى مدتى از بعد است ممکن. [1] شود مداوم است ممکن

 .کشد مى طول دقیقه 76 از
 کریپتاسیون. باشد نرم بافت یا استخوان لوکالیزه تورم و لوکالیزه ستندرن دهنده نشان است ممکن مفصلى معاینه

 وجود سینویال افوزیون است ممکن. است استئوآرتریت مشخصه( استخوان روى استخوان شدن ساییده احساس)
. شود مشاهده است ممکن عضلانى آتروفى. باشد گرم کمى مفصل است ممکن. نیست شدید اغلب که باشد داشته

 . باشد داشته وجود مفصلى حرکات کاهش و هیپرتروفى رفتگى، در دفورمیته، است ممکن پیشرفته دموار در
ی خواهد التهابغیرشود،  ونیراسیآسپمفصلی  عیاگر مااست. دشوار  ونیراسیآسپ یو برافوزیون مفصلی اغلب کم ا

 . [2] شود یم هی دیدغضروف مفصل بیتخر لیبه دل بین مفصلی یتنگ شدن فضا یوگرافیرادبود. در 

 اوستئوآرتریتدرمان   

 گوارشیعوارض  موارد بروزدر  نوفنیاستام ای داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدیاستراحت مفصل و  ،درمان 
 سازى حرکت بى به نیازى اغلب[. 1شوند ] ترین کار اجتناب از اقداماتی است که منجر به درد می آسان. [2] است
 کاهش شدید درد صورت در ولى( پروگزیمال یا دیستال انگشتى بین مفاصل در جز به) نیست مفصلى کامل

 زدن زانو و زدن باتمهچم ایستادن، از اجتناب لگن و زانو درگیرى صورت در. است کننده کمک حرکات مختصر
 استئوآرتریت در) مقابل سمت در عصا از استفاده. است سودمند ورزش و گرما. شود مى توصیه وزن کاهش و زیاد
 .است کننده کمک گاه مناسب طبى کفش و ارتوزها از ستفادها ،(زانو
 ملکرد فیزیکی تقویت عضلات نقش کلیدی در محافظت از مفصل دارد. ورزش موجب کاهش درد و بهبود ع
ی ها چهیماه تیتقو یمتمرکز رو یمقاومت ایو /  یهواز ناتیشامل تمر شتریموثر ب یورزش یها میرژشود.  می

شوند. در مورد استئوآرتریت دست شواهدی به نفع مفید بودن  های آبی بهتر تحمل می . ورزشمفصل است اطراف
 .[1ورزش وجود ندارد ]
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 هبردن یها گرهبه آن  ستالید انگشتی نیمفاصل ب درگیریدر صورت دست  دیشد تیاستئوآرترسمت چپ:  . ۸-12 شکل
(Heberden)  بوچارد یها گرهبه آن  مالیپروگزبین انگشتی مفاصل درگیری و (Buuchard) سمت راست: . گویند می

( دیمفصل )فلش سف یداخلدر قسمت فقط  کیمفصل بار یکه فضا دی. توجه داشته باشیداخل استئوآرتریتزانو با رادیوگرافی 
موجود در  یها تی( و استئوفاهیشدن قشر )فلش س میاز ضخ یشواهد یاسکلروز استخوان در محفظه داخل وجود دارد؛

 .[1] (دیسف دهد )گوه یاستخوان ران را نشان م

 
 ؛ دست است ایزانو، باسن  اوستئوآرتریت مبتلا به مارانیب یضددرد برا داروی نی)پاراستامول( اول نوفنیاستام

، مارانیبتعداد کمی از  درگرم در روز است.  1حد اکثر دوز آن  است.اندک اوستئوآرتریت آن در  یاثر درمان هرچند
 های مفصلی(. [. )مراجعه کنید به مبحث رویکرد به بیماری1]است  یکنترل علائم کافاستامینوفن برای 

 تروئیدی داروهای ضدالتهابی غیراس(NSAIDs) یدرمان دردها یبرا ها دارو نیتر محبوب 
 36بهبود حدود باعث این داروها شوند.  زیتجو یخوراک ای یصورت موضع هتوانند ب یم که هستند یتیاستئوآرتر
به  یبه صورت خوراک ای یصورت موضع هب بهتر است این داروهاشوند. در ابتدا،  یبا دوز بالا م نوفنیاستامبیشتر از 
ممکن است درمان روزانه   د،نباش ؤثرم یکاف زانیاگر استفاده از دارو به مو صرف شوند م «در صورت لزوم»صورت 

 یها در زمانرا ناپروکسن  ای بوپروفنیشود که ا یادآوری مارانیلازم است به ب. انتخاب شود یبا دوز ضدالتهاب
 با درمان گوارشى مشکلات از پیشگیرى براى .[1] ببرند نیدوز کم مصرف کنند تا تعامل دارو را از ب متفاوتی از

)برای اطلاعات . [3] شود انجام بار 7 روزى گرم میلى 76 فاموتیدین یا پروتون پمپ کننده مهار یا میزوپروستول
 های مفاصل( بیشتر مراجعه کنید به مبحث رویکرد به بیماری

 Naproxen (Tab 250, 500mg) 375–500 mg bid [1] RX

 Ibuprofen (Tab 200, 400mg) 600–800mg 3–4 times a day [1] Or:

 Celecoxib (Tab 100, 200mg) 100–200 mg qd [1] Or:

 توان در مراحل اولیه بیماری و در مفاصلی که سطحی هستند  می موضعى غیراستروئیدى ضدالتهابى داروهاى از
یک کمتری دارد ولی اثربخشی آن از تجویز سیستمیک استفاده کرد. روش موضعی عوارض گوارشی و سیستم

 [.1] کمی کمتر است
 Diclofenac Na (Gel 1%, Solution 2%) 4g qid (for knees, hands) [1] RX

 کپسایسین از ستفادها (Capsaicin) ماده تخلیه موجب موضعى P در و شود مى حسى اعصاب انتهاى از 
 [.1]. است موثر داروها سایر با یا تنهایى به و کاهد مى را مفصلى درد زانو، و دست استئوآرتریت

 Capsaicin 0.025–0.075% cream 3–4 times a day [1] RX
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 های  است، درمان اوستئوآرتریت از آنجا که التهاب سینوویال عامل اصلی بروز درد در بیماران مبتلا به

در بهبود موقت حداقل ، ممکن است شوند ی تجویز میمفصلموضعی که به طور داخل  گلوکوکورتیکوئیدضدالتهابی 
های مکرر ممکن است مقادیر جزئی از بین رفتن غضروف با عواقب بالینی احتمالاً  د. تزریقنداشته باشتاثیر درد 

)مراجعه کنید به مبحث رویکرد به . اندیکاسیون ندارد کیستمیس. کورتیکواستروئید [1] اهمیت داشته باشد بی
 .مفصلی( های بیماری
  ولی معلوم  ؛زانو و لگن انجام شودعلائم در اوستئوآرتریت تواند برای درمان  می اسید هیالورونیکتزریق

 کسانى در و شود مى استفاده لگن و زانو استئوآرتریت در بیشتر این درمان [.1نیست بیش از دارونما موثر باشد ]
 .اند نداده پاسخ آن به یا دارند ممنوعیت مفصلى لداخ گلوکوکورتیکوئید تزریق براى که شود مى انجام
  اند و  فوق نداده یبه درمانها ی، که پاسخ مناسبمفصل ران ای زانودار  علامتدر بیماران مبتلا به اوستئوآرتریت

 یاثربخش مخدر یها ، مسکنستندین یمفصل یآرتروپلاست یبرا ییدایکاند ایندارند ها  درمان شیبه آزما یلیتما ای
 آسپرین یا کدئین استامینوفن ترکیبات از استفاده .[1هستند ] شیاند و قابل آزما را نشان داده یتوسطم

 .دهستن تنها کدئین از بهتر استئوآرتریت متوسط تا شدید درد درمان در کدئین
 نیمآاستفاده از گلوکوز ریاخ یها دستورالعمل (glucosamin) نیتاکندرو ای (chondroitin) درمان  یرا برا

 . [1] دنکن یمن هیتوص اوستئوآرتریت
 بازجذب از جلوگیرى علت به ولى( مورفین از کمتر برابر 6666) دارد کمى اوپیوئیدى اثرات چه اگر رامادولت 

 گیرد. این دارو امروزه کمتر مورد استفاده قرار می. دارد سینرژیستى درد ضد اثرات سرتونین، و نفرین نوراپى
  زانو استئوآرتریت در آرتروسکوپى توسط ها دبرى و ها غضروف برداشتن گاه و زانو شستشوى جراحیدرمان 

ارتریت هیپ یا زانو با  در مواردی که درمان استئو .شود زیرا فایده چندانی نشان نداده است امروزه کمتر استفاده می
 [.1شود ] شکست مواجه شود درمان جایگزینی مفصل درنظر گرفته می

 
 

Reactive arthritis     یواکنش تیآرتر

 
نیز   (Reiter’s syndrome)که در گذشته به عنوان سندرم رایتر  آرتریت واکنشییا  آرتریت پس از عفونت

هفته پس  6تا  7غیرقرینه حاد و  تیگوآرتریال کیکه با  استگاتیو سرون یلوآرتروپاتیاسپوند ینوعشد،  شناخته می
 درصد 7تریت غیرگنوکوکی و موارد اور درصد 1پس از این وضعیت،  .[2] دده یرخ م یعفون یماریب کیاز 

ی ها ژژونی و گونه ه موارد ناشی از یرسینیا انتروکولیتیکا، شیگلا فلکسنری، کمپیلوباکترویژای به  ی رودهها عفونت
سیک شامل ی آرتریت واکنشی کلاها [. فقط اقلیتی از این بیماران دارای سایر یافته1] شود میسالمونلا ایجاد 

 [.1] ش هستندراو ی دهانی ها نکتیویت، یووئیت، زخماورتریت، کونژ
در بین مردان جوان شایع است )به جز در مواردی که به دنبال عفونت با یرسینیا ایجاد  بیشترآرتریت واکنشی 

ه الیگوآرتریت بیماران ب .به عنوان یک عامل ژنتیکی  مستعد کننده قوی در ارتباط است HLA-B27شود( و با  می
. کند را درگیر می پنجه پا( و مفاصل بزرگ اندام تحتانی )زانو، مچ پاکه بیشتر ، شوند مبتلا می نامتقارن و دردناک

 .[1] شود می مبتلا به بیماری طول کشیده یافت در بیماران ساکروایلئیتکمردرد شایع است و شواهد رادیوگرافی 
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 تیشود اما مختص آرتر افتیممکن است  زینسوسیسی معروف است منتشر کامل انگشت که به انگشت تورم 
 . [2] دارد یالتهاب ینما الینوویس عیما. آسپیراسیون ستین یواکنش

بیماری راجعه طولانی مدت در مواردی که آرتریت واکنشی به دنبال  .یابند میماه بهبود  6بیشتر بیماران در عرض 
 [.1] ه باشد شیوع بیشتری داردداورتریت غیرگنوکوکی ایجاد ش

 

آرتریت واکنشی درمان   

 درمان بیماری مفصلی
 را این بیماری در اکثریت قابل توجهی از بیماران هدف اولیه درمان بر طرف کردن علائم آرتریت حاد است زی

داروهای ضدالتهابی در آرتریت واکنشی حاد ت. و بروز آسیب مفصلی شدید نادر اس خود محدود شونده بوده
دهند. بر  میبا دوز ضد التهابی اولین پیشنهاد درمانی هستند و معمولا بخش اصلی درمان را تشکیل  غیراستروئیدی

. ناپروکسسن، دیکلوفناک یا باید به مدت حداقل دو هفته ادامه یابد این داروهانجام شده درمان با اساس مطالعات ا
 یها یماریبه ب کردیرومراجعه کنید به قسمت اقدامات درمانی از ) [3] های درمانی هستند ایندومتاسین از گزینه

  .(یعضلان -یو اسکلت یمفصل
 .هت کنترل درد و التهاب لازم باشدت تجویز حداکثر دوز التهابی و استفاده ممتد از این گروه دارویی جممکن اس

 داروی ضدالتهابی غیراستروئیدیی فردی متفاوت ممکن است تجویز بیش از یک نوع ها با توجه به پاسخ
(NSAID) ندارد که نشان دهد هیچ شواهدی وجود  .جهت دست یافتن به پاسخ درمانی مناسب ضرورت یابد

 .[3]کند یا بر سیر بیماری اثر گذار است  میدوره بیماری را کوتاه  این داروهاتجویز 
  تزریق  داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدینوآرتریت یا الیگوآرتریت حاد با عدم پاسخ کافی به مبتلایان به مدر

میلی گرم در مفاصل بزرگ مانند زانو و دوز  76وناید د )آمپول تریامسینولون استگلوکوکورتیکوئی داخل مفصلی
 . [3] شود میکمتر در مفاصل کوچک( توصیه 

 با به درمان با  ی کهدر بیمارانNSAID  و یا در بیماران دهند  پاسخ کافی نمیگلوکوکورتیکوئید داخل مفصلی
. درمان با تجویز شوددوز پایین تا متوسط گلوکوکورتیکوئید خوراکی ممکن است  ،اد زیادی از مفاصلبا درگیری تعد

تدریج به کمترین دوز لازم برای کنترل علائم  و باید به شود میمیلی گرم شروع  76قرص پرونیزولون روزانه 
 .[3] کاهش یابد

 رمان با دnonbiologic MDRD از متوتروکسات به عنوان داروی جایگزین استفاده  )معمولاً سولفاسالازین؛
عدم پاسخ کافی به  موارد عبارتند از: اند. ی فوق پاسخ ندادهها شود( در بیمارانی  اندیکاسیون دارد که به درمان می

مداوم با ان و نیاز به درمان هفته از شروع درم 7پس از  داروی ضدالتهابی غیراستروئیدیدرمان با حداقل دو نوع 
 .[3] نیزولونماه مصرف پرد 3-6معادل بیش از  نیزولون در روز یامیلی گرم پرد 8/2بیش از 

  در صورت عدم پاسخ مناسب بهnonbiologic MDRD دلروهای ضد  استفاده ازTNF   مانند اتانرسپت یا
 .[3] شود میاینفلکسیماب توصیه 

 درمان عفونت
 ها باید  چنین شرکای جنسی آن تناسلی ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس و هم -مبتلایان به عفونت حاد ادراری در

 تیآرتر یمدت برا یطولان یبیترک کیوتیب یآنت ،در حال حاضر .[3] تجویز کردبیوتیکی استاندارد  درمان آنتی
 . [2] شود یمتوصیه  نیسیترومایآزسیکلین یا  همراه با داکسی نیفامپیبا استفاده از ر ایدیز کلاما یناش یواکنش

 Rifampin (Cap 150, 300mg, Injection 600mg) 300mg daily [7] RX
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+ Doxycycline (Cap 100mg) 100mg bid [7] 

+ Azithromycin (Cap 250, 500mg) 500mg daily [7] Or 

 ی روده ای بدون عارضه اندیکاسیون ندارد، اما برخی بیماران با ها بیوتیک در عفونت طور کلی تجویز آنتی هب
عفونت روده ای فعال ممکن است نیاز به درمان داشته باشند این موارد شامل مبتلایان به بیماری شدید دستگاه 

 .[3]گوارش، بالغین مسن تر و مبتلایان به نقص سیستم ایمنی 
  [2]سینوکتومی با آرتروسکوپ ممکن است مفید باشد. 
 
 

Gout     و آرتریت نقرسی نقرس

 
این بیماری  .سازد میسال تا مسن و زنان یائسه را مبتلا  مردان میان بیشترنقرس یک بیماری متابولیک است که 

ای حاد یا آرتریت  حاصل افزایش ذخیره اورات بدن همراه با هیپراوریسمی است که به طور معمول با آرتریت دوره
چنین خطر رسوب  بند و هم ی بافت همها ی منوسدیم اورات در مفاصل و توفوسها لمزمن ناشی از رسوب کریستا

 [. 1] شود میی کلیوی اسید اوریکی مشخص ها ا تشکیل سنگدر بافت بینابینی کلیه ی ها یستالاین کر
در ست ولی ا است. معمولاً در ابتدا فقط یک مفصل مبتلاآرتریت حاد  ،ترین تظاهر بالینی زودرس نقرس شایع
نژیال اولین انگشت پا اغلب الامفصل متاتارسوف .ی بعدی ممکن است نقرس حاد چند مفصلی روی دهدها دوره

شوند. مفاصل انگشتان دست به ویژه در  میطور شایعی مبتلا  مبتلاست ولی مفاصل تارسال، مچ پا و زانو نیز به
یا  (Heberden's nodes)ن ی هبردها هالتهاب گر. دیماری پیشرفته ممکن است مبتلا شوبیماران مسن یا ب

ممکن است یکی از نخستین تظاهرات آرتریت شوند،  ، که در استئوآرتریت دیده می(Bouchard node)ارد شبو
به صورت درد شدید و تورم مفصل است که در هنگام شب آغاز  اغلبآرتریت نقرسی حاد  حملهاولین  .نقرسی باشد

از  اغلبشود و نمای بالینی بیماری  می (tender)حساس به لمس ، قرمز و مفصل درگیر به سرعت گرم .شود می
کند. در اکثر بیماران  میروز خود به خود فروکش  16تا  3در اغلب حملات اولیه بیماری  .کند میسلولیت تقلید 

 [.1ندارد ]وجود ای از بیماری  تا شروع حمله بعدی نشانه ها فواصل زمانی با طول متغیر وجود دارد که طی آن
با شیوع کمتر ممکن است آرتریت نقرسی مزمن تنها تظاهر بیماری باشد و در موارد نادرتری بیماری فقط به 

 [.1] صورت رسوبات توفوسی اطراف مفصلی در غیاب سینوویت بروز خواهد کرد
صرف بیش از حد که ممکن است آرتریت نقرسی حاد ایجاد کند عبارتند از پرخوری، تروما، جراحی، ماقداماتی 

 [.1] ی جدی مانند سکته قلبی و سکته مغزیها اتانول، درمان با داروهای کاهنده اسیداوریک، بیماری
 

 ی آزمایشگاهیها یافته
  قوی مطرح کننده نقرس باشد، بهتر است که این تشخیص با طور  بهحتی اگر نمای بالینی بیماری

یا مزمن یا رسوبات توفوسی تایید شود. آرتریت سپتیک حاد،  سوزنی مفاصل مبتلا به التهاب حاد آسپیراسیون
ی ناشی از کریستال، روماتیسم عود کننده و آرتریت سوریازیسی ممکن است با نمای ها بسیاری از سایر آرتروپاتی

نواورات سدیم ونقرس بلورهای سوزنی شکل م ،در حین حملات حاد .[1] بالینی مشابه نقرس بروز کنند
(monosodium urate) شود. در زیر میکروسکوپ نوری با نور  میدیده  ها معمولا هم درون و هم بیرون سلول

 دارای خاصیت انکسار مضاعف روشن و فاقد کشیدگی )دنباله( هستند. تعداد ها پلاریزه جبران شده، این کریستال
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یابد. مایع سینوویال به  یمدر میکرولیتر افزایش  66666تا  7666مایع سینوویال از  (WBC) های سفید سلول

رسد و سطوح بالای کریستال گاه یک مایع مفصلی ضخیم  میکدر به نظر  های سفید سلولدلیل افزایش تعداد 
های اورات در مایع سینوویال وجود  تواند همراه با کریستال عفونت باکتریایی می .کند میخمیری یا گچی ایجاد 

های  به آرتریت سپتیک باید مایع مفصلی کشت داده شود. کریستال داشته باشد. در صورت وجود هر گونه شکی
اول و زانو که به نقرس حاد مبتلا نیستند   MTPتواند در مایع سینوویال مفاصل  چنین می هماورات نو سدیم وم

 .[1] دیده شود. آتروسنتز این مفاصل یک تکنیک سودمند جهت تشخیص نقرس در فواصل بین حملات است
 توانند  میی التهابی ها ینایتوکاتواند طبیعی یا پایین باشد زیرا س میدر زمان حمله حاد ی اسیداوریک سطح سرم

کند. با  میاوریکوزوریک باشند. این امر ارزش تعیین سطح سرمی اسیداوریک برای تشخیص نقرس را محدود 
استفاده از این آزمایش  یابد، همچنین میی سطح اورات سرم افزایش وجود این تقریبا همیشه در زمانی از سیر بیمار

 .[1] جهت پیگیری سیر درمان کاهنده اسیداوریک اهمیت دارد
  تواند در ارزیابی خطر پیدایش سنگ، تشخیص تولید بیش از حد یا  میساعته  77تعیین میزان اسیداوریک ادرار

 566یا خیر مفید باشد. دفع بیش از  کاهش دفع اسیداوریک و تصمیم گیری در این باره که آیا درمان مناسب است
ساعته با یک رژیم غذایی منظم دلالت بر آن دارد که علل تولید بیش از حد  77میلی گرم اسید اوریک در ادرار 

 .[1] پورین باید در نظر گرفته شود
 ند و نیز به ی مرتبط با آن که نیازمند درمان هستها دلیل عوارض پاتولوژیک احتمالی نقرس و سایر بیماری به

، (UA)آزمایش ادرار،  عنوان یک مرجع پایه جهت ارزیابی عوارض ناخواسته احتمالی درمان نقرس لازم است
 و پروفایل لیپید مورد بررسی قرار گیرد.های خونی، آزمایشات کبدی  کراتینین، شمارش سلول

  همراه  اغلبحاشیه اسکلروتیک )همراه با یی با حدود مشخص ها تغییرات کیستیک، ساییدگی رادیوگرافیدر
 [.1] هستند مشخصه نقرس توفوسی مزمن پیشرفته ی بافت نرم نماهایها ی استخوانی آویزان( و تودهها با لبه
  سونوگرافی از طریق نمایشDouble contour sign  تواند به تشخیص  میبر روی غضروف مفصلی

 [.1] زودرس بیماری کمک کند
 تی با انرژی مضاعف سی (dual-energy CT) تواند با نشان دادن نماهای خاصی وجود بلورهای اورات را  می

 [.1مسجل نماید ]
 

نقرسدرمان   

 درمان آرتریت نقرسی حاد
داروهای ضدالتهابی  سین، اساس درمان در طی حمله حاد عبارتند از تجویز یک داروی ضدالتهابی مانند کلشی

ممکن است به سختی  داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدیسین و  . کلشیو گلوکوکورتیکوئیدها غیراستروئیدی
در سنین بالا، در صورت وجود نارسایی کلیوی و اختلالات گوارشی  ها توسط بیمار تحمل شوند و تجویز آن

