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بسمه تعالی

   خداوند بزرگ را سپاس��گزاریم که به ما توفیق عنایت فرمود تا هش��تمین همایش س��الیانه بیماری های ش��ایع گوارش و 
کبد کودکان را برگزار نماییم و طی آن تازه ترین پیش��رفت های علمی را در این زمینه از بزرگان این رش��ته بش��نویم. علت 
بس��یاری از گرفتاری های مراجعین به متخصصین کودکان، بیماری های گوارش��ی نظیر استفراغ، اسهال، دل درد و ... است. 
دل درد ب��ه تنهای��ی 10 درص��د مراجعات روزان��ه به متخصصین ک��ودکان و 25 درصد بیماران روزان��ه مطب فوق تخصص 
گوارش کودکان را تش��کیل می دهد. اس��تادان حاضر در جلس��ه ما را با آخرین اطلاعات روز در مورد این بیماری ها آش��نا 
خواهند کرد. بیانات این عزیزان در کتاب همایش جمع آوری گردیده و تقدیم دوس��تداران می ش��ود. در ویراس��تاری کتاب و 
نیز برگزاری همایش تلاش بی وقفه س��رکار خانم دکتر کتایون خاتمی قابل تحس��ین است. از سایر عزیزانی که در این راه ما را 

یاری کردند، تشکر می نمایم. 
اقداماتی درخصوص گسترش روابط با انجمن های بین المللی از جمله انجمن متخصصین گوارش، کبد و تغذیه کودکان اروپا 
)ESPGHAN( انجام گرفته و هم اکنون همکاران ما مش��غول انجام طرح پژوهش��ی مش��ترک با ESPGHAN هستند. 

امیدوارم ناظر بر وسعت بیشتر این همکاری ها باشیم. 
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کلیات آلرژی غذایی در کودکان
دکتر علی اکبر سیاری1  

   حساسیت غذایی  یکی از عواملی است که سلامت کودکان را به مخاطره می اندازد و در شیرخواران و کودکان شایع است. آلرژی غذایی 
عبارت اس��ت از: واکنش ایمنی بدن در مواجهه با مواد غذایی که توس��ط فرد دریافت می شود. واکنش ایمنی ممکن است از نوع وابسته 
به IgE، انواع واکنش های غیر وابسته به IgE یا به صورت مختلط )Non IgE, IgE( باشد. واکنش های آلرژی غذایی معمولاً متعاقب 
خوردن مواد غذایی روی می دهد. سایر راه ها از قبیل تماس پوستی یا استنشاق، در اغلب بیماران مبتلا به آلرژی غذایی منجر به بروز 
واکنش نمی گردد. آلرژن های غذایی که مادر مصرف می کند، در ش��یر یافت می ش��وند و می توانند سبب آنافیلاکسی، درماتیت آتوپیک 

مزمن و نشانه های گوارشی )استفراغ، اسهال، تأخیر رشد و پروکتوکولیت( گردند.
بیش از 170 ماده غذایی موجب واکنش ایمنی در بدن می ش��وند ولی ش��ایع ترین آن لبنیات گاوی به ویژه ش��یر، تخم مرغ،  بادام و 
بادام زمینی، ماهی، گندم و س��ویا اس��ت که 90% موارد حساس��یت در کودکان را تش��کیل می دهند. در دنیا بین 500-200 میلیون 
نفر از حساس��یت غذایی رنج می برند. 8-6 % کودکان و 4% بزرگس��الان به آلرژی غذایی مبتلا هس��تند. 3-2% ش��یرخواران به پروتئین 
ش��یر گاو حساس��یت دارند. در سن 6 سالگی حساس��یت به این ماده به کمتر از 1% می رسد. حساسیت غذایی در پوست، دستگاه های 
گوارش، تنفس، قلبی عروقی و چش��م، باعث تظاهرات بالینی و آس��یب مخاطی می شود. غذایی در پوست به صورت کهیر حاد، اگزمای 
آتوپی��ک، آنژی��و ادم )ت��ورم بافت عمقی زیر پوس��ت در پلک، لب، زبان، ناحیه ژنیتالیا و پش��ت دس��ت و پا که گوده گذار نمی باش��د(، 
راش ه��ای موربیل��ی فرم، درماتیت هرپتی فرم  تظاه��ر می نماید. مواد غذایی که این نوع تظاهرات را ایجاد می کنند عبارتند از: ش��یر، 
تخم مرغ، Peanuts و tree nuts، کیوی، گندم، س��ویا، ماهی،  توت فرنگی هم چنین بعضی از داروها، گزش حش��رات، عفونت های 
باکتریال، ویرال، قارچ ها و انگل ها، عوامل حساس��یت زای تماس��ی مثل پولن ها، لاتکس و ...، واکنش های ناش��ی از ترانسفوزیون خون 

و فرآورده های خونی و ایمونوگلوبولین وریدی.
تظاهرات آنافیلاکس��ی یا تظاهرات عمومی به صورت خارش اطراف دهان، احس��اس گرمی، ضعف، ترس و برافروختگی، کهیر، آنژیوادم، 
خارش دهان، گرفتگی گلو، س��رفه های خش��ک منقطع یا عمیق، خارش اطراف چش��م، احتقان بینی، عطسه، تنگی نفس، خس خس 
سینه، تهوع، دل درد کرامپی، استفراغ، غش کردن و از دست دادن هوشیاری، افت فشار خون و شوک که بیمار به طور ناگهانی می افتد، 
مشاهده می شوند. شروع علایم از چند دقیقه تا 2 ساعت متفاوت است. آنافیلاکسی یک اورژانس پزشکی است. والدین و مراقبین کودک 
در مهد کودک و مدارس باید اطلاعات لازم را از نظر پیشگیری و اقدامات درمانی به موقع آموزش دیده باشند و همیشه باید همراه بیمار 

آمپول اپی نفرین جهت تزریق وجود داشته باشد. 
تظاهرات تنفسی به صورت رینیت آلرژیک، سرفه مزمن، ویزینگ، استریدور،تنفس سخت یا دیسترس تنفسی و آسم بروز می کند.

تظاهرات گوارش��ی به صورت رگورژيتاس��يون مكرر، اس��تفرا غ )گاهی در اثر مصرف مواد غذایی که کودک به آن حساسیت دارد، بیمار 
دچار اس��تفراغ های مکرر و دل درد می ش��ود(، دیسفاژی، كولكي، دل درد، بي اشتهايي و س��یری زودرس، اجتناب از خوردن، اسهال، 
از دست دادن خون يا پروتئين، يبوست و راش پري آنال، آنمی فقر آهن، خون مخفی در مدفوع، کولیت، GERD و FTT می باشد.

1. متخصص کودکان و فوق تخصص بیماری های گوارش، استاد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
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تشخیص آلرژی غذایی براساس شرح حال و معاینه فیزیکی است. مطالعات آزمایشگاهی شامل Prick test ،Rast test و آندوسکوپی 
در بیمارانی که تظاهرات گوارشی آنان از جهات دیگر غیرقابل توجیه است و هم چنین بیمارانی با تظاهرات گوارشی مبتلا به FTT و 
آنمی فقر آهن غیر قابل توجیه توصیه می گردد. تشخیص قطعی حساسیت غذایی با پاسخ مثبت به تست چالش غذایی امکان پذیر است.

در شرح حال اطلاعات زیر از نظر شک به آلرژی غذایی کمک کننده است.
آیا غذا عامل واکنش بوده است؟.11
مقدار غذای خورده شده چه مقدار بوده است؟.22
آگاهی در مورد مدت زمان بین خوردن غذا و ایجاد علایم.33
آیا در مواقع دیگری که غذا خورده شده، علایم ایجاد شده است؟.44
آیا همراه با انجام ورزش بوده است؟.55
66 آخرین بار که اتفاق افتاده، چه زمانی بوده است؟.

دومین اقدام مناسب تشخیصی برای آلرژی غذایی، تقویم رژیم غذایی )diet diaries( است که در کنار شرح حال کمک کننده است.
سوم elimination diet است که برای تشخیص و درمان استفاده می شود  و غذاهای مشکوک را از رژیم غذایی حذف می کنیم. اقدام 

بعدی تست های تشخیصی برای تعیین IgE اختصاصی است و بالاخره تست های چالش مواد غذایی است.
پس از اثبات تشخیص آلرژی غذایی تنها درمان ثابت شده پرهیز کامل از آن غذا است. باید مواظب مصرف تصادفی آن آلرژن بود و به 
والدین و بیمار روش برخورد با آنافیلاکسی را آموزش داد و درصورت سابقه آنافیلاکسی آمپول اپی پن همراه داشته باشد. بیمار باید تمام 

مواد متشکله غذا را بر روی برچسب غذاهای آماده بخواند و از قرار گرفتن در موقعیت های خطرناک خودداری نماید.
با توجه به تنوع علایم بالینی، مواد غذایی که ایجاد حساس��یت می نمایند و کمبود امکانات آزمایش��گاهی تشخیصی در جهت کمک به 
بیماران، تصمیم گیری در مورد حذف نوع مواد غذایی از رژیم غذایی کودک و به ویژه مادرانی که ش��یرخوار خود را با ش��یر مادر تغذیه 
می نمایند و کودک دچار حساسیت غذایی است، ساده نمی باشد. در بسیاری از موارد محدودیت های غذایی توصیه شده، به علت عدم 
توجه به نیازهای غذایی مادر و کودک باعث مشکلات تغذیه ای برای آنان می گردد. لذا توصیه می شود در شیرخواران و کودکان سنین 
پایین که در حال رشد هستند، چنانچه برای مادر و کودک محدودیت غذایی ایجاد نمودید، نیازهای تغذیه ای آنان را از نظر ریز مغذی ها، 

پروتئین، چربی و کالری جایگزین هم زمان توصیه نمایید. 
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ن�کات مهم در ش�رح حال و معاینه بیم�اران مبتلا به آلرژی غذایی و تس�ت های 
چالش غذایی

دکتر مسعود موحدی1  

   4-3/5 % مردم دچار آلرژی غذایی هستند که شیوع آن در کودکان زیر 5 سال 6% است. حساسیت ممکن است نسبت به پروتئین های 

مواد غذایی باش��د که کلاس یک آلرژی غذایی اس��ت مانند حساس��یت به تخم مرغ، ش��یر و بادام زمینی. کلاس دو آلرژی غذایی شامل 

حساس��یت نس��بت به آلرژن های استنشاقی اس��ت مانند هویج خام و س��یب که ثانوی به آلرژی به گرده گیاهی می باشد. واکنش های 

غذای��ی م��ی توانند مرتبط، غیر مرتبط با IgE و یا مرتبط با هر دو مورد فوق باش��ند. بالا بودن IgE اختصاصی س��رم و یا قطر ویل در 

تست پریک ارتباط با احتمال واکنش بالینی دارد ولی استاندارد طلایی تشخیص آلرژی غذایی براساس چالش دوسوکور با کنترل دارونما 

می باش��د. پرهیز مطلق )Strict Food avoidance( تنها درمان ثابت ش��ده آلرژی غذایی اس��ت اگر چه روش های امیدوار کننده 

Immunomodulatory در حال کارآزمایی بالینی است. لازم است بیمار مواظب مصرف تصادفی آن آلرژن غذایی باشد. والدین بیمار 

باید با روش برخورد با آنافیلاکسی آشنا باشند. در شیرخوارانی که حساسیت به شیر گاو دارند از شیرهای هیپوآلرژیک می توان استفاده کرد. 

بیمارانی که س��ابقه آنافیلاکس��ی دارند، آن هایی که مبتلا به آس��م می باشند و یا حساس��یت به غذایی دارند که واکنش شدید می دهد 

مانند Tree nuts ،peanuts، ماهی و غذاهای دریایی، باید یک اپی نفرین خود تزریق داشته باشند و بعد از مصرف اپی نفرین باید به 

اورژانس مراجعه نمایند زیرا در 20% موارد خطر عود وجود دارد. یک دستبند هشدار دهنده برای بچه های بزرگ تر و بالغین لازم است. 

تشخیص واکنش های غذایی بر اساس شرح حال و معاینه فیزیکی است و سایر اقدامات جهت اثبات تشخیص اولیه است. نکاتی که در 

شرح حال و معاینه مهم اند عبارتند از : 

آیا غذا عامل واکنش بوده است؟ .11

مقدار غذای خورده شده چقدر است؟.22

مدت زمان بین خوردن غذا و ایجاد علایم چه مدت است؟ .33

آیا در مواقع دیگری که غذا خورده شده، علایم ایجاد شده است؟ .44

آیا با ورزش همراه بوده است؟ .55

66 آخرین بار که اتفاق افتاده، چه موقع بوده است؟ .

 .)Elimination diets( علاوه بر نکات بالا ثبت تقویم رژیم غذایی هم اهمیت دارد و اقدام بعدی در تشخیص عبارت است از حذف غذا

 DBPCFC روش های دیگر مانند تست های پوستی برای بیماریابی و اثبات تشخیص است ولی استاندارد طلایی تشخیص آلرژی غذایی

 DBPCFC یعنی چالش دوسوکور همراه با پلاسبو است، که در شیرخواران خیلی کوچک نباید از آن استفاده کرد و چند کار قبل از

باید انجام گیرد: اول این که به مدت 14-7 روز غذای مش��کوک حذف ش��ود. دوم آنتی هیس��تامین قطع گردد و در بعضی از بیماران 

آسمی کورتیکواستروئیدها به مدت کوتاه تجویز شود تا FEV1  به بیش از 70% برسد. چالش غذا را با شکم خالی و با دوز کمتر از 

1. عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی تهران 
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حدی که واکنش می دهد، شروع می کنیم )که 250 – 5 میلی گرم از غذای لیوفیلیزه است(. سپس هر 60-15 دقیقه دوز را دو برابر می کنیم 
و وقت��ی بیم��ار در مجموع 10 گرم غذای لیوفیلیزه را تحمل کرد، واکنش بالینی رد می ش��ود. در این ص��ورت از یک غذا به اندازه یک 
وعده غذایی اس��تفاده می نماییم تا موارد نادر منفی کاذب رد ش��ود. برای تمام موارد چالش باید یک سیستم امتیاز دهی داشته باشیم و 
مدت مشاهده بستگی به نوع واکنش دارد مثلًا برای واکنش های IgE تا 2 ساعت و  برای آنتروکولیت ناشی از شیر 8-4 ساعت و برای 

گاستروآنتریت آلرژیک ائوزینوفیلک 4-3 روز است. 
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درمان آلرژی غذایی در کودکان
دکتر محمدرضا اسماعیلی1  

   به طور کلی درمان مناسب برای آلرژی غذایی، حذف مناسب آلرژن از برنامه غذایی می باشد. این درمان بر پایه چندین فاکتور از جمله 

تشخیص صحیح، دقت تست های تشخیصی و تعداد غذاهایی که بیمار به آن حساس است، استوار می باشد.

 )Skin Prick( و تست های پوستی IgE- RAST اگر ،IgE سریع گوارشی وابسته به )در بیماران با افزایش حساسیت )هیپرسنسیتیویتی

در آن ها مثبت باشند، آن ماده غذایی باید به مدت حداقل 3 هفته حذف شود. اگر علایم بهبود یافته اند، پرهیز از آن ماده غذایی ادامه 

دارد ولی اگر بهبود علایم حاصل نشد، Open or Single Blind Challenge با ماده غذایی مشکوک، جهت مشخص شدن پاسخ به 

آن انجام می شود. بهتر است این اقدام در جایی و توسط کسی انجام شود که در صورت بروز علایم آلرژی، بتوان آن را به طور اورژانسی 

رفع نمود. متعاقب تست Challenge مثبت، بیمار و خانواده او باید جهت حذف مواد غذایی مربوطه و در عین حال اطمینان از دریافت 

کافی مواد غذایی جایگزین راهنمایی ش��وند. بیماران با واکنش های جدی به مواد غذایی باید با یک کیت اپی نفرین و اس��تفاده خانگی 

از آن آشنا شوند و نیز همیشه دستبند هشدار را با خود داشته باشند. 

 RAST در بیماران با تظاهرات آلرژیک دهانی، به علت اینکه تظاهرات جدی آلرژی شایع نیست، حذف غذاهای آلرژن بر پایه تست های

یا Skin Prick می تواند انجام شود. تست Unblinded Food Challenge می تواند برای تصمیم گیری در مورد تداوم مصرف یا 

حذف ماده غذایی خاص انجام شود. ترکیبات آنتی هیستامین نظیر دیفن هیدرامین ممکن است در کاهش علایم موثر باشند.

درمان مرحله به مرحله وضعیت های مختلف مرتبط با آلرژی غذایی:

پروکتوکولیت آلرژیک: 

مرحله اول لبنیات و سویا از رژیم غذایی فرد و اگر شیر خوار است، ضمن تامین نیازهای کلسیم مادر، از رژیم غذایی مادر حذف می شوند 

و در صورتی که شیرخوار با فرمولا تغذیه می شود از فرمولای هیدرولیزه باید استفاده نمود. در صورت عدم پاسخ، حذف همه مواد غذایی 

آلرژن از رژیم غذایی و برای کودکان فرمولا خوار، استفاده از فرمولا بر پایه اسیدهای آمینه اعمال می گردد و بعد از بهبود، ممکن است 

غذاها بعد از یک سالگی با توجه به علایم بالینی در شرایط مناسب و در نظر داشتن آنافیلاکسی شروع شوند.

گاستروآنتریت ائوزینوفیلیک:

در مرحله اول باید بیماری ائوزینوفیلیک توس��ط گاستروانترولوژیس��ت تایید و تست های آلرژی توسط آلرژیست انجام شود و اگر تست 

مثب��ت ب��ود، آن ماده غذایی از رژیم غذایی حذف و کنترل و پیگیری علایم صورت پذیرد. اگر تس��ت های آلرژی منفی بود، باید حذف 

کامل آلرژن ها و اس��تفاده از فرمولاهای بر پایه اس��یدهای آمینه را در نظر داش��ت. اس��تفاده از کورتیکواس��تروئید، کرومولین سدیم و 

ایمونوساپرسیوها ممکن است کمک کننده باشد. 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش کودکان، دانشیار، مرکز تحقیقات بیماری های غیر واگیر کودکان دانشگاه علوم پزشکی بابل 
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ازوفاژیت ائوزینوفیلیک:
باید با آندوس��کوپی و بیوپس��ی توسط گاستروآنترولوژیس��ت و بعد از دریافت PPI تایید شده باشد و نیز با توصیه آلرژیست مواد غذایی 

آلرژن حذف شوند. سپس آندوسکوپی مجدد 4 تا 6 هفته بعد، همراه با بیوپسی انجام شود و بیمار پیگیری شود.
در شرایطی که احتمال آلرژی غذایی داده می شود )نظیر ریفلاکس معده به مری، اسهال، یبوست و کولیک(:

حذف ش��یر و س��ویا از رژیم غذایی کودک و در صورتی که از شیر مادر تغذیه می شود، حذف آن ها از رژیم غذایی مادر با تامین کلسیم 
جایگزین، انجام می شود. اگر کودک فرمولا استفاده می کند،  فرمولا با پروتئین هیدرولیزه توصیه می شود و در صورت عدم پاسخ در مرحله 
بعد حذف سایر آلرژن های غذایی مشکوک انجام می شود. در صورت تغذیه شیرخوار با فرمولا، از نوع »بر پایه اسید آمینه« استفاده می شود. 
در صورت بهبود علایم بالینی و ش��روع مجدد آن با ش��روع مواد آلرژن، تش��خیص تایید می شود ولی اگر علایم بهبود نیافت، باید سایر 

تشخیص های افتراقی را رد کرد.





کولیت
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کلیات بیماری های التهابی روده
دکتر فرزانه معتمد1  

   بیماری های التهابی ایدیوپاتیک روده ش��امل حالاتی هس��تند که با تمایل به ازمان یا طبیعت عود کننده فعالیت ایمنی و التهابی در 
داخل دستگاه گوارش، به همراه علایم گسترده گوارشی و خارج گوارشی، مشخص می شوند.

بیماری کرون و کولیت اولس��رو دو فرم اصلی این بیماری ها را تش��کیل می دهند. موارد نادرتر شامل کولیت میکروسکوپیک به خصوص 
کولیت کلاژنوز و کولیت لنفوس��یتیک می باش��ند. مواردی از واکنش های التهابی در روده وجود دارند که عبارتند از: کولیت دایورش��ن،‌ 

کولیت رادیاسیون، انتروپاتی بای پاس و کولیت های دارویی. 
بیماری کرون:

بیماری کرون‌ ش��امل التهاب مزمن در کل طول دس��تگاه گوارش از دهان تا آنوس می باش��د که بیش��تر ایلئوم ترمینال و س��کوم را 
گرفتار می سازد. التهاب دستگاه گوارش در بیماری کرون اغلب تداوم ندارد و ممکن است تمام لایه ها از مخاط تا سروز را درگیر سازد.

علایم اصلی کرون شامل اسهال،‌ درد شکم، کاهش وزن و در کودکان افت رشد قدی می باشد. عوارض شایع آن شامل تنگی و فیستول 
است که گاه نیاز به عمل جراحی دارد.

پرزنتاسیون بیماری کرون تا 25% موارد در سنین کودکی و نوجوانی است. امروزه دخالت عوامل ژنتیک و محیطی را در بروز بیماری کرون 
موثر می دانند. ژن NOD2 و CARD15 را به عنوان ژن های مس��تعد کننده در بروز بیماری کرون دخیل دانس��ته‌اند. البته در یک 
بررسی که توسط نویسنده در ایران بر روی 30 بیمار مبتلا به کرون در مرکز طبی کودکان انجام شده، چنین ژن هایی یافت نشده است.

اتیوپـاتـوژنـز بیماری کـرون مولتی فاکتـوریال می بـاش��د و یک عامـل مس��تعد کننده از جمـله میکروارگانیس��م های عفونت زا شامل 
لیس��تریا منوسیتوژنز،‌ سودومونا،‌ رئوویروس،‌ پارامیکس��و ویروس و غیره را اغلب همراه با اختلال در میکروفلور روده در زمینه ی‌ ژنتیک 
مس��تعد، در ش��روع التهاب دخیل دانسته‌اند. همه ی این ها سبب یک پاسخ ایمنی مختل مخاطی و تولید سیتوکاین ها و متابولیت های 
آزاد اکسیژن،‌ نیتریک اکسید و پروتئین های فاز حاد و غیره می شود که به نوبه ی خود سبب بروز التهاب می شوند. عدم وجود سیستم 
down regulation ایمنی،‌ س��بب ادامه التهاب و ایجاد ازمان آن خواهد ش��د. کرون علاوه بر دستگاه گوارش،‌ سایر ارگان های بدن را 

نیز درگیر می سازد که عبارتند از: آرتریت،‌ اریتم ندوزوم،‌ اوئیت،‌ کلانژیت اسکلروزان،‌ پانکراتیت،‌ التهاب، انسداد و سنگ سیستم ادراری 
و کاهش دانسیته استخوانی. نکته مهم در بیماری کرون،‌ اختلال رشد می باشد که به علت ترشح فاکتورهای التهاب،‌ کاهش دریافت غذا 
به علت ترس از بروز دل درد، دفع کالری از طریق اس��هال،‌ افزایش نیاز تغذیه ای به علت تب و دفع از راه فیس��تول ها و بالاخره مصرف 

کورتیکواستروئیدها می باشد.
جهت درمان می توان با توجه به شدت بیماری که تحت عنوان اندکس فعالیت بیماری )براساس تعداد دفعات مدفوع در شبانه روز،‌ تعداد 
دفع مدفوع اسهالی در نیمه شب،‌ حال عمومی و وضع عمومی بیمار، شواهد خارج گوارشی،‌ نیاز به مصرف اپیات ها جهت کاهش اسهال،‌ 
 ‌،5-ASA ،مقدار هماتوکریت و میزان افت وزن و رش��د بیمار( در نظر گرفته می‌ش��ود،‌ از داروهای مختلف از جمله کورتیکواستروئیدها

سیتوتوکسیک ها،‌ آنتی  Infliximab) TNF(،‌ اعمال جراحی و تغذیه انترال استفاده نمود.

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشیار دانشگاه علوم پزشکی تهران 
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س��یر بیماری:‌ حدود 34% بیماران س��یر خفیف دارند‌،‌ همین تعداد )34%( حملاتی پیدا می کنند ولی به راحتی با درمان به رمیشن 
می روند.‌ در حدود 17% موارد بیماری دایم و به طور مزمن فعال باقی می ماند و در همین حدود نیز به طور مزمن فعال هستند اما بعد از 

جراحی به رمیشن می روند.
کولیت اولسرو:‌

این بیماری،‌ یک درگیری مزمن التهابی مختص کولون می باش��د و معمولاً‌ از رکتوم آغاز ش��ده و به تدریج به طرف پروگزیمال پیشرفت 
می نماید. علت و پاتوفیزیولوژی آن نیز همانند بیماری کرون نامعلوم می باشد.

ش��ایع تری��ن علام��ت آن،‌ اس��هال خونی اس��ت ل��ذا بیماران خیلی س��ریع ت��ر از مبتلایان به ک��رون به پزش��ک مراجعه نم��وده و به 
تشخیص می رسند. زخم ها و التهاب در کولون مداوم بوده و تنها لایه ی‌ مخاطی را درگیر می سازد‌ )برخلاف کرون(‌. نمای کولونوسکوپیک 

بیماری کولیت اولسرو عبارت است از:‌ 
گرید I:‌ از دست رفتن پاترن عروقی مخاط

گرید II:‌ مخاط گرانولر
گرید III:‌ مخاط شکننده

گرید IV:‌ خون ریزی خودبه خودی و زخم های مخاطی
در تشخیص افتراقی این بیماری حتماً‌ باید ابتدا علل عفونی، واسکولیت،‌ ایسکمیک و سودوممبرانوس کولیت را کنار گذاشت.

کولی��ت اولس��رو نیز مثل کرون تظاهرات خارج گوارش��ی دارد که عبارتند از:‌ زخم های آفتی ده��ان، آرتروپاتی محیطی،‌ اریتم ندوزوم،‌ 
کبد چرب،‌ پیودرماگانگرنوزوم،‌ اوئیت،‌ س��اکروایلئیت، کلانژیت اسکلروزان، به ندرت پریکاردیت، درماتوز نوتروفیلیک و ترومبوآمبولی. از 
لحاظ درمان مشابه کرون بسته به شدت بیماری می توان از کورتون،‌ ASA-5 )خوراکی و انما(، سیتوتوکسیک ها و غیره استفاده نمود.
س��یر بیم��اری: 80% بیماران حم�الت متناوبی از بیماری دارند که از چند هفته تا چند س��ال طول می کش��د. 15-10% س��یر مزمن 
پیدا می کنند و باقیمانده در جریان اولین حمله ی شدید خود نیاز به کولکتومی اورژانس یا سیکلوسپورین وریدی خواهند یافت. کمتر 
از 1% بیماران تنها یک حمله ی‌ بدون عود در آینده خواهند داش��ت. 70% کودکان بیمار با درمان در 3 ماه اول تش��خیص به رمیش��ن 
می روند. در فالوآپ طولانی مدت 55% در رمیشن می مانند. 40% سیر مزمن متناوب پیدا می کنند و 10-5% علایمشان برقرار می ماند. 

نیاز به کولکتومی در کودکان 5% در سال اول و تا 20% در 5 سال اول وجود خواهد داشت. 
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درمان بیماری های التهابی روده
دکتر مهری نجفی1  

   درمان بیماری های التهابی روده شامل درمان بیماران مبتلا به کولیت اولسروز و کرون است. در درمان کودکان مبتلا به کولیت اولسروز 
ام��روزه بای��د از pediatric ulcerative colitis activity index) PUCAI(  به عنوان راهنمای درمان اس��تفاده کرد. مبنای آن 
بر اس��اس ش��دت علایم بیمار )دل درد، خون ریزی رکتال، تعداد دفعات و قوام مدفوع، اجابت شبانه، میزان فعالیت بیمار( است و امتیاز 

85-0 داده می شود. امتیاز 34-10 حاکی از بیماری خفیف، 64-35 متوسط و 65 ≥ شدید است.
  induction5  به صورت خط اول درمان استفاده می شود. از این مشتقات هم در-ASA در بیماران با کولیت خفیف تا متوسط از مشتقات
و هم در حفظ رمیش��ن اس��تفاده می ش��ود. گاه می توان از منوتراپی با فرم توپیکال برای درمان اس��تفـاده کرد. داروهای ASA-5 را 
می ش��ود به مش��تقات aza )سولفاس��الازیـن( و داروهـای )controlled released (Pentasa و pH dependent (Asacol) و 
ترکیـبی از این دو )Mezavant, Lialda( تفکیک کرد. انواع  mesalazine  بر یکدیگر ارجحیتی ندارند. محل اثر مستقیم ترکیبات 
آزو، کولون است در حالی که در ترکیبات وابسته به pH، قسمت دیستال ایلئوم و برای نوع controlled released، دئودنوم است.
دوز سولفاسالازین mg/kg 70-40 و دوز مزالازین mg/kg 80 -60  که منقسم به دو دوز می باشند. دوز نوع رکتال mg/kg 25  تا 

حداکثر 1 گرم است. 
در فاز نگهدارنده ASA-5 ادامه می یابد مگر عدم تحمل پیدا شود. گاه عدم تحمل به صورت عود کولیت است که در این صورت دارو 
را باید قطع کرد. اگر بعد از 2 هفته از مصرف مزالامین بهبود پیدا نش��د، می توان یا درمان topical )اگر قبلا اس��تفاده نشده( را اضافه 

کرد یا از کورتیکواستروئید خوراکی استفاده کرد.
جهت ارزیابی عوارض آزمایش��ات CBC, Cr, U/A  هر س��ه ماه باید چک شود. مزالازین توپیکال در پروکتیت حاد و کولیت دیستال 
می تواند در80-30% موارد موجب رمیشن شود. اثر foam، ژل انما و انمای مایع مشابه می باشد. شیاف هم موثر است. در بیمارانی که 
تحمل نکنند از استروئید رکتال استفاده می شود. بر اساس برخی گزارشات درمان ترکیبی ASA-5 خوراکی و رکتال بهتر از هر کدام 

به تنهایی در بیماران با کولیت خفیف یا متوسط، اثر دارد.
اس��تروئید های خوراکی در بیماران با بیماری متوس��ط با س��مپتوم های سیس��تمیک و بیماران با بیماری ش��دید بدون س��مپتوم های 
سیس��تمیک، یا در افرادی که درمان ASA-5 در آن ها با شکس��ت روبرو ش��ده است، توصیه می شود. در اکثر بیماران با بیماری شدید 
از درمان تزریقی اس��تفاده می ش��ود. دوز پردنیزون/ پردنیزولون  mg/kg 1 است )ماکزیمم 40 میلی گرم( که به صورت یک بار در روز 
داده م��ی ش��ود. budesonide خوراکی برای درمان توصیه نمـی ش��ود. چنـانچـه بیمار در م��دت 14-7 روز به درمـان جواب نداد، 
refractory اس��ت. در نـوع  steroid dependent برگش��ت علایم به دنبال کاهش دوزکورتیکواستروئید بعد از رمیشن است که در 

عرض 3 ماه به وجود آید.
استروئید ها در80% بیماران فقط در سه ماه اول تجویز می شود و میزان پاسخ به درمان 50 تا 90% است. عوارض استروئید زیاد است از 
جمله استئوپروز، گلوکوما، کاتاراکت، اختلالات mood و خواب شایع می باشد. در اکثر بیماران بدون علامت نیازی به ساپرس کردن 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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اسید نیست. پردنیزون mg/kg 1 برای 2 تا 3 هفته اول داده می شود. اگر بیمار در طی 7 تا 14 روز بهبود نداشت )کاهش کمتر از 20 
امتیاز درPUCAI( یا اگر افزایش 20 امتیاز در هر مقطع پیدا شد، بعد از رد کردن علل دیگر، بیمار مقاوم به استروئید محسوب می شود 

و باید از درمان افزایشی استفاده کرد.
آنتی بیوتیک ها و پروبیوتیک ها: استفاده روتین در بیماران سرپایی برای induction و حفظ رمیشن توصیه نمی شود.

ایمونومدولاتورها: تیوپورین ها )آزاتیوپرین و مرکاپتوپورین( برای حفظ رمیشن در بیماران با عدم تحمل ASA-5، آن هایی که مکرراً 

عود داش��ته اند و بیماری وابس��ته به کورتون اس��تفاده می شوند ولی برای ایجاد رمیشن مناسب نیستند. اثرآن ها ممکن است 10 تا 14 
هفته بعد از ش��روع درمان دیده ش��ود. دوز آزاتیوپرین mg/kg 2/5 و مرکاپتوپورین mg/kg 1/5-1 به صورت دوز واحد اس��ت. تعیین 
فعالیتTPMT  جهت مش��خص نمودن بیماران در ریس��ک میلوساپرشن توصیه می شود. مانیتور منظم CBC و LFT لازم است. در 
میلوساپرش��ن قابل توجه و پانکراتیت دارو باید قطع ش��ود. از این داروها در درمان کولیت شدید حاد، به عنوان درمان نگهدارنده بعد از 
ایجاد رمیشن به وسیله استروئید ها استفاده می شود. از سیکلوسپورین در درمان کولیت حاد شدید استفاده می شود. ولی بعد از 4 ماه 

باید قطع شده و به تیوپورین ها تبدیل شود.
عوامل بیولوژیک: داروی اول در این گروه infliximab  اس��ت و در بیماران با کولیت ثابت اکتیو، وابس��ته به کورتون وکنترل نشده با 

درمان های دیگر داده می ش��ود. دوز دارو برای mg/kg ،induction 5 )در هفته های 6-2-0( می باش��د. در فاز نگهداری هر 8 هفته 
تجویز می شود.

جراحی: کولکتومی انتخابی در بیماری اکتیو، عدم پاس��خ به درمان های متداول و دیس��پلازی کولون صورت می گیرد. از عوارض عمل 

pouchitis است که آنتی بیوتیک خط اول درمان است. در موارد عود از پروبیوتیک ها استفاده می شود.

کولی�ت حاد ش�دید: انجمن اروپایی کرون و ECCO) UC( در تعریف ای��ن وضعیت در بالغین، دفع حداقل 6 مدفوع خونی و یکی از 

یافته های تاکیکاردی بالای 90 و T>37.8 یا ESR> 30 را بیان کرده اس��ت. بر اس��اس PUCAI کولیت حاد شدید وقتی است که 
امتیاز بیش از 65 شود. بیماران باید بستری شوند. در قدم اول عفونت های روده و اسهال ناشی از دارو )ASA-5 و آنتی بیوتیک( باید رد 
شود. نمونه مدفوع جهت اسمیر مستقیـم، کشت و ارزیابـی توکسین کلستـریدیـوم دیفیـسیـل باید صورت گیرد. بررسیCMV نیـاز 
به رکتوسیگموئیدوسکوپی، بیوپسی از مخاط و ارزیابی ایمونوهیستوکمیستری دارد. شروع درمان با متیل پردنیزولون mg/kg 1/5-1 تا 
حداکثر 60 میلی گرم است که در 1 تا 2 دوز تجویز می شود. درصورت شک به عفونت آنتی بیوتیک باید داده شود. ضمن بستری قطع 
درمان های دیگر توصیه می ش��ود و تجویز مجدد آن ها باید تا فاز بهبود به تاخیر بیافتد. در موارد مگاکولون توکس��یک تغذیه خوراکی 
 infliximab ،باش��د باید فوراً خط دوم درمان ) اس��تفاده از کلس��ینورین ها PUCAI>65 باید قطع ش��ود. اگر در روز پنجم درمان
و یا جراحی( ش��روع ش��ود. در بیماران با توکس��یک مگاکولون )قطر بیش از 56 میلی متر در س��نین بالای 10 س��ال و قطر بیش از 
45 س��انتی متر در کمتر از 10 س��ال( در کنار درمان های اصلی بیمار باید NPO شده و آنتی بیوتیک تزریقی تجویز شود، اصلاح آب و 

الکترولیت انجام شده و آمادگی جهت جراحی باشد.

درمان بیماری کرون

پنج جزء اصلی در برنامه درمانی این بیماران وجود دارد. داروها، جراحی، برنامه تغذیه ای، حمایت روانی و بررس��ی س��رطان کولورکتال 

در بیماران مسن تر. در انتخاب نوع درمان طبی شناخت محل بیماری، شدت و عوارضی  که بیمار تجربه می کند، نقش اساسی دارد. ارزیابی 
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موفقیت درمان با ارزیابی اکتیویته بیماری و یافته های آزمایشگاهی است که با استفاده از PCDAI صورت می گیرد. امتیاز بین 0 تا 100 است 
که بر اساس میزان خوب بودن بیمار، میزان درد، دفعات مدفوع، وزن گیری، رشد خطی، امتحان فیزیکی، ESR ،HCT و Alb می باشد. 
امتیاز 10-0 نشانه ی بیماری غیر اکتیو، 30-11 اکتیویته خفیف و 30> فعالیت متوسط تا شدید است. کاهش بیش از 12.5 امتیاز به 
دنبال درمان دلیل پاسخ بالینی است. ویزیت بیماران به طور متوسط هر 3 تا 4 ماه است. خط اول درمان کورتیکو استروئیدها قرار دارند. 
هر چند در بعضی مراکز اروپایی از رژیم المنتال به جای کورتون اس��تفاده می ش��ود. پردنیزون/پردنیزولون به میزان 2-1 میلی گرم/کیلو 
داده می ش��ود. در موارد ش��دید از درمان وریدی استفاده می گردد. Budesonide در ایلئوم و کولون صعودی اثر دارد. تأثیر و عوارض 

آن کمتر از پردنیزون است. مدت درمان با استروئیدها بهتر است کوتاه )4 ماه یا کمتر( باشد.
آمینوسالیس�یلات ها: بیش��تر در درمان نگهدارنده اس��تفاده می ش��وند. در بیماری خفیف می توانند خط اول درمان باشند. محل تاثیر 
آن ها در کولون است ولی انواع timed released و pH sensitive در بیماری منتشر در روده کوچک و ایلئو کولیت موثر هستند. 

سولفاسالازین فقط در کولون اثر دارد. 
6 مرکاپتوپورین و آزاتیوپرین: در موارد مقاوم به کورتیکواستروئید مورد استفاده قرار می گیرند. 80-70% بیماران وابسته به کورتون با 

این درمان به رمیشن می روند ولی ممکن است 2 تا 4 ماه طول بکشد. لذا برای درمان نگهدارنده مناسب هستند.
در موارد ش��دید از infliximab اس��تفاده می ش��ود )0- 2 و 6 هفته و بعد هر 2 ماه یک بار(. عوارض جانبی نادر ولی ش��دید اس��ت. 
شایع ترین آن، واکنش دارویی است که در 15 تا 35% موارد رخ می دهد. بعضی از واکنش ها ناشی از تولید آنتی بادی به دارو است و با 
مصرف هیدروکورتیزون وریدی و یا دیفن هیدرامین و کاهش سرعت تزریق کاهش می یابد. در صورت عدم تحمل یا عدم پاسخ می توان 

از adalimumab استفاده کرد.
درمان های دیگر شامل متوترکسات، سیکلوسپورین، تاکرولیموس، مایکوفنولیک اسید و تالیدومید هستند که در بیماران با عدم پاسخ 

به درمان های مرسوم استفاده می شوند.
آنتی بیوتیک ها: مخصوصاً در ضایعات پری آنال استفاده می شوند.

ریسک عفونت: ضمن درمان با ایمونومدولاتورها و عوامل بیولوژیک زیاد است. لذا بررسی TB حتماً باید صورت گیرد. همچنین وضعیت 
ایمونیزیش��ن بررس��ی و واکسیناس��یون با واکس��ن های غیراکتیو مثل آنفلونزا، پنوموکک، مننگوکک صورت گیرد. بیمارانی که واکسن 

آبله مرغان یا سرخک زده اند، باید تیتراژ شوند اگر تیتر پایین بود، مجدداً واکسینه شوند. 
جراحی: در موارد مقاوم به درمان طبی یا در بیمارانی که عوارض دارند )آبسه، فیستول، تنگی( و در بیمارانی که درگیری محدود روده 
دارند، موثر اس��ت. لازم به ذکر اس��ت که بعد از عمل، با درمان طبی می توان بروز بیماری را به تاخیر انداخت. بهترین دارو 6MP است 

ولی آمینوسالیسیلات ها و آنتی بیوتیک ها هم تا حدی عود را کاهش می دهند.
درمان تغذیه ای: شامل تغذیه انحصاری enteral به منظور ساپرس کردن التهاب روده و تسریع بهبود و یا کمک به داروهای ضد التهابی 
به کار می رود. همچنین از تغذیه مکمل انترال به منظور بهبود در روند رش��د هم می توان اس��تفاده کرد. روغن ماهی و منابع امگا 3 در 
رمیشن تاثیری ندارد. در بیماران با تنگی از رژیم با residue کم باید استفاده کرد. رژیم فاقد لاکتوز در بیماران با عدم تحمل منطقی 
اس��ت. در حین درمان قد، وزن، وضعیت بلوغ و BMI حداقل هر 4 ماه باید ارزیابی ش��وند. ارزیابی دانس��یته استخوان باید انجام شود. 

حمایت پسیکولوژیک مفید است.
در ضایعات دهانی از کورتون توپیکال اس��تفاده می ش��ود. در بیماری پری آنال و آبس��ه پری آنال، درناژ جراحی  و آنتی بیوتیک تراپی 

خط اول درمان است. اگر بهبود نداشت 6MP و در موارد سرکش infliximab تجویز می شود.
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کولیت آلرژیک
دکتر مهران حکیم‌زاده1  

   گروهی از مشکلات گوارشی در کودکان به دنبال واکنش‌های ایمنی به پروتئین‌های غذایی ایجاد می‌شوند و می‌توانند تمامی دستگاه 
گوارش، از دهان تا رکتوم را درگیر کنند. این واکنش‌ها را به انواع  با واسطه IgE، بدون واسطه IgE و مختلط تقسیم می‌کنند:	

واکنش‌های با واسطه IgE شامل:
واکنش آنافیلاکتیک سریع به پروتئین‌های غذایی.11
سندرم آلرژی دهانی.22
ازوفاژیت و گاستروانتریت ائوزینوفیلیک.33

واکنش‌های بدون واسطه IgE شامل:
پروکتیت و پروکتوکولیت ناشی از پروتئین‌های غذایی )درگیری رکتوم و کولون(.11
انتروپاتی ناشی از پروتئین‌های غذایی )روده کوچک(.22
33 سندرم انتروکولیت ناشی از پروتئین‌های غذایی )Food protein–induced enterocolitis syndrome (FPIES  )درگیری .

روده کوچک و کولون(
کولیت آلرژیک )پروکتوکولیت آلرژیک( یکی از ش��ایع ترین علل خون ریزی مقعد در ش��یرخواران بوده که معمولاً در سن زیر 2 ماهگی 
شروع می‌شود. این بیماری یک واکنش آلرژیک Type IV بدون واسطه IgE است که رکتوم را با یا بدون قسمت دیستال سیگموئید 

درگیر می‌کند.
حدود 7/5% جمعیت کش��ورهای توس��عه یافته نسبت به پروتئین ش��یرگاو و 0/5% به پرتئین سویا واکنش نشان می‌دهند. در%15-50 
ش��یرخواران با واکنش آلرژیک به ش��یر گاو، حساس��یت به سویا نیز دیده می‌ش��ود. حدود 50% این بیماران از شیر مادر تغذیه می‌کنند. 
آنتی‌ژن‌ه��ای مصرفی توس��ط مادر از طریق ش��یر به ش��یرخوار انتقال داده می‌ش��وند. حداق��ل 25 پروتئین ایمونولوژیک در ش��یر گاو 
مش��خص ش��ده اس��ت که بیش��ترین آن ها را بتا لاکتوگلوبولین و کازئین تشکیل می‌دهند. مواد غذایی ش��ایع دیگر که منجر به آلرژی 

می‌شوند، عبارتند از: تخم مرغ، ماهی، گندم و بادام زمینی.
دس��تگاه معدی روده‌ای نقش بزرگی در ایجاد تحمل دهانی به مواد غذایی ایفا می‌کند. در روند اندوس��یتوز توسط انتروسیت‌ها معمولاً 
آنتی‌ژن‌های غذایی شکسته شده و تبدیل به پروتئین‌های غیر آنتی‌ژنتیک می‌شوند. این نقش محافظتی دستگاه معدی روده‌ای ممکن 

است در چند ماهه اول زندگی تکامل پیدا نکند و مواد آنتی‌ژنیک خورده شده موجب تحریک سیستم ایمنی شوند.
سه مکانیسم احتمالی برای بروز کولیت آلرژیک مطرح شده است:

سیستم دفاع ایمنی نارس روده.11
تماس با مقادیر بالای پروتئین‌های شکسته نشده در شیر.22
افزایش نفوذپذیری روده به دنبال تخریب اپی تلیوم )گاستروانتریت(.33

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استادیار دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز
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بروز علایم معمولاً آهس��ته و تدریجی بوده و س��پس با پیشرفت بیماری، خون آشکار در اکثر موارد دفع مدفوع دیده می‌شود. این 
شیرخواران علی رغم داشتن مدفوع موکوسی بلغمی و شل معمولاً حال عمومی خوبی دارند. تعداد دفع مدفوع آن ها ممکن است نسبت 
به ش��یرخواران دیگر بیش��تر بوده ولی دفع اسهالی شدید شایع نمی‌‎باشد. سن شروع علایم بین 8-2 هفتگی بوده هر چند که در هفته 
اول زندگی نیز گزارش شده است. این بیماری در کودکان سنین بالاتر با انفیلتراسیون ائوزینوفیلیک و هیپرپلازی لنفوئیدی کولون نیز 
دیده می‌شود، به طوری که با قطع مصرف شیر علایم بهبود پیدا می‌کنند. بی قراری هنگام دفع مدفوع شایع بوده و به همین علت گاهی 
به اشتباه تشخیص شقاق مقعد داده می‌شود. علایم آتوپیک مانند اگزما و راه های هوایی واکنشی )Reactive airway( نیز دیده شده 

ولی بروز علایم گوارشی دیگر مانند استفراغ شدید، دیستانسیون شکمی یا کاهش وزن شایع نمی‌باشند.
سندرم انتروکولیت)FPIES( یک نوع شدید از بیماری بوده که به دلیل تماس با پروتئین‌های غذایی ایجاد می‌شود. این سندرم روده کوچک 
و بزرگ را هم زمان درگیر می‌کند و معمولاً در ش��یرخوارانی که با ش��یر خش��ک تغذیه می شوند، رخ می‌دهد. علایم این بیماران شامل 

استفـراغ‌های شدید، اسهال، مدفوع موکـوسی خونی، دهیدراتاسیون و شوک می‌باشد.
شرح حال و معاینه فیزیکی بیشترین کمک را به تشخیص کولیت آلرژیک نموده و انجام تست‌های آزمایشگاهی برای تشخیص قطعی 
بیماری کمک کننده نمی‌باش��ند. ائوزینوفیلی و مدفوع حاوی ائوزینوفیل، گلبول‌های س��فید و کال‌پروتکتین ممکن است گزارش شوند. 
انجام تس��ت‌های پوس��تی آلرژی��ک )Skin Prick &Rast Test( به علت عدم وجود IgE اختصاصی در ای��ن بیماران کمک کننده 
 .)Challenge test( نمی‌باش��د. بهتـرین تس��ت تش��خیصی، بهبود علایـم بیمـاری پس از حذف دریـافت آنتـی‌ژن‌های غذایـی است
در صورت تداوم علایم و خون ریزی از مقعد علی رغم حذف آنتی‌ژن‌های احتمالی، بررس��ی بیش��تر مانند انجام کولونوس��کوپی می‌تواند 
کمک کننده باشد. در کولونوسکوپی تغییرات مخاطی معمولاً در ناحیه رکتوم و گاهی بالاتر ایجاد می‌شوند. نمای ماکروسکوپی کولون 
به صورت مخاط اریتماتو و شکننده، هیپرپلازی لنفونودولار و یا نرمال خواهد بود و در بررسی میکروسکوپیک افزایش در ائوزینوفیل‌های 

ناحیه لامیناپروپریا به همراه فولیکول‌های لنفوئیدی ممکن است گزارش شوند.
مهمترین تشخیص‌های افتراقی شامل انتروکولیت نکروزان، شقاق مقعد، مالفورماسیون‌های عروقی، انواژیناسیون و دیورتیکول مکل هستند.