 [.1تواند سودمند باشد ] میو استراحت دادن به مفاصل مبتلا  کیسه یخ به کارگیری .تواند خطرناک باشد می
 ساعت و سپس کاهش تدریجی دوز دارو یا ابتدا  5میلی گرم هر  6/6 سین کلشیویز یک عدد قرص تج

ساعت بعد و سپس تنظیم دوز روزهای  1میلی گرم  6/6میلی گرم و به دنبال آن  7/1تجویز کلشی سین با دوز 
مدفوع تجویز دارو باید با مشاهده نخستین علامت شلی  .هستند یی سودمندها بعدی بر اساس پاسخ درمانی، رژیم

سین داخل وریدی به دلیل  د و درمان علامتی برای اسهال باید شروع شود. کلشیوطور موقت متوقف ش حداقل به
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کلشی سین در بیماران دیالیزی نباید تجویز شود و در مبتلایان به  .عوارض جانبی از بازار جمع آوری شده است
مانند کلاریترومایسین باید  CYP3A4یا  pهارکننده گلیکوپروتئین بیماری کلیوی و مصرف کنندگان داروهای م

 [.1سین را افزایش دهند ] توانند میزان سمیت کلشی می مذکورتری تجویز شود زیرا داروهای  با دوز پایین
 Colchicin (Tab 1, 0.6mg) 0.6mg PO q 8h [1] RX

 داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی (NSAIDs) درصد بیماران  96 حدود درضدالتهابی  با دوز کامل
یی ها دهد. موثرترین داروها آن میروز روی  8-5ی بیماری معمولا در عرض ها فع علائم و نشانهو راست موثر 

 [.1هستند که نیمه عمر کوتاهی دارند شامل ایندومتاسین، ناپروکسن، دیکلوفناک و سلکوکسیب ]
  Indometcin (Cap 25, 75mg, Tab 75,80mg) 25-50mg PO tds [1] RX

  Naproxen (Tab 250, 500mg) 500mg PO bid [1] Or:

  Ibuprofen (Tab 200, 400mg, Susp 100mg/5ml) 800mg po tds [1] Or:

  Diclofenac sodium (Tab 25, 50mg) 50mg PO tds [1] Or:

  Celecoxib (Cap 100, 200mg) 800mg PO stat; then after 12h, 400mg PO stat Or:

then 400mg PO bid [1] 

 د در نقرس چندمفصلی موثر باشدنتوان می نیزولونپردخوراکی یا داخل عضلانی مانند  گلوکوکورتیکوئیدهای 

فشار  ایقلب  یاحتقان یی، نارسایابتید مارانیدر ب دیخط اول است اما با یدرمان یها از روش یکی زونیپردن .[1]
 .[2] مشابه است ینیاثر بال یدارا نیندومتاسیبا ا سهیدر مقا زونیاستفاده از پردن. مصرف شود اطیخون بالا با احت

  Prednisone (Tab 1, 50mg) 30–50 mg/day as the initial dose and gradually RX

tapered with the resolution of the attack [1] 
  76تا  76) تریامسینولون استونایددر صورت ابتلای یک یا تعداد کمی از مفاصل تزریق داخل مفصلی 

 [.1] شود میخوبی تحمل  و بهاست ( موثر گرم میلی 86تا  78) نیزولونمتیل پرد( یا گرم میلی
 بتا-1اینترلوکین  اینفلامازوم و یبراساس شواهد اخیر مبنی بر نقش اساس )β(IL-1 رس حاد، در صورت در نق

 است آنتاگونیست گیرنده اینترلوکین یککه یک  (anakinr) آناکینرا ،ها یا منع مصرف آن ها شکست سایر درمان
 [.1] شود تجویز میبه صورت روزانه 

 
 کاهنده اسید اوریکدرمان با داروهای 

طبیعی کردن سطح اسید ای )هیپراوریسمی( است. تلاش برای  کنترل نهایی نقرس مستلزم اصلاح نقص زمینه
پیشگیری از حملات راجعه نقرس و رفع رسوبات  جهت لیتر گرم در دسی میلی 6تا  8 اوریک سرم به مقادیر کمتر از

درمان با داروهای هیپواوریسمیک زمانی باید در نظر گرفته شود که نتوان  .اهمیت اساسی دارد توفوسی 
وزن بدن، رژیم غذایی حاوی مقادیر کم پورین، افزایش مصرف ی ساده شامل کنترل ها هیپراوریسمی را با روش

و غذاهای حاوی فروکتوز و خودداری از مصرف  ها مایعات، محدودیت مصرف اتانول، کاهش مصرف نوشابه
 [.1همین گونه است ]نیز اصلاح کرد که در بیشتر بیماران  ها دیورتیک

 [1] ازعبارتند  ی شروع درمان هیپواوریسمیکها اندیکاسیون: 
  تواند مقرون به صرفه باشد. میتعداد بروز حملات حاد: پایین آوردن سطح اورات پس از دو حمله حاد 
 پیشرفت  لیتر گرم در دسی میلی 9 سطح اسید اوریک سرم: در بیماران با سطح اسید اوریک سرم بیش از

 تر است. بیماری سریع
 .تمایل بیمار جهت پذیرفتن درمان مادام العمر 
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 سنگ ادراری اسیداوریکی وجود 
 مزمن است. یدر هر بیماری که هم اکنون دارای توفوس یا آرتریت نقرس 
 ترین داروی هیپواوریسمیک مورد استفاده  ، متداولاست کننده آنزیم گزانتین اکسیدازیک مهارکه  آلوپورینول

ریک، بیماران دارای سنگ ادراری اسید و بهترین داروی کاهنده اورات سرم در بیماران با میزان بالای تولید اسیداو
توان به تدریج افزایش داد تا به میزان مطلوب اورات  دوز دارو را می .اوریکی و مبتلایان به بیماری کلیوی است

(mg/dl6دست یافت ) [1.] 
RX Allopurinol (Tab 100, 300mg) 100mg PO daily; upto 800mg/day [1]  

تر باشد و براساس غلظت کراتینین سرم  دوز آغازین آلوپورینول باید پایین لیویبیماری مزمن ک در مبتلایان به
آلوپویرینول با دوز  اغلب ،باشد لیتر در دقیقه میلی 16فیلتراسیون گلومرولی  چه به عنوان مثال چنان ؛دشوتنظیم 

 [.1] شود میگرم یک روز در میان تجویز  میلی 166
زمان  مصرف هم [:1یابد عبارتند از ] میول به میزان قابل توجهی افزایش سمیت آلوپورین ها مواردی که در آن

 HLA-B 5801بیماران آسیایی دارای ؛ حساسیت به پنی سیلین و آمپی سیلین؛ های تیازیدی دیورتیک
تهدید کننده حیات، واسکولیت  (TEN)ترین عوارض جانبی آلوپورینول عبارتند از نکرولیز اپیدرمی توکسیک  جدی
ی خفیف پوستی ها در بیماران با واکنش .تمیک، سرکوب مغز استخوان، هپاتیت گرانولوماتو و نارسایی کلیویسیس

نظر قرار داد، حساسیت زدایی از آلوپورینول را  وردتوان یک داروی اوریکوزوریک را م مینسبت به آلوپورینول 
سیداز با ترکیب شیمیایی متفاوت( را جایگزین آزمایش کرد یا فبوکسوستات )مهارکننده اختصاصی آنزیم گزانتین اک

 [.1نمود ]
 د و در مبتلایان به بیماری کلیوی خفیف وش میگرم یک بار در روز تجویز   میلی 76-56با دوز  فبوکسوستات

 [.1دوز ندارد ]تا متوسط نیاز به تنظیم 
RX Febuxostat (Tab 40, 80, 120mg) 40-80mg PO daily [1]  

 تواند در بیماران با عملکرد مناسب کلیوی که اسید اوریک کمتری  می پروبنسیدریکوزوریک مانند داروهای او
 1866ساعت( مورد استفاده قرار گیرد. حجم ادرار باید با مصرف روزانه  77گرم در  میلی 666کنند )کمتر از  دفع می

ساعت آغاز کرد و در صورت  17میلی گرم هر  786توان با دوز  پروبنسید را می. میلی لیتر آب ثابت نگه داشته شود
گرم در  3تدریج دوز آن را تا  بهلیتر  گرم دردسی میلی 6نیاز جهت حفظ سطح اسید اوریک سرم در مقادیر کمتر از 

[. 1پروبنسید معمولا موثر نیست ]لیتر،  گرم در دسی میلی 7در بیماران با کراتینین سرمی بیشتر از  .روز افزایش داد
اشاره  (lesinurad) لزینوراد و (benzbromarone) بنزبرومارون توان به ر داروهای اوریکوزودیک میاز دیگ
 کرد. 
 گیرند شامل لوزارتان،  مورد استفاده قرار می زمان همای  های زمینه برخی داروها که جهت درمان بیماری

 [.1فنوفیبرات و آملودیپین نیز اثرات اوریکوزوریک خفیفی دارند ]
  داروهای کاهنده اورات نباید حین حمله حاد آغاز شوند بلکه پس از تثبیت وضعیت بیمار و شروع دوز پایین

زمان با کاهش  هم اغلبور شدن نقرس  شوند. شعله ور شدن بیماری تجویز می سین جهت کاهش خطر شعله کلشی
جهت پیشگیری از بروز آن لازم است  بنابراین .دهد بدون تجویز درمان ضدالتهابی رخ می ،سطح اسید اوریک سرم

میلی گرم یک تا دو بار در روز تجویز  6/6سین با دوز  همراه با داروهای هیپواوریسمیک، داروی ضدالتهابی کلشی
ماه دارای سطح طبیعی اورات سرم و فاقد حملات نقرسی باشد یا تا هر زمان که  6شود تا زمانی که بیمار به مدت 

 [.1باشند ] ها وجود داشته توفوس



 دکتر‌مهدی‌موسوی‌–های‌داخلی‌و‌قلب‌‌اورژانس                                                    297

 

 میکلس روفسفاتیرسوب پ یماریب

 Calcium pyrophosphate deposition (CPPD) disease

 
تا  16شود  و  میی مفصل عمدتا در سنین پیری دیده ها در بافت (CPP)کلسیم  تفسفای پیروها رسوب کریستال

در اغلب موارد این فرایند بودن . ندک میسال را مبتلا  58درصد افراد بالای  36-86ساله و  68-28درصد افراد  18
درصد  56جا که بیش از از آن .مشخص نیست های پیروفسفات کلسیم رسوب کریستالعلامت است و علت 

از قبل مبتلا به یک آسیب مفصلی به سایر علل هستند،  ها آندرصد  26د وسال سن دارند و حد 66بیماران بالای 
 [.1مار منجر به تشکیل هسته کریستال شود ]پیر یا بی در غضروف ممکن است تغییرات بیوشیمیایی

ها در غضروف یافت و فسفاتازیروفسفات غیرآلی و کاهش سطح پیرافزایش تولید پ CPPDدر مبتلایان به آرتریت 
را تشکیل دهد. به  پیروفسفات کلسیمی ها د و کریستالوتواند با کلسیم ترکیب ش میفسفات شود. این پیرو می

 -ی منوسیتها در فضای مفصلی، این بلورها توسط سلول پیروفسفات کلسیمی ها ن کریستالدنبال رها شد
دنبال آزاد شدن مواد کموتاکتیک و التهابی از این  و به گیرند میتحت فاگوسیتوز قرار  ها ماکروفاژ و نوتروفیل

 [.1دهد ] میفرایند التهاب رخ  ها سلول
ای مستعد کننده  سال مطرح کننده اختلالات متابولیک زمینه 86ز سن کمتر ا افراد با در CPPDوجود آرتریت 

CPPD [.1ی و هیپومنیزمی و یا اشکال ارثی بیماری است ]ازنظیر هیپرپاراتیروئیدی، هموکروماتوز، هیپوفسفات 
 تظاهرات بالینی 

سینوویت حاد بر که به صورت  تحت حاد یا مزمن باشد و یا این ممکن است بدون علامت، حاد، CPPDآرتروپاتی 
مک کارتی و  توسط حاد ابتدا  میکلس روفسفاتیرسوب پ روی مفاصلی که به طور مزمن مبتلا هستند اضافه شود.

حاد با نقرس بود. سایر  CPPDخوانده شد که دلیل آن تشابه قابل ملاحظه آرتریت « نقرس کاذب»همکاران وی 
القای یک بیماری تخریبی ؛ ها خاص استئوآرتریت یا تشدید آنارتباط با اشکال  عبارتند از: CPPDتظاهرات بالینی 

ایجاد سینوویت مزمن متقارن که از نظر بالینی شبیه ؛ شدید که در رادیوگرافی شبیه آرتریت نوروپاتیک است
 ؛ها همراه با محدودیت تحرک مهره ها ای و لیگامان ی بین مهرهها سککلسیفیکاسیون دی؛ آرتریت روماتوئید است

یا تنگی کانال نخاعی )که بیشتر در افراد مسن دیده  (crowned dens syndrome)دار  تاج هد سندرم دندانایجا
 [.1] ی شبه توفوس دور مفصلی، در موارد نادرها ایجاد ندول؛ شود( می

جه دست، شانه، مچ پا، آرنج و پن شود. سایر مناطق عبارتند: میرگیر د CPPDترین مفصلی است که در  زانو شایع
دهد حداقل در دو  میدست. ممکن است مفصل تمپورومندیبولار هم مبتلا شود. شواهد بالینی و رادیوگرافی نشان 

 پلی آرتیکولار است. CPPDسوم بیماران، 
ی مفصل که از جنس غضروف ها ای و یا خطی درون منیسک چه در رادیوگرافی رسوبات رادیودنس نقطه چنان

بیشتر  CPPDمفصلی هیالن )کندروکلسینوز( دیده شود اطمینان از تشخیص فیبری هستند و یا در غضروف 
با خاصیت  اغلب ،ای شکل ی تیپیک لوزی شکل یا استوانهها د. تشخیص قطعی مستلزم رویت کریستالشو می

انکسار مضاعف ضعیف یا بدون انکسار مضاعف زیر نور پلاریزه، در مایع سینوویال یا بافت مفصلی است. در غیاب 
تشخیص احتمالی است. تنها مورد  به نفعموارد لزوم تهیه بیوپسی سینوویال، کندروکلسینوز  درن مفصلی یا زیوفوا

 .[1] است بیماری مزمن کلیویکلسینوز ناشی از کلسیم اگزالات در برخی از بیماران مبتلا به کندرو ءاستثنا
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کاهش سریع غلظت کلسیم )که در  .ممکن است به دنبال تروما ایجاد شود CPPDحملات حاد آرتریت 

تواند منجر به  میدهد( نیز  میی داخلی شدید یا پس از جراحی به ویژه جراحی برداشت پاراتیروئید روی ها بیماری
 .[1] حمله بیماری شود

درجه  76ن تا خفیف و گاه افزایش درجه حرارت بددرصد موارد با تب  86در  CPPDی التهاب ناشی از ها دوره
احتمال عفونت  رداد همراه است. در چنین مواردی آنالیز مایع سینوویال همراه با کشت میکروبی جهت گر سانتی

تواند از چند هزار تا  میدر مایع سینوویال  (WBC)های سفید  سلولحاد تعداد  CPPDاهمیت اساسی دارد. در 
ی ها است. کریستال ارجحیت نوتروفیل با، (در میکرولیتر 77666میانگین حدود )صدهزار در میکرولیتر متغیر باشد 

 . [1] دیده شوند ها ی فیبرین و یا نوتروفیلها فسفات کلسیم ممکن است درون قطعات بافتی، لختهپیرو
 

 CPPD [1]ی‌مرتبط‌با‌ها‌وضعیت‌.‌‌۸-‌۳جدول
 سن بالا -1
 فیزی های اپی پلازی دیس -7

 ها مرتبط با بیماری -3
  هیپرپاراتیروئیدی اولیه 
 وکروماتوزهم 

 هیپوفسفاتازی 
 هیپومنیزمی 
 قرس مزمنن 
  سکمنیپس از برداشت 
 سندرم جیتلمن (Gitelman) 

 

میکلس روفسفاتیرسوب پ یماریدرمان ب  

سیر حملات حاد درمان نشده بیماری ممکن است چند روز تا یک ماه به طول انجامد. درمان شامل استراحت، 
 ،و یا تزریق داخل مفصلی گلوکوکورتیکوئید روهای ضدالتهابی غیراستروئیدیدا آسپیراسیون مفصلی، تجویز

حملات شدید چندمفصلی معمولا نیازمند درمان با  .دشوتر بیمار به وضعیت قبلی  تواند موجب برگشت سریع می
ت راجعه مکرر، در بیماران با حملا .( خواهد بود IL-1βزا )آنتاگونیست کوتاه گلوکوکورتیکوئید یا آناکی یها دوره

 [.1سین ممکن است در کاهش تعداد حملات سودمند باشد ] گیرانه روزانه با دوزهای پایین کلشی درمان پیش
از غضروف و سینوویوم وجود ندارد. مطالعات کنترل  میکلس روفسفاتیپمتاسفانه روش موثری جهت حذف رسوبات 

)در صورت نیاز با یک داروی محافظ معده(،  ستروئیدیداروهای ضدالتهابی غیرانشده حاکی از آن است که تجویز 
بیماران مبتلا به آرتروپاتی  .کلروکین یا متوتروکسات ممکن است در مهار سینوویت پایدار سودمند باشد هیدروکسی

 [.1پیشرونده تخریبی مفاصل بزرگ ممکن است نیازمند تعویض مفصل باشند ]
 
 

  کیستمیس یتماتویلوپوس ار

 Systemic Lupus Erythematosus (SLE)

 
واسطه  به  ها و سلول اعضیک بیماری اتوایمیون است که در آن ا (SLE)لوپوس اریتماتوی سیستمیک 

بینند. در بیشتر بیماران  مییابند آسیب  میاتصال  ها یی که به بافتها بادی ی ایمنی و اتوآنتیها کمپلکس
درصد بیماران در زمان تشخیص  96 .ی بالینی وجود دارندها نهچند سال پیش از ظهور اولین نشا ها بادی اتوآنتی

 [.1] دی مستعد ابتلا هستندای نژها ی سنین باروری هستند. افراد از هر جنس و در همه سنین و گروهها خانم
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 [1] (SLEلوپوس‌اریتماتوی‌سیستمیک‌)در‌‌ها‌بادی‌اتوآنتی.‌‌۸-۴جدول‌

شیوع  بادی آنتی
 

  کاربرد بالینی ژن  آنتی

 ای ی ضدهستهها بادی آنتی
(ANA) 

لوپوس منفی مکرر  یها گری؛ آزمون بهترین آزمون غربال ای هستهمتعدد  95
 سازد. میرا نامحتمل  (SLEاریتماتوی سیستمیک )

Anti-dsDNA 26 DNA تیترهای بالا برای  ای( )دو رشته( لوپوس اریتماتوی سیستمیکSLE) 
ان با فعالیت بیماری، اختصاصی هستند و در برخی از بیمار

نفریت و واسکولیت همبستگی دارد. روش ایمونوفلوئورسانس 
برای  ELISAی ها روشاز  (Crithidia)کریتیدیا 

 تر است. اختصاص (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک )
Anti-Sm 78  6پروتئین متصل به 

 RNA U1گونه 
 ای هسته

اختصاصی  (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک )برای 
ای وجود ندارند، بیشتر  ی بالینی قطعیها ت؛ همبستگیاس

 ها پوستان و آسیایی نیز دارند، در سیاه anti-RNPبیماران 
 تر است. از سفیدپوستان شایع

Anti-RNP 76  پروتئین متصل بهUI 

RNA 
اختصاصی  (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک )برای 

ه دارای یی همراهی دارد کها نیست؛ تیترهای بالا با سندرم
ی روماتیسمی مختلف شامل ها تظاهرات همپوشان سندرم

هستند، در  (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک )
یع تر است، با میزان بالای اثر پوستان از سفیدپوستان شا سیاه

 همبستگی دارد. IFNی ناشی از ژن
Anti-Ro (SS-A) 36  پروتئین متصل به

hY RNA  تقریبا
 کیلودالتون 87و  66

اختصاصی  (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک ) برای 
نیست؛ با سندرم سیکا همراهی دارد، زمینه را برای ابتلا به 
لوپوس پوستی تحت حاد و لوپوس نوزادی همراه با 

کند، با کاهش خطر ابتلا  میی قلبی مادرزادی آماده ها بلوک
 دارد. یبه نفریت همراه

Anti-La (SS-B) 16  کیلو 72پروتئین 
 hYنی متصل به دالتو

RNA 

همراه است؛ با کاهش خطر ابتلا به  anti-Roمعمولا با 
 نفریت همراه است.

Antihistone 26 ی متصل ها هیستون
)در  DNAبه 

 نوکلئوزوم، کروماتین(

لوپوس اریتماتوی تر از  در لوپوس ناشی از دارو شایع
 است. (SLEسیستمیک )

Antiphospholipid 86 تور فسفولیپیدها، کوفاک
β2  1گلیکوپروتئین 

(β2G1)، 
 پروترومبین

برای کاردیولیپین   ELISAسه آزمون در دسترس هستند: 
برای  (DRVVT)، زمان پروترومبین حساس β2G1و 

ه، سقط جنین زمینه ساز تشکیل لخت) کواگولان لوپوسی آنتی
 و ترومبوسیتوپنی(.

Antierythrocyte 66 شود، درصد  میبس مستقیم اندازه گیری به وسیله آزمون کوم غشای اریتروسیت
 شوند. میاندکی از بیماران به همولیز آشکار مبتلا 

Antiplatelet 36 ی سطحی و ها ژن آنتی
سیتوپلاسمی تغییر 

 ها یافته در پلاکت

اختصاصی  با ترومبوسیتوپنی همراه است ولی حساسیت و
یک آزمون بالینی  به طور کلی بودن آن مطلوب نیست،

 نیست.سودمند 
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Antineuronal 

بادی   تی)شامل آن
 7ضدگیرنده شماره 

 گلوتامات(

ی سطحی ها ژن آنتی 66
 نورونی و لنفوسیتی

در برخی از بیماران تحت بررسی، یک آزمون مثبت در 
CSF  است که با لوپوس فعالCNS .همبستگی دارد 

Antiribosomal P 76 یک آزمون مثبت در سرم  بررسی. در برخی از بیماران تحت ها پروتئین در ریبوزوم
همبستگی  CNSکه با افسردگی یا سایکوز ناشی از لوپوس 

 دارد.
 