درمان: در اکثر ش��یرخواران با مصرف ش��یر مادر، حذف شیر و لبنیات از رژیم غذایی مادر بهبود علایم در 72 ساعت مشاهده می شود. 

درصورت عدم بهبود س��ریع علایم یا تداوم آن برای بیش از 6-4 هفته، حذف تدریجی مواد غذایی دیگر مانند س��ویا و تخم‌مرغ توصیه 
می‌شود. در شیرخواران تغذیه شونده با شیرخشک ‌باید از شیرخشک‌های )Extensive Hydrolyzed(Nutramigen استفاده کرد 
و مصرف شیرخش��ک‌های هیپوآلرژن مناس��ب نمی‌باشد. برای شیرخوارانی که پس از دو هفته مصرف این نوع شیرخشک پاسخ مناسب 

نشان ندهند، توصیه به مصرف شیرخشک‌های آمینواسیدی)Neocate( می‌شود.
پروگنوز بیماری خوب است و اکثر این شیرخواران می‌توانند در سنین 3-1 سالگی، شیر، فرآورده‌های لبنی و سویا را تحمل کنند.
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مدفوع خوني
دکتر مجتبی هاشمی1   

   مقدمه: مدفوع خونی یکی از شکایات شایع شیرخواران و کودکان در مراجعه سرپایی است که موجب نگرانی والدین می شود.

تعری�ف: دف��ع خ��ون روش��ن از رکتوم که ی��ا روی مدفوع یا آغش��ته به مدف��وع بوده و منش��ا آن دیس��تال به لیگامان تریتز اس��ت، 

Lower GI bleeding تلقي مي ش��ود. گاهی خون ریزی فوقانی دس��تگاه گوارش آن قدر ش��دید است که می تواند سبب دفع خون 

روشن از رکتوم شود. برخی داروها و غذاها نیز می توانند سبب تغییر رنگ مدفوع شوند که به اشتباه مدفوع خونی تلقی می شود مانند: 
آمپی سیلین، بیسموت، شکلات، آهن، چغندر و شیرین بیان .

تشخیص:

اثبات خون در مدفوع : 

الف. S/E جهت بررسي OB )تست گایاک( انجام می شود که موارد مثبت کاذب آن به قرار زیر است:
مصرف گوش��ت قرمز، آهن، س��بزی های حاوی پروکسیداز مثل ش��لغم، کلم بروکلی، گل کلم و طالبی. به بیمار توصیه می شود قبل از 

انجام این تست از مصرف موارد فوق پرهیز نماید. 
ب. اندازگی��ری Fecal Hemoglobin  ب��ه وس��يله روش immunodiffusion: اين روش نياز ب��ه محدویت رژیم غذایی ندارد اما 

تخریب هموگلوبین به وسیله باکتری های روده ممکن است رخ دهد. حساسیت و ویژگی این دو تست مشابه یکدیگر است.
ج. اندازه گیری آلفا وان آنتی تریپسین )α1AT( مدفوع: برای تشخیص دفع پروتئین از مدفوع به کار می رود. چرا که α1AT در برابر 
تخریب باکتریال روده مقاوم است. اما در خون ریزی فوقانی و تحتانی گوارش نیز α1AT بالا می رود. حساسیت این تست 88 % و ویژگی 
آن 90 % می باش��د که نس��بت به دو تس��ت قبل که حساس��یت و ویژگی آن ها به ترتیب 68 % و 73 % است، بیشتر می باشد. این تست 
به ویژه در بیماران با مدفوع خونی عودکننده که تست گایاک منفی است یا در کسانی که احتمال مثبت کاذب وجود دارد، مفید است. 

شرح حال:

مدت و مقدارخون ریزی 
رنگ خون 

آیا آن قدر خون وجود داشته که کاسه توالت را خونی کند؟
قوام مدفوع همراه آن 

آیا خون روی مدفوع بوده یا با آن مخلوط بوده است؟
آیا خون بعد از اجابت مزاج قطره قطره روی کاسه توالت می چکد؟

علایم همراه آن: درد شکم، تب، اسهال، کاهش وزن و خستگی
شرح حال خون ریزی غیر طبیعی در سایر نقاط بدن 

استفاده از داروها: NSAID یا  سایر داروها 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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معاینه فیزیکی: 

جس��تجوی محل خون ریزی، خون ریزی های پوستی)هموس��تاز غیر طبیعی(، ایکتر)نارس��ایی کبد(، معاینه ش��کم جهت یافتن علایم 
هیپرتانس��یون پورت، آس��یت، پاترن وریدی غیرطبیعی، توده یا تندرنس می تواند به تشخیص کمک کند. معاینه رکتوم جهت رد کردن 

فیشر یا پولیب و به دست آوردن مدفوع جهت تست گایاک کمک کننده است.
مطالعات تشخیصی :

براساس تظاهرات کلینیکی، سن کودک و ظن بالینی متفاوت است.
علل خون ریزی:

برحسب سن متفاوت است که شامل:
دوره نوزادی: 

ش��امل بلع خون مادر، فیش��ر آنورکتال، NEC، مالروتاسیون و ولولوس میدگات، هیرشپرونگ و کواگولوپاتی ها است. بلع خون مادر در 
اوایل نوزادی با بلع شیر از سینه زخمی مادر صورت می گیرد و توسط APt test  قابل اثبات است. روش انجام این تست بدین صورت 
اس��ت که مدفوع تازه با نس��بت 1 به 5 با آب مخلوط و سانتریفیوژ ش��ده و هیدروکسید سدیم به آن اضافه می شود. هموگلوبین بالغین 
)Adult( در محی��ط آلکالی��ن هماتی��ن )Alkaliane Hematin( در م��دت 2 دقیقه به رنگ زرد، قه��وه ای در می آید در حالی که 
هموگلوبین جنینی به تغییر رنگ مقاوم اس��ت و رنگ آن صورتی باقی می ماند. اگر مدفوع با هموگلوبین جنینی بیش از 30 دقیقه در 
معرض هوا باشد، تغییر رنگ آن مشابه تغییر رنگ هموگلوبین Adult خواهد بود. درمواردی که APt test نتیجه بخش نیست ارزیابی 
اس��پکتروفتومتریک می تواند تغییر رنگ را مش��خص کند. هموگلوبین جنینی بیش از 50% موید وجود خون با منش��ا جنینی اس��ت و 

هموگلوبین جنینی کمتر از 10% بیانگر وجود خون با منشا مادر است.
فیش�ر آنورکتال: ش��ایع ترین علت خون ریزی رکتال در بچه های زیر یک سال است. تش��خیص به آسانی با انجام معاینه فیزیکی قابل 

انجام اس��ت. ش��رح حال عبارت اس��ت از: دفع دردناک به همراه زور زدن، گرانتینگ، س��فت کردن پاها و خم ش��دن به پش��ت با رفتار 
withholding و رگه های خون قرمز روش��ن روی مدفوع. وقتی همراه با یبوس��ت باش��د  به نرم کننده ها و لوبریکانت جواب می دهد. 

وقتی همراه با اسهال باشد بهبود با  پاک کردن و خشک کردن پرینه تسریع می شود.
انتروکولیت نکروزان )NEC(: بیماری حاد با اتیولوژی نامشخص همراه با نکروز روده است. اگرچه بیشتر بیماران پره مچور هستند ولی 

 NEC .13% موارد درش��یرخواران ترم روی می دهد. این بیماری در ش��یر خوارانی که غالباً تغذیه انترال دریافت می کنند، رخ می دهد
در نوزادان با علایم سیستمیک غیر اختصاصی مانند آپنه، نارسایی تنفسی، لتارژی، بی ثباتی درجه حرارت بدن، اختلال شیر خوردن و 
علایم شکمی مثل اتساع معده، باقی مانده ی شیر در معده قبل از تغذیه مجدد، تندرنس، استفراغ، اسهال و خون ریزی گوارشی تحتانی 
آشکار یا مخفی بروز می کند. نمای کاراکتریستیک در گرافی شکم: Abnormal gas Pattern با لوپ های دیلاته همراه با ایلئوس 

به طور تیپیک در فازهای اولیه دیده می شود. hallmark ،pneumatosis intestinalis، برای NEC است.
مالروتاس�یون همراه با ولولوس میدگات: دراین مورد نوزاد به طور تیپیک با اتس��اع ش��کم، استفراغ صفراوی و ملنا )10 تا 20% موارد( 

تظاهر می یابد. استفراغ صفراوی در دوره نوزادی باید یک اورژانس جراحی تلقی شده تا خلاف آن ثابت شود. مالروتاسیون تهدید کننده 
حیات است و نیاز به ارزیابی و درمان دارد. تشخیص با گرافی ساده شکم مطرح می شود اما گرافی ساده نرمال رد کننده آن نیست. 

uppper GI Series در صورت امکان تحت فلوروسکوپی برای تشخیص قطعی به کار می رود. اگر uppper GI Series نرمال باشد 
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و ظن بالینی قوی یا علایم انسداد دیستال روده وجود داشته باشد، باریم انما برای بررسی مالروتاسیون کولونیک انجام می شود.
هیرشپرونگ: در نوزادان تظاهر بیماری هیرشپرونگ تاخیر دفع مکونیوم بیش از 48 ساعت و اتساع شکم است. سایر شیرخواران ممکن 

اس��ت با یبوست پیشرونده یا اس��هال همراه با اتساع شکم در چند هفتگی تظاهر یابند. یک چهارم بیماران خون در مدفوع دارند. خون 
قابل توجه در مدفوع همراه با اتس��اع ش��کم در شیرخواران با بیماری هیرشپرونگ ممکن است نشانگر مگاکولون توکسیک باشد. در این 
ش��رایط باید فوراً رکتوم توس��ط Rectal exam یا Rectal Tube تخلیه شود. باریم انما تست تشخیصی اولیه است. بیوپسی رکتوم 

جهت تشخیص قطعی به کار می رود.
کواگولوپاتی ها: بیماری هموراژیک نوزادی، هموفیلی یا س��ایر اختلالات خون ریزی دهنده می توانند س��بب خون ریزی تحتانی دستگاه 

گوارش شوند و باید در این گروه سنی در نظر گرفته شوند. 
دوره  شیرخواری:

ش��ایع ترین علل خون ریزی در این س��ن عبارتند از: فیشر آنورکتال، کولیت آلرژیک، انواژیناسیون، HUS، پورپورای هنوخ شوین لاین، 
LNH، دوپلیکاسیون روده 

کولیت آلرژیک: یک بیماری التهابی روده است که با خوردن شیر یا پروتئین های سویا ایجاد می شود و تقریباً فقط در شیرخواران رخ می دهد. 

این بیماری در ش��یر مادر خواران هم رخ می دهد که به دلیل مصرف ش��یر گاو توس��ط مادر است. شیرخواران مبتلا مدفوع شل همراه با 
خون مخفی یا آش��کار دارند ولی س��رحال به نظر می رس��ند. تا 25% بیماران با عدم تحمل به پروتئین شیر گاو به سویا نیز عدم تحمل 
دارند. درمان ش��امل حذف پروتئین ش��یر گاو و سویا از رژیم مادر و شیرخوار است. اگر ش��یر خوار فرمولا خوار است از فرمولا با کازئین 
هیدرولیزه استفاده می شود. عدم تحمل به پروتئین شیر گاو معمولاً بعد از یک سالگی خوب می شود که در این زمان محدودیت رژیم 

غذایی برداشته می شود.
انواژیناسیون: شایع ترین علت انسداد روده در بچه های 6 تا 36 ماه است. 60% درصد موارد زیر یک سال و80% زیر 2 سال هستند. در 

این سنین انواژیناسیون ایدیوپاتیک و معمولاً ایلئوسکال می باشد. بر عکس در بچه های بزرگ تر ممکن است lead point مانند پولیپ 
یا دیورتیکول مکل وجود داشته باشد. بیماران معمولاً با درد شدید شکم از خواب بلند می شوند و در حالی که بی قرار و تحریک پذیر 
هس��تند، پاهایش��ان را سیخ می کنند، آن ها معمولاً استفراغ دارند و ممکن است با دفع مدفوع بهبود یابند، قبل از این که سیکل بعدی 
تکرار ش��ود. در نهایت بچه آپاتیک و رنگ پریده می ش��ود و ممکن است مدفوع موکوئید و خونی دفع کند. در معاینه شکم ممکن است 
یک توده سوسیس شکل لمس شود. در اکثر موارد مدفوع حاوی خون مخفی یا آشکار است. سونوگرافی روش تشخیص انتخابی می باشد. 

تشخیص قطعی و درمان، انما با کنتراست می باشد.
دیورتیکول مکل: در دیورتیکول مکل قانون 2 به کار می رود. در 2% جمعیت با نس��بت پس��ر به دختر 2/1 با فاصله Feet  2 از دریچه 

ایلئوس��کال و با طول 2 اینچ بوده و حدود 2 % در طول زندگیش��ان دچار عوارض می ش��وند. اکثر موارد بدون علامت اس��ت. 60% موارد 
عوارض قبل از 2 س��الگی به صورت خون ریزی بدون درد اس��ت که در نتیجه ی اولسراس��یون موکوزال درون بافت اکتوپیک معده رخ 
می دهد. 1/2 موارد دیورتیکول مکل بافت اکتوپیک نداشته در نتیجه خون ریزی وجود ندارد. تشخیص به وسیله اسکن مکل است. تزریق 

وریدی رانیتیدین 24 تا 48 ساعت قبل از اسکن مکل دقت تشخیص را بالا می برد. 
HUS و هنوخ شوئن لاین پورپورا: تا50% بیماران با هنوخ تست گایاک مثبت دارند. وجود سایر علایم شامل پورپورای قابل لمس، تورم 

پا، تورم مفصل و درد به تشخیص کمک می کنند. HUS  نیز به صورت آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک، ترومبوسیتوپنی و نارسایی 
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حاد کلیه تظاهر می کند. بیش��تر موارد همراه با یک عفونت انتروپاتوژن مثل Ecoli می باش��د که در آن اس��هال یک نمای بالینی غالب 
بوده و اغلب خونی است.

هیپرپالزی ندول�ر لنفوئیدی )LNH(: یک یافته ش��ایع در ش��یرخواران و کودکان کوچک تر)Young children( اس��ت که تحت 

کولونوسکوپی قرار گرفته اند. اتیولوژی ناشناخته است. برخی معتقدند که یک یافته طبیعی می باشد در حالی که برخی دیگر بر این باورند 
که LNH پاسخ به انواعی از محرک ها است و این یافته به طور شایع در کولیت ناشی از غذا )Food Protein induced colitis( دیده 
می شود چون LNH موکوزای نرمال را تخریب می کند منجر به نازکی موکوزال شده و آن را مستعد زخم می کند و ممکن است موجب 
هماتوشزی شود. خون ریزی معمولاً بدون درد و کم است اما در اکثر موارد همراه با  دفع مدفوع دیده می شود. LNH به تدریج بهبود 

می یابد و به نظر نمی رسد در بچه های بالای 7 سال منجر به خون ریزی شود.
دوپلیکاس�یون : دوپلیکاس��یون در ه��ر س��طحی از دس��تگاه گ��وارش ممک��ن اس��ت وجود داش��ته باش��د و معم��ولاً با لوم��ن روده 

ارتب��اط ن��دارد. موک��وزای معده )در 50% موارد دوپلیکاس��یون وجود دارد( می تواند اولس��ره، پرفوره و یا فیس��تولیزه ش��ود. تش��کیل 
gastric duplication-colonic fistula غیر معمول است اما می تواند سبب خون ریزی تحتانی دستگاه گوارش شود.

دوره قبل از مدرسه: )2 تا 5 سال( 

شایع ترین علل خون ریزی گوارشی تحتانی در این سن عفونت ها و پولیپ می باشند. عفونت ها شامل کمپیلو باکتر، شیگلا، سالمونلا، 
یرسینیا، کلستریدیوم و آنتاموبا هیستولیتیکا هستند. در بیمارانی که خون ریزی همراه با علایم دیسانتری )تب، درد شکم، مدفوع خونی 
با حجم کم و تنس��موس( تظاهر می یابند، عفونت ها باید مدنظر باش��ند. تش��خیص علل عفونی با جدا کردن میکروارگانیسم از مدفوع 

خونی است.
پولیپ نوجوانان: 

پولیپ ها هامارتومی خوش خیم هس��تند که در س��نین 2 تا 8 س��ال رخ می دهند. پیک سنی 3 تا 4 سالگی است. بیماران با خون ریزی 
بدون درد تظاهر می یابند، اگرچه ممکن است عده کمی درد در قسمت تحتانی شکم ناشی از کشیده شدن پولیپ داشته باشند. بیش از 
60 % بیم��اران پولی��پ قاب��ل لمس در معاینه رکتوم دارند. 80 تا 90% موارد پولیپ ها در رکتو س��یگمویید و 75% در رکتوم هس��تند. 
پولیپ های رکتوم ممکن اس��ت اتوآمپوته ش��وند یا به ندرت به صورت بافت پرولابه بیرون بزنند. پولیپ ها معمولاً متعاقب عبور مدفوع 
زخمی ش��ده و خون ریزی می کنند که به صورت خون روش��ن کنار مدفوع دفع می ش��وند. اگر پولیپ پروگزیمال تر باشد، خون تیره تر 
خواهد بود و در قسمت مرکزی مدفوع قرار می گیرد. تشخیص و درمان به صورت کولونوسکوپی است. بیشتر بچه ها 1 تا 2 پولیپ  دارند 
و همه پولیپ ها باید برداشته شوند و نیاز به پیگیری نیست زیرا عود پس از پولیپکتومی بسیاری ناشایع است )کمتر از 5 درصد(. برعکس 
بیماران با 3 پولیپ یا بیشتر و یا سابقه خانوادگی پولیپ، ممکن است سندرم پولیپوز داشته باشند که به دلیل استعداد به سرطان نیاز 

به پولیپکتومی و کولونوسکوپی دوره ای دارند.
بچه های سنین مدرسه : 

مش��ابه بچه های س��نین قبل از مدرس��ه است اما در این گروه سنی بیماری های التهابی روده  )IBD( را باید در  نظر داشت. شایع ترین 
علامت بالینی IBD اسهال )با یا بدون خون( است که در 80% بیماران مبتلا به کرون و 100% بیماران مبتلا کولیت اولسرو اتفاق می افتد. 



عفونت های گوارشی
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B و ‌A پيشگيري از هپاتيت
 دكتر پدرام عطايي1  

   از آن جايي كه درمان هاي قابل انجام براي هپاتيت حاد ويروسي محدود است و از طرف ديگر درمان ضد ويروسي براي هپاتيت مزمن 
ويروسي پرزحمت و گران است و تنها در درصدي از بيماران موثر مي باشد، تأيكد بر پيشگيري از طريق واكسيناسيون مي شود. روكيرد 
پيشگيرانه براي هركي از انواع هپاتيت ويروسي فرق مي كند. در گذشته، پيشگيري ايمونولوژكي منحصراً متكي بر ايمني سازي غير فعال 
با فرآورده هاي گلوبوليني دارای آنتي بادي خالص ش��ده از طريق تفكيك با اتانول س��رد و به دس��ت آمده از پلاسماي صدها اهداكننده 

سالم بود. در حال حاضر، براي هپاتيت A و B، ايمن سازي فعال با واكسن، روش ترجيحي براي پيشگيري مي باشد.
 :A پيشگيري از هپاتيت

هم ايمن سازي غير فعال با ايمونوگلوبولين )IG( عضلاني و هم ايمن سازي فعال با كي واكسن كشته شده در دسترس مي باشد. همه 
فرآورده هاي IG حاوي آنتي باديHAV و محافظت كننده هس��تند؛‌ در مورد اين مواد، مراحل خنثي س��ازي ويروسي انجام شده است، 

بنابراين تجويز IG با انتقال HBV ،HCV و يا HIV همراه نمي باشد.
:IG اندكياسيون هاي كاربرد

1. پروفيلاكسي قبل از تماس براي مسافرين حساس كه به كشورهاي آندمكي HAV مي روند. در تمام شيرخواران كمتر از 1 سال و 
نيز افراد بالاي 1 سال كه دچار نقص ايمني، بیماری مزمن كبدي يا ساير مشكلات مزمن هستند؛ اگر چنين مسافرتي كمتر از 3 ماه به 

طول انجامد ml/kg 0/02، اگر 5-3 ماه طول كشد، ml/kg 0/06 و براي مدت هاي طولاني تر، هر 5 ماه توصيه مي شود.
2. پس از تماس نزدكي با فرد مبتلا به HAV )در خانه، تماس جنسي و در موسسات نگهداري( ml/kg 0/02 هرچه زودتر و قبل از 
2 هفته پس از تماس بايد تزريق شود )براي شيرخواران كمتر از 12 ماه، افراد با نقص ايمني، آن هايي كه بيماري مزمن كبدي دارند يا 
تجويز واكسن در آن ها قدغن است(. IG ترجيحاً در بيماران بالاي 40 سال استفاده مي شود و در افراد سالم 12 ماه تا 40 سال واكسن 
HAV ارجح و IG انتخابي اس��ت.  IG براي تماس هاي اتفاقي غيرخانگي اسپورادكي )دفتر كار، كارخانه، مدرسه يا بيمارستان(، براي 

اكثر افراد سالمند )بسيار محتمل است كه مصون باشند( و براي كساني كه مي دانيم در سرم خود آنتي HAV دارند، توصيه نمي شود.
امروزه واكس��ن عليهHAV در دس��ترس مي باش��د كه ويروس غير فعال ش��ده با فرمالين است. اين واكس��ن بي خطر، ايمني زا و در 
پيشگيري از هپاتيت ‌A موثر مي باشد. استفاده از اين واكسن در افرادي كه دست كم 1 سال سن داشته باشند، به تصويب رسيده است 

و در 2 دوز عضلاني مجزا، به فواصل 12-6 ماه از هم تجويز مي شود.
ميزان ايمني در كودكان پس از دوز اول بيش از 90% و پس از دوز دوم به 100% مي رسد؛ تيتر آنتي بادي براي 10 سال باقي مي ماند 

)برخي منابع تا 20 سال را ذكر مي كنند(.
:HAVاندكياسيون هاي كاربرد واكسن

1. پروفيلاكسي قبل از تماس براي مسافرين حساس كه به كشورهاي آندمكي HAV مي روند و سن آن ها 1 سال و بیشتر است، اگر 
بتوان واكسن را ظرف مدت 4 هفته پيش از تماس به كار برد، روش ارجح براي پيشگيري به حساب مي رود.