 [1]‌در‌کل‌سیر‌بیماری‌ها‌و‌شیوع‌آن‌لوپوس‌اریتماتوی‌سیستمیکبالینی‌تظاهرات‌‌.‌۸-۵جدول‌
 شیوع% تظاهر شیوع % تظاهر

: خستگی، احساس کسالت، تب، سیستمیک
 اشتهایی، کاهش وزن  بی

 عضلانی:-تیاسکل
 آرترالژی/ میالژی

 آرتریت غیراروزیو پلی
 های دست دفرمیتی

 میوپاتی/ میوزیت
 نکروز ایسکمیک استخوان

 پوستی:
 حساسیت نسبت به نور

 مالار راش
 های دهانی زخم

 آلوپسی
 راش دیسکوئید

 راش واسکولیتی
سایر موارد )برای نمونه کهیر، لوپوس پوستی تحت 

 حاد(
 هماتولوژیک:

 یماری مزمن(آنمی )ب
 (Lμ/7666لکوپنی) کمتر از 
 (Lμ /1866 لنفوپنی )کمتر از

 (Lμ/166666ترومبوسیتوپنی )کمتر از 
 لنفادنوپاتی

 اسپلنومگالی
 آنمی همولیتیک

98 
 
98 
98 
66 
16 

8/78 
18 
56 
26 
86 
76 
76 
76 
76 
18 
 
58 
26 
68 
86 
18 
18 
18 
16 

 ریوی: -قلبی
 ها نزیوپلورزی، پریکاردیت، افو

 ردیت، آندوکاردیتمیوکا
 پنومونی لوپوسی

 بیماری عروق کرونر
 فیبروز بینابینی

 ، خونریزیARDSهیپرتانسیون ریوی، 
Shrinking lung syndrom 

 نورولوژیک:
 اختلال شناختی

 اختلال خلق
 افسردگی

 سردرد

 حملات تشنجی 

 پلی نوروپاتی -منو 

 TIAسکته مغزی، 

 حالت گیجی و منگی حاد یا اختلال حرکتی 

 مننژیت آسپتیک، میلوپاتی
 گوارشی: 

 غیر اختصاصی )تهوع، درد خفیف، اسهال(
 های کبدی اختلال آنزیم

 واسکولیت
 رومبوز:ت

 وریدی
 شریانی

66 
86-36 

16 
16 
16 
8 
> 8 
> 8 

66 
86 
76 
78 
78 

76 
18 
16 

8- 7 
> 1 

76 
36 
76 
8 
18 
16 
8 

 کلیوی:
ساعت،  77در گرم  میلی 866 ≥پروتئینوری

 لولیهای س کست
 سندرم نفروتیک

 (ESRD)بیماری کلیوی پیشرفته 

86-36 
66-36 

 
78 
16-8 

 چشمی:
 سندرم سیکا

 کونژنکتیویت، اپی اسکلریت
 واسکولیت

18 
18 
16 
8 
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‌ ‌‌۸-۶جدول ‌بندی ‌طبقه ‌جهت ‌سیستمیک ‌لوپوس ‌المللی ‌بین ‌بالینی ‌اریتماتوی‌معیارهای لوپوس

 [1] (SLEسیستمیک‌)
 پوستی -1

به نور،  یتستی حاد، تحت حاد )حساسلوپوس اریتماتوی پو
 دار( ، ماکولی، پاپولی، تاولها روی گونه

لوپوس اریتماتوی پوستی مزمن )لوپوس دیسکوئید، 
پانیکولیت، شبیه لیکن پلان، زگیلی، هیپرتروفیک، 

 (chillblain *بلین چیل

 ی دهان یا بینیها زخم -7

 زش مو )آلوپسی( بدون ایجاد اسکارری -3

 یا بیشتر مفصل 2با درگیری سینوویت  -7

 سروزیت -8

 پلورزی
 پریکاردیت

 کلیوی -6
 یا بیشتر  8/6نسبت پروتئین به کراتینین 

 ی گلبول قرمزها کست
 بیوپسی

 

 نورولوژیک -2

نونوریت، میلیت، نوروپاتی اعصاب محیطی وتشنج، سایکوز، م
 ن حادزیونفوویا جمجمه ای، ک

 هماتولوژیک - 5

 آنمی همولیتیک 
 ر میکرولیتر(د 666/166پلاکت کمتر از وسیتوپنی )ترومب

کمتر از لنفوپنی ) ای  در میکرولیتر( 7666 کمتر ازلوکوپنی )
 در میکرولیتر( 1666

9- ANA  میزان مرجع منفیبیشتر از 
16- Anti-ds DNA ع، در صورت میزان مرج بیشتر از

 ا دو برابر میزان مرجعاستفاده از روش الایز
11- Anti-sm 

)وجود هر یک از موارد زیر:  بادی ضدفسفولیپید آنتی -17

، RPRکواگولان لوپوسی، نتیجه مثبت کاذب  آنتی
 (Iبتاگلیکوپروتئین  کاردیولیپین، آنتی آنتی

 (CH50,C4,C3) کاهش کمپلمان سرم -13

مثبت در غیاب آنمی  کومبس مستقیم آزمون -17

 همولیتیک

ین ترکیب چهار تایی باید حداقل یک معیار بالینی و یک معیار ایمونولوژیک وجود وجود چهار مورد از معیارهای جدول )در ا
 [.1درصد ویژگی است ] 93درصد حساسیت و  97( با SLEداشته باشد( موید ابتلای بیمار به لوپوس اریتماتوی سیستمیک )

ور هر یک از اتو آنتی ( باشد به شرط حضSLEبیوپسی کلیه که نشان دهنده تشخیص لوپوس اریتماتوی سیستمیک )
کند، حتی اگر مجموع معیارهای مربوطه  ( کفایت میSLEهای لوپوسی برای تشخیص لوپوس اریتماتوی سیستمیک ) بادی

 : التهاب دست و پا با گرفتن در معرض سرماCillblain*        [.1مورد باشد ] 7کمتر از 

 

لوپوس اریتماتوی سیستمیکدرمان   

 ،های کامل پایدار نادرند. هدف ( وجود ندارد و پسرفتSLEی لوپوس اریتماتوی سیستمیک )برا شفابخشی درمان
درصد مبتلایان برای  36-86های خفیف با حداقل دوز ممکن داروها( که در  کاهش شدت بیماری است )نشانه

و  هستندوری  علهها در راستای بهبود حملات حاد ش حداقل یک سال  قابل دستیابی است. بنابراین برنامه ریزی
اعضا های نگهدارنده که علائم بیماری را تا حد قابل پذیرش سرکوب و از آسیب  سپس به کار گرفتن درمان

 [.1یری کند ]گپیش

 ( تهدید کننده حیات: SLEدرمان در لوپوس اریتماتوی سیستمیک )
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( SLEس اریتماتوی سیستمیک )در لوپو عضواساس درمان هر تظاهر التهابی تهدید کننده حیات یا تهدید کننده 

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن روزانه  میلی 8/6-1خوراکی  پردنیزونگلوکوکورتیکوئید سیستمیک با دوز بالاست. 

درمان  روز ) 3وریدی روزانه به مدت گرم  میلی 866-1666 پردنیزولون سدیم سوکسینات متیلیا ابتدا 

نیزون خوراکی یا معادل آن پردگرم به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی 8/6-1و سپس درمان با شود  تجویز میپالس( 
هفته ادامه یافته و سپس با بیشترین سرعتی که وضعیت بالینی بیمار اجازه  7-6درمان فوق به مدت یابد.  می ادامه
از برای تلاش جهت کاهش تدریجی میزان گلوکوکورتیکوئید مورد نی. یابد دهد دوز کورتون به تدریج کاهش می می

 [.1شوند ] همه بیماران به اثرات جانبی نامطلوب و خطیر کورتون دچار می شود زیرا عملاً کنترل علائم توصیه می
داروهای سیتوتوکسیک/ ایمونوساپرسیو در کنار گلوکوکورتیکوئیدها برای درمان لوپوس اریتماتوی سیستمیک 

(SLEشدید توصیه می ) [ 1شود.] 
 

 ( غیرتهدید کننده حیاتSLEدر لوپوس اریتماتوی سیستمیک )درمان محافظه کارانه 

اصلی، عضای ( بدون درگیری اSLEهای لوپوس اریتماتوی سیستمیک ) بادی تینآ در بیماران با درد، خستگی و اتو 
د. در این موارد داروهای ضددرد و ضد مالاریا اساس درمان هستند. شوتواند به سرکوب علائم معطوف  درمان می

داروهای ضددرد و ضد التهابی سودمند به ویزه برای کنترل آرتریت و آرترالژی  های ضدالتهابی غیراستروئیدیدارو
استامینوفن برای مهار درد  .ها باید با احتیاط صورت گیرد هستند با این حال به دلیل عوارض جانبی مهم تجویز آن

)مراجعه  [1موثرترند ] اروهای ضدالتهابی غیراستروئیدیداما در برخی از  بیماران  ،تواند راهبردی مناسب باشد می
 ی از همین فصل(عضلان -یو اسکلت یمفصلهای  کنید به مبحث رویکرد به بیماری

)هیدروکسی کلروکین، کلروکین و کیناکرین( اغلب درماتیت، آرتریت و خستگی را کاهش  داروهای ضدمالاریا

زمان پیشرفت آسیب بافتی از جمله آسیب کلیوی را کاهش دهند. هیدروکسی کلروکین همچنین با گذشت  می
مالاریا باید حداقل سالانه یک یماران در حال دریافت داروهای ضدشبکیه، ببر روی بالقوه به دلیل سمیت  .دهد می

 [.1بار تحت معاینه افتالمولوژیک قرار گیرند ]
زه کافی مطلوب نباشد ممکن است درمان با چنانچه علیرغم این اقدامات محافظه کارانه کیفیت زندگی به اندا

درصد از بیماران  86در  (belimum)بلیموماب  .ن گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک ضرورت یابدیدوزهای پای
( موثر است. این دارو گران است SLEمبتلا به خستگی، راش و یا آرتریت ناشی از لوپوس اریتماتوی سیستمیک )

درماتیت لوپوسی باید با استفاده از  .سایر رویکردهای درمانی باید تجویز شودو در صورت شکست یا عدم تحمل 
های موضعی، داروهای ضدمالاریا و یا تاکرولیموس و در صورت شدید بودن یا عدم پاسخ مناسب به  ضدآفتاب

یموماب درمان یکوفنولات مفتیل، آزاتیوپرین یا بلاهای فوق با گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک با یا بدون م درمان
 [.1شود ]
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‌

 [1] (SLEلوپوس اریتماتوی سیستمیک )لگوریتم تشخیص و درمان اولیه . ا ۸-13 شکل
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 [1] (SLEلوپوس‌اریتماتوی‌سیستمیک‌)داروهای‌اختصاصی‌درمان‌‌۸-۷جدول‌

تداخلات  دامنۀ دوز دارو
 دارویی

 عوارض جانبی جدی یا شایع

داروهای ضدالتهابی 
 غیراستروئیدی،

شامل ها  یلاتسالیس
آسپرین سنت جوزف و 

 (ecotrin)اکوترین 
برای  FDAکه توسط 

لوپوس مصرف در 
اریتماتوی سیستمیک 

 استذیرفته شده پ

معمولا دوزهای نزدیک 
حد فوقانی دامنۀ توصیه 

 شده مورد نیاز است.

مهارگرهای 
A2R/ACE، 

گلوکوکورتیکوئیدها، 
فلوکونازول، 
متوترکسات، 

 تیازیدها

: شیوع لتهابی غیراستروئیدیداروهای ضدا
ی ها بیشتر مننژیت آسپتیک، افزایش آنزیم

کبدی، کاهش عملکرد کلیه، واسکولیت 
ویژه  به گروههمه داروهای این ؛ پوست
توانند  می Cox-2ی اختصاصی ها مهارکننده

 خطر سکتۀ قلبی را افزایش دهند.
 : اثر سمی بر گوش، وزوز گوشها سالیسیلات

، علائم گوارشی هر دو: رویدادها و
ی آلرژیک، درماتیت، گیجی ها واکنش

)سیاهی رفتن چشم(، نارسایی کلیوی حاد، 
 ونیادم، هیپرتانس

گلوکوکورتیکوئیدهای 
 موضعی

با توان متوسط برای 
صورت، با توان متوسط 
 تا بالا برای سایر مناطق

موردی شناخته 
 نشده

آتروفی پوست، درماتیت تماسی، فولیکولیت، 
 نتاسیون، عفونتهیپوپیگما

؛ بالاتر 18حداقل  SPF ی ضد آفتابها کرم
ترجیح داده  36از 

 شود. می

موردی شناخته 
 نشده

 درماتیت تماسی

 هیدروکسی کلروکین
کیناکرین 

(quinacrine) 
تواند به آن اضافه  می

 یا جایگزین آن شود

در گرم  میلی 766-766
 166کیناکرینروز )

در روز(؛ حداکثر گرم  میلی
به ازای هر گرم  میلی 8/6

 کیلوگرم وزن خشک بدن

موردی شناخته 
 نشده

آسیب شبکیه، آگرانولوسیتوز، آنمی 
آپلاستیک، آتاکسی، کاردیومیوپاتی، گیجی 
)سیاهی رفتن چشم(، میوپاتی، اثر سمی بر 
گوش، نوروپاتی محیطی، پیگمانتاسیون 
پوست، حملات تشنجی، ترومبوسیتوپنی، 

رد رنگ شدن کیناکرین معمولا موجب ز
 شود. میمنتشر پوست 

DHEA دهیدرو( -
 آندروسترون( اپی

های قاعدگی، سطح سرمی  مینظ آکنه، بی نامشخص در روزگرم  میلی 766
 بالای تستوسترون

متوترکسات )برای 
 درماتیت، آرتریت(

یک بار گرم  میلی 78-16
در هفته از طریق 

خوراکی یا زیرپوستی، 
همراه با اسیدفولیک، در 

کلیرانس رتی که صو
 66کراتینین بیش از

در دقیقه باشد، لیتر  میلی
 دوز را کاهش دهید.

 

Acitretin ،
لفلونومید، 
NSAID   و
، ها سالیسیلات

، ها سیلین پنی
پروبنسید، 

سولفونامیدها، 
 متوپریم تری

آنمی، سرکوب مغز استخوان، لکوپنی، 
ترومبوسیتوپنی، سمیت کبدی، سمیت 

ت عصبی، فیبروز ، سمیها کلیوی، عفونت
ریوی، پنومونیت، درماتیت شدید، حملات 

 تشنجی، لنفوم کاذب
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گلوکوکورتیکوئیدهای 
خوراکی )بسیاری از 

برندهای خاص توسط 
FDA  برای مصرف

لوپوس اریتماتوی در 
پذیرفته سیستمیک 

 اند(. شده

پردنیزون، پردنیزولون: 
گرم به ازای  میلی 1-8/6

در روز برای هر کیلوگرم 
اریتماتوی  لوپوس

 62/6 شدیدسیستمیک 
گرم به ازای  میلی 3/6تا 

ر روز هر کیلوگرم وزن د
یا یک روز در میان برای 

 تر بیماری خفیف

ی ها آنتاگونیست
A2R/ACE، 

های  میآرتی آنتی
، III گروه

سیکلوسپورین، 
NSAID   و
، ها سالیسیلات
، ها فنوتیازین

توئین،  فنی
، ها کینولون

ریفامپین، 
 ریسپریدون،
تیازیدها، 

، ها اوره سولفونیل
 وارفارین

، هیپرتانسیون، VZVعفونت، عفونت 
ی ها هیپرگلیسمی، هیپوکالمی، آکنه، واکنش

آلرژیک، اضطراب، نکروز آسپتیک استخوان، 
، نارسایی قلبی تغییرات کوشینگوئید،

های  مینظ خوابی، بی شکنندگی پوست، بی
 قاعدگی، نوسانات خلق، استئوپوروز، سایکوز

متیل پردنیزولون سدیم 
 IVسوکسینات 

)پذیرفته شده توسط 
FDA  برای نفریت

 لوپوسی(

-g1 ،برای بیماری شدید
وریدی در روز به  8/6

 روز 3مدت 

همانند 
گلوکوکورتیکوئیدها

 ی خوراکی

همانند گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی )اگر 
 مکررا مورد استفاده قرار گیرد(، آنافیلاکسی

 دیسیکلوفسفامید وری
 خوراکی

)برای دوز پایین 
سفیدپوستان از نژاد 

 866شمالی(،  اروپای
هر دو هفته گرم  میلی
روز سپس درمان  6برای 

ا ی BAFا ب نگه دارنده
AZA  :دوز بالا
mg/kg 78-2  هر ماه

دوره، تجویز  6برای 
nesna  بر حسب دوز را

 در نظر داشته باشید.
mg/kg 7-8/1  ،در روز

 78کمتر از  GFRدر 
دوز لیت در دقیقه  یلیم

 کاهش داده شود.

 
 
 

آلوپورینول، 
ی مغز ها کننده مهار

استخوان، 
فاکتورهای محرک 

کولونی، 
دوکسوروبیسین، 

ماب،  ریتوکسی
کولین،  سوکسینیل

 زیدوودین

، سرکوب مغز VZVعفونت، عفونت 
استخوان، لکوپنی، آنمی، ترومبوسیتوپنی، 

وم کمتر(، کارسین IVسیستیت هموراژیک )با 
مثانه، آلوپسی، تهوع، اسهال، احساس 

کسالت، بدخیمی، نارسایی تخمدان و بیضه، 
نارسایی تخمدان احتمالا در دوز پایین پدید 

 آید. مین
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یکوفنولات موفتیل یا ام

اسید میکوفنولیک 
(MPA) 

MMF :g3-7  در روز
از طریق خوراکی برای 

گرم  1-7درمان القایی، 
در روز برای درمان 

 1، حداکثر نگهدارنده
، دو بار در روز اگر گرم

کلیرانس کراتینین کمتر 
در دقیقه لیتر  میلی 78از 

باشد. با دوز پایین شروع 
هفته دوز  1-7کنید وهر 

را افزایش دهید تا 
عوارض جانبی گوارشی 

رسند درمان را ببه حداقل 
دو بار در گرم  میلی 8/6با 

 روز شروع کنید.
MPA :1656-366 

ار در روز، دو بگرم  میلی
کلیرانس کراتینین اگر 

در لیتر  میلی 78کمتر از 
 دقیقه باشد احتیاط کنید.

آسیکلوویر، 
، ها اسید آنتی

آزاتیوپرین، 
ی اتصال ها رزین

یابنده به اسید 
صفراوی، 

سیکلوویر،  گان
ی آهن، ها نمک

پروبنسید، داروهای 
 ضدبارداری خوراکی

عفونت، لکوپنی، آنمی، ترومبوسیتوپنی، 
وم، اختلالات لنفوپرولیفراتیو، بدخیمی، لنف

ی ها آلوپسی، سرفه، اسهال، تب، نشانه
گوارشی، سردرد، هیپرتانسیون، 

خوابی، ادم  هیپرکلسترولمی، هیپوکالمی، بی
ی کبدی، لرزش، ها محیطی، افزایش آنزیم

ی محدود دلالت بر آن دارند که ها راش. داده
 7ر در نژاد آسیایی باید درمان با دوز حداکث

روزانه شروع شود تا عوارض جانبی گرم 
 کاهش یابند.

گرم به ازای  میلی 3-7 (AZA)آزاتیوپرین 
در روز از هر کیلو وزن 

طریق خوراکی برای 
 mg/kg7-1 یالقا
گرم به ازای هر کیلو  میلی

در روز به عنوان  وزن
درمان نگهدارنده، در 

کلیرانس  صورتی که
 86کمتر از  کراتینین

در دقیقه باشد لیتر  میلی
تعداد دوز را کاهش 

 دهید.

مهارگرهای 
ACE ،

آلوپورینول، 
ی مغز ها کنندهمهار

خوان، است
ها،  اینترفرون

 میکوفنولات
موفتیل، 

ماب،  ریتوکسی
 وارفارین، زیدوودین

، سرکوب مغز VZVعفونت، عفونت 
استخوان، لکوپنی، آنمی، ترومبوسیتوپنی، 

پسی، پانکراتیت، سمیت کبدی، بدخیمی، آلو
 ی گوارشیها تب، بیماری شبه آنفلوانزا، نشانه

بلیموماب 
(belimumab) 

گرم به ازای هر  میلی 16
در  وریدی ،کیلو وزن

سپس  7و 7، 6هفتۀ 
گرم  میلی 766ماهانه یا 

 هر هفته زیرجلدی
 

گلوبولین  ایمون
 (IVIg)وریدی 

عفونت، واکنش نسبت به تزریق، آلرژی، 
 تشر بدن، منهسردرد و درد تیرکشند
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ماب  ریتوکسی

(rituximab)  برای(
بیماران مقاوم به 

 ی بالا(ها درمان

گرم به ازای  میلی 328
هر هفته هر متر مربع 

هر گرم  1بار یا  7برای 
 بار 7هفته برای 

گلوبولین  ایمون
 (IVIg)وریدی 

( واکنش نسبت به PMLعفونت )شامل 
 ی آلرژیکها تزریق، سردرد، آریتمی، واکنش

 لیموستاکرو
(tacrolimus) 

تقریبی دارو در خون 
نانوگرم در  8/8نباید از 

تجاوز کند تا لیتر  میلی
سمیت به حداقل برسد 

دو گرم  میلی g7با  دوز 
 بار در روز شروع کنید.