1. فوق تخصص بيماري هاي گوارش و كبد كودكان، استاديار دانشگاه علوم پزشكي كردستان
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در دو مورد زير لازم است علاوه بر واكسن، IG هم به عنوان پروفيلاكسي قبل از تماس تزريق شود:
الف. ميزبان داراي نقص ايمني، بيماري مزمن كبدي يا مشكلات مزمن ديگر

ب. سفر به منطقه آندمكي قريب الوقوع مي باشد.
2. پس از تماس نزدكي با فرد مبتلا به HAV، در كسي كه 1 سال و بيشتر سن دارد و سالم مي باشد لازم است قبل از 2 هفته از تماس 
نزدكي تزريق شود. اگر بیش از 2 هفته از تماس گذشته، واکسن توصيه نمي شود. در كساني كه نقص ايمني، بيماري مزمن كبدي يا 
س��اير مش��كلات مزمن دارند، قبل از دو هفته، علاوه بر واكسن، IG هم در كي محل ديگر بدن تزريق مي شود. در كل براي افراد سالم 

1 سال و بالاتر، واكسن براي پروفيلاكسي قبل و بعد از تماس به IG ارجح است.
3. در حال حاضر در ايالات متحده و برخي كشورهاي ديگر واكسيناسيون همگاني براي تمام كودكان بالاي 1 سال توصيه مي شود.

4. گروه هاي در معرض خطر براي عفونت HAV كه كانديد واكسيناسيون هستند:
الف. كاركنان نظامي

ب. جمعيت هايي كه همه گيري هاي چرخه اي هپاتيت A دارند )مثلًا بوميان آلاسكا(
ج. كاركنان مهدكودك ها

د. كساني كه با پريمات ها سر و كار دارند
ه. آن دسته از كاركنان آزمايشگاه كه در معرض HAV يا نمونه هاي مدفوعي قرار دارند

و. مبتلايان به بيماري مزمن كبدي
ز. مردان همجنس گرا

ح. معتادين به مواد مخدر تزريقي
ط. بيماران مبتلا به اختلالات انعقادي كه به تزريق مكرر فرآورده هاي انعقادي، نياز دارند

ي. اعضاي خانواده اي كه تماس نزدكي با بچه هايي دارند كه به فرزند خواندگي از كشورهاي آندمكي، پذيرفته اند.
:B پيشگيري از هپاتيت

دو واكس��ن نوتريكبي عليه هپاتيت B در ايالات متحده موجود اس��ت )Recombivax HB و Engerix-B( كه ايمني بخشي عالي 
ايجاد مي كنند. در نواحي هيپرآندمكي براي HBV مانند آسيا، واكسيناسيون همگاني كودكان باعث كاهش قابل ملاحظه اي در بروز 

هپاتيت B و عوارض آن ظرف 10 تا 15 سال شده است.
1. براي پيشگيري قبل از تماس عليه هپاتيت B، سه تزريق درون عضلاني )دلتوئيد و نه گلوتئال( در زمان هاي صفر، 1 و 6 ماه توصيه مي شود.

افراد در معرض خطر عبارتند از:

الف. كاركنان بهداشتي كه در تماس با خون هستند

ب. بيماران و كاركنان بخش همودياليز

ج. ساكنين و كاركنان نگهداري موسسات نگهداري معلولان ذهني

د. معتادان تزريقي
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ه. زندانيان مراكز بازپروري دراز مدت
و. افراد داراي شركاي متعدد جنسي

ز. اشخاصي از قبيل مبتلايان به هموفيلي كه احتياج به درمان درازمدت با مشتقات خوني دارند
HBsAg ح. اعضاي خانواده و هم بسترهاي حاملين

ط. ساكنين مناطق آندمكي يا افرادي كه مسافرت هاي طولاني به اين مناطق دارند
ي. كودكان واكسينه نشده زير 18 سال

ك. اعضاي خانواده هايي كه متشكل از مهاجرين نسل اول از كشورهاي آندمكي مي باشند
2. در بيماراني كه سيس��تم ايمني آن ها مهار ش��ده است و شيرخواراني كه وزن كمتر از 2 يكلوگرم دارند، دوز چهارم واكسن و بررسي 

بعدی سطح آنتي بادي عليه HBs توصيه مي شود.
3. اگر نوزادي از مادر +HBsAg به دنيا بيايد، لازم است واكسن در زمان تولد و ايمونوگلوبولين هپاتيت  HBIG) B( هم در 12 ساعت 
 Anti HBsAb و HBsAg 0/5(. تس��ت پس از واكسيناس��يون براي ml اول بعد از تولد در محل ديگري از بدن تزريق ش��ود )با دوز

بايد در 18-9 ماهگي انجام شود.
4. براي افرادي كه تلقيح مستقيم پوستي يا تماس مخاطي با خون يا مايعات HBsAg مثبت، داشته اند )مانند فرو رفتن سوزن، ساير 
طرق نفوذ مخاطي يا بلع( دوز درون عضلاني واحدي از HBIG (ml/kg 0/06)  بايد هر چه زودتر پس از تماس )زودتر از 24 ساعت از 
تماس خوني( تزريق شده و به دنبال آن دوره كاملي از واكسن هپاتيت B )كه ظرف هفته اول پس از تماس شروع مي شود( تزريق گردد.
5. براي اش��خاصي كه از طريق تماس جنس��ي با ي��ك فرد مبتلا به هپاتيت B در تماس قرار گرفته ان��د، دوز داخل عضلاني واحدي از 

 HBIG (ml/kg 0/06)  بايد ظرف 14 روز پس از تماس داده شود و به دنبال آن دوره كاملي از واكسن هپاتيت B تزريق شود.
6. مدت زمان دقيق محافظتي كه واكسن هپاتيت B ايجاد مي كند نامعلوم است. با اين وجود، حدوداً 80 تا 90 درصد از واكسينه شدگاني 
كه سيستم ايمني سالمي دارند، سطوح محافظت كننده آنتي HBs را به مدت دست كم 5 سال و 60 تا 80 درصد آن ها براي 10 سال 
حفظ مي كنند. علي رغم كاهش تيتر Anti HBs با گذش��ت زمان، اغلب افراد س��الم واكس��ينه شده، محافظت عليه عفونت HBV را 
حفظ مي كنند. در حال حاضر، تزريق واكس��ن يادآور )Booster( به طور معمول توصيه نمي ش��ود، مگر در افراد دچار سركوب ايمني 
كه Anti HBs  قابل شناس��ايي نداش��ته يا افراد داراي كفايت ايمني كه پس از آن كه آنتي بادي، ديگر در خون آن ها قابل شناسايي 
نيس��ت، تلقيح پوس��تي با مواد HBSAg مثبت صورت می گیرد. تيتر Anti HBs در بيماران دچار نقص ايمني بايد 2-1 ماه پس از 
آخرين دوز واكس��ن و پس از آن، س��اليانه بررسي شود. اگر تيتر Anti HBs كمتر از mIU/ml 10 باشد، بايد دوز هاي يادآور واكسن 

تجويز گردد. )اين نحوه پيگيري در مورد بيماران همودياليزي به طور اخص انجام مي شود(
منابع:

1. Pediatric Gastrointestinal and Liver Deseas, Robert Wyllie et al, Fourth edition, 2011

2. Harrison,s principles of Internal Medicine, Fauci et al, 18th edition, 2012

3. Nelson Textbook of Pediatrics, Kliegman et al, 19th edition, 2011
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 B درمان هپاتيت
دكتر شهربانو نخعي1  

   در نوع حاد هپاتيت B درصد قابل توجهي از بيماران بدون درمان بهبود كامل مي يابند. درمان دارويي در نوع هپاتيت برق آس��ا كه 
ممكن است در مسير هپاتيت حاد و يا در زمينه هپاتيت مزمن ايجاد شود، در درصدي از بيماران موثر می باشد.

درخصوص هپاتيت B مزمن در بچه ها مطالعات كافي نيست. بيماراني كه نیاز به درمان دارند بايد به دقت بررسي و براي درمان مناسب 
انتخاب شوند. توصيه مي شود بيماراني كه سابقه بيماري پيشرفته كبدي و يا سابقه HCC دارند، درمان شوند.

هدف از درمان اين است كه :
 تكثير ويروس كاهش يابد يا متوقف شود.	•
 آنزيم هاي كبدي نرمال شوند.	•
 هيستولوژي كبد نرمال شود.	•
پس بيماراني تحت درمان قرار مي گيرند كه :	•
شواهدي از هپاتيت B مزمن را داشته باشند يعني Ag HBs به مدت 6 ماه يا بيشتر قابل detect باشد.	•

تكثير ويروس فعال داشته باشند )HBV-DNA مثبت و يا HBe Ag مثبت(.
بيوپسي كبدي قبل از شروع درمان براي بررسي درجه آسيب كبدي ضروری است.

در حال حاضر در ايالات متحده آمركيا داروهاي زير جهت درمان هپاتيت B استفاده مي شوند. 

)INF-alfa( انترفرون آلفا

به ميزان mu/m2 10-3    سه بار در هفته به مدت  48-12 هفته. عوارض دارو: سندرم شبه آنفلونزا  )تب، سردرد، ميالژي، آرترالژي، بي اشتهايي( که 

گذرا اس��ت و اگر ميزان دارو را كم و به تدريج اضافه كنيم از عارضه فوق كم مي ش��ود. ساير عوارض كه در بچه ها بيشتر از بالغين است: 

س��اپرس ش��دن مغز اس��تخوان )نوتروپني(، تغييرات خلق و خوي و تحركي پذيري است. تشنج ناشي از تب و افزايش موقت آنزيم هاي 

كبدي، مشاهده شده است. عوارض با قطع درمان قابل برگشت است.

Lamivudine

براي كودكان بزرگ تر از 3 سال توصيه مي شود. دوره مناسب درمان با اين دارو نامشخص است، معمولاً به مدت 52 هفته توصيه مي شود 

و تا 6 ماه بعد از serconvesion بايد درمان ادامه يابد. اگر تا 24 هفته بعد از درمان هيچ تغييري در س��طح ويروس مش��اهده نش��د، 

مي توان درمان را قطع نمود.

 Adofovir  dipivoxil

FDA اين دارو را براي كودكان بالاي 12 س��ال و نوجوانان توصيه نموده اس��ت. اگر بيماران به Lamivudine  مقاوم باشند، درمان با 

اين دارو توصيه مي شود.

1. فوق تخصص بیماری های گوارش كودكان، عضو هيات علمي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني تهران
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C درمان هپاتيت

بيماري شديد ناشي از هپاتيت C  در بچه ها نادر است. اگر درمان را در دوره كودكي انجام دهيم و يا تا زمان بزرگسالي به تاخير اندازيم، در نتيجه ی 
درمان فرقي نمي كند. قبل از شروع درمان  بايد بیوپسی کبد انجام شود. Viral genotype ،Viral load و  اتو آنتي بادي ها اندازه گیری 

شوند.
بيماران با افسردگي شديد، بيماران رواني و بيماران با نارسايي شدید كليه از برنامه درماني خارج مي شوند.

درمان دارويي 

 )PEG- IFN) pegyulated IFN

اين دارو نسبت به IFN نيمه عمر بيشتري دارد. چون به صورت هفتگي استفاده مي شود، عارضه سندرم شبه آنفلونزا كمتر است. ميزان 
آن ug/ kg 10-3 يا ug/m2 60 مي باشد. اگر بيمار دچار عارضه نوتروپني متوسط شد، دوز دارو را كم مي كنيم و اگر شديد بود  دارو 

را به طور موقت قطع مي نمايیم. 
 Ribaverine

اي��ن دارو اگر به تنهايي اس��تفاده ش��ود، اثر آنتي وي��رال خوبي ندارد ولي اس��تفاده آن به صورت تريكبي ب��ا PEG-IFN اثر درماني 
بهت��ری دارد و ش��انس ع��ود را كم مي كند. كليرانس دارو توس��ط كليه انجام مي ش��ود. عارضه جدي آن آنمي هموليتكي اس��ت. دوز 

آن mg /Kg/day 15همراه با PEG – IFN مي باشد.
اگر در هفته 12 ويرمي undectable باشد، پاسخ مناسب است و بسته به ژنوتيپ ويروس مدت درمان را تعيين کرده و ادامه مي دهيم كه 

معمولاً ژنوتيپ 2 و 3 نسبت به ژنوتيپ 1 و 4 پاسخ مناسب تري به درمان مي دهد.
عوارض دارويي س��ندرم ش��به آنفلونزا و اختلالات شخصيتي است كه در30-15% بچه ها مش��اهده مي شود. معمولاً در درمان تريكبي، 
افسردگي با افكار خودكشي يا اقدام به خودكشي هم مشاهده شده است. از عوارض ديگر مي توان به تشديد بيماري هاي اتوايمون اشاره 

كرد. باید در طول درمان بيماران را از نظر بيماري هاي تيروئيد، ديابت و سرعت رشد قدي كنترل نمود.
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

کولیت عفونی
دکتر حسین صانعیان1  

   کولیت عفونی حاد معمولاً بر اس��اس س��مپتوم ها، ریس��ک فاکتورها، یافته های آزمایش��گاهی، س��یر خود محدود ش��ونده و پاس��خ 
ب��ه آنتی بیوتیک تش��خیص داده می ش��ود. به هرحال در مواقع��ی که علایم به طور غیرمعمولی ش��دید و پایدار هس��تند، افتراقش از 
IBD مش��کل و بحث برانگیز اس��ت. البته عفونت ها ریس��ک فاکتور ایجاد IBD هستند و ممکن اس��ت به سمت IBD پیشرفت کنند. 

در روزهای اول بعد از ش��روع س��مپتوم ها از نظر میکروس��کوپی اغلب کولیت های معمول باکتریال و ویروس��ی خود محدود ش��ونده را 
می توان از هم متمایز ساخت. بیوپسی ادم، انفیلتراسیون های نوتروفیلی در لامینا پروپریا و اپی تلیوم سطحی کریپت وکاهش موسین 
س��لول های گابلت را نش��ان می دهد، ولی آرش��یتکچر کریپت و گرادیانت سلول های منونوکلئر حفظ می ش��ود. به طور معمول بهبود 
بالینی در هفته دوم ش��روع می ش��ود که با رژنراسیون بافتی همراه هست و طی 4-3 هفته کاملًا طبیعی می شود. در بیوپسی آن دسته 
از بیماران عفونی که بیماریش��ان درنهایت منجر به IBD می ش��ود، در فاز حاد س��مپتوم ها لنفوپلاسماسیتوز بازال مشاهده می گردد و 
این می تواند مطرح کننده وجود یک فاز پره کلینیکال به مدت نامعینی قبل از ش��روع بیماری باش��د. با این وجود به هم خوردگی و 
نامنظمی های کریپتی چند ماه بعد رخ می دهد. عفونت پایدار ممکن است به تدریج از نظر هیستولوژی با IBD  همپوشانی پیدا کند و 
انفیلتراس��یون های بازال سلول های منونوکلئر یا focal active inflammation  بدون به هم خوردگی و نامنظمی های کریپتی یا 
متاپلازی سلول پانت دیده شود. در این موارد نوتروفیل ها هم در لامینا پروپریا و هم در اپی تلیوم دیده می شوند ولی در IBD به طور 
انتخابی در اپی تلیوم است. از این رو هر متخصص گوارش باید از کولیت های عفونی اطلاع کافی داشته باشد. در این جا به علل عفونی 

شایع کولیت و سیر آن ها اشاره می شود.
ش�یگلا: در قرن اخیر ش��ایع ترین ش��کل از دیسانتری اپیدمیک، یا همان ش��یگلوز، مورد توجه قرار گرفته است. عفونت با شیگلا اغلب 

در آب و هوای معتدل و در ماه های گرم، روی می دهد. اگرچه عفونت می تواند در هر س��نی باش��د، اما در س��ال دوم و س��وم زندگی از 
همه شایع تر است. عفونت بدون علامت در کودکان و بزرگسالان، به طور شایعی در نواحی آندمیک روی می دهد. غذاها )اغلب سالادها 
و یا موارد دیگری که نیاز به دس��تکاری زیاد ترکیبات خود دارند( و آب های آلوده، حاملین مهم می باش��ند. با این حال، انتقال ش��خص 
به ش��خص احتمالاً مکانیس��م عمده عفونت در اغلب نواحی دنیا اس��ت. گس��ترش در داخل خانواده ها، مراکز مراقبت و مهد کودک ها، 
نشان دهنده توانایی تعداد اندک )حتی10عدد( ارگانیسم ها در ایجاد بیماری و انتقال شخص به شخص می باشد. تغییرات پاتولوژیک 
ش��یگلوز به طور عمده در کولون روی می دهد که عضو هدف ش��یگلا اس��ت. این تغییرات در دیستال کولون از همه شدیدتر می باشد، 
اگرچه پان کولیت نیز ممکن اس��ت روی دهد. به طور ظاهری ادم مخاطی موضعی یا منتش��ر، زخم شدگی، مخاط شکننده، خون ریزی 
و اگزودا ممکن اس��ت دیده ش��وند. از نظر میکروسکوپی، اولسراسیون، غش��اهای کاذب، مرگ سلول های اپی تلیال، ارتشاح سلول های 

پلی مورفونوکلئر و منونوکلئر که از مخاط تا عضله مخاطی کشیده شده و ادم زیر مخاطی روی می دهد.
تظاهرات بالینی: صرف نظر از این که بیماری توسط کدام سروتیپ ایجاد شده باشد، دیسانتری باسیلی از نظر بالینی مشابه است. بعد از 

یک دوره کمون 12 ساعت تا چند روزه درد شدید شکمی، تب بالا، استفراغ، بی اشتهایی، توکسیسیته منتشر، فوریت و درد به هنگام 
مدفوع کـردن، به طور مشخص روی می دهد. ممکن است اتساع و تندرنس شکمی، صداهای روده ای هیپراکتیو و یک رکتوم حسـاس 
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در معاینه انگشتی وجود داشته باشد. اسهال ممکن است در ابتدا آبکی با حجم زیاد باشد که به مدفوع مکرر، موکوئید خونی و با حجم کم 
تبدیل می گردد؛ اغلب کودکان )<50%( به مرحله اسهال خونی نمی رسند، در حالی که در کودکان دیگر اولین مدفوع  خونی می باشد.
درمان: شامل تصحیح مایع و الکترولیت، حفظ آن و جلوگیری از سوء تغذیه با یک رژیم پر پروتئین در دوره نقاهت، یک دوز بالای منفرد 

ویتامینA (200000IU) در نواحی باشیوع بالای فقر ویتامین A  و پرهیز از داروهای کاهش دهنده تحرک روده )مانند دیفنوکسیلات 
هیدروکلراید به همراه آتروپین ])Lomotil( یا لوپرامید )Imodium([، است.

اگرچه برخی از صاحب نظران به علت ماهیت خود محدود شونده عفونت، هزینه داروها و خطر ظهور ارگانیسم های مقاوم، خودداری از 
درمان آنتی باکتریال را توصیه می کنند، اما دلیل محکمی به نفع درمان تجربی در تمام کودکانی که وجود شیگلوز در آن ها قویاً مشکوک 
است، وجود دارد. بیماری درمان نشده حتی اگر کشنده نباشد، ممکن است موجب شود که یک کودک برای مدت چند هفته یا بیشتر 
کاملًا ناخوش باشد؛ اسهال مزمن یا راجعه ممکن است در پی آن ایجاد گردد. در بیماری طول کشیده ممکن است سوء تغذیه ایجاد شود 
و یا بدتر گردد، به خصوص در کودکان کشورهای در حال توسعه. خطر دفع مداوم و متعاقب آن عفونت افراد خانواده، توافق بیشتری را 
علیه استراتژی خودداری از مصرف آنتی بیوتیک ها ایجاد می نماید. تفاوت های جغرافیایی عمده ای در حساسیت آنتی بیوتیکی شیگلا 

وجود دارد ولی در اکثر مناطق به آمپی سیلین خوراکی و تری متوپریم، سولفامتوکسازول مقاومند و به این ترتیب این دارو ها برای درمان 
تجربی گزینه مناسبی نمی باشند. سفتریاکسون ) /24h 50 mg/kg به صورت دوز منفرد روزانه)IV-IM( را می توان جهت درمان تجربی 

مورد استفاده قرار داد. از بقیه سفالوسپورین ها مثل سفیکسیم نیز می توان  استفاده کرد. نالیدیکسیک اسید) /24h55 mg/kg خوراکی 
به صورت منقس��م  qid( نیز یک داروی جایگزین قابل قبول اس��ت. ثابت ش��ده آزیترومایس��ین )mg/kg 12 خوراکی در روز اول و 
س��پس  mg/kg 6 در روز ب��رای 4 روز بعد( یک داروی جایگزین مؤثر برای درمان ش��یگلوز اس��ت. قب�ال از کینولون های جدید مثل 
سیپروفلوکساس��ین، نورفلوکساس��ین یا اوفلوکساسین )که جهت استفاده در افراد 18 س��اله یا بزرگ تر توصیه شده اند(، به علت خطر 
معروف آرتروپاتی در اطفال فقط در کودکان به ش��دت بدحال  یا دچار دیس��انتری باس��یلی مقاوم اس��تفاده می شد ولی در حال حاضر 
WHO بدون توجه به س��ن سیپروفلوکساس��ین با دوز mg/kg/h24 h24 30 منقسم به 2 دوز را داروی انتخابی برای اسهال خونی معرفی 

کرده اس��ت. درمان ها به طور تیپیک برای یک دوره 5 روزه انجام می ش��ود. روی المانته )20mg/day برای 14روز( حداقل در جوامعی 
که سوء تغذیه شایع است، پاسخ ایمنی علیه عفونت شیگلا را بهبود می بخشد. بنابراین در چنین شرایطی ممکن است جزو درمان های 

لازم برای بیماران دیسانتریک باشد.