 عفونت، سمیت کلیوی، سمیت عصبی 

*mesna  ایفوسفامید و سیکلوفسفامید به دارویی است که جهت پیشگیری از سیستیت هموراژیک در بیماران تحت درمان با
 رود. کار می

  
 

Rheumatoid Arthritis  (RA)   دیروماتوئ تیآرتر

 
آرتریت متقارن محیطی  یک بیماری مزمن التهابی با علت ناشناخته است که با پلی (RA)آرتریت روماتوئید 

که آرتریت روماتوئید پیوسته  ین[. با توجه به ا1التهابی است ]ترین شکل آرتریت مزمن  شود و شایع میمشخص 
هنگام تشخیص و درمان زود ،شود میفعال، باعث تخریب غضروف مفصلی  و استخوان و ناتوانی عملکردی بیمار 

 [.1بیماری قبل از بروز صدمات مربوطه حیاتی است ]
خارج مفصلی  تواند باعث پیدایش بسیاری از تظاهرات مییک بیماری سیستمیک است و  (RAآرتریت روماتوئید )

جلدی، درگیری ریه، پریکاردیت، نوروپاتی محیطی، ی زیرها خستگی، ندول عبارتند از:برخی از این تظاهرات  .شود
 [.1ی هماتولوژیک ]ها واسکولیت، ناهنجاری

سالگی به یک حالت  28سپس تا  ؛یابد میسالگی افزایش  78-88در سنین  (RAآرتریت روماتوئید )میزان بروز 
 [.1یابد ] میو پس از آن کاهش  رسد میثابت 

 تظاهرات بالینی 
است.  ها و بورس ها ی آرتریت روماتوئید در زمان مراجعه بیمار ناشی از التهاب مفاصل، تاندونها علائم و نشانه

و با  انجامد می ت دارند که بیش از یک ساعت به طولاز خشکی مفاصل در ابتدای صبح شکای اغلببیماران 
یابد. اولین مفاصل درگیر معمولا مفاصل کوچک دست و پا هستند. الگوی اولیه درگیری  میبهبود  فعالیت بدنی

و مفصل(  8 بیش از( یا پلی آرتیکولر )یا کمتر مفصل 7لیگوآرتیکولر )ونوآرتیکولر، اوتواند به صورت م میمفاصل 
مفصل  وماتوئید مفاصل مچ دست،معمولا با توزیعی متقارن باشد. پس از استقرار فرایند بیماری آرتریت ر

دهند. درگیری  میبیشترین مفاصل مبتلا را تشکیل  (PIP) انگشتی پروگزیمال بین و (MCP) متاکارپوفالانژوال
اما معمولا تظاهری از  .روی دهد (RAآرتریت روماتوئید )تواند در  می (PIP) انگشتی پروگزیمال بینمفصل 

شاه علامت شایع آرتریت روماتوئید است  انگلشتان فلکسور یها ت تاندوناست. تنوسینووی زمان هماستئوآرتریت 
شود. تخریب  می (fingers)ای  که باعث کاهش دامنه حرکت مفصل، کاهش قدرت گرفتن اشیا و انگشتان ماشه

 .[1] ی مزمن برگشت ناپذیر شودها تواند موجب دفرمیتی میی نرم ها پیشرونده مفاصل و بافت
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گرچه ممکن است تا  .شوند میدرگیر شانه اغلب در بیماری پیشرفته و استقرار یافته  زانو و مفاصل بزرگ شامل

ی اول و دوم گردن ها پس از آغاز بیماری بدون علامت باقی بمانند. درگیری مفصل بین مهره ها سال
(atlantoaxial joint) ک از اهمیت بالینی به دلیل احتمال ایجاد میلوپاتی فشارنده و اختلال عملکرد نورولوژی

های اول و دوم  بین مهرهدرگیری مفصل  ندرت اولین علامت یا نشانه بهبرخوردار است. تظاهرات نورولوژیک 
شود. برخلاف  میپدیدار  C2روی  C1ثباتی  است و با گذشت زمان و پیشرفت ناپایداری و بی گردن

سازد. تغییرات  میرا مبتلا  کمریی توراسیک و ها ندرت مهره به (RAآرتریت روماتوئید )، ها آرتریت اسپوندیلو
اما به ندرت با  ؛بسیار شایع است (RAآرتریت روماتوئید )رادیوگرافیک مفصل تمپورومندیبولار در بیماران مبتلا به 

  .[1] ی قابل توجه و اختلال کارکرد بیمار همراه استها نشانه
و حتی قبل از  (RAآرتریت روماتوئید )ند در سیر بالینی نتوا میتظاهرات خارج مفصلی  ،درصد بیماران 76در حدود 

د. افرادی که بیشترین احتمال درگیری خارج مفصلی را دارند دارای سابقه مصرف سیگار، نآغاز آرتریت پدید آی
ی زیر ها سرم هستند. ندول (RF)روماتوئید فاکتور  شروع زود هنگام ناتوانی شدید بدنی و نتیجه مثبت تست

ترین تظاهرات خارج مفصلی  ی ریوی و آنمی جزء شایعها ، ندولبیماری بینبینی ریه سندرم شوگرن ثانویه، جلدی،
عبارتند  (RAآرتریت روماتوئید )ترین تظاهرات سیستمیک و خارج مفصلی  هستند. شایع (RAآرتریت روماتوئید )

نشان دهنده  اغلبشکسی. این علائم کا شدید کاهش وزن، تب، خستگی، احساس کسالت، افسردگی و در موارداز 
وجود تب  ،طور کلی هی مفصلی پدید آیند. بها ع نشانهو حتی ممکن است قبل از شرو هستندمیزان بالای التهاب 

باید شک به وجود واسکولیت سیستمیک یا  ،گراد در هر زمانی از سیر بالینی بیماری درجه سانتی 3/35بیشتر از 
 .[1] عفونت را برانگیزد

( ندولی RAبا تریاد بالینی نوتروپنی، اسپلنومگالی و آرتریت روماتوئید ) (Felty's syndrome)درم فلتی سن
 [.1شود ] تعریف و در کمتر از یک درصد بیماران دیده می

کنند باید اضافه شدن آرتریت سپتیک را در نظر گرفت  در بیمارانی که یک حمله آرتریت حاد را تجربه می
 .[2]مار در حال دریافت درمان تضعیف کننده ایمنی باشد گر بیخصوص ا به
 

 های آزمایشگاهی یافته
 در مبتلایان به بیماری ( های التهابی سیستمیک مانند آرتریت روماتوئیدRAاغلب افزایش شاخص )  های

شود. تشخیص  می دیدهو ترومبوسیتوز  ز، لکوسیتوCRPیا  ESRغیراختصاصی التهاب مانند افزایش 
 Rheumatoid) اکتور روماتوئیدف و CCP   (cyclic citrullinated peptide) های ضد بادی آنتی

factor=RF) دارد. آرتیکولر اهمیت های پلی در تمایز آرتریت روماتوئید از سایر بیماری ،در سرم IgM RF  در
 (RF)فاکتور روماتوئید شود. بنابراین نتیجه منفی تست  درصد مبتلایان به آرتریت روماتوئید یافت می 28-56سرم 

سندرم های بافت همبند مانند  تواند در سایر بیماری می (RF)فاکتور روماتوئید کند.  وجود این بیماری را رد نمی
های  نوع دو کرایوگلوبولینمی اسنشیال مختلط و نیز عفونت ،(SLEشوگرن اولیه، لوپوس اریتماتوی سیستمیک )

جهت تشخیص  تست اینبنابراین  .یافت شود Bو  Cهای  مزمن مانند اندوکاردیت باکتریایی تحت حاد و هپاتیت
 ییقابل شناسا افراد سالم درصد 1-8در سرم  (RF)فاکتور روماتوئید  اختصاصی نیست.( RAآرتریت روماتوئید )

 تیآرتر صیتشخ ی( سرم براRF) دیبه اندازه فاکتور روماتوئ بایدر سرم تقر CCPضد  یباد یاست. وجود آنت
مثبت  جهینت نی. بنابرارسد یدرصد م 98به  صیتشخ یرابودن آن ب یدارد اما اختصاص تی( حساسRA) دیروماتوئ

 ری( از ساRA) دیروماتوئ تیآرتر زیجهت تما یالتهاب تیآرتر کی هیدر مراحل اول CCPضد  یها یباد یآزمون آنت
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 یشتریارزش ب anti-CCP( و RF) دیفاکتور روماتوئ یها است. در خواست هم زمان آزمون دیمف تیانواع آرتر

-anti جهی( مثبت اما نتRF) دیفاکتور روماتوئ جهی( نتRA) دیروماتوئ تیبه آرتر انیاز مبتلا یبرخ در رایدارد ز

CCP دیو برعکس. وجود فاکتور روماتوئ است یمنف (RF و )anti-CCP دارد و  تیاهم زین یآگه شیاز نظر پ
 [.1دارد ] یماریبدتر ب یآگه شیپ نییارزش را در تع نیشتریب CCPضد  یها یباد یوجود آنت

 ( در مبتلایان به آرتریت روماتوئیدRA معمولا )نشان دهنده یک وضعیت التهابی حاد  آنالیز مایع سینوویال
سلول سفید در  7666در میکرولیتر هستند )در مقایسه با کمتر از  666/86تا  866های سفید بین  . سلولاست

در رد استئوآرتریت، آرتریت عفونی و آرتریت با واسطه میکرولیتر در موارد غیرالتهابی(. بررسی مایع سینویال 
 . [1کریستال کمک کننده است ]

 

 

 [1] تظاهرات خارج مفصلی آرتریت روماتوئید . ۸-14شکل 
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 از مفصل روش ارزشمندی برای تشخیص  تصویربرداری( آرتریت روماتوئیدRA)  جهت است و علاوه بر آن

 (RAآرتریت روماتوئید )اولین یافته رادیوگرافیک در  است.مک کننده کپیگیری پیشرفت هر گونه آسیب مفصلی 
در گرافی ساده عبارتند از تورم بافت نرم، کاهش  ها به طور کلاسیک استئوپنی اطراف مفصلی است، سایر یافته

، (MCP) متاکارپوفالانژوال ی ساب کندرال که بیشتر در مفاصل مچ دست،ها متقارن فضای مفصلی، ساییدگی
آرتریت روماتوئید شود. در مراحل پیشرفته  مییافت  (MTP)و متاتارسوفالانژوال  (PIP)بین انگشتی پروگزیمال 

 آی آر ام شود. میساده شواهد تخریب شدید مفصل به صورت نیمه در رفتگی و کلاپس مفصل دیده رادیوگرافی در 
نیز تغییرات زودرس استخوان و مغز ی مفصلی و ها افوزیوناز بیشترین حساسیت جهت تشخیص سینوویت و 

ی بافت نرم اغلب پیش از آن که تغییرات استخوانی در رادیوگرافی پدیدار ها استخوان برخوردار است. این درگیری
 .[1] دهد میروی  ،شوند

 

 

 (RA) توئیدآرتریت رومادر بیمار مبتلا به  PIPدر مفاصل  ها رادیوگرافی ساده نشان دهنده پیشرفت ساییدگی. ۸-15 شکل

 
تواند نسبت به رادیوگرافی ساده  می ،به ویژه در مفاصلی که به آسانی در دسترس هستند داپلر رنگی، سونوگرافی

تواند سینوویت را به صورت افزایش  این روش تصویربرداری همچنین می .های بیشتری را تشخیص دهد ساییدگی
های  ز مزایای این روش تصویربرداری نسبت به روشا است. التهاب ای از که نشانه عروق مفصل تشخیص دهد

 .[1] اشاره کرد آی آر ام توان به قابلیت حمل، فقدان اشعه و هزینه پایین در مقایسه با قبل می

 شخیصت
ی یک آرتریت التهابی مزمن است و ها تشخیص بالینی آرتریت روماتوئید عمدتا بر اساس وجود علائم و نشانه

 [.1گذارند ] میو رادیوگرافیک اطلاعات تکمیلی مهمی در اختیار  ی آزمایشگاهیها بررسی
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 [1] معیارهای‌طبقه‌بندی‌برای‌آرتریت‌روماتوئید‌۸-۸جدول‌

 نمره  

 صفر مفصل بزرگ )شانه، آرنج، هیپ، زانو، مچ پا( 1 درگیری مفصل
 1 مفصل بزرگ 16تا  7

 7 مچ دست(، MTP، مفصل بین انگشتی شصت، MCP ،PIP) مفصل کوچک 3تا  1 

 3 مفصل کوچک 16تا  7 

 8 مفصل کوچک( 1مفصل )حداقل  16بیش از  

 صفر منفی ACPAمنفی و  RF سرولوژی

 7 (ULN یا یا کمتر برابر 3) CCPهای ضد  بادی آنتیتیتر پایین یا  RFتیتر مثبت پایین  

 3 (ULNبرابر  3)بیشتر از  CCPهای ضد  بادی یا آنتی RFتیتر مثبت بالای  

گرهای  واکنش
 فاز حاد 

CRP  طبیعی وESR 6 طبیعی 
CRP  غیر طبیعی یاESR 1 غیر طبیعی 

 6  هفته 6کمتر از  مدت علائم 

 1 هفته یا بیشتر 6 
ای است که حداقل یک مفصل دچار سینوویت بالینی قطعی دارند که  بندی بیماران تازه مراجعه کرده هدف این معیارها طبقه

 .( استRAمطرح کننده تشخیص قطعی آرتریت روماتوئید )یا بیشتر  6کند. امتیاز  ری آن را توجیه نمیبیماری دیگ
ACPA, anti-citrullinated peptide antibodies; CCP, cyclic citrullinated peptides; 
CRP, C-reactive protein; ESR, erythrocyte sedimentation rate; IP, interphalangeal 
joint; MCP, metacarpophalangeal joint; MTP, metatarsophalangeal joint; PIP, 
proximal interphalangeal joint; RF, rheumatoid factor; ULN, upper limit of normal 

 

آرتریت روماتوئیددرمان   

 [ 1اهداف درمانی در آرتریت روماتوئید عبارتند از:] 
  گیری از آسیب مفصلی و ناتوانی فرد شدید و تهاجمی برای پیششروع درمان زود هنگام 
 های ترکیبی در صورت لزوم تغییر و تعدیل مکرر درمان با استفاده از درمان 
 اختصاص درمان جداگانه برای هر بیمار جهت دست یافتن به حداکثر پاسخ و حداقل عوارض جانبی 
 مکاندستیابی به پسرفت فعالیت بالینی بیماری در صورت ا 
  و متغیری  استمیزان فعالیت بالینی بیماری در مبتلایان به آرتریت روماتوئید نشان دهنده میزان کلی التهاب

ترین  است که بیشترین تاثیر را بر تصمیمات درمانی دارد. التهاب مفصل عامل اصلی پیشرفت آسیب مفصلی و مهم
 [.1ت ]علت ناتوانی عملکردی بیمار در مراحل اولیه بیماری اس

 های متعدد در طی دو دهه گذشته چشم انداز درمانی آرتریت روماتوئید را تغییر داده است، برخی از این  پیشرفت
داروهای ضدروماتیسمی تعدیل پیدایش متوترکسات به عنوان نخستین گزینه در بین ( 1)ها عبارتند از  پیشرفت

های بیولوژیک  پیدایش فرآورده( 7؛ )یت روماتوئیدبرای درمان مراحل اولیه آرتر (DMARDs) کننده بیماری
اثبات برتری ( 3؛ )دند به تنهایی یا همراه متوترکسات مورد استفاده قرار گیرنتوان جدید بسیار موثر و کارآمد که می

 [:1] سبت به متوترکساتن (DMARDs) داروهای ضدروماتیسمی تعدیل کننده بیماریهای ترکیبی  رژیم
 های بزرگ زیر تقسیم نمود: توان به گروه تفاده در درمان آرتریت روماتوئید را میداروهای مورد اس
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  (NSAIDs)داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 

هایی  اما امروزه درمان جانبی و کمکی برای نشانه ؛شدند در گذشته اساس درمان آرتریت روماتوئید محسوب می
وند. این گروه دارویی به وسیله خواص ضددرد و ضدالتهابی اثرات ش ها کنترل نمی هستند که به وسیله سایر روش

 های روماتیسمی(. )رجوع کنید به قست رویکرد به بیماری [.1] کنند خود را اعمال می
 

 گلوکوکورتیکوئیدها
د. نخست نتواند در جهت مهار فعالیت بیماری آرتریت روماتوئید عمل کن های مختلفی می این گروه دارویی به روش

داروهای ضدروماتیسمی تعدیل توان جهت دستیابی به مهار سریع بیماری پیش از آغاز درمان کارآمد با  که می آن
انجامد( از تجویز گلوکوکورتیکوئیدها با دوز  )که اغلب چندین هفته یا حتی چندین ماه به طول می کننده بیماری

 1-7جویز یک دوره گلوکوکورتیکوئید با دوز بالا به مدت توان از ت [. دوم آن که می1پایین تا متوسط استفاده کرد ]
وری حاد بیماری استفاده کرد. دوز و مدت مصرف را شدت حمله بیماری تعیین  هفته برای درمان حملات شعله

تواند جهت  روزانه( یا معادل آن نیز میگرم  میلی 8-16[. تجویز طولانی مدت دوزهای پایین پردنیزون )1] کند می
دهند  نمی داروهای ضدروماتیسمی تعدیل کننده بیماریعالیت بیماری در افرادی که پاسخ کافی به درمان با مهار ف

 [.1به کار رود ]
 

 داروهای ضدروماتیسمی تعدیل کننده بیماری

(Disease modifyinganti-rheumatic drugs = DMARDs) 
های ساختمانی در آرتریت  لوگیری از پیشرفت آسیببه دلیل توانایی شان در کند کردن یا جاین گروه از داروها 

متداول و مرسوم عبارتند از هیدروکسی  DMARDداروهای شوند.  ( به این نام خوانده میRAروماتوئید )
 .(leflunomide) و لفلونومید (methotrexate)، متوترکسات (sulfasalazin) کلروکین، سولفاسالازین

برگزیده برای درمان  DMARDمتوترکسات  .گیرد هفته صورت می 6-17ر حدود شروع اثر این داروها با تاخیر د
هیدروکسی [. از آن جا که 1های ترکیبی است ] آرتریت روماتوئید و یک داروی تثبیت کننده برای اکثر درمان

شود و در  حقیقی محسوب نمی DMARDاندازد یک  پیشروی رادیوگرافیک بیماری را به تاخیر نمیکلروکین 
 داروهای بالینی عموما جهت درمان مراحل اولیه بیماری خفیف یا به عنوان درمان کمکی همراه با سایر طب

DMARD  [.1گیرد ] مورد استفاده قرار می 
اند. این گروه دارویی  بیولوژیک در طول دهه گذشته درمان آرتریت روماتوئید را متحول کرده  DMARDداروهای 

های سطحی سلولی طراحی  ها و مولکول د که عمدتا جهت هدف گیری سیتوکینعوامل درمانی پروتئینی هستن
( تایید RAهای بیولوژیک بودند که جهت درمان آرتریت روماتوئید ) نخستین فرآورده TNFداروهای ضد  .اند شده

 ؛گرفتاست مدت کوتاهی پس از آن مجوز  1اینترلوکین  که یک آنتاگونیست گیرنده (anakinra)آناکینرا  .شدند
های بیولوژیک نسبتا کم است، در شرایطی که سایر داروهای  اما از آنجا که فواید آن در مقایسه با سایر فرآورده

گیرد.  ( مورد استفاده قرار میRAموثرتر در دسترس هستند این دارو به ندرت جهت درمان آرتریت روماتوئید )
جدیدترین اعضای این  (tocilizumab)وسیلیزوماب و ت (rituximab)ماب  ، ریتوکسی(abatacept) آباتاسپت

 [.1] گروه هستند
جهت درمان اولیه موارد متوسط تا شدید آرتریت متوترکسات انتخاب نخست ،  DMARDداروهای  از بین

( است. عدم دستیابی به بهبود کافی با متوترکسات استفاد از یک رژیم ترکیبی موثر را ایجاب RAروماتوئید )
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متوترکسات و ، هیدروکسی کلروکین متوترکسات و سولفاسالازین و های ترکیبی موثر شامل یمکند. رژ می

 [1هستند ] متوترکسات ویک فرآورده بیولوژیک، لفلونومید
( زمینه ای به شکل مطلوبی تظاهرات خارج مفصلی بیماری را تعدیل RAطور کلی درمان آرتریت روماتوئید ) هب

تواند مانع پیدایش  ای در همان مراحل ابتدایی می ان شدید و تهاجمی بیماری زمینهرسد درم کند و به نظر می می
 [.1] تظاهرات خارج مفصلی شود

 
‌ ‌بیماری‌‌۸-۹جدول ‌داروهای‌ضدروماتیسمی‌تعدیل‌کننده .(DMARDs)درمان‌‌‌ ‌در ‌استفاده مورد

 اند( )داروهای موجود در ایران در پرانتز آورده شده  [1] آرتریت‌روماتوئید
و  عوارض توکسیک و دوز دارو

 عوارض شایع
 مانتیورینگ ارزیابی اولیه

 هیدروکسی کلرکین
Hydroxychloroquine (Tab 
200mg)  200–400 mg/d 
PO (≤5MG/Kg) 

 ،ناپذیر شبکیه آسیب برگشت
دیسکرازی ، سمیت قلبی

، اسهال، تهوع؛ خونی
 راش، سردرد

معاینه چشم در افراد 
سال یا  76 یبالا

ماری چشمی وجود بی
 قبلی

Optical coherence 
tomography  یا آزمون
 ماه 17میدان دید هر 

 سولفاسالازین

Sulfasalazine (Tab 
500mg) Initial: 500mg 
PO bid; maintenance: 
1000–1500mg bid 

آنمی  ،گرانولوسیتوپنی
)همراه با کمبود  ،همولیتیک

G6PD)؛ 
 سردرد، اسهال، تهوع

LFT, CBC 
 G6PDسطح 

CBC  هفته برای  7-7هر
 ماه 3ماه اول، سپس هر  3

 متوترکسات
Methotrexate (Tab 2.5, 
5mg) 10–25 mg/week PO 
or SC 
Folic acid 1 mg/d to 
reduce toxicities 

سرکوب مغز  ،سمیت کبدی
پنومونیت ، فونت، عاستخوان

در  Xگروه بینابینی، 
، اسهال، تهوع  ؛بارداری

های  استوماتیت/ زخم
 خستگی، آلوپسی، انیده

LFT, CBC 
بررسی از نظر 

هپاتیت ویروسی، 
CXR 

CBC ،کراتینین ،LFT  هر
 ماه 3-7

 لفلونومید

Leflunomide (Tab 10, 
20mg) 10–20 mg/d 

سرکوب مغز ، سمیت کبدی
 Xگروه ، عفونت، استخوان

 اسهال، آلوپسی ؛در بارداری

CBC ،LFT ،
بررسی از نظر 

aهپاتیت ویروسی
 

CBC  ،تینین، کراLFT 
 ماه 7-3هر 

 TNF-αمهارگرهای 
Infliximab (Injection 
100mg) 3 mg/kg IV at 
weeks 0, 2, 6, then every 
8 weeks. May increase 
dose up to 10 mg/kg 
every 4 weeks  

های  فزایش خطر عفونت
فعال ، باکتریایی و قارچی

، شدن مجدد سل نهفته
افزایش خطر لنفوم )مورد 

لوپوس ناشی ، ف نظر(اختلا
 ؛نقایص عصبی، از دارو

واکنش نسبت به تزریق، 
  LFTافزایش 

 LFTای  بررسی دوره PPDآزمون پوستی 

 

Etanercept (Injection 25, 
50mg) 50 mg SC weekly, 
or 25 mg SC biweekly 

  ؛همانند بالا
 واکنش در محل تزریق

 

 پایش واکنش محل تزریق PPDآزمون پوستی 
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Adalimumab (Injection 
40mg) 40 mg SC every 
other week 

  ؛همانند بالا
 واکنش در محل تزریق

 پایش واکنش محل تزریق PPDآزمون پوستی 

Golimumab: 50 mg SC 
monthly 

  ؛همانند بالا
 واکنش در محل تزریق

 پایش واکنش محل تزریق PPDآزمون پوستی 

Certolizumab: 400 mg SC 
weeks 0, 2, 4, then 200 
mg every other week 

  ؛همانند بالا
 واکنش در محل تزریق

 پایش واکنش محل تزریق PPDآزمون پوستی 

          Abataceptآباتاسپت
Weight based:  
<60 kg: 500 mg 
60–100 kg: 750 mg 
>100 kg: 1000 mg 
IV at weeks 0, 2, and 4, 
and then every 4 weeks 
Or: 125 mg SC weekly 

های  افزایش خطر عفونت
 ؛باکتریایی و ویروسی

 سردرد، تهوع 

پایش از نظر واکنش نسبت  PPDآزمون پوستی 
 به تزریق

 آناکینرا
Anakinra (Injection 
100mg) 100 mg SC daily 

های  افزایش خطر عفونت
فعال ، باکتریایی ویروسی

 ؛ شدن مجدد سل نهفته
واکنش در محل تزریق، 

 روپنینوت، سردرد

 PPDآزمون پوستی 
CBC  همراه با

 شمارش افتراقی

CBC  ماه،  3هر ماه برای
 سال 1ماه برای  7سپس هر 

پایش از نظر واکنش در محل 
 تزریق

 ریتوکسیماب
Rituximab (Injection 10, 
120mg) 1000 mg IV × 2, 
days 0 and 14; may repeat 
every 24 weeks or more. 
Premedicate with 
methylprednisolone 100 
mg to decrease infusion 
reaction 

های  افزایش خطر عفونت
، باکتریایی و ویروسی

، واکنش نسبت به تزریق
فعال شدن مجدد ، سیتوپنی

 ؛Bهپاتیت 
 راش، تب

CBC 
بررسی از نظر 
 هپاتیت ویروسی

CBC  در فواصل زمانی
 منظم

 توسیلیزوماب
Tocilizumab 4-8mg/kg 
4–8 mg/kg IV monthly 
Or: 162 mg SQ every 
other week (<100 kg 
weight) 
162 mg SC every week 
(≥100 kg weight) 

واکنش نسبت ، خطر عفونت
  ،LFTافزایش  ،به تزریق

 ها سیتوپنی، لیپیدمی دیس

در فواصل  LFTو  PPD CBCآزمون پوستی 
 زمانی منظم

 توفاسیتینیب
Tofacitinib 5 mg PO bid 
Or: 11 mg PO daily 

افزایش ، خطر عفونت
LFT ، دیس
  ؛تونتروپنی ،لیپیدمی

های هوایی  عفونت راه
، فوقانی

 ازوفارنژیتن ،سردرد ،اسهال 

سنجش  و PPD CBC ،LFTازمون پوستی 
 لیپید در فواصل زمانی منظم

a Viral hepatitis panel: hepatitis B surface antigen, hepatitis C viral antibody. 
Abbreviations: CBC, complete blood count; DMARDs, disease-modifying antirheumatic 
drugs; G6PD, glucose-6-phosphate dehydrogenase; IV, intravenous; LFTs, liver function 
tests; PPD, purified protein derivative; SQ, subcutaneous; TB, tuberculosis. 
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Raynaud phenomenon (RP)    د پدیده رینو

 
ی روانی است که از نظر بالینی با تغییرات ها یک پاسخ عروقی اغراق آمیز به سرما و استرس (RP)پدیده رینود 

ی انگشتی و پوستی ها شود. تصور بر این است که انقباض غیرطبیعی شریان کاملا آشکار رنگ پوست مشخص می
چه این وضعیت به تنهایی  چنان .ای این اختلال است روقی نرمال علت زمینهی عها به دلیل نقص موضعی در پاسخ

 ،لباقم رد .دوش ای رویت شود پدیده رینود اولیه )ایدیوپاتیک( محسوب می و بدون همراهی هر گونه اختلال زمینه

                .[5] دراد هراشا طبترم یا هنیمز للاتخا ای یرامیب کی اب طابترا رد تیعضو نیا دوجو هب هیوناث دونیر هدیدپ

همچنین حملات اغلب در انگشتان پا نیز  .ها را درگیر می کند دست بیشتراولیه و ثانویه  (RP)هر دو پدیده رینود 
پدیده رینود با شروع ناگهانی تغییر  .کنند گرچه بیماران از درگیری اندام تحتانی کمتر شکایت می ؛شود دیده می

سپس به  .پریدگی )حمله سفید( ناشی از انقباض عروق مشخص می شود رنگ انگشتان دست یا پا به صورت رنگ
شود )حمله آبی( و در نهایت با  دنبال محدود شدن جریان خون و هیپوکسی بافتی رنگ پوست سیانوتیک می

یابد. اسپاسم عروق  برطرف شدن وازواسپاسم و برقراری مجدد جریان خون رنگ پوست به قرمز )اریتماتو( تغییر می
 .[5] ها، بینی، صورت، زانوها و نیپل دیده می شود طور شایعی در سایر مناطق شامل گوش ت همچنین بهپوس

 
 [5] اختلالات‌و‌عوامل‌زمینه‌ای‌مرتبط‌با‌پدیده‌رینود.‌‌۸-‌1۱جدول
 های روماتیسمی اتوایمیون بیماری

 اسکلرودرمی

 (SLE) کیستمیس یتماتواری لوپوس

 پلی میوزیت/ درماتومیوزیت

 سندرم شوگرن

 بیماری بافت همبند تمایز نیافته

  بافت همبند مختلط بیماری
 هماتولوژیک

 سندرم پارانئوپلاستیک
 رایوگلوبولینمیک

 کرایوفیبرینوژنمی
 آگلوتینین سرد

 یپاراپروتئینم
 POEMSسندرم 

 اندوکرین
 هیپوتیروئیدیسم

 محیطی
 ارتعاش از ناشی آسیب

 سرمازدگی

 استرس عاطفی

 ها داروها / توکسین
 داروهای سمپاتومیمتیک
 داروهای شیمی درمانی

 ها اینترفرون
 نیکوتین
 کوکائین

 ارگوتامین
 پلی وینیل کلرید

 عروقی
 سندرم خروجی توراکس

 آمبولی
 واسکولیت

 آنژین پرینزمتال
 آترواسکلروز

 رومبوآنژئیت ابلیترانست
 نورولوژیک

 کاراپ تونل سندرم

 سردرد میگرنی
 سایر موارد
 فیبرومیالژی

 

رینوددرمان   

به دنبال ایجاد زخم گانگرن  ها درمان بهبود کیفیت زندگی و جلوگیری از آسیب و از دست رفتن بافت از هدف
ی درمانی موجود ها حوادث مربوط به پدیده رینود با گزینهاست. از بین بردن حساسیت به سرما و حذف تمام 

 .[9] پذیر نیست، به ویژه در مبتلایان به پدیده رینود ثانویه امکان
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  [9]عبارتند از اقدامات کلی: 
 اجتناب از تماس با سرما 
 انگشتان یی جهت حفظ گرمای بدن وها در نظر داشتن استراتژی 
  پرهیز از ترومای مکرر به انگشتان دست و اجتناب از کار با ابزارهای ایجاد کننده ارتعاش در مبتلایان به

 پدیده رینود ناشی از ارتعاش
 ی عاطفیها کنترل و کاهش استرس 
 فنیدیت،  افرین، سودوافدرین، آمفتامین، متیل کننده عروق مانند فنیل نقبضپرهیز از تجویز داروهای م

 دکستروآمفتامین، سوماتریپتان، ارگوتامین.
   موجود در سیگار( منقبض کننده عروقیترک سیگار )به دلیل خاصیت 

 اند درمان با  در مبتلایان به پدیده رینود بدون عارضه که به اقدامات غیردارویی پاسخ مناسبی نداده
دلیل عوارض  . بهشود در نظر گرفته میهیدروپریدینی به مدت طولانی درمان  دی های کانال کلسیم کننده بلوک

عوارض این داروها از  ولیو از دیلتیازم نیز استفاده شده است؛  [9] شود ترجیح داده می آملودیپین ،جانبی کمتر

 . [1]کند  ها را محدود می جمله تپش قلب، ادم وضعیتی و تشدید رفلاکس معده به مری، استفاده از آن
 نیستند و یا در  های کانال کلسیم کننده بلوکه که قادر به تحمل در بیماران مبتلا به پدیده رینود بدون عارض

، همراه با پروتئینوری بیماری مزمن کلیوی، نارسایی قلبی، هیپرتانسیونمانند  ها صورت وجود سایر اندیکاسیون
عنوان مثال از این گروه داروها  . به[9] شود نیز توصیه می II (ARBs)های گیرنده آنژیوتانسین  کننده بلوک

 برای  ACEهای  دهاز مهارکننهای موجود، در زمینه استفاده  شواهد و یافته .[1]توان لوزارتان را در نظر گرفت  می
 .[1]کاهند  و دفعات و شدت حملات را نمی [9]درمان پدیده رینود چندان مطلوب نبوده است 

  دارد یا آن  ممنوعیتها  در آن های کانال کلسیم کننده بلوکدر مبتلایان به پدیده رینود بدون عارضه که تجویز
 8ی فسفودی استراز ها دوز پایین مهارکننده، [1]دهند  های مذکور پاسخ نمی یا به درمان ،[9] کنند را تحمل نمی

مانند پرازوسین یا  1-آلفا های  استفاده از بلوک کننده .[9]شده است توصیه  تادالافیلو  سیلدنافیلمانند 

 .[1]ها نیز ممکن است مفید باشند  انفوزیون وریدی پروستاگلاندین

 برای استفاده  های موضعی تنیترا ،در بیمارانی با درگیری و آسیب شدید یک یا تعداد کمی از انگشتان

 وسنتانهای نوک انگشتان استفاده از ب همچنین در زخم .[9] دنشو کوتاه مدت )چند روز تا چند هفته( توصیه می

(bosentan)  [1] بکاهدد زخم جدید را است، ممکن است خطر ایجا 1که یک آنتاگونیست گیرنده اندوتلین. 

  داروهای اختصاصی مهارکننده برداشت مجدد سرتونین(SSRI) نیز به عنوان یک درمان  فلوکستین مانند

توصیه  ،نیستند های کانال کلسیم کننده بلوکعارضه که قادر به تحمل  جایگزین در مبتلایان به پدیده رینود بدون
 .[9]اند  شده
 توان در  دار، سمپاتکتومی انگشتان و تزریق بوتاکس به انگشتان را می در بیماران مبتلا به ایسکمی شدید ادامه

 .[1نظر گرفت ]

 با دوز پایین و دیپیریدامول ممکن است از تجمع پلاکت جلوگیری کنند و به عنوان داروهای کمکی  آسپرین

 .[1]ها هم ممکن است پیشرفت بیماری عروقی را کند کنند  مفید باشند. استاتین
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های واسکولیتسندرم 

 
شود. مجرای داخلی  پاتولوژیک است که با التهاب و آسیب عروق خونی مشخص می -واسکولیت یک روند بالینی

شوند  یی که توسط عروق درگیر تغذیه میها و این امر با ایسکمی بافت دریگ میرگ در معرض خطر و آسیب قرار 
ناهمگن حاصل شود زیرا عروق  ی گسترده وها ین فرایند گروهی از سندرم[. ممکن است طی ا1همراه است ]

 [.1] توانند درگیر باشند خونی از هر نوع، اندازه و محل می
ای از یک  تواند جزء ثانویه همچنین می اشد؛واسکولیت و عواقب آن ممکن است تظاهر اولیه یا منفرد یک بیماری ب

 [.1بیماری دیگر باشد ]
تشکیل و / یا رسوب کمپلکس ایمنی ( 1)عبارتند از:  های واسکولیت آسیب عروقی در سندرمهای  مکانیسم
های واسکولیت  بیماری سرم و سندرم، واسکولیت لوپوسی، شوئن لاین( -)هنوخ IgAواسکولیت مانند  زا بیماری
های  بادی تولید آنتی( 7) ؛Bواسکولیت مرتبط با هپاتیت ، Cواسکولیت کرایوگلوبولینمیک مرتبط با هپاتیت ، پوستی

، آنژئیت میکروسکوپی پلی، یت )وگنر(ئآنژ گرانولوماتوز همراه با پلیمانند  (ANCA)ضدسیتوپلاسم نوتروفیل 
و  Tزای لنفوسیت  های بیماری واکنش( 3؛ )(Churg-Strauss)آنژئیت  گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با پلی

، گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت )وگنر(، آرتریت تاکایاسو، پیکر لآرتریت سلول غومثل  تشکیل گرانولوم
 [.1] (Churg- strauss)آنژئیت  گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با پلی

 
 [1] ی‌واسکولیتها‌سندرم‌.‌۸-‌11جدول

 های واسکولیت اولیه سندرم
 آنژئیت )وگنر( گرانولوماتوز همراه با پلی

 آنژئیت میکروسکوپی پلی
-Churg)آنژئیت  گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با پلی

Strauss) 
 شوئن لاین( -)هنوخ IgAواسکولیت 

 واسکولیت کرایوگلوبولینمیک
 آرتریت ندوزا پلی

 بیماری کاوازاکی
 پیکر )تمپورال( آرتریت سلول غول

 آرتریت تاکایاسو
 بیماری بهجت
 سندرم کوگان

 های تک اندامی واسکولیت
 کوسیتوکلاستی پوستیوآنژئیت ل 
  آرتریت(arteritis) پوستی 
 واسکولیت اولیۀ دستگاه عصبی مرکزی 

 آئورتیت منفرد 

 های واسکولیت ثانویه سندرم
 واسکولیت مرتبط با علل احتمالی

 واسکولیت ناشی از دارو 
  واسکولیت مرتبط با ویروس هپاتیتC 
 واسکولیت کرایوگلوبولینمیک 
 یت واسکولیت مرتبط با ویروس هپاتB 
 واسکولیت ناشی از سرطان 
 واسکولیت مرتبط با بیماری سیستمیک 
 واسکولیت لوپوسی 
 واسکولیت روماتوئیدی 

 واسکولیت سارکوئیدی 
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ندوکاردیت ا مانند های عفونی بیماری (1عبارتند از: )یی که می توانند علائم واسکولیت را تقلید کنند ها بیماری

تب ، بیماری لایم، سیفیلیس، یکوزاکوکسیدیوئیدوم، توپلاسموز ریویهیس، عفونت گنوکوکی منتشر، باکتریایی
سندرم مثل  های ترومبوتیک اختلالات انعقادی/ میکروآنژیوپاتی (7؛ )بیماری ویپل، های راکی کوه دار نقطه
، نفومل، میگزوم دهلیزیاز قبیل  ها نئوپلاسم (3؛ )پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک، بادی ضدفسفولیپید آنتی

، آلکالوئیدهای ارگوت ،(levamisole)لوامیزول ا، ه آمفتامین، کوکائین( سمیت داروهایی مانند 7) کارسینوماتوز
ضدغشای پایۀ بادی  آنتیبیماری ، بیماری آتروآمبولیک، سارکوئیدوز( موارد دیگری مانند 8؛ )آرسنیک، سرژید متی

اختلالات ارثی ، (fibromuscular)عضلانی  - فیبریی ردیسپلاز، آمیلوئیدوز، گلومرولی )سندرم گودپاسچر(
 [.1] پذیر عروق مغزی سندرم انقباض )تنگی( برگشت، (SAM)مدیولیز شریانی قطعه قطعه ، بافت همبند

‌

‌[3]‌ی‌واسکولیتها‌تظاهرات‌بالینی،‌تشخص‌و‌رویکرد‌درمانی‌به‌سندرم‌.‌۸-1۲جدول‌

 درمان رویکرد تشخیصی اهرات بالینیتظ واسکولیت
درگیری عروق بزرگ آرتریت 

 پیکر غولسلول 
، سردرد

 کلادیکاسیون فک
 میلی گرم در روز 66-56پردنیزون  بیوپسی شریان تمپورال

، ایسکمی انگشت آرتریت تاکایاسو
 کلادیکاسیون بازو

 میلی گرم در روز 66-56پردنیزون  آرتریوگرام قوس آئورت

 وق متوسطدرگیری عر
 پلی آرتریت ندوزا

ی پوستی، ها زخم
مونونوریت  نفریت،

 پلکس، مولتی
 ایسکمی مزانتریک

بیوپسی ، بیوپسی پوست
بیوپسی عصب ، کلیه

آنژیوگرافی ، سورال
عروق مزانتریک، تست 

 Cو  Bهپاتیت 

 میلی گرم در روز 66-166پردنیزون 
در روز را  mg/kg 7-1سیکلوفسفامید

 می توان اضافه کرد

، سینوزیت گرانولوماتوز وگنر
، انفیلتراسیون ریوی

 نفریت

C-ANCA 
 بیوپسی ریوی

 گرم در روز میلی 66-166پردنیزون 
در  mg/kg 7-1همراه سیکلوفسفامید 

 روز

، انفیلتراسیون ریوی آنژئیت میکروسکوپی پلی
 نفریت

P-ANCA  گرم در روز  میلی 66-166پردنیزون 

واسکولیت در لوپوس 
سیستمیک اریتماتوی 

(SLEیا آرتریت روماتوئید ) 

پلی ، زخم پوستی
 نوروپاتی

بیوپسی پوستی یا 
 عصب سورال

 میلی گرم در روز  66-56پردنیزون 

 درگیری عروق کوچک
 واسکولیت افزایش حساسیت

پورپورای قابل 
 لمس

 میلی گرم در روز  76-66پردنیزون  بیوپسی پوست

بل پورپورای قا پورپورای هنوخ شوئن لاین 
، لمس، نفریت

 ایسکمی مزانتریک

بیوپسی ، بیوپسی پوست
 کلیه

درمان حمایتی، ممکن است نیاز به 
 میلی گرم در روز باشد 76-66پردنیزون 
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Polymyalgia Rheumatica (PMR)    روماتیکا  میالژیاپلی

 
سفتی و خشکی صبحگاهی  یک بیماری روماتیسمی التهابی است که با درد متقارن، (PMR)میالژیا روماتیکا  پلی

شود و  سال دیده می 86در سنین بالای  . این بیماری بیشترودش ها، گردن و کمربند لگنی مشخص می در شانه
پیکر با تب، آنمی،  ول غول. آرتریت سل[16])آرتریت تمپورال( همراه باشد  پیکر غولتواند با آرتریت سلول  می

اشتهایی،  حالی، خستگی، بی شود که ممکن است با التهاب سیستمیک مانند بی بالا مشخص می ESRسردرد، 
[. )همچنین مراجعه کنید 1میالژیا روماتیکا همراه باشد ] کاهش وزن، تعریق، آرترالژی، بیماری عروق بزرگ و پلی

 ولوژی(.، نور9به مبحث آرتریت تمپورال از فصل 

میالژیا روماتیکای منفرد یک تشخیص بالینی است که با علائم تیپیک سفتی، درد عضلانی هیپ و شانه،  پلی
 [.1شود ] و پاسخ فوری به درمان به پردنیزون مشخص می ESRافزایش 

 
 های آزمایشگاهی یافته

ه در برخی بیماران ممکن است به بالاست ک ESRمیالژیا روماتیکا،  به طور کلی یافته آزمایشگاهی اختصاصی پلی
 رموسیتیکوآنمی ن .[16] طبیعی باشد ESRولی در مواردی هم ممکن است  نیز افزایش یابد. 166مقادیر بالای 

و  RFهای  مثبت شدن تست )باید توجه داشت که احتمالهستند های سرولوژیک منفی  آزمونمحتمل است. 
ANA با  آلکالین فسفاتاز های عملکرد کبدی، به ویژه افزایش اختلال در تست یابد(. با افزایش سن افزایش می

 پیکر غولهمراه با آرتریت سلول  میالژیا روماتیکا پلیشیوع بیشتری دیده می شود. این اختلال در مبتلایان به 
 .[16] نرمال است (CPK)آن که کراتین فسفوکیناز  بالاخره  به تنهایی است. میالژیا روماتیکا پلیتر از  شایع

 

 میالژیا روماتیکاپلیدرمان   

یابد  نمیبا درمان بهبود هدف از درمان، تسکین درد و بر طرف شدن علائم بالینی بیمار است. پیش آگهی بیماری 
 .[11] شود جلوگیری نمیبا درمان  پیکر غولبه سمت آرتریت سلول میالژیا روماتیکا  پلی از پیشرفتو 

شود. دوز اولیه  درمان با دوز پایین گلوکوکورتیکوئیدها توصیه می میالژیا روماتیکا پلیدر همه بیماران با تشخیص 
کمتر از دوز مورد نیاز  میالژیا روماتیکا پلیعضلانی در  -ید مورد نیاز جهت کاهش علائم اسکلتیگلوکوکورتیکوئ

دوز گلوکوکورتیکوئید در شروع درمان بر . است پیکر غولجهت کنترل التهاب عروقی در زمینه آرتریت سلول 
رسایی قلبی قابل تغییر است. در ، ناهیپرتاسیونهای همراه مانند دیابت،  اساس وزن بیمار، شدت علائم و بیماری

چه علائم بیمار  شود. چنان یا معادل آن شروع می گرم در روز میلی 18اغلب بیماران درمان با پردنیزولون خوراکی 
گرم در  میلی 76میزان تجویز پردنیزولون تا  ،در طی یک هفته پس از شروع درمان به طور قابل توجهی بهبود نیابد

هفته پس از بر  7-7به مدت  ،شود دوزی از گلوکوکورتیکوئید که منجر به کنترل علائم می .قابل افزایش استروز 
هفته دوز  7تا  7 این صورت که هر به ؛یابد تدریج کاهش می و سپس به یابد میطرف شدن درد وسفتی ادامه 

نیمی از  حدود. در برسدکند  تا به حداقل دوزی که علائم بیماری را کنترل میشود  میتدریج کم  پردنیزولون به
توان درمان را متوقف کرد. سایر بیماران معمولا نیاز به ادامه دریافت  سال می 7تا  1 بیماران پس از گذشت

 .[11] یا کمتر دارندگرم در روز  میلی 8تری با دوز  پردنیزولون برای مدت زمان طولانی
 



815                            ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌لوژی،‌عضلانی‌اسکلتی‌و‌مفصلیروماتوهای‌‌:‌اورژانس‌شتمفصل‌ه

 

Acute Rheumatic Fever (ARF)     تب روماتیسمی حاد

 

به عفونت با  یمنیاز واکنش خود ا یاست که ناش ستمیچند س یماریب کی( ARFحاد ) یسمیتب رومات
تمام  باًی، تقررندیقرار بگ ریبدن ممکن است تحت تأث یها از قسمت یاریاست. اگرچه بس Aاسترپتوکوک گروه 

قلب( است که  یسمیرومات یماری)ب یعروق یقلب بیاء عمده آسشوند. استثن یبرطرف م طور کامل بهتظاهرات 
 .[1] ابدیها ادامه  یژگیو ریشدن سا دیممکن است بعد از ناپد

 تحت  یعفونت استرپتوکوک در بعضی بیماران،دهند، اما  یرا گزارش م یلگلو درد قب مارانیاز ب یاریاگرچه بس
 .[1] است دییقابل تأ یاسترپتوکوک یباد یتآن شیموارد، فقط با آزما نیدر ا ، کهاست ینیبال
  واکنش  .تب خفیف هم محتمل استگراد( است، اما  درجه سانتی 39بیش از درجه بالا )بیشتر گرچه تب

 .[1] های فاز حاد نیز در بیشتر موارد وجود دارند دهنده

 درصد شیوع  28تا  66که است  تیآرتر یپلتب روماتیسمی حاد  ینیبال  یژگیو نیتر عیشا: رگیری مفصلید

 تیآرتر یپل حساس به لمس وجود دارد. ایالتهاب، مفاصل گرم ، متورم ، قرمز و /  ینیشواهد عدارد. در آرتریت 
 تب روماتیسمی حادشود.  یمنتقل م گریمفصل به مفصل د کیچند ساعت از  یمهاجر است و در ط ،طور معمول به

آرترالژی  .نامتقارن است وگذارد  یم ریو آرنج تأث هیپزانوها، مچ پا،  معمولاً -مفاصل بزرگ  یرو شهیهم باًیتقر
 یداروها یاها  لاتیسیبه سال مفصلی تب روماتیسمیتظاهرات  بدون شواهد التهاب مفصلی شیوع کمتری دارد.