کمپیلوباکتر ژژونی:

عامل مشترک عفونی بین انسان و حیوان، با توزیعی جهانی و از شایع ترین علل عفونت های روده ای در انسان به شمار می آید. ممکن 

اس��ت زمینه س��از یک بیماری واکنش��ی ایمنی و یا احتمالاً اختلالات ایمونوپرولیفراتیو گردد. کمپیلوباکتریوز انس��انی، اغلب در نتیجه 

خوردن غذا یا آب آلوده مانند گوشت ماکیان )بوقلمون،مرغ(، شیر خام و یا از حیوانات دست آموز)سگ،گربه،هامستر( و اهلی به انسان 

منتقل می شود. در شرایطی که منابع مالی محدودترند، عفونت بیشترین شیوع را دارد.  

تظاه�رات بالین�ی عفونت های کمپیلوباکتر بس��ته ب��ه گونه های درگیر کننده و عوام��ل مربوط به میزبان از قبیل س��ن، کفایت ایمنی 

و وضعیت های زمینه ای متفاوت اس��ت. ش��ایع ترین تظاهر، آنتریت حاد )آبکی یا دیسانتری(  بعد از یک دوره کمون 7-1روز است. درد 

ش��کمی ممکن اس��ت از آپاندیس��یت یا intussusception  تقلید نماید. عفونت خفیف تنها 2-1 روز طول می کشد و شبیه 
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گاستروآنتریت ویروسی است. اغلب بیماران ظرف کمتر از یک هفته بهبود می یابند، اگرچه 30-20% برای 2 هفته  و 10-5% برای مدت 
بیش��تری ناخوش باقی می مانند. مرگ و میر نادر اس��ت. گاس��تروآنتریت پایدار یا راجعه کمپیلوباکتر و ظهور مقاومت به اریترومایسین 
 ،AIDS طی درمان در افراد دچار عدم کفایت ایمنی، بیماران مبتلا به هیپوگاماگلوبولینمی)مادرزادی یا اکتس��ابی( و بیماران مبتلا به

گزارش شده است. عفونت پایدار ممکن است از بیماری التهابی مزمن روده تقلید نماید. 
درمان بیش��تر حمایتی اس��ت و تجویز آنتی بیوتیک در بیماران دچار گاس��تروآنتریت بدون عارضه مورد بحث است. برخی از مطالعات 

بیان می کنند، در صورتی که اریترومایس��ین اتیل سوکس��ینات در مراحل ابتدایی بیماری در بیماران مبتلا به فرم دیسانتریک آنتریت 
کمپیلو باکتر ش��روع شود، موجب کوتاه ش��دن طول دوره علایم و ریزش روده ای می گردد. اغلب کمپیلوباکترها نسبت به ماکرولیدها، 
آمینوگلیکوزیدها،کلرامفنیکل، ایمی پنم و کلیندامایس��ین حس��اس هس��تند و نسبت به سفالوس��پورین ها، تتراسیکلین ها، ریفامپین، 
پنی سیلین ها، تری متوپریم و وانکومایسین مقاوم می باشند. مقاومت آنتی بیوتیکی در میان سویه های کمپیلوباکتر ژژونی یک معضل 
جدی جهانی ش��ده اس��ت. مقاومت به کینولون ها وجود دارد که مربوط به اس��تفاده از آن ها در دامپزش��کی بوده است. ارگانیسم های 
جدا شده ی مقاوم به اریترومایسین، همچنان ناشایع هستند و اریترومایسین یا آزیترومایسین هنوز داروهای انتخابی در صورت نیاز به 
درمان می باش��ند. آنتی بیوتیک ها در بیماران مبتلا به فرم دیس��انتریک، تب بالا یا سیر شدید و درکودکانی که دچار سرکوب ایمنی یا 
بیماری زمینه ای می باشند، توصیه می شود. سپسیس با آنتی بیوتیک های تزریقی نظیر آمینوگلیکوزیدها، مروپنم یا ایمی پنم درمان 

می شود. 
یرسینیا:

یرسینیا انتروکولیتیکا که تاکنون شایع ترین یرسینیای عامل بیماری انسانی بوده است، موجب ایجاد تب، درد شکم، اسهال و دیسانتری 
می ش��ود و ممکن اس��ت علایم آپاندیس��یت را تقلید نماید. یرسینیا س��ودوتوبرکـلوزیس بیش از همه با لنفادنیت مزانتر همراهی دارد. 
یرس��ینیا پس��تیس  عامل طاعون است. یرسینیا یک باکتری زونوتیک است و می توان آن را در اغلب نواحی جهان یافت. عفونت انسانی 
اغلب در نتیجه تماس با حیوانات آلوده یا بافت های آن ها، خوردن آب آلوده، ش��یر، گوش��ت آلوده و یا در مورد یرس��ینیا پستیس، نیش 

حشرات آلوده روی می دهد. 
درم�ان انتروکولیت ایجاد ش��ده در فردی با کفایت ایمنی، خود محدود ش��ونده اس��ت و هیچ مزیتی از درم��ان آنتی بیوتیکی به اثبات 

نرسیده است. بیماران دچار عفونت سیستمیک و کودکان بسیار کم سن که در آن ها سپتی سمی شایع است، باید درمان شوند. بسیاری 
از س��ویه های یرس��ینیا نسبت به تری متوپریم سولفامتوکس��ازول )TMP-SMZ(، آمینوگلیکوزیدها، سفالوسپورین های نسل سوم و 
کینولون ها حس��اس هس��تند. کوتریموکس��ازول به عنوان درمان تجربی در کودکان توصیه شده اس��ت زیرا اغلب سویه ها نسبت به آن 
حس��اس می باش��ند و این دارو به خوبی توسط کودکان تحمل می ش��ود. در عفونت های شدیدتر از قبیل باکتریمی، سفالوسپورین های 

نسل سوم با یا بدون آمینوگلیکوزیدها موثر می باشند. 
:E.Coli

اغلب ارگانیس��م های E.کولای مدفوعی بیماری زا نیس��تند. با این وجود، پنج گروه از ای کولای مولد اسهال بر اساس معیارهای بالینی، 
بیوشیمیایی و ژنتیک مولکولی مشخص شده اند. اغلب سویه های ای کولای )به جز STEC و احتمالاً برخی از انواع EPEC( نیازمند 
حجم زیادی از ارگانیسم های وارد شده جهت القای بیماری می باشند. هنگامی که دستکاری غذا یا دفع فاضلاب در حد بهینه نباشد، 
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بیشترین احتمال آلودگی وجود دارد.
درمان س��نگ بنای درمان مناس��ب، جایگزینی مایع و الکترولیت می باش��د. درمان اختصاصی ضد میکروبی ای کولای مولد اسهال، به 

 ETEC علت دش��واری تش��خیص دقیق از پاتوژن ها و غیرقابل پیش بینی بودن حساس��یت آنتی بیوتیکی، امری مشکل است. اگرچه
ب��ه داروهای ضدمیکروبی از قبیل تری متوپریم، سولفامتوکس��ازول )TMP-SMZ( پاس��خ می دهد، با ای��ن وجود، به جز در مواردی 
که یک کودک به تازگی از مس��افرت به کش��ورهای در حال توس��عه بازگش��ته اس��ت، درمان با آنتی بیوتیک ها به ندرت مناسب است. 
 EIECمناسب هستند. عفونت های ETEC سیپروفلوکساسین، ریفاکسیمین و یا آزیترومایسین برای درمان اسهال مسافرین ناشی از
معمولاً قبل از فراهم ش��دن نتایج کش��ت درمان می شوند، زیرا پزش��ک به طور تیپیک به شیگلوز شک می کند و درمان تجربی را آغاز 
TMP- با EPEC یک انتخاب مناسب است. اگرچه درمان عفونت TMP-SMZ ،می نماید. چنان چه ارگانیس��م ها حساس باش��ند

SMZ به صورت وریدی یا خوراکی برای مدت 5 روز، جهت تس��ریع بهبود موثر است، فقدان یک تست تشخیصی سریع، تصمیم گیری 

 STEC .مناسب هستند EAEC درمانی را دش��وار می س��ازد. سیپروفلوکساسین یا ریفاکسیمین برای درمان اسهال مسافرین ناشی از
یک پیچیدگی درمانی خاص را ایجاد می نماید. درمان آنتی بیوتیکی ممکن است خطر سندرم همولیتیک– اورمیک را افزایش دهد زیرا 
درمان آنتی بیوتیکی می تواند باعث القای تولید توکسین، لیز باکتری به واسطه فاژ و آزادسازی توکسین گردد. براساس اطلاعات فعلی 
پیشنهاد می شود برای عفونت های STEC آنتی بیوتیک تجویز نشود، زیرا ممکن است این اقدام منجر به افزایش خطر HUS گردد.

 سالمونلا:

سالمونلوز، یک بیماری شایع ناشی از غذا می باشد که دارای شیوع گسترده بوده و یک معضل بهداشت عمومی است که میلیون ها نفر 
را با میزان مرگ ومیر بالا مبتلا می کند. س��المونلا در مجاری گوارش��ی حیوانات خون گرم و خون سرد زندگی می کند. سالمونلا موجب 

دو سندرم بالینی در انسان می شود: 
1. گاستروآنتریتی که معمولاً خود به خود محدود شونده است.

2. تب تیفوئید که یک بیماری نس��بتاً ش��دید سیستمیک است و به طورکلاسیک ناشی از سالمونلاتیفی است. عفونت های سالمونلایی 
در م��رغ ه��ا خطر آلودگی تخم م��رغ ها را زیاد می کنند. طیور و تخم ه��ا با تقریباً نیمی از همه گیری های کوچک با منبع مش��ترک 
همراه اند. همه گیری های کوچک مرتبط با غذا اغلب به وس��یله تجهیزات آلوده در کنس��روکردن گیاهان یا افراد آلوده تهیه کننده غذا 
ایجاد می ش��ود. در حالی که تقریباً 80 درصد عفونت های س��المونلا پراکنده اند، همه گیری های کوچک می تواند یک بار ناهماهنگ را 

بر پیکره سیستم های بهداشتی عمومی تحمیل کند. این موضوع ممکن است خطری ویژه در مدارس باشد.  
علاوه بر تأثیر استفاده از آنتی بیوتیک در خوراک دام، رابطه عفونت های سالمونلا با مصرف قبلی آنتی بیوتیک در ماه گذشته در کودکان 
به خوبی معلوم شده است. این افزایش خطر عفونت در کسانی که به دلیل غیر مرتبط آنتی بیوتیک دریافت کرده اند، ممکن است مربوط 
به تغییرات محیط میکروبی روده باشد که آن ها را مستعد کلونیزاسیون و عفونت با انواع سالمونلای مقاوم به آنتی بیوتیک می کند. این 

سویه های مقاوم سالمونلا نیز قدرت بیمای زایی بیشتری دارند.  
یک سری عوامل میزبانی و شرایط مستعد کننده برای بروز بیماری سیستمیک و شدید ناشی از سویه های غیر تیفوئیدی سالمونلا مثل 

شیرخواران کم سن، بیماران دچار ضعف ایمنی، بیماری های همولیتیک و بیماری های کیسه صفرا... وجود دارد.
تظاهرات بالینی: در شایع ترین حالت، سالمونلوز با آنتریت حاد همراه می باشد. پس از یک دوره کمون 72-6 ساعته )به طور متوسط 
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24 س��اعت( بیمار به طور ناگهانی دچار تهوع، اس��تفراغ و درد کرامپی ش��کمی می گردد که عمدتاً در اطراف ناف و ربع تحتانی راس��ت 
شکم متمرکز می باشد. پس از آن اسهال آبکی خفیف تا متوسط و گاهی اسهال حاوی خون و موکوس دیده می شود. نسبت بزرگی از 
کودکان مبتلا تب می کنند، هر چند ممکن اس��ت بیماری در ش��یرخواران کم سن با درجه حرارت طبیعی و اندکی پایین تر از طبیعی 
همراه باشد. علایم معمولاً ظرف 7-2 روز در کودکان سالم فروکش می کند. مدفوع به طور معمول حاوی تعداد متوسطی از لکوسیت های 
چند هسته ای و خون مخفی می باشد. تشخیص قطعی عفونت سالمونلا بر اساس هماهنگی یافته های بالینی با کشت و جداسازی بعدی 
ارگانیس��م های س��المونلا از مدفوع یا سایر مایعات بدن می باشد. در کودکان مبتلا به گاستروانتریت، کشت های مدفوع نسبت به سواب 

رکتال در رسیدن به تشخیص موفق ترند.  
درمان حمایتی اس��ت و متناس��ب با تظاهر بالینی اختصاصی عفونت سالمونلا است. آنتی بیوتیک ها عموماً برای درمان گاستروآنتریت 

سالمونلایی توصیه نمی شوند زیرا ممکن است فلور طبیعی روده را متأثر سازند، ریزش سالمونلا را طولانی کنند و فرد را مستعد وضعیت 
ناقلی مزمن )معمولاً در بزرگس��الان( نمایند. با این حال، با توجه به خطر باکتریمی در ش��یرخواران )زیر3ماه( و نیز خطر عفونت منتشر 
در گروه های پرخطر دچار اختلال ایمنی)HIV، بدخیمی ها، درمان با دارو های سرکوب گر ایمنی و نقایص ایمنی(، این کودکان باید 
تا زمان آماده شدن جواب کشت، به طور تجربی با یک آنتی بیوتیک مناسب )سفوتاکسیم،  سفتریاکسون، آمپی سیلین یا کلرامفنیکل( 

درمان شوند.  
تب روده ای )تب تیفوئید(:

همچنان در بسیاری از کشورهای در حال توسعه اندمیک است و توسط  سالمونلا تیفی ایجاد می شود. دوره کمون تب تیفوئید معمولاً 
14-7 روز اس��ت، اما به مقدار ارگانیس��م های وارد ش��ده نیز بستگی دارد )محدوده 3 تا 30 روز(. تابلوی بالینی از یک بیماری خفیف با 
تب پایین، خس��تگی و سرفه خش��ک خفیف تا یک بیماری شدید با ناراحتی شکمی و عارضه های متعدد، متغیر است. عوامل مختلفی 
روی شدت بیماری و نتیجه بالینی کلی عفونت اثرگذار هستند که عبارتند از: دوره سپری شده ی بیماری قبل از شروع درمان مناسب، 
انتخاب آنتی بیوتیک، سن، مواجهه قبلی یا سابقه واکسیناسیون، ویرولانس سویه باکتری ایجاد کننده عفونت، مقدار باکتری تلقیح شده 
و چندین عامل مربوط به میزبان که روی وضعیت ایمنی وی تأثیر می گذارند. هر چند در بسیاری از مبتلایان به تب تیفوئید تست های 
کبدی مختل می شوند، اما هپاتیت، زردی و کلستازی که از لحاظ بالینی بارز باشند، نسبتاً نادرند و ممکن است با میزان بالاتری از نتایج 
نامطلوب همراه باشند. خون ریزی روده )1%( و یا سوراخ شدن آن )1-0/5%( در کودکان شایع نیست. ممکن است پیش از سوراخ شدگی 
روده، دردشکمی به طور واضحی افزایش یابد )معمولاً در ربع تحتانی راست( و تندرنس شکمی، استفراغ و علایم پریتونیت روی دهند.  
زیر بنای تش��خیص تب تیفوئید، به دس��ت آمدن یک کش��ت مثبت از خون یا س��ایر محل های آناتومیک اس��ت. نتایج کشت خون در 
60-40% از بیماران و معمولاً در مراحل اولیه بیماری مثبت هستند و کشت های مدفوع و ادرار عموماً بعد از هفته اول مثبت می شوند. 
کشت مغز استخوان ممکن است احتمال تأیید باکتریولوژیک تب تیفوئید را افزایش دهد. سایر بررسی های آزمایشگاهی غیر اختصاصی 
هس��تند. ش��مارش لکوسیت ها در خون در زمان تب و بدحالی در بسیاری از اوقات پایین اس��ت اما محدوده وسیعی دارد و درکودکان 
کم س��ن تر لکوس��یتـوز معمـول تر است و تعداد گلبـول های سفید ممکن اس��ت به/mm3 25000-20000 برسد. ترومبوسیتوپنی 
ممکن است نشانگر بیماری شدید و همراهی با DIC باشد. با این که نتایج تست های کبدی گاهی مختل می شوند، اما اختلال عملکرد 

قابل توجه کبدی نادر است. 
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اکثریت کودکان مبتلا را می توان به کمک آنتی بیوتیک های خوراکی و پایش نزدیک طبی برای عوارض بیماری یا عدم پاسخ به درمان، به 
طور سرپایی درمان نمود. مبتلایان به استفراغ پایدار، اسهال شدید و اتساع شکم ممکن است نیاز به بستری و درمان با آنتی بیوتیک های 
تزریقی داشته باشند. استفاده از کلرامفنیکل یا آموکسی سیلین که به طور سنتی برای درمان این بیماری به کار می رفته اند به ترتیب 
با میزان های عود 15-5% و 8-4% همراه بوده اند، در حالی که میزان علاج در صورت اس��تفاده از سفالوس��پورین های نس��ل س��وم و 
کینولون ها بالاتر است. در دو دهه اخیر، ظهور سویه های مقاوم به چند داروی سالمونلاتیفی )یعنی انواع جدا شده ای که به طور کامل 
به آموکسی سیلین، تری متوپریم-سولفامتوکسازول و کلرامفنیکل مقاوم هستند(، درمان با فلوروکینولون ها )که در بزرگسالان درمان 
انتخابی هس��تند( یا سفالوس��پورین ها را ایجاب نموده است. پدیدارش��دن مقاومت به کینولون ها سیستم های بهداشت عمومی را دچار 

چالش بزرگی کرده است.
کولیت غشای کاذب )کلستریدیوم دیفیسیل(:

اس��هال همراه با کلس��تریدیوم دیفیسیل که کولیت غشای کاذب یا اسهال همراه با آنتی بیوتیک نیز نامیده می شود، یک علت عمده ی 
اس��هال بیمارس��تانی است. ممکن اس��ت این بیماری گاهی در اجتماع و افرادی که آنتی بیوتیک نگرفته اند نیز رخ دهد. این ارگانیسم، 
 B انتروتوکس��ین( که در مخاط روده ای عمل کرده و ایجاد اس��هال می نماید. توکس��ین( A دو توکس��ین را تولید می کند: توکس��ین
)سیتوتوکس��ین( ک��ه در دوز پایین موج��ب افزایش نفوذپذیری عروقی می گردد و در دوزهای بالا در حیوانات آزمایش��گاهی کش��نده 
اس��ت. به طور کلی، س��ویه ها یا هر دو توکس��ین را تولید می کنند و یا هیچ کدام را. اسهال همراه با کلستریدیوم دیفیسیل، معمولاً در 
شرایطی روی می دهد که فلور طبیعی روده به هم ریخته است که در شایع ترین حالت متعاقب مصرف آنتی بیوتیک ها می باشد. تمام 
آنتی بیوتیک های ش��ناخته ش��ده، دخیل دانسته شده اند و آمپی سیلین، سفالوسپورین های نس��ل 2و3 و کلیندامایسین، شایع ترین 
آن ها می باش��ند. نوزادان، اغلب در طی هفته های اول زندگی با کلس��تریدیوم دیفیس��یل کلونیزه می ش��وند و کلونیزاسیون تقریباً در 
نیمی از شیرخواران سالم، در سال اول زندگی شناسایی شده است. بسیاری از این سویه ها توکسین تولید می کنند. تا سن دو سالگی، 
میزان ناقل بودن به محدوده بالغین که 3-1% است، تنزل می کند. به دلیل ناشناخته ای این بیماری در نوزادان و شیرخواران، نامعمول 
است. اسهال همراه با کلستریدیوم دیفیسیل، در کودکان تمام سنین گزارش شده است. اسیدیته طبیعی معده اسپورهای کلستریدیوم 
دیفیسیل را نابود می سازد. هر فرآیند دیگری که فلور طبیعی روده را به هم زند )مانند از شیر گرفتن، شیمی درمانی( و یا حرکات روده 
را مختل نماید )مانند استاز روده، جراحی روده(  زمینه ساز اسهال همراه با کلستریدیوم دیفیسیل می باشد. جهت شناسایی توکسین در 
یک نمونه منفرد مدفوع  بسیاری از آزمایشگاه های بالینی، از آزمون های ایمونواسی آنزیمی استفاده می کنند. تست کردن از نظر هر دو 
توکسین دستیابی به نتایج مثبت را افزایش می دهد. کشت مدفوع جهت کلستریدیوم دیفیسیل، وقت گیر است و سویه های تولید کننده 
توکسین را از سویه های غیر تولید کننده آن افتراق نمی دهد. تفسیر کشت مثبت کلستریدیوم دیفیسیل و یا توکسین در مدفوع کودکان 

کمتر از یک سال، نیاز به ارتباط بالینی دارد. 
یافته های سیگموئیدوسکوپی یا کولونوسکوپی شامل ندول ها و پلاک هایی با غشای کاذب هستند که وجه مشخصه ی کولیت مرتبط 
با توکسین می باشند. لکوسیت های مدفوعی تقریباً در نیمی از موارد وجود دارند. خون مخفی یا آشکار شایع است. قدم اول و ضروری 
در درمان، قطع آنتی بیوتیک های در حال استفاده در صورت امکان است. در بسیاری از موارد، این کار به همراه جایگزینی مناسب آب 
و الکترولیـت، کافـی اس��ت. چنـان چه علایـم باقی بـمانند، آنتی بیوتیک هـا را نتـوان قطـع کـرد و یا بیـماری ش��دید باش��ـد، 
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مترونیدازول )mg/kg/24h  40-20 خوراکی به صورت منقس��م هر 8-6 س��اعت( یا وانکومایسین )mg/kg/24h  40-25 خوراکی به 
صورت منقس��م هر 6 س��اعت( باید برای یک دوره 10-7 روزه داده شود. مترونیدازول خوراکی، درمان ارجح جهت اغلب کودکان است. 
این دارو ارزان تر می باش��د، میزان پاس��خ به آن عالی است و ظهور انتروکوک مقاوم به وانکومایسین که در بیماران بستری شده اهمیت 
خاصی دارد را کاهش می دهد. در بزرگسالان مبتلا به کولیت کلستریدیوم دیفیسیل نیتازوکسانید موثر بوده است. جداسازی مبتلایان 
در بیمارستان برای اجتناب از گسترش عفونت حایز اهمیت است. میزان پاسخ ابتدایی بیش از 95% است، اما 30-5% از بیماران دچار 
عود بالینی می ش��وند که معمولاً ظرف 2-1 هفته پس از درمان می باش��د. این بیماران باید مجدداً ارزیابی ش��ده و دوباره درمان شوند. 
اغل��ب آن ه��ا به یک دوره ثانویه از همان درمان اصلی پاس��خ می دهن��د. تعداد معدودی از بیماران دچار عوده��ای متعدد می گردند و 
پاسخ های کوتاه مدتی به درمان مکرر دارند. راه کارهای درمانی جهت این بیماران شامل کلستیرامین خوراکی، باسیتراسین خوراکی، 
ایمونوگلوبولین وریدی، برقراری مجدد فلور روده توسط پروبیوتیک هایی نظیر لاکتوباسیل ها یا مخمرها و یا القای تدریجی فلور مدفوعی 

با تغذیه لوله ای یا تنقیه می باشند.  
آمیبیازیس:

انتاموب��ا هیس��تولیتیکا صدها میلیون نفر را در سرتاس��ر جهان آل��وده می کند. کانون های آندمیک در نواحی گرمس��یری و به خصوص 
نواحی با اس��تانداردهای بهداش��تی، اقتصادی و اجتماعی پایین به طور خاصی شایع هستند. غذا یا آب آشامیدنی آلوده به کیست های 
انتاموبا و تماس مس��تقیم مدفوعی، دهانی ش��ایع ترین روش های آلودگی می باش��ند. اس��تفاده از کودهای انس��انی در کش��اورزی و  
تهیه کنندگان غذایی حامل کیس��ت های آمیبی در انتش��ار عفونت نقش دارند. تظاهرات بالینی از دفع بدون علامت کیس��ت، کولیت 
آمیبی، دیسانتری آمیبی، آمیبوما و بیماری خارج روده ای متغیرند. عفونت انتاموبا هیستولیتیکا در 90% از افراد فاقد علامت است، اما دارای 
این پتانسیل می باشد که مهاجم گردد و بنابراین باید درمان شود. بیماری شدید در کودکان کم سن، زنان حامله، افراد دچار سوء تغذیه 

و کسانی که از کورتیکواستروئید استفاده می کنند، شایع تر است.  

کولیت آمیبی: آمیبیاز روده ای ممکن است ظرف 2 هفته پس از آلودگی روی دهد و یا ممکن است برای ماه ها به تاخیر بیفتد. شروع 

بیماری معمولاً تدریجی و همراه با دردهای کولیکی ش��کم و دفع مکرر مدفوع )8-6 بار در روز( می باش��د. علایم و نش��انه های ژنرالیزه 
سرش��تی به طور مش��خص کننده ای وجود ندارند و تب فقط در یک سوم از بیماران به ثبت رسیده است. کولیت آمیبی تمام گروه های 
سنی را درگیر می کند اما میزان بروز آن به طور قابل توجهی در کودکان 5-1 ساله بالا می باشد. کولیت آمیبی شدید در شیرخواران 
و کودکان کم سن، تمایل به پیشرفت سریع دارد و با درگیری شایع خارج روده ای و میزان بالای مرگ ومیر، به خصوص در کشورهای 
گرمسیری همراه می باشد. گاهی اوقات دیسانتری آمیبی با شروع ناگهانی تب، لرز و اسهال شدید همراه است که ممکن است منجر به 

دهیدراتاسیون و اختلالات الکترولیتی گردد. 
یافته های آزمایشگاهی شامل لکوسیتوز خفیف، آنمی متوسط، سرعت بالای سدیمان اریتروسیتی و افزایش غیر اختصاصی آنزیم های کبدی 
)به خصوص آلکالن فسفاتاز(  می باشد.  تشخیص کولیت آمیبی به طور ایده آل براساس علایم سازگار با بیماری و شناسایی آنتی ژن های 
انتاموبا هیس��تولیتیکا در مدفوع با روش های تجاری ELISA صورت می گیرد. این روش ها در مقایس��ه با روش های قدیمی بررس��ی 
میکروس��کوپی نمونه مدفوع، حساس��یت )90%( و ویژگی بهتری دارند. بررسی3 نمونه مدفوع تازه توسط پرسنل با تجربه آزمایشگاهی، 
دارای حساسیت 90% در کشف انتاموبا می باشد. نمونه های مدفوع تازه باید ظرف30 دقیقه پس از دفع مورد بررسی قرار گیرند، اما 
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روش های میکروسکوپی در صورت عدم شناسایی گلبول های قرمز فاگوسیت شده )که مختص انتاموبا هیستولیتیکا است( قادر به افتراق 
انتاموبا هیس��تولیتیکا و انتاموبا دیسپار نیس��تند. PCR مدفوع یک تست بسیار حساس و اختصاصی برای عفونت انتاموبا هیستولیتیکا 
به ش��مار می رود، ولی در حال حاضر یک روش تحقیقاتی می باش��د. هنگامی که نتایج نمونه های مدفوعی منفی است و میزان شک به 
آمیبیازیس همچنان بالا می باش��د باید آندوس��کوپی و بیوپسی از نواحی مشکوک انجام گیرد. تست های گوناگون آنتی بادی سرمی ضد 
آمیبی در دس��ترس می باش��ند. نتایج سرولوژیک در 80-70% از مبتلایان به بیماری مهاجم )کولیت یا آبسه کبدی( در زمان مراجعه و 
در بیش از90% از بیماران مبتلا به بیماری علامت دار برای مدت بیش از 7 روز مثبت می باش��ند. حس��اس ترین تس��ت سرولوژیک که 

هماگلوتیناسیون غیر مستقیم می باشد، تا سال ها پس از عفونت مهاجم مثبت است.

درمان دارویی آمیبیاز

دوزاژ اطفال)خوراکی(دوزاژ بالغین)خوراکی(دارو

بیماری مهاجم

مترونیدازول یا تینیدازول و متعاقب آن:
پارومومایسین)ترجیحا( یا

Diloxanide Furoate یا

یدوکینول
کلونیزاسیون بی علامت روده ای

پارومومایس��ین)ترجیحا(  ی��ا یدوکین��ول 
 Diloxanide Furoate

کولیت یا آبسه کبدی 

750mg سه بار در روز 

کولیت: 2g یک بار در روز برای سه روز
 mg/kg 35-25 در س��ه دو منقسم برای 

7روز
mg 500 سه بار در روز برای 10 روز

mg 650 سه بار در روز برای 20 روز

با دوز مشابه بالا

کولیت یا آبسه کبدی

750mg سه بار در روز

کولیت: mg/kg 500 یک بار در روز برای 
سه روز

mg/kg 35-25 در س��ه دوز منقسم برای 

7 روز
mg/kg 20 در سه دوز منقسم برای 7 روز

mg/kg 40-30 درس��ه دوز منقسم برای 

7 روز
با دوز مشابه بالا
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد اطفال، استاد دانشگاه علوم پزشکی تبریز، مرکز تحقیقات سلامت کودک

سنگ کیسه صفرا در کودکان 
دکتر ماندانا رفیعی1  

   بیماری کیس��ه صفرا در کودکان از حدود 20 س��ال پیش کاملًا تش��خیص داده می شود. روش هایی مثل اولتراسونوگرافی باعث شده 
اس��ت که کش��ف اتفاقی )incidental( یا خاموش )Silent( کیس��ه صفرا به وفور گزارش گردد. حتی گاهی در رحم  وجود س��نگ 
کیس��ه صفرای جنین گزارش می گردد. اگرچه بیماری های همولیتیک ش��ایع ترین عامل ایجاد کننده سنگ کیسه صفرا می باشند ولی 
عواملی چون چاقی و س��ندرم های متابولیک را نیز باید در تش��خیص افتراقی مطرح کرد و باید عللی نظیر پره ماچوریتی، آنتروکولیت 

نکروزان، بیماری های مادرزادی قلبی، سیستیک فیبروزیس و TPN را نیز مد نظر قرار داد. 
اپیدمیولوژی:

بی��ش از 20 میلیون س��نگ کیس��ه صفرا و حدود 300 میلیون کله سیس��تکتومی درس��ال به علت س��نگ کیس��ه صف��را در آمریکا 
گزارش می گردد. انس��یدانس و پره والانس بیماری س��نگ کیس��ه صفرا تحت تاثیر س��ن، جنس، ژنتیک، نژاد و فاکتورهای پزش��کی و 

جغرافیایی قرار می گیرد. 
مطالع��ات اپیدمیولوژیک دخالت ارث را در تش��کیل س��نگ موثر می دان��د. اثر  ژنومی که بر روی کروموزوم 1P ق��رار دارد  در مطالعه 
کوهورت در مکزیک گزارش شده است. بیماران با موتاسیون ABCB11 نیز در ریسک ایجاد سنگ کیسه صفرا هستند. اولین گزارش 
س��نگ کیس��ه صفرا در کودک  توسط Gibson در 1737 ارایه شده است. در مطالعه ای 2000 از 4200 کودکی که تحت سونوگرافی 
قرار گرفته بودند، در مدت 10 سال پیگیری شدند و شیوع سنگ کیسه صفرا حدود 1.9% بوده است.  شیرخواران کمتر از 26 ماه %10 
از مبتلایان به  س��نگ های کیس��ه صفرا را شامل می شوند. اغلب سنگ های کیسه صفرا در کودکان دارای عامل زمینه ساز می باشند. 
عواملی مثل بیماری های همولیتیک س��ابقهTPN، ویلس��ون، بیماری فیبروز کیس��تیک و بعضی از داروها باید مورد بررس��ی قرار 
گیرد. سنگ هایی که در اثر بیماری های همولیتیک، ایجاد می شوند بیشتر در سن 1 تا 5  سالگی خود را نشان می دهند. سنگ های 

کیسه صفرا در سن نوجوانی معمولاً مرتبط با چاقی، حاملگی و استفاده از کنتراسپتیوها خواهد بود. 
پاتوفیزیولوژی: 

صفرا ش��امل پنج عامل اصلی آب، بیلی روبین، کلس��ترول، پیگمان های صفراوی و فس��فولیپید اس��ت. فس��فو لیپید اولیه لس��تین نام 
دارد. نمک های کلسیم و بعضی از عوامل پروتیینی کوچک در صفرا هستند.  تشکیل سنگ ها در ابتدا به علت رسوب مواد اولیه غیر محلول 
صفرا ش��روع می ش��ود که معمولاً کلس��ترول، پیگمان های صفراوی و نمک های کلس��یم خواهد بود. سنگ های کیسه صفرا به صورت 

کلاسیک به کلسترولی و پیگمانی تقسیم بندی می شوند ولی اغلب سنگ ها محتوی Mixed  دارند. جدول)1( 
عدم تناس��ب بین عوامل اصلی کلس��ترول، لسیتین و نمک های صفراوی عامل اصلی در  ایجاد سنگ است.  زمانی که غلظت کلسترول 
افزایش یابد، کریستالیزاس��یون آن هم بیش��تر ش��ده و تش��کیل س��نگ امکان پذیر می ش��ود. کاهش نمک های صفراوی یا لسیتین 

نیز مستعد کننده ایجاد سنگ خواهد بود. سه عامل اصلی زیر باید برای ایجاد سنگ های کلسترولی فراهم باشد.  
صفرا باید  با کلسترول کاملًا اشباع شود و سپس به صورت کریستال در آید. .11
کینتیک Bile باید ایجاد هسته نماید و به کریستال کلسترول جامد تبدیل شود. .22
کندی حرکت کیسه صفرا ایجاد کریستال های کلسترول و اتصال به هسته مرکزی را فراهم نماید. .33
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ترش��ح زیاد کیس��ه صفرا و افزایش موس��ین، اس�الج صفراوی، تجمع موکوس، کلس��یم بیلی روبینات و کریس��تال کلس��ترول، عوامل 
مستعده کننده ایجاد سنگ هستند.

س�نگ هاي كلس�ترولي: وقتي تشيكل مي ش��وند كه صفرا حاوي مقدار زيادي كلسترول و بيلي روبين يا مقدار کم نمك هاي صفراوي 

است و يا وقتي كه يكسه صفرا به دلايلي آن گونه كه بايد تخليه نمي شود. سنگ ها زرد متمایل به سفید می باشند. 
س�نگ هاي رنگدانه اي: علت س��نگ هاي رنگدانه اي روشن  نيست. اين س��نگ ها بيشتر در افرادي كه دچار بیماری های همولیتیک، 

س��يروز، عفونت مجاري صفراوي و اختلالات خوني ارثي مانند كم خوني داس��ي ش��كل )كه در آن بيلي روبين زيادي تولید مي گردد( 
هستند، با رنگ سیاه متمایل به قهوه ای تشيكل مي شود و در گروه سنی نوجوانان شایع تر است.

سنگ کیسه صفرا در شیرخواران 

شیرخواران کمتر از 11 ماه ممکن است در مقایسه با کودکان بزرگ تر مستعد تشکیل سنگ باشند، صفرا در شیرخواران نسبت به کودکان 
بزرگ تر رقیق تر می باشد. غلظت پایین نمک های صفراوی و زمان کوتاه تشکیل هسته و درصد اشباع بالاتر کلسترول می تواند نشانگر 
اس��تعداد بیش��تر در ش��یرخواران  برای Sluge صفراوی باش��د. بر طبق بررس��ی های متعدد، نزدیک به  نیمی از موارد گزارش شده، 
برطرف ش��دن خودبه خودی سنگ های کیس��ه صفرا را در شیرخوارگی نشان می دهند. این اطلاعات نشان می دهد که فقط در موارد 
خاص  نیاز به درمان این کودکان وجود دارد. در مواردی که شیرخوار سمپتوماتیک باشد، سنگ های کیسه صفرا در شیرخوارگی نیاز 

به دخالت جراحی به علت حل شدن خودبه خودی ندارند. 
درمان سنگ کیسه صفرا 

تحت نظر گرفتن بهترین درمان ممکن در شیرخوارانی که بدون علامت و مبتلا به سنگ کیسه صفرا هستند، می باشد. از آن جایی که 
آنزیم های هپاتوبیلری شیرخوار دارای عملکرد کامل است، امکان برطرف شدن خودبه خودی وجود دارد. 

در مواردی که TPN اس��تفاده می ش��ود، باتوجه به محدود بودن زمان TPN و آسمپتوماتیک بودن سنگ، تحت  نظر گرفتن ضرورت 
دارد ولی در کودکانی که به صورت مداوم TPN می شوند مانند انسداد کاذب روده مزمن یا سندرم روده کوتاه، سنگ های کیسه صفرا 

باید برداشته شوند. 
سنگ های کیسه صفرا در کودکان بزرگ تر باید برداشته شوند زیرا احتمال حل شدن خودبه خودی به ندرت وجود دارد. کله سیستکتومی 
در موارد نیاز به درناژ حاد کیس��ه صفرا و بیماری جدی قابل انجام می باش��د و برای خروج س��اده س��نگ کله سیس��تکتومی به وسیله 
لاپاراسکوپ در کودکان نیز مانند بالغین درمان انتخابی است. تمایل برای درمان غیرجراحی در کودکـان رو به افزایش است ولی هنوز بحث 
 ursodeoxycholic acid (ursodiol( و chenodeoxycholic acid (chenodiol( بـرانگیز می باشد. دو داروی مورد استفـاده

می باشند. از عوارض این داروها، اسهال و عارضه کبدی است که محدودیت کمی در استفاده از آن ها ایجاد نموده است. 
)Extracorporeal shock-wave lithotripsy (ESWL از روش های مورد اس��تفاده در مواردی است که بیمار علامت دار بوده 
و س��نگ رادیولوس��نت می باشد. بهترین نتیجه در سنگ های منفرد به دس��ت می آید. شایع ترین عارضه آن کله سیستیت و پانکراتیت 
می باشد. در مورد سنگ های کلسترولی استفاده از )Methyl tert-butyl ether (MTBE که از طریق کاتتر به داخل کیسه صفرا 
تزریق می گردد، نتیجه خوبی در بزرگسالان نشان داده است ولی در کودکان عوارض زیادی مثل همولیز داخل عروقی، دئودنیت، تهوع 

و استفراغ، استفاده از آن را محدود نموده است.  
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کنترل وزن در کودکان چاق و استفاده از داروهای کاهنده چربی در افراد در معرض خطر می تواند عامل موثری در پیشگیری از ایجاد 
سنگ باشد. 

Referance:
Robert Wyllie, Jeffrey S. Hyams.Pediatric Gastrointestinal and Liver Disease.2013. 4th edition 

TABLE 1 - Characteristics of Gallstones in Children

Pigment Stones
Cholesterol StonesCharacteristics

BrownBlack

Brown to orangeBlack to brown
Yellow-white (often with 
dark core)

Color

Soft, greasy, 50% amorphous; 
rest crystalline, inorganic 
salts

Hard, shiny
Crystalline

Hard
Crystalline
Layered

Consistency

Multiple: 10-30 mm
Round, smooth

Multiple: <5 mm
Irregular or smooth

Multiple: 2-25 mm faceted, 
smooth
Solitary: 2-4 cm ( 10%) 
round, smooth

Number and morphology

Calcium bilirubinate  60%
Calcium palmitate and 
stearate soaps 15%
Cholesterol 15%
Mucin glycoprotein 10%

Bile pigment polymer 40%
Calcium carbonate or phosphate 
salts 15%
Cholesterol 5%
Mucin glycoprotein 20%

Cholesterol monohydrate 
>50%
Glycoprotein
Calcium salts

Composition

NoYes, 50%NoRadiopaque

Common bile duct, 
intrahepatic ducts

Gallbladder ± common bile duct
Gallbladder ± common bile 
duct

Location

Bacterial infection 
(Escherichia coli)
Parasitic infection
Bile duct anomaly
Birth control pills

Hemolytic anemia
Cirrhosis
Total parenteral nutrition
Ileal disease (after puberty) 
Ceftriaxone

Hyperlipidemia
Obesity
Clofibrate
Pregnancy
Cystic fibrosis
Octreotide

Clinical associations

YesNoYesRecurrent

No differenceNo differenceFemale > maleSex

Any; increases with ageAny; increases with agePubertal; increases with ageAge

Yes (consistently found at 
core)

NoNoBacteria

No (minimally)NoYesSoluble
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TABLE 2 - Treatment Alternatives for Gallstones in Children and Adults

EDTA, ethylenediaminetetraacetic acid; ERCP, endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography; ESWL, extracorporeal shock-wave lithotripsy.

CommentsType

Method of choice in most casesCholecystectomy

Effective for acute gallbladder drainage (i.e., acalculous cholecystitis)Cholecystostomy

Effective with severely ill patients, shortens hospitalization (e.g., cystic fibrosis)Laparoscopic cholecystectomy

ERCP

Bile duct stone removalBasket removal

Stone crushing within bile ductsMechanical basket lithotripsy

Stone destruction within bile ductsElectrohydraulic lithotripsy

Stone destruction within bile ductsLaser lithotripsy

Limited experience (unpublished), only for cholesterol stones currentlyESWL

 Dissolution

Ursodeoxycholic acid and chenodeoxycholic acidOral
 Blocks HMG-CoA reductase, decreases cholesterol synthesis

Methyl tert-butyl-ether (for cholesterol stones only)Contact
 Bile acid EDTA (for pigment stones; experimental)

 Preventive

Even small amounts during TPN decrease stone riskEnteral feeds

For obesity – gradual weight lossWeight loss

Block HMG-CoA reductase, decrease cholesterol synthesis (experimental)Lovastatin and simvastatin

Stimulates gallbladder contraction while NPO (experimental)Cholecystokinin



یبوست



52

یبوست  
دکتر محمدحسین سلطان زاده1  

فیزیولوژی یبوست

مدفوع به طور نرمال درکولون به طرف پایین رانده می ش��ود، در آنورکتال ذخیره و بعد با مکانیس��م پیچیده ای دفع می گردد. در این 
مکانیس��م عضلات کف لگن، سیستم عصبی اتونوم و س��وماتیک و عضلات کنترل کننده اسفنکتر های آنال دخالت دارند. یبوست علت 

حدود 5% - 3% مراجعات و مشکل اکثر کودکان مراجعه کننده به مطب ها می باشد.
علل یبوست به دو دسته بزرگ تقسیم می شود: دسته اول، فانکشنال )عادتی( یا ایدیوپاتیک است که مسئول اکثر موارد یبوست می باشد 

و90 درصد عامل آن نامشخص است. شایع ترین علت آن: شقاق مقعد، عفونت های ویروسی و رژیم غذایی است.
دسته دوم، ارگانیک که کمتر از 5 درصد موارد است و باید سوالات زیر پرسیده شود.

وجود سابقه فامیلی، سابقه عفونت ادراری، استفراغ صفراوی، تب طول کشیده، کم اشتهایی و امتناع از خوردن غذاها  
وجود این علایم در سابقه فامیلی به نفع یبوست ارگانیک است:

مالفورماس��یون ه��ای م��ادرزادی، عل��ل متابولی��ک، نورولوژی��ک،  اخت�اللات عص��ب و عضل��ه روده مثل هیرش��پرونگ، اش��کالات 
 D عضلانی غیر طبیعی شکم، اختلالات نسج هم بند، داروهای خاص، عدم تحمل به شیرگاو  و  مسمومیت با ویتامین

طبقه بندی یبوست

•	 Infant Dyschesia

•	)Functional constipation(یبوست عادتی
•	 )Functional fecal retention(یبوست عادتی احتباسی

Infant dyschesia

در ش��یرخواران زیر 6 ماه دیده می ش��ود که دفع مش��کل دارند و حداقل به مدت 10 دقیقه زور می زنند، صورت شیرخوار قرمز شده و 
دست و پایش را داخل شکم جمع می کند. این حالت ممکن است چند نوبت در روز تکرار شود و علت آن عدم هماهنگی بین افزایش 
فشار داخل شکم و شل شدن کف لگن برای عمل دفع می باشد. باید به والدین اطمینان داد که این وضعیت خود به خود بهبود می یابد 

و تحریک مقعد نباید انجام گیرد.
Functional constipation

م��واردی اس��ت که کودکان س��نین قبل از مدرس��ه حداقل به م��دت دو هفته بدون علایم ارگانیک دو علامت زیر را داش��ته باش��ند، 
دفع تکه تکه های مدفوع س��فت و س��خت، دفع مدفوع س��فت دو نوبت یا کمتر در هفته، این نوع یبوس��ت در اثر آموزش توالت غلط 

)Toilet Training(، تغییر در رژیم غذایی، استرس، عدم دسترسی به توالت و به تاخیر انداختن دفع به علت مشغولیت است. 
Functional Fecal Retention

یبوست عادتی احتباسی: شایع ترین نوع یبوست همراه با دفع غیرارادی مدفوع است و با وجود تلاش مکرر جهت دفع به خاطر ترس از 

1. استاد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، متخصص کودکان و نوزادان طی دوره بالینی عفونی از میو کلینیک آمریکا
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درد دفع، مدفوع حجیم در رکتوم ایجاد می شود. در نتیجه ی رتانسیون، بزرگی کولون و در نهایت دفع غیر ارادی مدفوع همراه با یبوست 
وجود دارد. کودک از دوره ش��یرخوارگی تا 16 س��الگی که حداقل به مدت دو هفته علایم زیر را داش��ته باش��د مبتلا به یبوست عادتی 

احتباسی است: دفع مدفوع با قطر بزرگ، کمتر از دو بار در هفته و پرهیز از دفع از طریق انقباض عضلات کف لگن. 
یبوست عادتی احتباسی در سه دوره اتفاق می افتد: 

دوره شیرخواری: دفع مدفوع سفت و سخت اغلب با تغییر شیرمادر به شیر خشک اتفاق می افتد. 
سنین نوپایی: که آموزش توالت داده می شود.

شروع دوره مدرسه: کودک در مدرسه از توالت رفتن خودداری می کند، به طور ارادی مانع دفع مدفوع شده و خود را نگه می دارد. 
فاکتور های موثر در یبوست: وقایع در گیر در Toilet Training، عدم دسترسی به توالت، تغییرات در رژیم غذایی، استرس، مشغول 

بودن به آن حد که تخلیه به تاخیر بیفتد، تدریجاً رفتار ارادی withholding  اتوماتیک می شود. 
در س��ه دوره کودک مس��تعد به یبوست می شود: بعد از ش��روع سرآل و غذای جامد، با آموزش توالت رفتن، شروع مدرسه، جلوگیری از 

دفع  هوشیارانه یا ناخود آگاه .
دفع دردناک عامل ایجاد یبوس��ت اس��ت و غالباً Fecal Impaction مزمن و Fecal soiling  را به دنبال دارد. کودکانی که از دفع 

اجتناب می کنند یبوست فانکشنال یا رفتاری دارند و پاسخ بچه در بی اعتنایی به لزوم دفع، اتوماتیک می شود.
AAP تاکید می کند: والدین از مجبور کردن اطفال برای آموزش توالت رفتن امتناع کنند. هر وقت کودک آمادگی داش��ت، اقدام کند.