 7 ای 1از  شیکه ب مفصلی یری، درگقتی. در حقدهد پاسخ قابل توجهی می( NSAIDs) یدیراستروئیغ یضدالتهاب
 [.1تب روماتیسمی حاد باشد ] ناشی از است که دیها ادامه داشته باشد بع لاتیسیروز پس از شروع سال

 )مبتلا  وکاردیم ای کاردیممکن است اندوکارد، پردرصد شیوع دارد و  66تا  86: درگیری قلبی )کاردیت

زودرس  بیآساست.  ریدرگ شهیمه باًیتقر ترالیم چهیاست. در یسمیرومات تیمشخصه کارد چهیدر بیشوند. آس
شدن،  میمکرر، ضخ حملات جهیبعد، ممکن است در نت یها سال یط شود. یم نارسایی دریچهمنجر به  چهیدر

 یکیالکتر تیهدا یرهایممکن است در مس وکاردیالتهاب م. شود جادیا چهیدر یو تنگ ونیکاسیفی، کلسشدنزخم 
. قلب اول شود ی( و نرم شدن صداکیدرجه  یزی)بلوک دهل PRشدن فاصله  یبگذارد و منجر به طولان ریتأث

بدون و ایجاد نارسایی قلبی  یا چهیدر یماریب شرفتیها قبل از پ سال بیماری روماتیسمی قلب اغلبفراد مبتلا به ا
 [.1]علامت هستند 

 کره (chorea) :ه سیدنهایم کر (Sydenham’s chorea) پس از  غیاب سایر علائم وطور معمول در  به

شود.  یم دیدهدر زنان  بیشتردهد و  یرخ م Aگروه  یبعد از عفونت استرپتوکوک فتهمدت زمان نه یدوره طولان کی
در زبان( و  حرکات مشخص)سر  ژهیبه وای  هحرکات کر درصد متغیر است. 36درصد تا  7ه از کمتر از کر وعیش

( هکر یطرف بدن )هم کیمحدود به  ایو  منتشر شوند ممکن استکند. این حرکات  را درگیر می یفوقان یها اندام
، افراد مبتلا قادر دیکه در موارد شد یدر حال ؛قابل مشاهده است قیدق نهیفقط در معا هی، کرافیباشند. در موارد خف

وجود دارد که ممکن است  یوسواس فکر ایو  یعاطف یناتوان اغلب. ستندیروزمره ن یزندگ یها تیبه انجام فعال
 [.1ای طول بکشند ] هاز حرکات کر رشتیب

 شود که به  به صورت یک ماکول صورتی رنگ شروع می ناتومیمارژ تمااری کلاسیک تظاهرات پوستی

گذارد. راش گذراست و در زیر چشم  باقی میمحو دار  شود و یک حاشیه موج رنگ می تدریج از مرکز کم
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شود ولی در صورت  ها ایجاد می یعه بیشتر در تنه و گاه اندامشود. این ضا شود یا محو می کننده تشکیل می معاینه

   .[1شود ] دیده نمی

پوست واقع در  ریمتر( در ز یسانت 8/7متحرک بدون درد ، کوچک ) یها به صورت توده یجلدریز های ندول
این شوند.  یر مها ظاه اوقات مهره یو گاهپوت  اکسیها،  ها، پاها، آرنج دست ژهی، به و یاستخوان یها یبرجستگ

 3چند روز تا  یشوند، فقط برا یم اهرظ یماریهفته پس از شروع ب 3-7هستند که  یریتظاهر تأخ کیها  ندول
 .[1] همراه هستند تیبا کارد اغلبهفته ادامه دارند و 

 

 تشخیص تب حاد روماتیسمی
و  Aگروه  یز عفونت استرپتوکوکا یهمراه با شواهد ینیبال یها یژگیاز و یبیترک ابتب حاد روماتیسمی  صیتشخ

معیار عمده / یا یک معیار عمده همراه دو معیار جزئی از معیارهای جونز  7وجود  .استها  صیتشخ ریحذف سا
(Jones) [ 1برای تشخیص تب حاد روماتیسمی لازم است .] تضاهرات عمده(major)  ،عبارتند از کاردیت

(، 35عبارتند از آرترالژی، تب )بالای  (minor)لدی. تظاهرات جزئی آرتریت، کره، اریتم مارژیناتوم، ندول زیرج
لیتر، فاصله  گرم در دسی میلی 3بیش از  CRPمتر در ساعت اول/ یا  میلی 66یا بیش از  66 (ESR)سدیمان 

PR .طولانی  
یا  ژن یآنت عیسر شیآزما ایکشت سواب گلو مثبت  عبارتند از Aگروه  یشواهد مربوط به عفونت استرپتوکوک

)همچنین . B (ADB) [1]آز  ان دی نتیآو   O (ASO) نیزیاسترپتول نتیآ یترهایتمانند  کیسرولوژهای  آزمون
 های عفونی مراجعه کنید(. به مبحث گلودرد استرپتوکوکی از فصل بیماری

ریزش بینی  بیماران مبتلا به گلودرد استرپتوکوکی بدحال و دارای تب بالا هستند و معمولا سرفه و آب☼  نکته: 

  کند. استرپتوکوکی را رد می ندارند. وجود سرفه در موارد گلودرد تشخیص گلودرد

 

 های آزمایشگاهی یافته
رسوب گلبول  سرعت، خون دیسف یها گلبول شمارشعبارتند از:  شود یم هیهمه موارد توصآزمایشاتی که برای 

 ای P-R شدن فاصله ی)در صورت طولان راموگیالکتروکارد، خون اگر تب دار باشد کشت، CRP، (ESR) قرمز
در صورت وجود شواهد  نهیقفسه س تکرار کنید(، رادیوگرافیماه  7هفته و دوباره در  7 در،  تمیاختلالات ر ریسا
 یبراگلو  سواب(، دیماه تکرار کن 1است بعد از  ی)اگر منف وگرامیاکوکارد، تیدر مورد کارد یوگرافیاکوکارد ای ینیبال

ضد  نوعهر دو ) یضداسترپتوکوک یسرولوژ، (کیوتیب یقبل از دادن آنت حاًی)ترج A  گروهوک استرپتوک
روز بعد تکرار  17-16نشد،  دییاگر تست اول تأبودن؛ دسترس  در ، در صورت DNase Bو ضد O نیزیاسترپتول

 [. 1( ]دیکن
احتمال صورت  در مکررکشت خون  عبارتند از: ینیبال یها یژگی، بسته به وافتراقی یها صیتشخ یبرا شیآزما

، (Copper) مس، و کشت( یکروسکوپیمبررسی ) یاحتمال کیآرتروز سپت یبرا یمفصل اسیونریآسپ، تیندوکاردا
 ینشانگرهاای،  کره حرکات یبرا ییدارو گری غربال، هستهضد یباد ی، آنت(ceruloplasmin) نیسرولوپلاسم

 [.1] یواکنش ای اتوایمون، (arboviral) یوسریآربو وآرتریت  یبرا اتوایمونو  یسرولوژ
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تب حاد روماتیسمیدرمان   

[ 1]جلوگیری از بیماری روماتیسمی قلبی وجود ندارد  یبرا یدرمان چیهوقتی تب حاد روماتیسمی ایجاد شده باشد، 
روماتیسمی را تواند جلوی بروز کاردیت و تب حاد  می Aدرمان به موقع استرپتوکوک بتاهمولیتیک گروه  و تنها
 دهند.  که این موضوع اهمیت این تشخیص را نشان می بگیرد
 [.1] کنند افتیدر استرپتوکوکدرمان  یبرا یکاف کیوتیب یآنت دیبا تب حاد روماتیسمی مبتلا به مارانیب تمام 
 [.1]شود  زیتجویا تزریقی  یخوراک قیتواند از طر یاست و م یانتخاب یدارو نیلیس یپن

RX Penicillin G benzathine (600,000, 1,200,000 unit) 1.2 million IM units if  

>27 Kg, 600,000 units IM if ≤ 27 kg [1] every 4weeks 
Or: Penicillin V (Susp 250, 500mg/ml Tab 500mg) 500mg PO bid if > 27Kg,  

250mg PO bid if ≤27 kg for 10 days [1]. 
Or: Amoxicillin (Cap 500mg, Susp 125,250, 500mg/5ml) 50 mg/kg/day [1]  
divided in 3 dose, 500mg tid in adults for 10 days. 

 درمان  یبرایا داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی  سالیسیلیک اسیدتوان از  می، صیتشخ دییپس از تأ
. اغلب ندارد رهک ای تیدر درمان کارد یا دهارزش اثبات ش چیهولی این درمان  دکرو تب استفاده  ی، آرترالژیتآرتر
مانند حالت تهوع،  لاتیسیسال تیاز نظر علائم سم دیبا ماریبالا، ب یدر دوزها و است یانتخاب یدارو نیآسپر

  .[1] وزوز گوش کنترل شود ایاستفراغ 
RX Aspirin (Tab 325, 500mg) 50–60 mg/kg/day, max 80–100 mg/kg/day (4–8  

g/d in adults) in 4–5 divided doses [1].  
  دوز دو  یایاست و از مزا نیآسپر یبرا یمناسب نیگزیدر روز جا لوگرمیگرم در ک یلیم 76-16ناپروکسن با دوز

به  کردیرو[. )برای داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی رجوع کنید به مبحث 1] بار در روز برخوردار است
 ی(.ضلانع -یو اسکلت یمفصل یها یماریب

 [1] است زیهمچنان بحث برانگ تب حاد روماتیسمی در دهایکوئیگلوکوکورت استفاده از.  
 یو برا یآرترالوژ، در صورت وجود آرتروز با این حال. شود در بستر چندان توصیه نمیمدت  یطولان استراحت 

 یخوب که علائم به یشود. هنگام توصیه می بستراستراحت در در صورت نیاز، ، یقلب ییمبتلا به نارسا مارانیب
 .[1] دکرآغاز بیمار تحمل  توان بر اساس را می یجیکنترل شوند، تحرک تدر

 خفیف را دهند. موارد  ینم رییرا تغ آگهی کره پیش، مدت و یعیرطبیکنترل حرکات غ یبرا ی تجویزیداروها
به  میسدوالپروات  ای نی، کاربامازپدیشد رهبه ک مبتلا مارانیآرام کنترل کرد. در ب طیمح کی جادیتوان با ا یم اغلب

 1 دیپس از فروکش علائم، دارو با. نشود دهید یپاسخهفته  7-1شود. ممکن است تا  یداده م حیترج دولیهالوپر
علائم  عیو منجر به کاهش سر وثر هستندم دهایکواستروئیوجود دارد که کورت جدیدی . شواهدابدیهفته ادامه  7تا 
گرم به ازای  میلی 8/6با دوز  زولونیپردن ای زونیمقاوم در نظر گرفته شوند. پردن ای دیدر موارد شد دیبا و دنشو یم

علائم،  بدتر شدنصورت  یابد. در و درصورت امکان سریع کاهش میشود  میدر روز شروع هر کیلوگرم وزن 
 .[1] لازم باشد یدوز موقت شیافزا ای قطع تدریجی کندترممکن است 

ممکن است منجر به برطرف شدن   (IV Ig)گلوبولین داخل وریدی  وایمون عات کوچک حاکی از آن است کهمطال
این درمان تنها است.  داده نشدهکوتاه مدت یا بلند مدت کاردیت نشان  ایجتر کره شود اما هیچ سودی در نت سریع

 .[1ها ممکن است در نظر گرفته شود ] به سایر درمانمقاوم کره موارد در 
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 گیری از تب روماتیسمی پیش
 درمان به موقع و کامل گلودرد  با هیاول یریگ شیپتب حاد روماتیسمی  از ابتلا به یریگ شیپ نیتر یاصل

دوره  کی چه برای درمان تب حاد روماتیسمی گفته شد، مشابه آن است. کیوتیب یبا آنت Aگروه  یاسترپتوکوک
کند.  یم یری، جلوگتب حاد روماتیسمیموارد  اغلباز ، وع گلودرد شروع شودروز از شر 9 که در نیلیس یپندرمان با 
در  Aگروه  یاسترپتوکوک تیفارنژ کیولوژیکروبیم صیاست اما تشخ جیراتب حاد روماتیسمی  که یدر مناطق
 . [1]معالجه شوند  نیلیس یپنبا بر اساس علائم، مبتلا به گلودرد  مارانیشود که ب یم هی، توصستیدسترس ن

 نکته:  شود. بیوتیکی توصیه نمی ی مطرح است و درمان آنتیسعلل ویرو ،گلودرد همراه با سرفه باشد اگر☼

 اند نسبت به افراد دیگر احتمال بسیار بالاتری برای حمله دیگر تب  بیمارانی که به تب روماتیسمی مبتلا شده
درمان  دیبا ،از عود یریجلوگ یبرا بنابرایندارند و  A گروه یعفونت استرپتوکوکروماتیسمی با ابتلای به 

 نیلیس یپن نی، بنزاتهیثانو یریشگیپ یبرا کیوتیب یآنت نیافت کنند. بهتریدر نیلیس یمدت پن یطولان گیرانه پیش
 786 یخوراک V نیلیس یپنتوان  سیلین تزریقی می پنی یشود. به جا یم زیهفته تجو 7است که هر  تزریقی

 نیلیس یبه پن کیآلرژ مارانیکمتر موثر است. ب نیلیس یپن نیاما نسبت به بنزات کرد زیروز تجودو بار در  گرم یلیم
 .[1] کنند افتیگرم( را دو بار در روز در یلیم 786) نیسیترومایتوانند ار یم

 نیسال پس از آخر 16به مدت  ای، چهدرگیری دریدر تب روماتیسمی بدون  هیثانوگیرانه  مدت درمان پیش طول
به ای ایجاد شده باشد  و در صورتی که بیماری دریچه (باشدتر  یطولان  که )هر کداماست سال سن  71 ایحمله 
 [.1شود ] درمان می (باشد تر ی)هر کدام طولان یسالگ 76 ایحمله  نیسال پس از آخر 16مدت 

 
 

Low Back Pain    کمردرد

 
 یها یماریداشته باشد. ب نتشارپاها ا ایبه باسن  ایشته باشد از ستون فقرات ممکن است در پشت قرار دا یناش درد

. درد ایجاد کنندقدام ران  ایکمر، کشاله ران  هیناح دردارند که  لیتما یکمر یستون فقرات فوقان درگیر کننده
درد . رندداپا  ای ساقران، خلف  باسن، در درد جادیبه ا لیتما کنند که قسمت تحتانی کمر را درگیر می یها یماریب

انقباض  ایسرفه، عطسه  شود. منتشر میکمر به ساق  هیعصب از ناح شهیر مسیراست و در  زیت اغلب رکولایراد
 جادیا رادیکولارمدفوع( ممکن است درد  در هنگام دفع فشار ای نیعضلات شکم )بلند کردن اجسام سنگ یاراد

 S1 و L5 یها شهیو ر کیاتیعصب س یکشش رو دجایشدن پا باعث ا دهیبدتر کند. نشستن با کشآن را  ایکند 

ز قدام ( اL4 و L2 ،L3 یها شهی)ر فمورالکند. عصب  یاز پشت مفصل ران عبور م کیاتیعصب س رایشود ز یم
درد ارجاع شده و  نیتواند ب یمعمولاً نم ییدرد به تنها فیشود. توص ینم دهیو با نشستن کش کند میمفصل عبور 

 . [17]است  یکولوپاتیرادبه نفع  تهیسیالکتر ایسوختن  تیفیئل شود، اگرچه کقا زیتما یکولوپاتیراد
یب چندین ریشه عصبی لومبوساکرال درون عبارتند از آس (cauda equine syndrome) یدم اسبسندرم 

های ساق پا، بی  . کمردرد، ضعف و از بین رفتن رفلکس L1-L2کانال نخاعی دیستال به انتهای طناب نخاعی در 
ناشی از بیشتر و از دست رفتن عملکرد مثانه ممکن است رخ دهد. سندرم دم اسب  (saddle)گاه  در نشیمنحسی 

های  سایر علل آن عبارتند از شکستگی مهره .بزرگ در ناحیه لومبوساکرال است ای پارگی یک دیسک بین مهره
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در مبتلایان به اختلالات انعقادی(، تومور یا  پونکسیون لومبار لومبوساکرال، هماتوم داخل کانال نخاعی )پس از

 .[17] های فشارنده سایر توده
و  شود یو عصب یعروق یو فشرده شدن ساختارهاکانال نخاعی شدن  کیباعث بار ویدژنرات یماریبممکن است 

شود، شامل  یم شروعاز دهه ششم  اغلبعلائم،  نی. اایجاد کند کیاتیسدرگیری بدون  ایدرد مزمن کمر، با 
شود و با استراحت و خم شدن به  یم دیتشد ها اکستانسیون مهرهمدت و  یطولان ستادنیاست که با ا یکمردرد

شوند  یم یدار هنگام راه رفتن دچار درد کمر و اندام تحتان علامت مارانیشود. به طور معمول ، ب یجلو برطرف م
 .[2]شود  ه همین علت سودوکلادیکاسیون نامیده میو ب است بیماری عروق محیطی هیشب مئکه از نظر علا

 . [17] شود جادیلگن ا ایارجاع شده به کمر ممکن است از احشا شکم  درد
حال و معاینه بالینی باید حتما عوامل خطرساز مورد توجه قرار گیرند زیرا در صورت وجود این در شرح ☼  نکته: 

 موارد رویکرد تشخیصی و درمانی متفاوت خواهد بود. 
 