اصرار به این امر موجب مس��ایل متعدد از جمله یبوس��ت می ش��ود.  فقدان فیبر کافی در رژیم غذایی، عدم تحمل مواد غذایی خاص،  
حساسیت به پروتئین شیرگاو و استعداد فامیلی از علل یبوست است.

تعداد دفعات مدفوع زیر 4 ماه :
شیرمادرخوار 4-2 بار در روز گاهی می تواند از یک بار تا 12 بار در روز و گاهی هر 3-2 هفته یک بار 

می باشد. تعداد دفعات دفع مدفوع با شیر خشک تا 7 بار در روز می باشد.
بالای 4 ماه :

مدفوع شیرمادرخوار و شیرخشک خوار مشابه است.
بالای 3 سال :

3 بار در روز گاهی 3 بار در هفته است. 
در 4 سالگی :

مشابه بالغین است. از 3 بار در روز تا 3 بار در هفته طبیعی است.
س��وال در مورد دفع مکونیوم مهم اس��ت. 90 درصد نوزادان فول ترم و  95 درصد نوزادان نارس در24 س��اعت اول دفع مکونیوم دارند. 
99 درصد نوزادان فول ترم در 48 ساعت اول مکونیوم دفع می کنند. اگر نوزاد در 24 ساعت اول تولد مکونیوم دفع نکرده، باید به فکر 

آنومالی های زیر باشیم:
آترزی، تنگی روده، تنگی مقعد و هیرشپرونگ .
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علایم نوزاد مبتلا به هیرشپرونگ: اتساع شکم، یبوست، استفراغ گاهی صفراوی و مدفوعی، کاهش شیرخوردن،  در توشه رکتال مدفوع 
به دست نمی خورد، بی اختیاری مدفوع ندارد و دچار FTT می شود.

تست های آزمایشگاهی: 

U/A ،U/C: کودکان مبتلا به یبوست ممکن است به علت اثر مکانیکی رکتوم متسع روی مثانه مستعد به عفونت ادراری شوند، آزمایش 
مدف��وع از نظ��ر وجود خون منفی، CBC از نظر آنمی )مثلًا در بیماری  س��لیاک(، R/O) T3، T4 ،TSH هیپوتیروئیدی(، کلس��یم، 
 MRI ،بدون آمادگی  Barium enema،الکترولیت ها، سطح سرب جهت بررسی مسمومیت، رادیوگرافی ساده شکم و ترانزیت کولون

ستون مهره های لومبوساکره و مانومتری آنورکتال برای ارزیابی هیرشپرونگ انجام می گیرد. 
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پاتوفیزیولوژی یبوست در کودکان
دکتر صدیقه امینی رنجبر1  

   یبوس��ت یک مش��کل مزمن در بسیاری از بیماران در سرتا سر جهان می باشد. پنج درصد مراجعین به متخصصین کودکان و حداقل 
بیس��ت و پنج درصد بیماران ارجاع ش��ده به گاستروانترولوژیس��ت ها از یبوس��ت رنج می برند. بیش از نود درصد یبوست ها عملکردی 
هستند.)1( اگرچه بعضی ازکودکان حداقل تا سن هیجده ماهگی به طور نسبی دفع اختیاری مدفوع پیدا می کنند اما سن کنترل کامل 
دفع متغیر است. حدود 98 درصد کودکان سالم تا سن چهار سالگی رفتن به توالت را یاد می گیرند. این یادگیری در دختران زودتر از 

پسران به وجود می آید.)2( 
در ح��ال حاضر یک تعریف واحد از یبوس��ت وجود ن��دارد و در بین بیماران با فرهنگ و مناط��ق جغرافیایی متفاوت از تعاریف مختلف 
برخوردار می باش��د. بر اس��اس معیار های رم دو یبوس��ت به دفع مدفوع سفت وساچمه ای دو و یا کمتر از دو بار در هفته در غیاب علل 
ارگانیک اطلاق می شود. کمیته گاستروانترولوژی، هپاتولوژی و تغذیه آمریکای شمالی یبوست را تاخیر و یا اشکال در دفع که به مدت 
دو هفته و یا بیشتر وجود دارد و این مشکل در حدی است که بیمار را نگران کرده است، تعریف می کند. بی اختیاری مدفوعی به دفع 

غیر اختیاری مدفوع در محل نامناسب بعد از چهار سالگی گفته می شود.)3(
تعریف یبوس��ت در نوزادان و کودکان بزرگ تر بر اس��اس معیارهای رم دو و سه به صورت زیر می باشد:)4( این معیارها باید ظرف دوازده 
ماه اخیر به مدت 12 هفته )تداوم ش��کایات به صورت پش��ت سرهم ضروری نیست( وجود داشته باشند و بیش از 25 در صد موارد دفع 

را در برگیرند.)5(
نوزادان و نوپایان )رم دو(	

دو یا بیشتر از دو تا از موارد زیر حداقل به مدت یک ماه تا سن چهارسالگی ادامه داشته باشد:)4،1(
1. دو یا کمتر از دو بار دفع در هفته 

2. حداقل یک حمله بی اختیاری دفع بعد از کسب آموزش توالت
3. وجود توده های بزرگ مدفوع در رکتوم

4. داشتن تاریخچه مدفوع با  قطر بزرگ که سبب انسداد سوراخ توالت می گردد
5. تجربه دفع دردناک و یا مدفوع خشک 

کودکان و نوجوانان)رم سه(
دو یا بیش��تر از دو تا از موارد زیر حداقل به مدت یک ماه بعد از س��ن چهار س��الگی در غیاب معیارهای سندرم روده تحریک پذیر ادامه 

داشته باشد:)4،1(
1. دو یا کمتر از دو بار دفع در توالت در هفته 

2. حداقل یک حمله بی اختیاری در هفته
3. وجود توده های بزرگ مدفوع در رکتوم

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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4. تاریخچه مدفوع با قطربزرگ که سبب انسداد سوراخ توالت گردد
5. تجربه دفع دردناک و یا مدفوع خشک 

6. تاریخچه وضعیت خودداری از دفع
فیزیولوژی دفع:

دف��ع نرم��ال یک پدیده پیچیده ای اس��ت که فعالیت هماهنگ عضلات لگن، ش��کم، اس��فنکتر، سیس��تم عصبی س��وماتیک و اتونوم 
را در بر می گیرد. وقتی که رکتوم خالی اس��ت و اس��فنکتر داخلی مقعد بس��ته است، هیچ احس��اس دفعی وجود ندارد. وجود مدفوع در 
رکتوم و اتساع جدار آن سبب کاهش ناگهانی در فشار اسفنکتر داخلی مقعد می شود که به آن رفلکس مهاری رکتوآنال )فاز غیر ارادی(  
گفته می ش��ود. شل شدن اس��فنکتر داخلی اجازه ورود مدفوع بیشتر را به داخل کانال آنال می دهد. این پدیده سبب هشدار فوریت در 
دفع می ش��ود. اتس��اع رکتوم منجر به انقباض رکتوم می گردد و تخلیه ممکن اس��ت با افزایش اختیاری فشار داخل شکمی، شل شدن 
عضلات پوبورکتالیس، بالا برنده مقعد و عضلات اسفنکتر خارجی مقعد )فاز ارادی( انجام گردد. اگر موقعیت جهت دفع مناسب نباشد، 
دفع با انقباض اختیاری عضلات کف لگن مهار می ش��ود. تجربه یک دفع دردناک توس��ط کودک باعث می شود تا کودک در این مرحله 
وضعی��ت خ��ودداری از دفع به خود بگیرد و با این کار جلوی تجربه دردناک مجدد را می گیرد. در این وضعیت کودک عضلات کف لگن 
را منقبض می کند و مدفوع را به سطحی از رکتوم که درتماس با کانل مقعدی نباشد به عقب بر می گرداند. اگر اسفنکتر خارجی مقعد 
منقبض بماند، جدار رکتوم متسع گشته و با افزایش حجم تطابق پیدا می کند. با تکرار این تلاش ها توده های مدفوعی در رکتوم ایجاد 

می شود و مدفوع آبکی شده از ورای این توده ها به خارج مقعد نشت می کند )بی اختیاری لبریز شونده(.)6،2(
پاتوژنز یبوست

پاتوفیزیولوژی یبوس��ت با عوامل متعدد در ارتباط اس��ت و ش��امل هر اختلال عملکردی در هر سطحی از پروسه دفع طبیعی می باشد. 
اکثر موارد یبوست به دلیل اختلالات عملکردی پیش می آید. سه پاتوفیزیولوژی وجود دارد که دراصول با هم فرق دارند ولی با یکدیگر 

تداخلاتی دارند به عنوان مثال اولی می تواند ثانویه به پدیده دومی باشد و یا گاهی دومی متعاقب اولی ایجاد شود.)3،4،6،7،8(
1. اختلالات خارج کولونی 

2.  اختلالات مکانیکی
3. اختلالات عملکردی 

عوامل خارج کولونی: س��ن، تغییر در رژیم غذایی، فعالیت فیزیکی، س��وء اس��تفاده جنس��ی، کاهش دریافت کالری، پایین بودن س��طح 
تحصیلات، داروها، افسردگی و جنس زن

اختلالات مکانیکی: تنگی، هیرشپرونگ، تومور، غشاهای مادرزادی و غیره
اختلات عملکردی: س��ندرم روده تحریک پذیر با یبوس��ت غالب، حرکات غیرطبیعی کولون )کاهش یا افزایش(، اختلالات دفع) عملکرد 

عضلات کف لگن و اسفنکتر مقعد و....(
در بعضی خانواده ها یبوس��ت بیش��تر به چش��م می خورد. یک تاریخچه خانوادگی مثبت در 50-28 درصد افراد مبتلا وجود دارد. این 
موارد به خصوص در دو قلوهای تک تخمکی از وفور بالایی برخوردار است. این یافته بر وجود یک استعداد ژنتیکی در یبوست عملکردی 
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دلالت می کند. اما مش��ارکت عوامل محیطی، فیزیکی و اجتماعی را نمی توان کنار گذاش��ت. بیشتر یبوست های دوران کودکی متعاقب 
یک دفع دردناک پیش می آید. وارد کردن شیر خشک و یا غذای کمکی ممکن است به سفت شدن مدفوع و در نتیجه ترس از دفع به 
دلیل درد منجر ش��ود. دفع مدفوع خش��ک و بزرگ سبب تحریک مقعد و یا شقاق می گردد که متعاقب آن ترس از دفع تجربه می شود. 
بع��د از ی��ک چنین پدیده ای کودک از دفع خودداری می کند. انقباض ش��دید عضلات لگن و گلوتئال با رفتار خودداری از دفع کودک 
ممکن اس��ت به دلیل لجبازی با والدین باش��د. آموزش توالت یک مرحله بسیار دش��وار برای کودک و والدین است که به دلیل فشار بر 
کودک توس��ط والدین پیش می آید. آکادمی طب آمریکا اکیداً توصیه می کند که والدین باید از ایجاد فش��ار بر کودک اجتناب نمایند و 
آموزش توالت را باید زمانی آغاز کنند که  کودک از خود آمادگی نشان می دهد. تعداد زیادی از کودکان سن مدرسه از رفتن به توالت 

مدرسه به دلیل کثیف و تاریک بودن، شلوغ بودن و یا در ساعات کلاس اجتناب می ورزند.
گاهی اوقات ش��یر گاو منجر به یبوس��ت می گردد. کولون سبب جذب آب و الکترولیت ها شده و مدفوع را سفت و خشک می نماید. این 
کار علاوه بر آن که باعث درد حین دفع می ش��ود، ایجاد کش��ش در رکتوم نموده و در دراز مدت منجر به کوتاه ش��دن رکتوم می شود. 
اتس��اع مزمن رکتوم به کاهش حساس��یت آن و از دست دادن پدیده فوریت در دفع می شود. این گونه اتساع سرانجام به اسفنکتر مقعد 

غالب گشته و سبب اختلال عملکرد در آن می شود لذا پدیده کثیف کردن پیش می آید.)2(

منابع

1- Nadeem A  Afzal, Mark P Tighe and Mike A Thomson. Constipation in children, Italian journal of 

pediatric 2011; 37: 28.

2- Motility disorders, Fuctinal constipation. RiadRahhal, Alite UC In; Walker,s Pediatric 

Gastrointestinal Disease volum 1 5ed pp675-676.

3- Dinesh S, Pashankar. Childhood constipation: Evaluation and managemen. Clinics in colon and 

rectal surgery2005;18(2):120-27.

4- Melil. Motility. journal of Neurogastrlo and motility 2011;17(1):31-47. 

5-Lucinda A, Harris .Chronic constipation(Review): Mechanism of action  an effective treatment 

.Advanced studies in medicine 2005; 5(10): 965 75.

6-Stefan Muller- Lissner. Deutsches, Arzteblatt . The pathophysioloy Diagnosis and treatment. Medicine 

joural international 2009 ; 1.6(25): 424-32.

7-Constipation: A global perspective (Review). world. Gasteroentrology- organization  Global 

Guidelnes 2010:Pp1-13.

8- Zheng-Hong,Mei-Dong, Zhi Feng Wang. Functional constipation in children: Invastigation and 

management of rectal motility.World- j Peditric 2008:4(2) 45-48. 



58

درمان یبوست مزمن در کودکان 
دکتر آرمن ملکیان1  

   یبوست مزمن از جمله بیماری های بسیار شایع دوران کودکی است. حدود 5-3% ویزیت متخصصین کودکان و 25% موارد مشاوره ی 
متخصصین گوارش کودکان را تشکیل می دهد. 

تعریف: یبوست مزمن به معنی تغییر در قوام مدفوع، تعداد دفعات اجابت مزاج و سختی در دفع مدفوع است که دو هفته طول کشیده 

باشد. به طور کلی به دو دسته یبوست ارگانیک )10-5% موارد( و غیرارگانیک یا فانکشنال )95-90%( تقسیم می شود. 
درمان یبوست در کودکان: 

درمان باید با شدت یبوست و مرحله تکاملی کودک متناسب باشد. برای درمان صحیح، نیاز به یک برنامه جامع شامل استفاده از داروهای 
ملین )لاکساتیوها(، تغییر رفتار، تغییر رژیم غذایی و کنترل دقیق است. 

هدف درمان: دفع مدفوع نرم، حداقل روزانه یک نوبت است. گاه برای رسیدن به این هدف نیاز به ماه ها تا سال ها درمان است. 

مراحل درمانی: 

1. آموزش خانواده                                                 3. درمان نگهدارنده
2. تخلیه توده مدفوعی سفت )در صورت وجود(             4. فالوآپ و قطع درمان 

 :Disimpaction مرحله ی دفع توده مدفوعي سفت

در كودكاني كه Fecal Impaction دارند، قدم اول درمان دفع اين توده مدفوعی اس��ت)Disimpaction(. در موارد عدم پاس��خ به 
 )Golytely  مثل گلي تل( NGT درمان سرپايي، نياز به بستري کردن است و مي توان از انما، شياف يا محلول هاي الكتروليتي از راه

و شستشوي كولون استفاده كرد. 
مرحله ی درمان نگهدارنده: 

نوع لاكساتيو براي درمان مهم نيست بلكه دوز مناسب و پذيرش آن مهم است. 
دوز دارو بر اساس سن، وزن و شدت يبوست تعيین مي شود. 

PEG .1 بدون الكتروليت                  3. هیدروکسید منیزیم
2. روغن هاي معدني                        4. لاکتولوز

كي دسته ديگر از داروهاي لاكساتيو Stimulant ها )محرك ها( هستند مثل: سنا و بيزاكوديل كه در دوره هاي كوتاه مدت و مواردي 
كه يبوست شديد است و به درمان معمول پاسخ نمي دهد، استفاده مي شود. 

تغییر رفتاري: تشويق براي نشستن مرتب در توالت بعد از هر وعده غذایي )10-5 دقیقه( هر روز و در همان زمان )توأم با نظارت والدين( 
رژیم غذایی: این مسئله مهم است که در زمان درمان یبوست مزمن، رژیم غذایی خاصی اتخاذ شود که منجر به دفع منظم گردد. افزایش 
دریافت میوه جات، سبزیجات خام، سبوس و نان کامل، غلات و حبوبات کامل ضروری هستند. دریافت مایعات کافی غیر از شیر نیز به 
میـزان کافی توصیه می شود. از جمله عوامل مؤثر در درمان یبوست مزمن کودکان، رعایت رژیم متعادل از جمله حبوبات، میوه جات 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی تبریز
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و سبزیجات است. غذاهای پرفیبر منجر به افزایش حجم و آب مدفوع شده و مدفوع نرمی را ایجاد می کند که به راحتی قابل دفع است. 
مرحله ی فالوآپ: 

در روزهای اول بعد از Disimpaction، تماس تلفنی و گزارش وضعیت دفع ضروری است و در صورتی که هنوز مدفوع سفت باشد، 
ویزیت مجدد ضروری اس��ت. س��پس هر ماه باید پیشرفت درمان و درنهایت هر 4-3 ماه ارزیابی صورت گیرد. در این ویزیت ها علاوه بر 

پیشرفت درمان، رژیم مناسب، تشویق و تجلیل از موفقیت ها نیز انجام می گیرد. 
شکست درمان: شایع ترین علت شکست درمان، درمان ناکافی و یا قطع زودهنگام و خودسرانه، پذیرش ضعیف درمان و رژیم نامناسب 

است. در موارد تکرار شکست درمان گاهی نیاز به ارزیابی مجدد و انجام تست های بیشتر است.





بیماری ریفلاکس گاستروازوفاژیال
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کلیات بیماری ریفلاکس گاستروازوفاژیال
دکتر شاه صنم غیبی1  

   ریفلاکس گاس��تروازوفاژیال یا GER) Gastroesophageal reflux( ش��ایع ترین بیماری دستگاه گوارش در دوران شیرخوارگی 
اس��ت ک��ه به ف��وق تخصص گوارش ارج��اع داده می ش��ود. عبور محت��وای معده به م��ری )ریفلاکس گاس��تروازوفاژیال( ب��ا یا بدون 
رگورژیتاس��یون و اس��تفراغ یک پدیده فیزیولوژیک در ش��یرخواران و کودکان است که به دلیل نارس��ی عملکرد اسفنکتر تحتانی مری 
به صورت ش��ل ش��دن مکرر این اس��فنکتر یا TLESRs) transient lower esophageal relaxation( تظاهر می یابد. بیش��تر 
اپیزوده��ای آن کوت��اه )کمتر از 3 دقیقه( و بعد از تغذیه بوده و بدون علامت یا عارضه هس��تند. بیماری ریفلاکس گاس��تروازوفاژیال یا 
GERD) Gastroesophageal reflux disease( زمانی ایجاد می شود که اپیزودهای ریفلاکس توام با علایم و عوارض باشند. تمام 

تلاش ما باید برای افتراق این دو حالت انجام گیرد. میزان علایم و عوارض GERD در کودکان بر اساس سن آن ها متفاوت است. بیش 
از 60 تا 70 درصد شیرخواران در سه چهار ماه اول زندگی حداقل یک بار در شبانه روز استفراغ را تجربه می کنند. افتراق بین ریفلاکس 
فیزیولوژیک و پاتولوژیک در شیرخواران نه تنها با تعداد و شدت اپیزودهای استفراغ )توسط pH مانیتورینگ( بلکه مهم تر از آن با وجود 

عوارض همراه ریفلاکس از جمله اختلال رشد، ازوفاژیت اروزیو، تنگی مری و بیماری تنفسی مزمن تعیین می شود. 

تظاهرات بالینی

بیماری ریفلاکس گاس��تروازوفاژیال اغلب با بالا آوردن غذا به خصوص بعد از خوردن غذا، نش��انه های ازوفاژیت )بی قراری، کمانی شدن، 
اغ زدن و امتناع از خوردن( و اختلال رش��د مش��خص می شود. در کودکان بزرگ تر ممکن است درد شکم و قفسه سینه علامت اصلی 
باش��ند. سایر علایم ش��امل سفتی گردن )سندرم سندیفر(، تظاهرات ریوی مثل آپنه، اس��تریدور و عفونت های دستگاه تنفس فوقانی، 

تحتانی و آسم می باشد.
تشخیص 

هیچ ترکیبی از شرح حال و معاینه در شیرخواران برای GERD تشخیصی نیست اما در بچه های بزرگ تر اگر علایم تیپیک باشد برای 
تشخیص کافی است. مانیتورینگ pH مری یک تست قابل اعتماد کیفی برای مواجهه مری با اسید است ولی ارتباط مستقیمی با شدت 
عوارض ندارد و برای یافتن ارتباط بین ریفلاکس و علایم تنفس��ی مفید اس��ت. البته ترکیب pH مانیتورینگ و امپدانس مانیتورینگ 
چندکانالی داخل مری بر pH مانیتورینگ تنها ارجح اس��ت و ریفلاکس غیراس��یدی را هم مش��خص می کند. آندوسکوپی و بیوپسی از 
مخاط دیس��تال مری برای تش��خیص ازوفاژیت مری قابل اعتمادتر می باشد. اگر چه فقدان ازوفاژیت رد کننده بیماری ریفلاکس نیست. 
اس��کن هس��ته ای در تشخیص آسپیراسیون ریوی بیماران با علایم مزمن تنفسی کمک کننده است و برای تشخیص بیماری ریفلاکس 

به طور روتین توصیه نمی شود.
رادیوگراف��ی ب��ا باریم برای تش��خیص بیماری ریفلاکس فایده ای ندارد ولی برای کنار گذاش��تن اختلالات آناتومیک که علایم مش��ابه 

ریفلاکس ایجاد می کنند، سودمند است. سونوگرافی معده و مری برای ارزیابی روتین GERD توصیه نمی شود.
یک دوره امتحانی درمان با مهارکننده های اسید )PPIs با دوز کافی( برای 4 هفته در کودکان و نوجوانان با علایم تیپیک یک استراتژی 

1. دانشیار دانشگاه علوم پزشکی ارومیه
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سودمند بوده و توسط برخی توصیه می شود، گرچه از بین رفتن سوزش سر دل به نفع تشخیص دقیق GERD  نیست و ممکن است 
اثر پلاسبو باشد. 