 [17] عوامل‌خطرساز‌برای‌یک‌علت‌ساختمانی‌مهم‌در‌کمردرد‌حاد‌.‌۸-1۳جدول‌

  شرح حال

 دردی که با استراحت در شب بدتر می شود
 سابقه قبلی سرطان

 سابقه عفونت مزمن )به ویژه ریه، مجاری ادراری و پوست(
 اسابقه تروم

 ادرار اختیاری بی

 سال 26سن بالای 
 خل وریدیمصرف داروی دا

 مصرف گلوکوکورتیکوئید

 نقص نورولوژیک به سرعت پیشرونده

  معاینه بالینی
 تب غیرقابل توجیه

 کاهش وزن غیر قابل توجیه
 ای حساسیت نسبت به لمس یا دق در خط وسط ستون مهره

 وجود توده در شکم، رکتوم یا لگن

ایجاد درد هنگام چرخش پا به سمت داخل یا خارج در ناحیه 
 علامت دق پاشنه پاهیپ، 

 (SLR)درد با بالا بردن مستقیم پا 

 نقص نورولوژیک کانونی پیشرونده
 

 معاینه بالینی
  عدم تقارن در قابل شناسایی باشد.  فوزیکیا لوردوز  ممکن است اسکولیوز یا افزایشفقرات  ستوندر نگاه به
زایده  یستون فقرات که با لمس رو . درداستاسپاسم عضلات  ، نشان دهندهنالیعضلات پاراسپا یجستگبر

آن حساس به درد مجاور  یساختارها ایها  مهره بیآسنشان دهنده شود،  یم دیتول (spinus process)ای  مهره
 .[17]است 
  در از حد ستون فقرات  شیب اکستانسیونشود.  یخم شدن به جلو محدود م ،نالیاسپاسم عضله پاراسپدر صورت

  .[17]شود  های استخوانی دیده می پاتولوژی مفاصل فاست یا پاتولوژیموارد فشار به ریشه عصب، 
  در درگیری ریشهL4 شود. درگیری  زدن و بلند شدن دچار مشکل می چمباتمهL5  راه رفتن روی پاشنه(heel 

walking)  و درگیریS1  پا  انگشتانراه رفتن روی(walking on toe) [13]د کن را دچار مشکل می. 
  پا میمستقبالا بردن مانور (Straight leg-raising = SLR) شود. انجام می به پشت دهیدر حالت خواب 
کشد.  یرا م کیاتیو عصب س S1و  L5 یعصب یها شهیر از سطح مفصل ران بالا بردن غیرفعال پااین مانور، در 
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درجه به طور  56 اکند. در افراد سالم، خم شدن ت یمانور به کشش اضافه ماین  نیدر حپشت  به سمت خم شدن پا

 معمول است. اگر مانور نگیمستراست، اگرچه احساس کشش در عضلات ه ریدرد امکان پذ جادیمعمول بدون ا
وجود  یمتقاطع زمان SLRمثبت است. علامت  SLR شیکند، آزما دیرا تول ماریاندام ب ایدرد معمول کمر  مذکور

 یکمتر تی، حساسسکیدر فتق د که کند دیباسن را تول ایمخالف  یپا درد معمول در پا کیدارد که خم شدن 
و  نهیمعا زیدر کنار م ماریب ستادنیمعکوس با ا SLRدارد. علامت  SLR نسبت به علامت یشتریب ویژگیدارد اما 

تا  L2  یعصب یها شهیمانور که باعث کشش ر نیشود. ا یم جادیشده ا باز کاملا یپا با زانو اکستانسیون غیرفعال

L4 یابیرز، مثبت اماریاندام ب ایدرد معمول کمر  دیشود، در صورت تول یعصب ران م و، شبکه لومبوساکرال 
 .[17] شود یم
 کاهش احساس یرفلکس کانون راتییعضلات، تغ یآتروف ای یضعف کانون یشامل جستجو نورولوژیک نهیمعا ،

  ی که معلوم نیست ضعف واقعی یا ضعف ناشی از درد وجود دارد،است. در موارد ینخاع بیعلائم آس ایدر پاها 
 ریخ ایوجود دارد  یبافت عصب بیاز آس یناش یضعف واقع ایدهد که آ صیتواند تشخ ی( مEMG) یوگرافیالکتروم

[17]. 
 های وتری  از دست رفتن حس به صورت یک الگوی درماتومی و هم چنین کاهش یا از بین رفتن رفلکس

های حرکتی )ضعف کانونی، آتروفی عضلانی،  ای خاص است. یافته عمقی مطرح کننده یک ضایعه ریشه
ها معمولا یک طرفه است اما  علائم و نشانه .دنافت ولاسیون( کمتر از اختلالات حسی یا رفلکسی اتفاق میفاسیک

تواند چندین ریشه عصبی را  افتد که می های بزرگ مرکزی دیسک اتفاق می درگیری دو طرفه نیز به دنبال فتق
 .[17] ی شودهای عصبی درون کانال نخاع یا موجب التهاب ریشه هندتحت فشار قرار د

 
 [17] های‌نورولوژیک‌رادیکولوپاتی‌لومبوساکرال:‌ویژگی‌۸-1۴جدول‌

 توزیع درد های معاینه بالینی یافته 
  حرکتی حسی رفلکس 

a
L2 - بخش قدامی ران  پسواس )فلکسیون هیپ( بخش فوقانی قدامی ران 

a
L3 -  بخش تحتانی قدامی

 ران 
 بخش قدامی زانو

 کسیون هیپ(پسواس )فل
 چهار سر )اکستانسیون زانو(

 ران اکتورهای اد

 بخش قدامی ران، زانو

a
L4 )زانو( ورهایچهار سر )اکستانس بخش مدیال ساق  چهار سر )زانوa 

 ران تورهایاداک

 زانو، بخش مدیال ساق 
 خارجی ران  -بخش قدامی

c
L5 - سطح دورسال پنجه پا 

 بخش لترال ساق
 bپا( پنجه eversion) پرونئی

 پا( ورهایتیبیال قدامی )دورسی فلکس
 هیپ( تورهایگلوتئوس مدیوس )ابداک

 پا اندورسی فلکسورهای انگشت

بخش لترال ساق، سطح 
دورسال پنجه پا، بخش 

 باسنخارجی ران،  -خلفی

c
Sl استروکنمیوسگ

/ سولئوس )مچ 
 پا(

 پنجه پا -سطح پلانتار
 پنجه پا -بخش لترال

کف  ورهایفلکسگاستروکنمیوس/ سولئوس )

 bپا(

 bابداکتور شست پا )فلکسورهای انگشتان پا(
 هیپ( ورهایگلوتئوس ماگزیموس )اکستانس

پایین ترین بخش پنجه پا، 
بخش خلفی ساق، بخش 

 باسنخلفی ران، 

-a  علامتReverse SLR  .در معاینه وجود دارد-b  قسمت عمده عصب دهی این عضلات از ریشهL5  .است-c  علامتSLR 
 معاینه وجود دارد. در
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 [2] های عصبی . معاینه برای درگیری ریشه ۸-1۶ شکل

 
 .[17]علل‌اختصاصی‌درد‌کمر‌.‌۸-‌1۵جدول

‌بیماری‌دیسک‌کمری

 یماری‌دژنراتیو‌ستون‌مهرهب

  نوروژنیک کلادیکاسیونکمری با یا بدون  اسپاینالتنگی 

 ای یا  باریک شدگی سوراخ بین مهرهlateral recess 
 استئوفیت -ترکیب دیسک

 اونکوورتبرالهیپرتروفی فاست یا مفصل 
 زدگی لترال دیسک بیرون

 اسپوندیلوز )استئوآرتریت( و اسپوندیلولیستزی

  مهرهعفونت‌ستون‌

 استئومیلیت مهره 

 آبسه اپی دورال ستون مهره 

 )دیسک چرکی )دیسکیت 

 مننژیت  

 آراکنوئیدیت کمری 

متاستاتیک،‌هماتولوژیک،‌تومورهای‌‌-ها‌نئوپلاسم

‌ها‌اولیه‌استخوانی،‌شکستگی

 تروما/ سقوط/ تصادفات وسایل نقلیه موتوری 

 های غیر تروماتیک: استئوپوروز، ارتشاح  شکستگی
 استئومیلیت نئوپلاسمی،

‌های‌جزئی‌آسیب

  پیچ خوردگی یا کشیدگی(strain or sprain) 

  آسیب شلاقی(whiplash injury) 

‌بیماری‌متابولیک‌ستون‌مهره

 حرکتی هیپرپاراتیروئیدی، بی -استئوپوروز 

 )استئواسکلروز )نظیر بیماری پاژه 

‌مادرزادی/‌تکاملی

 اسپوندیلوز 

 کیفواسکولیوز 

 اسپاینا بیفیدای مخفی 

 Tethered spinal cord 

‌اتوایمونآرتریت‌التهابی‌

‌سایر‌علل‌کمردرد

 درد ارجاعی از احشا مانند آنوریسم آئورت شکمی 

 وضعیتی 

 های درد مزمن منشاء سایکولوژیک، تمارض، سندرم 
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 توان با  یکند. درد لگن را م دیرا تقل یمفصل ران ممکن است کمر درد ستون فقرات کمر یماریاز ب یدرد ناش
)در پایی پا  پاشنهبا ضربه زدن به  ای هزانو و ران خم شدوضعیت در  ،داخل و خارجبه مفصل ران غیرفعال رخش چ

 .[17]که باز شده است(، ایجاد کرد 
 ممکن باشد،  ییاحشا یها از اندام ناشی از انتشار دردکمر درد در مواردی که شود.  یم هیتوص رکتومشکم و  یکیزیف نهیمعا

منجر به ( تیلونفری)پ یا مهره –ای  دنده هیاوه زدن به زضرب ای( یآئورت شکم سمی، آنورتیاست در هنگام لمس شکم )پانکرات
 .[17]شود  درد می

 
 تصویر برداری

کند. اغب بیماران  هفته( رویکرد زیر به تصمیم گیری برای تصویربرداری کمک می 6تا  7در کمردرد حاد )کمتر از 
 .[13]نیاز به تصویربرداری فوری ندارند  درصد( 98)

  در صورت وجود علائم و نشانه های سندرم کودا(cauda equina) اختیاری  تباس ادراری جدید، بیشامل اح
آی اورژانس یا مشاوره اورژانس با جراح لازم  آر ام (saddle anesthesia)گاه  حسی در نواحی نشیمن مدفوع یا بی

 .[13]است 
 رونده نورولوژیک یا نقص قابل توجه  در صورت وجود نقص قابل توجه نورولوژیک به صورت ضعف پیش

آی اورژانس یا مشاوره اورژانس با جراح لازم  آر حرکتی که قابل لوکالیزه کردن به یک ریشه عصبی منفرد نباشد، ام
 .[13]است 
 خصوص کانسر پستان، پروستات، ریه،  در صورت وجود سابقه کانسر )به جز کانسر پوستی غیر ملانومی(، به

شود و بهتر است انتخاب نوع تصویربرداری با نظر  لوم تصویربرداری توصیه میتیروئید، کلیه و مولتیپل می
 .[13]انکولوژیست باشد 

 د خطر متوسط تا بالا برای کانسر مانند وجود عوامل خطر متعدد، شرح حال علائم کانسر، شک در صورت وجو
گر رادیوگرافی به نفع احتمال اشود.  توصیه می CRPیا  (ESR)بالینی قوی رادیوگرافی ساده همراه با سدیمان 
بالا باشند،  CRPیا  ESRولی  شود و اگر رادیوگرافی نرمال باشد کانسر باشد بررسی لازم برای بدخیمی انجام می

 .[13]شود  آی درخواست می آر ام
 نقص دورال یا استئومیلیت(، تب،  د )مانند آبسه اپیدر صورت وجود علائمی که به نفع عفونت نخاعی باش

دورال/ اسپاینال و  ایمنی، همودیالیز، باکترمی اخیر، سوء مصرف داروهای تزریقی، اندوکاردیت، اقدامات تهاجمی اپی
شود و اگر این دو  درخواست می CRPیا  ESRآی و در صورت شک پایین،  آر شک متوسط تا بالا به عفونت، ام

 .[13]شود  آی درخواست می آر شند امبالا با
  ناشی از فشرده شدن در صورت وجود خطر شکستگی(compression fracture) د سن بالا، سابقه مانن

مدت گلوکوکورتیکوئید سیستمیک، ترومای شدید، ترومای خفیف در بیمارانی که سابقه یا خطر  مصرف طولانی
 .[13]شود  استئوپروز دارند، رادیوگرافی ساده انجام می

 

بدون رادیکولوپاتی ( Acute Low Back Pain = ALBP)کمر درد حاد  

و با استراحت برطرف  وددهند )دردی که با فعالیت تشدید ش های مکانیکی را بروز می اغلب این بیماران فقط نشانه
ای را که نیاز به مداخله فوری  ماران لازم است علل جدی پاتولوژی ستون مهرهدر ارزیابی اولیه این بی .د(شو می

درصد از بزرگسالان مبتلا به کمردرد حاد بدون همراهی با درد پا، به طور  58رود حدود  انتظار میکرد. دارند رد 
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و بیمار فواصلی از عدم وجود درد را ذکر  در این بیماران درد بیشتر به صورت متناوب است .[17] کامل بهبود یابند

 کند. می
 در اغلب موارد تشخیص علت کمردرد ضروری نیست و درمان محافظه کارانه کافی ،در غیاب عوامل خطرساز

یابند.  هفته با درمان محافظه کارانه بهبود می 6زیرا علت هر چه که باشد اغلب موارد کمردرد در  ؛خواهد بود
 .پزشکان باید به بیماران اطمینان خاطر دهند که بهبود بسیار محتمل است و به آنان مراقبت از خود را بیاموزند

مایل به بازگشت دارند و حدود دو سوم بیماران در عرض های درد ت آگهی عالی است، با این وجود دوره معمولا پیش
 .[17] یک سال دوره دیگری از درد را تجربه خواهند کرد

  [17] ناکارآمد است شد، که در گذشته استفاده می در بستر و کشش کمر راحتاستامروزه مشخص شده. 

روز  2 ای 7 ی کهمارانیاز ب تر عی، سر رندیگ یحمل از سر مخود را تا حد ممکن قابل ت یعیطب یها تیکه فعال یمارانیب
به طور کلی استراحت در بستر باید ممنوع باشد یا حداکثر به مدت . [2] ابندی ی، بهبود ماند بستر داشتهاستراحت در 

ی شدید تجویز شود. مطالعات مختلف دلالت بر آن دارد که استراحت در بستر سرعت ها روز جهت رفع نشانه 7-1
بهترین توصیه در ارتباط با فعالیت بیمار، راه رفتن و از سرگیری زود هنگام فعالیت بدنی . دهد بود را افزایش نمیبه

ی بدنی شدید اجتناب نمود. از مزایای احتمالی برگشت زود هنگام به ها طبیعی است و تنها باید از انجام فعالیت
قلبی عروقی، بهبود وضعیت استخوان و غضروف،  لامتستوان به حفظ  می کمردرد حادفعالیت بدنی طبیعی در 

  .[17] افزایش قدرت عضله و افزایش سطح اندورفین اشاره کرد
 و [17] یا ورزش شدید زودهنگام تاثیری در بهبود کمردرد حاد نداشته استی کمری خاص ها ورزش 

 .[2]بهبود نیافته، متوقف شوند  یقابل توجه  کامل یاحاد به طور دردکه  یتا زمانباید  یورزش یها برنامه

  برای  ضدالتهابی غیراستروئیدیدرمان با داروهای در بیمارانی که از سایر جهات سالم هستند  یک دوره

تا  786بار در روز یا  3گرم ایبوپروفن  میلی 566تا  766توان  به عنوان مثال می .[17]شود  میمدت محدود تجویز 
. دیکلوفناک طولانی اثر یک گزینه مفید دیگر است. )رجوع [2]بار در روز تجویز کرد  7گرم ناپروکسن  میلی 866

  ی از همین فصل(.عضلان -یلتو اسک یمفصل یها یماریبه ب کردیروکنید به مبحث
به ویژه در مبتلایان به نارسایی  داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدیخطر سمیت کلیوی و گوارشی در مصرف  

کلیوی، سیروز، سابقه خونریزی گوارشی، نارسایی قلبی، مصرف کنندگان داروهای ضد انعقاد یا استروئیدها افزایش 
  .[17] یابد می

  حال،  نی. با اشد میدرمان خط اول کمردرد در نظر گرفته  یبرا یا نهیبه عنوان گز نوفنیاستامگذشته در

در کمردرد  ارونمابا د سهیدر مقا نوفنیوجود دارد که استام یاهدشوو متفاوت بوده است  یشواهد مربوط به اثربخش
 به درمان کوتاه مدت نوفنیوجود دارد که افزودن استام یشواهد نیهمچن .دهد ینشان نم یا دهیفا چیحاد ه

 چیکه ه یمنتخب مارانیحال، در ب نیا با .نخواهد داشت یگرید تیمز چیهداروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 
به عنوان درمان ساعت(  77گرم در  3)حداکثر  نوفنیها وجود ندارد در نظر گرفتن استام آن یبرا منیا ینیگزیجا
 ی(.عضلان -یو اسکلت یمفصل یها یماریبه ب کردیرو )رجوع کنید به مبحث .[17] است یمنطق هیاول

 اسکلتی مانند سیکلوبنزاپرین و متوکاربامول ممکن است مفید باشند اما خواب  ی عضلاتها شل کننده

تواند  ی عضلانی در هنگام شب میها ست. محدود کردن استفاده از شل کنندهها آلودگی از عوارض جانبی شایع آن
ها،  نیازپیبنزود .[17]باعث اختلال در خواب شده است ها  آندر باشد که کمردرد  ای جهت درمان بیمارانی گزینه
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 ادیاعت یبرا یشتریب لیو پتانس یارند، اما عوارض جانبشل کننده عضلات د یداروها ریمشابه سا یتیاگرچه مز

 .[2] دنشو ینم هیها توص طبق دستورالعمل نیدارند و بنابرا
RX Metocarbamol (Tab 500mg) 1.5- 3g (up to 8g/day) PO qid for 2 to 3 days,  

then decrease dose to ≤4.5 g/day in 3 to 4 divided doses; or (Injection 1000mg) 1g 

IV or IM, may repeat every 8 hours; max 3g/day for 3 days [4].  

Or: Baclofen (Tab 10 25mg) Initial: 5mg 1 - 3 times daily; max 80 mg/day [4]  

Or: Cyclobenzaprine 5 mg 3 times up to 10 mg 3 times daily as needed.  

Extended release 15 mg daily; up to 30 mg once daily [4]. 

  شوند استفاده نمیبه عنوان درمان خط اول  اپیوئیدی و ترامادولهای  مسکن درمان درد حاد کمریدر .

داروهای ضدالتهابی  د استامینوفن یاتوانن گیرد که نمی مینظر قرار مورد در بیمارانی این داروها تنها تجویز 
 3کوتاه مدت ) . از این داروها برای[17] را تحمل کنند و یا دردهای شدید مقاوم به درمان دارند غیراستروئیدی
 .ی(عضلان -یو اسکلت یمفصل یها یماریبه ب کردیرورجوع کنید به ) [2]شوند  روز( تجویز می

  ،داروهای شواهدی در حمایت از مصرف گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی یا تزریقی، داروهای ضدتشنج
 .[17]ی وجود ندارد ی گیاهها ی ویژه دردهای نوروپاتیک مانند گاباپنتین یا درمانها ، درمان ضدافسردگی

 یها بسته ای خیبا  مارانیاز ب یاریبس .ممکن است باعث کاهش کوتاه مدت درد بعد از هفته اول شود گرما 

  .[2]رسد گرما از سرما موثرتر باشد  . به نظر می[17] هندد یموقت را گزارش م یعلامت نیمد تسکژل منج
  با مانیپولاسیون درمان(manipulation) در درمان کمردرد است.  یها نهیگز نیزتریاز بحث برانگ یکی، اما

 دیها، مف یبررس ری، اما در سانبوده یبهتر از درمان استاندارد پزشک مانیپولاسیون ینیبال جهینت نیکاکر یبررس یک
شامل فیزیوتراپی، ماساژ، طب سوزنی، تحریک الکتریکی عصب از دیگر ی غیردارویی ها درمان .[2]ه است بود

ی مخصوص، سینه بند طبی یا کشش کمری ها درمان با اولتراسوند، لیزر درمانی، تشک (TENS)طریق پوست 
 .[17]ندارند در کمردرد حاد ای  نیز تاثیر اثبات شده

 

با رادیکولوپاتی ( Acute Low Back Pain = ALBP)کمر درد حاد  

یک علت شایع کمردرد همراه با رادیکولوپاتی فتق دیسک بین مهره ای همراه با وارد آمدن فشار بر ریشه عصبی 
  .که در این موارد درد غالب درد پا است [17] شود است که موجب کمردردی با انتشار رو به پایین می

خم ها به ویژه در  تواند بدون علامت باشد و یا باعث درد کمر، محدودیت حرکت ستون مهره پارگی دیسک می
در سطح دیسک بین  اغلببیماری دیسک  .ر شودیک نقص عصبی موضعی و یا درد رادیکولا ،شدن به جلو

 اشوند. واژه سیاتیک افتد اما گاه سطوح فوقانی کمری نیز درگیر می اتفاق می L5-S1و  L4-L5های  مهره
(sciatica) رود که درد از پشت به محدوده توزیع عصب سیاتیک یا  زمانی به کار میL5-S1  شود. عطسه، منتشر

 .[17]د تواند باعث تشدید درد شو سرفه یا حرکت جزئی می

 کند البا محل و نوع پاتولوژی را مشخص مینخاع کمری غتی میلوگرام  یا سی آی آر ام در بیماری دیسک کمری،
های  به ویژه درد چندان قوی نیست. بر این اساس یافتهو های بالینی  های رادیولوژیک و نشانه ارتباط بین یافتهولی 

های اتفاقی  تصویربرداری مربوط به بیرون زدگی دیسک، پارگی حلقه فیبری یا هیپرتروفی مفاصل فاست یافته
 .[17] ها به تنهایی تصمیمات درمانی در بیمار مبتلا به کمردرد اتخاذ نمود نباید بر اساس آن شایعی هستند که
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در سمت چپ نشان دهنده فتق دیسک  T2-weightedتصویر ساژیتال  -Aت چپ. در سم L5رادیکولوپاتی .  ۸-1۷شکل 

نشان دهنده  فتق پاراسانترال دیسک همراه با جا به جایی تکال ساک  T1-weightedتصویر آگزیال  -L4-L5 .Bدر سطح 

 .left lateral recess [17]چپ به سمت عقب در  L5به سمت داخل و ریشه عصبی 
 

 ندارد،  یجد یماریب یبرا یعامل خطر چیه کیاتیسدرگیری از  ریغ ی،کیزیف نهیو معا خچهیدر تار ماریاگر ب
 .[2]بررسی بیشتر نیست کارانه کافی است و نیازی به محافظه  درمان

 شود. شواهد حاصل از مطالعات  توصیه می فعالیت طبیعیای از سرگیری  جهت درمان بیماری دیسک مهره
 .[17]دلالت بر آن دارد که استراحت در بستر جهت درمان درد سیاتیک موثر نیست  تصادفی شده

 برای بر طرف کردن علائم مناسب هستند، اگرچه  داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی و استامینوفن
 کردیرو)رجوع کنید به  [17]های کوتاهی از ضددردهای اپیوئیدی نیاز داشته باشد  درد شدید ممکن است به دوره

 ی(.عضلان -یو اسکلت یمفصل یها یماریبه ب
 دورال  یتزریق اپ بر طرف کردن علائم رادیکولوپاتی حاد کمری ناشی از فتق دیسک ممکن است برای

روز و  8. یک دوره کوتاه مدت گلوکوکورتیکوئید خوراکی با دوز بالا به مدت انجام شود گلوکوکورتیکوئیدها
تواند در بعضی بیماران مبتلا به رادیکولوپاتی حاد مرتبط  روز می 8سپس کاهش سریع دوز آن طی مدت بیشتر از 

)رجوع کنید به  [17]باشد  ورد بررسی قرار نگرفته استبا دیسک مفید باشد، اگرچه این رژیم خاص به طور کامل م
 ی(.عضلان -یو اسکلت یمفصل یها یماریبه ب کردیرو
  تا مشخص شود آیا درد از یک ریشه عصبی  انجام شود با اهداف تشخیصی بلوک ریشه عصبیممکن است

 .[17] گیرد یا خیر خاص منشا می
 شواهد سندرم دم اسب  جهت بیماران دارای جراحی فوری(quada)  یا تحت فشار قرار گرفتن طناب

مداخله جراحی همچنین در بیمارانی ضرورت دارد که به دلیل آسیب ریشه عصبی دچار  .شود نخاعی توصیه می
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دهد. جهت درمان تومورهای  خود را نشان می EMGاند که در معاینه بالینی یا  ضعف پیشرونده حرکتی شده

 .[17]انجام شود  جهت باز گرداندن یا حفظ عملکرد حرکتی و اسفنگترین است رادیوتراپی ممکمتاستاتیک 
  یسک و درد سیاتیک در عرض چند هفته بهبود سریعی را تجربه بیماران مبتلا به فتق دبیشتر از آن جا که
هفته درمان غیر جراحی  6-5کنند مگر در شرایطی که بیمار به  کنند اغلب متخصصین، جراحی را توصیه نمی می

درد رادیکولر ناتوان کننده  ،رغم درمان محافظه کارانه ای مهم در بیمارانی است که علی جراحی گزینه .پاسخ ندهد
لامینکتومی ناکامل همراه با دیسککتومی )برداشتن  . روش معمول جراحی عبارتند از همییابد ها ادامه می ر آند

 .[17] دیسک بیرون زده(

 

حاد ( بدون رادیکولوپاتی Chronic Low Back Painکمردرد مزمن ) 

ا عبارتند از چاقی، ز. عوامل خطرشود هفته طول بکشد تعریف می 17به صورت دردی که بیشتر از کمر درد مزمن 
جنس مونث، سن بالا، سابقه کمردرد، محدودیت حرکت ستون فقرات، درد تیرکشنده به یک پا، سطوح بالای 

ای روانی، سلامت جسمی کم براساس ارزیابی خود فرد، فعالیت جسمی کم، مصرف سیگار و عدم رضایت فشاره
هدف اصلی درمان ایجاد قدرت تحمل فعالیت در بیمار است و بهبود درد در درجه  دوم در درد مزمن کمری  .شغلی

 .[17]اهمیت قرار دارد 

 نیز  کمردرد مزمن د در مبتلایان بهنتوان میکمردرد حاد  ی توصیه شده درها به طور کلی مجموعه درمان
در کمردرد مزمن توصیه  ضدالتهابی غیراستروئیدیمطابق راهنماها، درمان با داروهای  .[17] سودمند باشد

 .[17] ی عضلانی کمتر مشخص شده استها فایده درمان با اپیوئیدها یا شل کننده کمردرد مزمن در. [2]شود  می
 دولوگزتین (duloxetine) کیگرم  یلیم 36 با دوز ،است نینفر ینوراپ-نیجذب سروتونبازهارکننده که م 

 .[2]شود  صیه میدر درمان درد کمری مزمن تو بار در روز
  مختصریتوانند در برخی بیماران فاقد شواهد افسردگی درد را  نیز می ای حلقه ضدافسردگی سهداروهای 

های انتخابی بازجذب سروتونین در کمردرد تایید نشده است. با این حال  اثیر مهار کنندهت. [17] کاهش دهند
ای مناسب تحت درمان قرار گیرد  افسردگی در میان بیماران مبتلا به درد مزمن اختلال شایعی است و باید به گونه

 یموثر نبوده است، اثر آرام بخش کی چیاما ه ؛شوند یدرد مزمن کمر استفاده م یبرا نیو پرگابال نیگاباپپت. [17]
  .[2]مصرف با این داروها وجود دارد قابل توجه دارند و احتمال سو 

  به عنوان درمان جهت تسکین درد و بهبود کارکرد بیماران  ورزش، ادکمردرد ح برخلاف کمردرد مزمندر
ی قدرتی ها ی کارآمد و موثر عموما شامل ترکیبی از ورزشها رژیم. ه و یکی از ارکان اصلی درمان استتایید شد

ی ی هوازی به تدریج افزایش یابنده است. حتی فعالیت بدنها ی کششی و ورزشها تقویت کننده محور بدن، ورزش
ی کار سنگین زیر نظر یک فرد متخصص، در برگرداندن برخی از بیماران به سر کار خود، افزایش ها شدید یا رژیم

نیز برای درمان کمردرد مزمن  راه رفتن در آب .ندا تواند راه برود و کاهش درد موثر بوده مسافتی که بیمار می
 .های بعدی همین مبحث( )مراجعه کنید به قسمت [17]مناسب است 

  رفتاری -شناختیدرمان (CBT)  براین اساس شکل گرفته که عوامل روان شناختی و اجتماعی و نیز
مزمن و ناتوانی اهمیت دارند. این درمان در راستای شناسایی و تغییر نحوه تفکر  های بدنی در ایجاد درد پاتولوژی

 .[17] به اندازه ورزش درمانی باشد این درمانرسد میزان تاثیر  بیمار درباره بیماری متمرکز است. به نظر می
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 ها، طب سوزنی، ماساژ درمانی، تحریک الکتریکی  سایر اقدامات درمانی نظیر مانیپولاسیون مهره معلوم نیست

گرمایی، امواج رادیویی و انواع  -های الکتریکی درمان، لیزر درمانی، اولتراسوند، (TENS)عصب از راه پوست 
 .[17]نسبت به درمان روتین برتری داشته باشند  ها یجراح
 رد مزمن بدون رادیکولوپاتی دورال گلوکوکورتیکوئیدها، تزریق درون مفاصل فاست، در درمان کمرد تزریق اپی

 .[17] جایگاهی ندارند
 

گیری و درمان کمردردآموزش به بیمار برای پیش 

های بیمار تنظیم  یک برنامه جهت ورزش منظم، کاهش وزن و تعدیل فعالیتپس از بهبود درد حاد لازم است 
دقیقه در روز شروع کرد.  76-36های سبک هوازی را به مدت  توان ورزش شود. اغلب در عرض دو هفته می

اکستانسیون برای  ورزش عضلات کمری به صورت فلکسیون برای کاهش لوردوز و تقویت عضلات شکم و
ها نباید در فاز حاد بیماری انجام شود زیرا احتمال دارد درد  شود. این ورزش اورتبرال توصیه میتقویت عضلات پار

 د.نو وسعت  بیرون زدگی دیسک را افزایش ده کنندرا تشدید 
 

‌راهنما‌برای‌حمایت‌از‌کمر.‌‌۸-1۶جدول‌

 های عضلات تنه و شورز .به کار گیرید عضلات شکمی را که از کمر و پشت حمایت می کنند تقویت کنید و  
 های کمری در همین مبحث(. )رجوع کنید به ورزشهامسترینگ را به طور منظم انجام دهید 

 .وزن مناسب داشته باشید 
 دقیقه از جای خود برخیزید و  18تا  16ایستادن طولانی اجتناب کنید. در صورتی که کار نشستنی دارید هر  از نشستن و

 به اطراف حرکت کنید.
 قرار دهید و به طور متناوب جای )مثل یک پله( ایستید پای خود را روی سطح بالاتری  ی مدت طولانی میوقتی برا

 عوض کنید. پای چپ و راست را
 دار بپوشید. هایی با کف بالشتک ایستید کفش وقتی روی سطح سفت راه می روید یا می 
 اهای کمی خم شده و با یک بالش بین زانوها بخوابید وضعیت استراحت و خوابیدۀ مناسبی داشته باشید مثلا به پهلو با پ

 روی شکم نخوابید.. و پا را با بالش بالا نگاه داریدخوابید، زانو  میبه پشت یا وقتی 
 .برای چرخیدن به جای چرخاندن کمر با حرکات پا بچرخید 
 ،دو دست استفاده کنید هر از و زانوها را خم کنید و پشت را صاف نگاه دارید  وقتی جسمی را بر می دارید.  
 ها را به خود نزدیک نگاه دارید. برای بالا بردن اشیاء، آن 
 بچه را از ناحیۀ کنار خود حمل نکنید. ؛اید برای جابجا شدن ناگهانی وزن آماده باشید وقتی بچه بغل کرده 
 ها ورزشی، حرکات کششی تنه و پا را انجام دهید. قبل از فعالیت 
 ده از کمربند در محل کار یا زمان برداشتن اجسام سنگین، آسیب به پشت را کاهش دهد.رسد استفا به نظر نمی‌
 

 اصلاح وضعیت بدن
 توان  میشود.  یریخوردن کمرتان جلوگ چیتا از پ دیزانوها استفاده کن نی، از بالش بدیخواب یاگر به پهلو م

 .[18]قرار دهد  یخنث تیدر موقعرا کمرتان  کمر استفاده کرد تالگن و  نیب همچنین از یک رول شبانه
 [18] دده شیرا افزا یراحت دتوان یزانو مری. قرار دادن بالش زبگذاریدسر خود بالش  ری، زدیخواب یر به پشت ماگ . 
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 را و زانوها بگذارید  نیزم یها را رو؛ پادیکن تیرول کمر حما ایحوله یک کمر خود را با  در وضعیت نشسته از

هنگام نشستن حالت به جلو، وضعیت سر خود را رو به جلو قرار دهید؛ چانه جلوگیری از حرکت با ؛ دیشل نگه دار
 .[18] دیکن یبلند شدن و حرکت کردن خوددار یها دوره ی، بدونو از نشستن طولان دیخود را متفاوت کن

 زانوها را  باز کنید و روی هر پا وزن برابر قرار دهید؛درحدود عرض شانه را  تانیپاها در وضعیت ایستاده
؛ ( پشت احساس شودیراحت )خنث تیموقع نیشتریبمنقبض کنید تا عضلات شکم را توانید کمی خم کنید؛  می

سمت عقب حرکت  به ها شانه یاز رو سر؛ شوند یشوند و سپس شل م یم دهیعقب کشبه باسن  سمتها از  شانه
 .[18]تا در وضعیت راحتی قرار گیرد  شود یداده م

 

 

 [18] ، وضعیت صحیح خوابییدهDو  C، وضعیت صحیح ایستاده B، وضعیت صحیح نشسته، A.  ۸-1۸شکل 

 

 
 بدنو  دیخود استفاده کن ی، از بازوها دیبه پهلو دراز بکش( 2 .دینیلبه تخت بنش( 1. آنورود به تخت و خارج از .  ۸-10شکل 

روند خارج شدن ( 5 .دیخود برو یراحت تیسپس به موقع( 4. دیاوریتخت بالا ب یپاها را رو زماندر همان ( 3ید. اوریب نییرا پا

 یاز بازوها برا( ۸ .آویزان کنیدتخت  یهر دو پا را از رو یبه آرام ( ۷. دیشو کینزدتخت به سمت کنار ( ۶ .دیرا معکوس کن
 .[18] دیبالا بردن بدن استفاده کن
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. صاف نگه شود میکمر در محل کار  یها بیآس یبالا وعیش موجبسمت چپ(  شکل)نادرست اجسام بلند کردن .  ۸-29شکل 
دهد.  یم شیافزا یقابل توجه زانیوارد بر ستون فقرات را به م یروهای، ننیسنگ زیچ کیبرداشتن  زمانداشتن زانوها در 

کند. هنگام  یمحافظت از ستون فقرات استفاده م یمناسب برا کی( از مکاناستر شکل سمت) برداشتن اجساممناسب  کیتکن
 .[1۶] دیقدرت استفاده کنایجاد  یو از عضلات ران خود برا دیبه بدن خود نگه دار کین را نزدو وز بزنیدبلند کردن، چمباتمه 

 

 

، دیقرار ده نیزم یو پشت خود را صاف بر رو دیدراز بکش (‌Z. 1وضعیت؛ شروع حرکتاستراحتی و   ورزش، A.  ۸-21شکل 
در ( 4 دیدرجه خم کن 09از  شیب هیانوها را با زاوز( 3 .دیقرار ده یصندل یپاها را رو( 2. دیکن یبانیپشت بالشرا با  زیر سرتان

عضلات باسن ( 2. دیبه پشت دراز بکشصاف شده با پاها  (1. فشردن‌باسن، B .دیکن تیصورت لزوم باسن را با بالش حما
 19تا  5( این حرکت را 5نگاه ندارید و آرام باشید  نفس خود را( 4 .دیحالت بمان نیدر ا هیثان 19پنج تا ( 3 .دیخود را سفت کن
 posterior pelvic) فشار‌دادن‌لگن‌به‌خلف یا (abdominal tightening) سفت‌کردن‌شکم، C. بار تکرار کنید

tilt). 1 )تخت  یخود را رو پشتری که طو دیخود را سفت کن شکم عضلات( 2 .دیخود را خم کن یو زانوها دیبه پشت بخواب
بسیار این ورزش از حرکات  .[18]بار تکرار کنید  19تا  5حرکت را  ( این4 .دینگه دار هیثان 19پنج تا ( 3. دیگاه صاف کن هیتک ای

 .است در بازتوانی پس از کمردرد مفید
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 ۱درد کمری الگوی 

 هم منتشرحالت را دارد اما ممکن است به پاها  نیکشاله ران بدتر ایران  یدرد در کمر، باسن، بالادر این الگو  
درد ممکن است با ت؛ خم شدن به جلو بدتر اس ای نشستن هنگام ؛ دردمتناوب باشد ای مداوم است ممکن ؛ دردشود

 .[18] بهتر از نشستن است ستادنیتن و ارف راه؛ ابدیخم شدن به عقب کاهش 
 
 

 

و  کنیدو زانوها را خم  دیبه پشت بخواب( 1. نهیسچسباندن‌زانو‌به‌ ،A .1کمری الگوی  دهایی برای در ورزش . ۸-22شکل 
باعث سهولت کار  جا کی. آوردن پاها به صورت دیاوریزانوها را به سمت بالا ب یبه آرام( 2 .دیبگذار نیزم یروصاف پاها را 

بازتوانی پس از درد این حرکت در مراحل اولیه برنامه . [15] دیبکش نهیو به سمت س دیچیبازوها را پشت زانو بپ( 3 .شود یم
این  .دارد نگه میپا را ثانیه  5-19بیمار هربار شود و باعث کشش عضلات کمری و فاسیا می شود.  کمر به خوبی تحمل می

 دیشکم دراز بکش یرو( 1. (sloppy push up) بالا‌بردن‌تنه، B  مرتبه تکرار می شود  ۶-19بار در روز و هر بار  2حرکت 
بالا بردن آرام قسمت بالاتنه  یو از بازوها برا دینگه دار نیزم یتنه را رو نییپا( 2 .دیرف سر قرار دهها را در دو ط و دست

 نیزم یکه لگن رو یشود، در حال دهیتا آرنج کاملاً کش رندیسر قرار بگ یها در بالا . )ممکن است لازم باشد دستدیاستفاده کن
توان از شکل ساده این ورزش  میزودرس برنامه درمانی کمر درد  مراحلدر  .[18] دیرعضلات کمر را آرام نگه دا( 3 .(مانده است یباق

آرنج را به زمین  خوابد و در حالی که در این حرکت بیمار به شکم می نام دارد استفاده کرد. (elbow prop)حرکت تکیه به آرنج که 
 کند. ثانیه این وضعیت را حفظ می 36-66کند و  تکیه داده سر و سینه را از زمین بلند می
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  2درد کمری الگوی 

 همیشه مداوم ؛ دردشود هم منتشر باسن و ساق، اما ممکن است به شدیدتر است کمرپایین درد در  در این الگو
درد ممکن است با خم ت؛ بدتر اس مدت ستادن و یا راه رفتن طولانیخم شدن به عقب و هنگام ای هنگام است؛ درد
 .[18] ابدیکاهش جلو یا نشستن شدن به 

 

 

 

( 1 (Seated knee-chest exercis) نشستهدر حالت خم شدن ، A . 2هایی برای درد کمری الگوی  ورزش ۸-23شکل 
بازوها و  دیاجازه ده. دیجلو خم شوسمت به ( روی شکم 7 .دیقرار دهپهنای لگن و به اندازه  نیزم یروصاف و پاها را روی صندلی بنشینید 

قسمت فوقانی تنه را در حالی که دستتان روی زانو قرار گرفته، با کمک بازوها ( 7. دیثانیه مکث کن 8-16 (3. [18]قرار گیردپاها  کیسر نزد
ی که مانور بالا آوردن ساده زانو را تحمل نمی مرتبه تکرار می شود. این حرکت در افراد 6-16بار در روز هر بار  7حرکت . [18] بلند کنید

چانه را خم کنید و پشت را  ( 7 .دیزانو بزن ،دست و زانو یرو( 1 فلکسیون تنه )فلکسیون مداوم(.کشش ، B  کنند به کار می رود.

که  نهیسچسباندن زانو به  ورزشهمچنین  .[18] دیاندازیب نی، شانه ها را به سمت زم دینیپاشنه پا بنش یرو یبه آرام( 3منحنی کنید. 
  .[18] در شکل قبلی توضیح داده شد در این نوع کمردرد کمک کننده است
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کنید خود را سفت شکم عضلات ( 7. دینیبنش یپشتگاه  ی با تکیهصندلیک  یرو( 1. پشتعضلات بالایی  تیتقو، A . 5-77شکل 

که هر دو بازو را به عقب  یدر حال( 7کنید. خم خود را طور که نشان داده شده، دست و آرنج  همان( 3 .دیکن تیکمر حماقسمت تحتانی از  تا

 .[18] دیبار تکرار کن 16( 2 .دینگه دار هیانث 8( 6 .دیطور معمول نفس بکش به( 8 .دیکن کیخود را به هم نزد تفک یها غهی، ت دیده یفشار م

B ،اکستانسیون عضلات کمری در حالت ایستاده (standing lumbar extensionبیما :) ر در وضعیت ایستاده عضلات
کند. این روش تکنیک مناسبی برای اصلاح وضعیت کمر می باشد. به خصوص افرادی که به مدت طولانی در  کمری را به عقب خم می

 تکرار کنند. وضعیت فلکسیون قرار می گیرند باید این ورزش را

 
باسن و شانه ها را ( 2 .فاصله داشته باشد واریاز د نچیا 11تا  19 تانیو پاها دیستیبا( 1، ورزش تکیه بر دیوار. A. ۸ – 25شکل 

پشت ( 5 .دیقرار ده وارید یپشت دست ها را رو( 4 .دیقرار ده واریکمر و د نیشده را ب لولهحوله ( 3 .دیقرار ده وارید یرو
همانطور ( 1کشش ساق.    ،Bدهید. فشار  شده لوله حوله تا کمرتان را به سمت دیلگن را کج کن( ۶. دیقرار ده وارید یسر را رو

به زمین فشار را پای عقبی و پاشنه  دیده قرار واریانگشتان پا را به سمت د( 2 .دیستیبا یواریکه نشان داده شده در برابر د
 نیدر ا هیثان 39( 4در پشت ساق پا احساس کشش کنید تا  دیخم شو واریدسمت همانطور که نشان داده شده به ( 3دهید 
، ران دیباسن خود را خم کن( 2 .دیبه پشت بخواب( 1کشش همسترینگ. ، C .دیهر پا تکرار کن یسه بار رو( 5. دیبمانحالت 
( 5. دیحالت بمان نیدر ا هیثان 39( 4 .دیبه طور معمول نفس بکش( 3. دیریبگطور که نشان داده شده  از بالای زانو همانخود را 

 .[18] دیکنهر پا تکرار  یسه بار رواین حرکت را 
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عضلات شکم خود را ( 2صندلی بلند قرار دهید.  خود را درباسن ( 1. (partial sqcut)اسکات نیمه کامل ، A.  ۸-2۶شکل 

 هیثان 19پنج تا ( 4و باسن را به عقب دهید. را به جلو  نهیس و دیشو مئقا یتا حد( 3 .تا ستون فقرات ثابت بماند دیمحکم کن

معمولی خم  یارتفاع صندلدر دفعات بعدی تا ( ۷ .دیبار تکرار کن  19( ۶.دیشروع برگرد تیبه موقع( 5 .دیحالت بمان نیدر ا

 یکه نشان داده شده رو طور مان( ه2 .دیمحکم قرار ده زیم کی یو دستان خود را رو دیستیبا( 1مچ پا.  تیتقو، B .شوید

 .دیبار تکرار کن 19 (5( سپس پایین بروید تا پایتان به زمین بچسبد 4. دیحالت بمان نیدر ا هیثان 5( 3 .دیانگشتان پا بلند شو
به ( سپس پایین بروید تا پایتان ۸. دیحالت بمان نیدر ا هیثان 5( ۷( این بار روی پاشنه بایستید و انگشتان پا را بلند کنید. ۶

محکم  زیم کی یو دستان خود را رو دیستیبا( 1اکستانسیون هیپ در حالت ایستاده. ، C. دیبار تکرار کن 19 (0زمین بچسبد 

. دینگه دار هیثان 5( 3 .دینگه دار صافزانو را صاف و پشت خود را به حالت . دیپا را پشت سر خود صاف کن ک( ی2 .دیقرار ده

 .[18] دیهر پا تکرار کن یبار رو 19( 5 .دیا را به حالت شروع برگردان( پ4

 
روی سطح سفت با وضعیت زانوهای خم شده و خوابیده  .(abdominal curl)حرکت حلقه سازی شکم ‌،A. ۸-2۷شکل 

اینچ بلند شود(.  ۶کند )نباید بیشتر از  سانتی متر از سطح زمین بلند می 12دود شود. بیمار تنه خود را ح به پشت انجام می
. این شود بار تکرار می ۶-19شود و  دقیقه حفظ می 19-29توان روی سینه گذاشت یا به جلو آورد. این وضعیت  را می ها دست

بیمار با یک پا روی  .(hamstring stretch)مسترینگ‌ها‌کشش‌عضلات، B شود. ورزش باعث تقویت عضلات شکم می
را به پا برساند و  ها شود تا دست گذارد، سپس به سمت جلو خم می نشیند و پای دیگر را کنار تخت روی زمین می تخت می

کند. دراین حرکت بیمار در قسمت  کند. پس از آن بیمار چرخیده و حرکت را در طرف دیگر تکرار می ثانیه مکث می 39-19
نشیند،  بیمار می :(Piriformis stretch)کشش‌عضلات‌پیریفورم‌ ،C کند. ساق پا احساس کشش میخلف تنه، پا و 

دهد، سپس دست چپ در  اندازد و کف پای راست را در قسمت خارجی زانوی چپ قرار می ساق پای راست را روی پای چپ می
و در سمت مقابل تکرار  کند میانیه مکث ث 19-39گیرد تا آن را به سمت چپ بکشد.  قسمت خارجی زانوی راست قرار می

 کند. شود. در این حرکت بیمار در قسمت خارجی کشاله ران و باسن احساس کشش می می
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