درمان

تغییر نحوه زندگی: خواباندن کودک در حالت prone از برگش��ت اس��ید به مری می کاهد ولی با توجه به افزایش خطر س��ندرم مرگ 

ناگهانی شیرخوار در این وضعیت، باید فقط در شیرخواران بیدار و تحت نظر استفاده شود و در کودکان بزرگ تر خوابیدن به پهلوی چپ 
و بلند کردن سر و سینه مفید است. تغلیظ فرمولا )و یا استفاده از فرمولای آنتی ریفلاکس( ممکن است برگشت مواد غذایی را کاهش 
دهد. گاهی حساس��یت به پروتئین ش��یر گاو باعث گریه های زیاد و استفراغ شیرخوار می شود و لذا در فرمولاخوارها تعویض فرمولا به 

نوع هیپوآلرژن برای دو تا چهار هفته توصیه می شود.
دارودرمانی: داروهای مورد اس��تفاده در اطفال برای درمان GERD ش��امل مواد بافرکننده اسید معده، پوشاننده مخاط، پروکینتیک ها 

و مهارکننده های ترشح اسید معده می باشند که مورد آخر داروهای اصلی در درمـان هستند. از داروهای مهــارکننده ی ترشح اسیـد؛ 
آنتـاگونیست های رسپتور هیستـامین-2 یا Histamine-2 receptor antagonist  تولرانس یا تاکی فیلاکسی ایجاد می کنند و 
لذا مهار کننده های پمپ پروتون یا Proton Pump Inhibitors) PPIs( بر آن ها ارجح می باشند ولی در شیرخواران زیر یک سال 

تایید نشده اند. مهار کننده های پمپ پروتون باید با حداقل دوز و در یک نوبت تجویز شود.
جراحی: فوندوپلیکاس��یون در موارد شکست درمان، وابس��تگی طولانی مدت به درمان، پنومونی آسپیراتیو ریوی و آسم مکرر مرتبط با 

GERD اندیکاسیون دارد. 
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درمان ریفلاکس گاستروازوفاژیال در کودکان 
دکتر محمود حقیقت1  

   ریفلاکس گاستروازوفاژیال یکی از بیماری های مزمن و عود کننده ی دستگاه گوارش انسان است که متاسفانه به دلیل علایم، عوارض 
متنوع و مش��کلاتی که به همراه دارد، در بس��یاری از موارد، بیماران نیازمند درمان دارویی به مدت بس��یار طولانی می باشند. در بعضی 
مطالعات دیده شده است که در حدود 90% بیماران پس از قطع درمان، مجدداً علایم بالینی بیماری بروز می نماید و به ناچار در بعضی 
موارد بیمار باید به طور دایم تحت درمان دارویی باشد. بیماران مبتلا به ریفلاکس با علایم تنفسی از جمله مواردی می باشند که معمولاً 

باید به مدت طولانی تر و با مقدار بیشتر دارو )دو برابر( نسبت به آن هایی که علایم گوارشی دارند، درمان شوند. 
اهداف درمانی ریفلاکس گاستروازوفاژیال عبارتند از:

از بین بردن یا کم کردن شدت علایم بیماری 	•
پیشگیری از شدت، پیشرفت و عود علایم 	•
تسریع و تسهیل در ترمیم ضایعات مخاط مری	•
پیشگیری از ایجاد و پیشرفت عوارض بیماری نظیر تنگی، انسداد و سرطان مری 	•

مراحل درمان:

درمان حمایتی	•
درمان دارویی 	•
آندوسکوپی	•
جراحی 	•

1. درمان حمایتی: این نوع درمان درکلیه بیماران مبتلا به ریفلاکس با یا بدون علایم تنفس��ی پیش��نهاد می گردد و به نظر می رس��د در 

100-70% بیماران س��بب کاهش ش��دت و حتی رفع علایم از جمله علایم تنفسی می گردد. لذا باید به صورت جدی و با تاکید، رعایت 
آن به بیماران توصیه گردد. معمولاً علایم تنفس��ی ریفلاکس به ویژه س��رفه خیلی آهسته و پس از مدت طولانی از شروع درمان بهبود 

می یابد و در بسیاری از موارد چندین هفته و حتی چند ماه طول می کشد تا بیمار کاملًا بهبود یابد. 
درمان حمایتی ش�امل تغییر در روش زندگی افراد )Change in life style( اس�ت که خود ش�امل دو  قس�مت عمده می باش�د که 

عبارتند از: 

الف.  وضعیت فیزیکی بیمار )Position( بعد از غذا خوردن: به نظر می رسد بهترین وضعیت جهت کم کردن یا جلوگیری از ریفلاکس، 

خوابیدن به شکم و سینه با زاویه حدود 30درجه از سطح زمین می باشد. این حالت خوابیدن در شیرخواران کمتر از دو ماه قدغن است 
و نباید توصیه گردد. این وضعیت بعد از 2ماهگی تا یک سالگی، تنها در روز و در زمان بیداری شیرخوار توصیه می شود ولی در شب و 
به هنگام خواب در روز باید شیرخوار را به پهلو )ترجیحا به پهلوی چپ( خواباند. در کودکان بزرگ تر و بزرگسالان توصیه می شود بعد 

از غذا خوردن حداقل یک تا دو ساعت از دراز کشیدن و خوابیـدن خودداری نمایند. در این مدت بیماران باید راه بروند یا بنشینند. 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش وکبد کودکان، استاد دانشگاه علوم پزشکی شیراز 
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این افراد باید از پوش��یدن لباس های تنگ خودداری نمایند و به همین دلیل در نوزادان و ش��یرخواران باید از قنداق نمودن و پیچیدن 
شیرخوار جلوگیری شود.

ب.  تغذیه بیماران: در این بیماران موارد زیر درخصوص تغذیه توصیه می گردد. 

از خوردن غذاهای آبکی، پرچرب و مایعات زیاد باید خودداری شود.	•
همراه یا بین غذا از نوشیدن آب زیاد و مایعات خودداری گردد.	•
شام را اول شب صرف نموده و با معده پر نخوابند.	•
از مصرف کاکائو، قهوه، چای غلیظ، چاشنی ها، نعنا، سیر، الکل و نوشابه های گازدار خودداری شود. 	•
افراد سیگاری باید سیگار را ترک نموده و کودکان و شیرخواران با ریفلاکس نباید مجاور این افراد باشند.	•
از مصرف داروهای آنتی کلی نرژیک، آدرنرژیک، زانتین ها، مهارکننده های کانال کلسیم و پروستاگلاندین ها باید خودداری شود. 	•
افراد چاق باید خود را لاغر نمایند.	•
جویدن آدامس که سبب افزایش بزاق شده و بزاق موجب خنثی شدن اسید و تسریع تخلیه مواد از مری به معده می شود. 	•

2. دارو درمانی: پنج دسته دارو در درمان ریفلاکس گاسترواژوفاژیال به کار می رود که عبارتند از: 

•	Proton pump inhibitors (PPI(

•	Histamine type 2 receptor antagonists

•	 Antacids

•	 Prokinetics

•	 Surface agents

*)Protone pump inhibitors (PPI  شامل انواع زیر می باشد:	

Omeprazole, Pantoprazole, Lansoprazole, Neziprazole, Rabeprazole, Esomeprozole

بر اساس مطالعات و تجربیات موجود در بین تمام داروهای پیشنهادی، PPIها بهترین و مناسب ترین دارو در درمان ریفلاکس می باشند. 

مصرف این داروها علاوه بر تاثیر بس��یار خوب درمانی، علی رغم مصرف طولانی مدت خوش��بختانه با عوارض بسیار کم و ناچیزی همراه 

می باش��د بنابراین امروزه PPIها به عنوان اولین خط درمان انتخابی ریفلاکس توصیه می گردند. مدت تجویز در بیماران بدون علامت 

تنفسی حداقل 3 ماه و در بیماران با علایم تنفسی حداقل 3 ماه پیشنهاد می گردد. پس از این مدت در صورت بهبود بیمار و رفع علایم  

می توان دارو را Tapper و قطع نمود و مادام که بیمار با رعایت شرایط درمان حمایتی، بدون علامت باشد، نیازمند مصرف این داروها 

نیست. هر گاه علایم عود بیماری بروز نماید باید مجدداً درمان دارویی را شروع نمود. بهترین زمان مصرف PPI  حدود ساعت 6 صبح 

و حداقل نیم تا یک س��اعت قبل از صبحانه می باش��د. در نوزادان و شیرخواران که قادر به مصرف کپسول نمی باشند، در صورت امکان 

از ش��ربت امپرازول اس��تفاده شود. در غیر این صورت مقدار مناسب محتویات کپسول  )گرانول ها( را در یک قاشق ماست یا پوره سیب 

داخل نموده و به بیمار بخورانند و مقداری آب خنک به دنبال آن نوش��یده ش��ود. در بیماران با ناراحتی تنفس��ی پیشنهاد می گردد این 

داروها با دوز دو برابر )دو بار در روز( و به مدت حداقل 3 ماه مصرف شود. دوز روزانه امپرازول در نوزادان، شیرخواران و کودکان از 0/3 تا 
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3/5 میلی گرم به ازای هرکیلوگرم وزن بدن توصیه می گردد که به صورت یک یا دو دوز در روز تجویز می شود. تا کنون فقط امپرازول 
و لانس��وپرازول به صورت گس��ترده ای در کودکان مصرف ش��ده و مورد تایید FDA در این گروه سنی می باشند. هیچکدام از داروهای 
PPI مورد تایید FDA جهت مصرف در ش��یرخواران نمی باش��د. با توجه به اثر درمانی بسیار خوب PPI در درمان ریفلاکس و عوارض 

کم آن ها از سایر داروهای مهارکننده اسید نظیر H2-blocker و Antacid معمولاً استفاده نمی شود. 
* Prokinetics : این داروها عبارتند از: 

Prepulside(cisapride), Metoclopramide, Bethanechol, Domperidone, Erythromycin

داروهای پروکینتیک س��بب افزایش پریستالتیس��م مری و تس��ریع تخلیه محتویات معده می ش��وند. بنابراین مصرف آن ها در درمان 
ریفلاکس منطقی به نظر می رسد ولی با در نظر گرفتن عوارض جانبی آن ها در تمام بیماران توصیه نمی شوند و تنها در مواردی توصیه 

می شوند که داروهای مهارکننده اسید با دوز مناسب موثر نبوده و به دلیل شدت علایم بالینی بیماران رنج می برند. 
)Prepulside (cisapride: در بی��ن پروکینتی��ک ها بهترین داروی موثر، prepulside  می باش��د که در درصد قابل توجهی از 	•

بیماران س��بب بهبود و رفع علایم می گردد. اما متاس��فانه به دلیل گزارش مواردی از آریتمی قلبی به صورت ناگهانی و خطر مرگ و 
میر ناش��ی از این حالت، امروزه مصرف این دارو با نگرانی زیاد همراه اس��ت و لذا در بس��یاری از مراکز مصرف آن منع گردیده است و 
تجویز آن را منوط به ش��رایطی که هیچگونه انتخاب درمانی دیگری برای بیمار وجود نداش��ته باشد و با شرط معاینه بیمار به وسیله 

کاردیولوژیست و تایید وی مجاز می دانند.
Metoclopramide: به دلیل اثر درمانی نامعلوم و عوارض فراوان، از این دارو در درمان ریفلاکس کودکان استفاده نمی شود. 	•

)Domperidone (Motilium: اگر چه عوارض عصبی این دارو کمتر از متوکلوپرامید می باشد ولی به دلیل عوارض احتمالی آن 	•
از جمله آریتمی قلبی، در درمان ریفلاکس کودکان کمتر استفاده می شود. 

Bethanechol: از این دارو نیز در درمان ریفلاکس کودکان خیلی کم استفاده می شود. 	•

Erythromycin: در درمان ریفلاکس کودکان هیچ جایگاهی ندارد. 	•

  LES م��ی بـاش��د ک��ه از ش��ــل ش��دن و ب��از ش��ــدن خودب��ه خ��ودی دریـچه GABA-B ای��ن دارو آگونیـس��ت :Baclofen*

)Transient LES Relaxation(که مهم ترین مکانیسم ایجاد ریفلاکس می باشد، جلوگیری می کند. بنابراین برای درمان ریفلاکس 
توصیه می گردد. مهم ترین عوارض جانبی باکلوفن، دیس پپسی، خواب آلودگی و کاهش آستانه تشنج می باشند. 

* Surface agents: این داروها از تماس مستقیم اسید و صفرا با سطح مخاطی مری جلوگیری می نمایند. در این دسته داروها تاکنون 

از Sodium alginate و Sucralfate در درمان ریفلاکس اس��تفاده ش��ده است. به طور کلی این داروها در درمان ریفلاکس تاثیر و 
جایگاه زیادی ندارند و معمولاً توصیه نمی گردند.

Endoscopic intervention .3: امروزه از آندوسکوپی نیز جهت درمان ریفلاکس با انجام اقدامات زیر استفاده می گردد: 

•	 Endoluminal gastroplication 

•	 Endoluminal radiofrequency 

•	Endoluminal injection of biopolymers 
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با این اقدامات از بازگشت محتویات معده از جمله اسید و صفرا به درون مری جلوگیری می گردد. از آندوسکوپی جهت درمان عوارض 
ریفلاکس نظیر تنگی و انسداد نیز استفاده می شود.  

4. درمان جراحی: علی رغم این که بهترین روش درمان ریفلاکس علاوه بر درمان حمایتی، دارو درمانی است ولی در بعضی موارد به 
دلایلی بیمار نیازمند عمل جراحی می باشد. مهم ترین موارد نیازمند جراحی عبارتند از :

موارد مشرف به SIDS که منجر به فوت نشود و ثابت شود که در اثر ریفلاکس رخ داده است. 	•
درگیری ریوی به ویژه آسپیراسیون 	•
عدم پاسخ گویی به درمان دارویی و ادامه استفراغ و ایجاد عوارض از جمله اختلال رشد 	•
ازوفاژیت شدید	•
•	)Stricture( انسداد
بیماران عقب افتاده ذهنی 	•

باید توجه داشت که تمام بیمارانی که تحت عمل جراحی قرار می گیرند، بهبود نمی یابند. بر اساس آمارهای موجود در 60% تا 90% بیماران 
پ��س از جراحی علایم بهبود می یابد. میزان عدم موفقی��ت )Failure rate( درمان جراحی در مطالعات مختلف از 2% تا 50% گزارش 
شده است. در بسیاری از مطالعات میزان عدم موفقیت جراحی در بیماران با مشکلات نورولوژیک، گرفتاری مزمن تنفسی، در کسانی که 
قبلًا آترزی مری داشته اند و در شیرخواران بیشتر بوده است. بهترین فاکتور تعیین کننده پاسخ گویی به عمل جراحی، موتیلیتی نرمال 
مری می باشد که با مانومتری تعیین می شود. بر این اساس بیمارانی که در مانومتری حرکات مری طبیعی دارند، خیلی بهتر به درمان 
جراح��ی ج��واب می دهند. از طرف دیگر این قبیل بیماران ب��ه درمان دارویی هم بهتر جواب می دهند. به عبارتی بیمارانی که به درمان 
دارویی خوب جواب نمی دهند به درمان جراحی نیز  جواب مناس��بی نخواهند داد و به همین س��بب پیش��نهاد می گردد قبل از اقدام به 
عم��ل جراح��ی برای درمان ریفلاکس، در صورت امکان برای کلیه بیماران مانومتری مری انجام ش��ود و همچنین زمان تخلیه معده به 

وسیله اسکن )Gastric emptying time( تعیین گردد. 
پیش آگهی

پیش آگهی ریفلاکس گاستروازوفاژیال به چندین فاکتور بستگی دارد که مهم ترین آن ها عبارتند از :
سن بروز علایم .11
شدت و مدت برقراری علایم قبل از تشخیص .22
نوع علایم )گوارشی- غیر گوارشی(.33
امکانات تشخیصی )تشخیص به موقع و مطمئن(.44
درمان مناسب )از نظر مقدار دارو و مدت درمان(.55
66 همکاری بیمار و والدین در انجام اقدامات حمایتی و ادامه درمان .
پیگیری جدی و به موقع .77
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ازوفاژیت در کودکان
دکتر معصومه عسگرشیرازی1  

   ازوفاژیت )التهاب در پوش��ش اس��کواموس مخاط مری( ممکن اس��ت در اثر عوامل مختلفی ایجاد ش��ود. این عوامل شامل ریفلاکس 
اس��یدی و غیر اس��یدی )GER(، آلرژن های غذایی، عوامل عفونی، تروما، عوامل شیمیایی )داروها و مواد سوزاننده( و علل ایدیوپاتیک 
)ازوفاژیت ائوزینوفیلیک( می باش��د. در کودکان بیماری ریفلاکس گاستروازوفاژیال )GERD(، عفونت ها، ازوفاژیت ائوزینوفیلیک و بلع 

مواد سوزاننده شایع ترین عوامل هستند.
پاتوفیزیولوژی ازوفاژیت بر اس��اس علت آن مش��خص می شود. انواع پاتوفیزیولوژیک ازوفاژیت شامل ازوفاژیت شیمیایی)ازوفاژیت ناشی 
از ریفلاکس گاس��تروازوفاژیال یا ناش��ی از بلع مواد سوزاننده مثل بعضی از داروها یا مواد ش��یمیایی مورد استفاده در منزل(، ازوفاژیت 

ائوزینوفیلیک، ازوفاژیت عفونی و ازوفاژیت ناشی از رادیاسیون می شود.
GER ش��ایع ترین علت ازوفاژیت در ش��یرخواران و کودکان اس��ت. اگرچه درصد قابل توجهی از شیرخواران نشانه های GER را دارند، 

درصد کمی از آن ها دچار GERD و ازوفاژیت می ش��وند. از طرفی ش��یرخواران ممکن است دچار ازوفاژیتِ پپتیک شوند در حالی که 
علایم GER را نشان ندهند )GER .(silent GERD خفیف شایع است و پیک شیوع آن در 4 ماهگی است.

ازوفاژیت عفونی اغلب در بیماران مبتلا به نقص ایمنی دیده می ش��ود ولی در بیماران immunocompetent نیز ممکن اس��ت دیده 
ش��ود، به خصوص در آن هایی که آس��یب قبلی مری ناش��ی از عوامل شیمیایی یا فیزیکی داشته اند. ازوفاژیت عفونی ممکن است ناشی 
  HSV .از عوامل ویرال، قارچی، پروتوزوآل یا باکتریال باشد. به طور کلی کاندیدا و هرپس سیمپلکس شایع ترین عوامل عفونی هستند
و ویروس س��ایتومگال )CMV( ش��ایع ترین عوامل ویرال هستند، در حالی که ویروس واریسلا زوستر و آنتروویروس ها به ندرت دیده 
می شوند. HSV تنها ویروسی است که در میزبان با ایمنی سالم هم شایع است. کاندیدا آلبیکانس شایع ترین عامل عفونی در بیماران

immunocompromised  و immunocompetent اس��ت؛ به خصوص در بیمارانی که کورتیکواسترویید استنشاقی می گیرند، 

شایع است. 
ازوفاژیت س��وزاننده در پی بلع مواد ش��یمیایی مورد اس��تفاده در منازل که خاصیت اس��یدی یا قلیایی دارند، رخ می دهد. قلیاها عامل 

70 درصد بلع مواد سوزاننده هستند و آسیب آن ها در مری شدیدتر از عوامل اسیدی است. 
بلع جسم خارجی مثل سکه های حاوی روی، اجسام نوک تیز و باطری های دیسکی ممکن است با اثر فشاری یا آسیب شیمیایی باعث 

ازوفاژیت شود.
ازوفاژی��ت ناش��ی از اش��عه ش��ایع نیس��ت، چون مری از س��ایر قس��مت های GI نس��بت به اش��عه مقاوم تر اس��ت. دوزه��ای بالای 

پرتو درمانی می تواند موجب درد رترواسترنال، دیسفاژی و ازوفاژیت شود. 
بیم��اری ه��ای سیس��تمیک مث��ل ک��رون، CGD، اس��کلرودرما، PAN ،GVHD، بیماری بهج��ت وGSD I می توانن��د ازوفاژیت 

بدهند. آلرژی های غذایی و ازوفاژیت ائوزینوفیلیک نیز از علل ازوفاژیت هستند. 
پاتوفیزیولوژی دقیق ازوفاژیت ائوزینوفیلیک )EE( ناشناخته است. به نظر می رسد تماس آلرژن ها با مخاط مری یا روده در پاتوژنز 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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ازوفاژیت ائوزینوفیلیک نقش داشته باشد. بر خلاف GERD ،EE  ممکن است هر یک از سه لایه مخاط، زیر مخاط و عضلات را درگیر 
  EE کند. آنتی ژن های متعدد غذایی )تخم مرغ، آجیل، گوش��ت گاو، گندم، ماهی و غذاهای دریایی، ذرت و س��ویا( ممکن است موجب
ش��وند که در بین آن ها پروتئین ش��یر گاو از همه مهم تر است. علایم ازوفاژیت شامل علایم غیر اختصاصی مثل گریه کردن، بی قراری، 
مش��کلات تغذیه ای یا خواب، انحنا دادن به پش��ت و عقب کش��یدن س��ر، علایم کولیک و س��ندرم sandifer  اس��ت. آپنه، بیماری 
مزمن ریوی )ویزینگ، اس��تریدور( و تش��دید آسم ممکن اس��ت ناشی ازGERD  باش��د. امتناع از خوردن و FTT  از تظاهرات شایع 
ازوفاژیت اس��ت. آنمی ناش��ی از کمبود آهن ممکن است نش��ان دهنده blood loss  مخفی باشد. در بچه های بزرگ تر درد شکم، 
دیس��فاژی، س��وزش سر دل و درد قفسه سینه یا اپیگاستر شایع اس��ت. ازوفاژیت ائوزینوفیلیک در هر سنی ممکن است دیده شود. در 
ش��یرخواران علایم آن ش��بیهGERD  است )رگورژیتاسیون، بی قراری، امتناع از خوردن و FTT ( که معمولاً به درمان آنتی ریفلاکس 
پاسخ نمی دهد. در بچه های بزرگ تر دیسفاژِی، گیر کردن غذا و درد قفسه سینه شایع است. EE اغلب در بیماران دچار آتوپی که آسم، 

اگزما یا رینیت مزمن دارند، شایع تر است.
اقدامات تش��خیصی برای بیمار با ش��ک تش��خیصی ازوفاژیت بر حسب اتیولوژی احتمالی انتخاب می ش��ود که ازوفاگوگاستروسکوپی و 
بیوپس��ی تقریباً در همه موارد لازم و کمک کننده اس��ت. درمان بر حس��ب علت و در جهت حذف آن، شدت علایم و گستردگی ضایعه 

انتخاب می شود. 
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علل عصبی استفراغ  
دکتر سید محمود طباطبایی1  

   اس��تفراغ بيرون ‌رانده ش��دن پرفش��ار محتويات معده و بخش ابتدايي روده اس��ت. ش��مار زيادي از بيماري‌ها که بس��ياري از آن ها 

بيماري‌هاي اوليه دستگاه گوارش نيستند، ممکن است با استفراغ بروز کنند. تهوع: تهوع تجربه ذهني و ناخوشايندي است که توصيف 

آن براي افراد مش��کل اس��ت. از لحاظ فيزيولوژيک تهوع معمولاً همراه با کاهش حرکات معده و افزايش تون عضلاني در روده کوچک 

اس��ت. به علاوه اغلب جهت حرکات دودی )پريس��تالتيس( معمول بخش فوقاني روده کوچک معکوس و رو به بالا مي‌شود. مجموعه‌اي 

دوطرفه از مراکز عصبي در س��اقه مغز هس��تند که زير کف بطن چهارم مغز قرار مي‌گيرند. تحريک الکتريکي اين مراکز اس��تفراغ ايجاد 

نمي‌کند اما، داروهاي استفراغ‌آور تنها در صورتي که اين مراکز سالم باشند، مي‌توانند عمل کنند. » ناحيه آغازگر گيرنده شيميايي« در 

واقع به عنوان گيرنده‌ شيميايي قي‌آور براي مراکز استفراغ عمل مي‌کند. تهوع و استفراغ نشانه‌هایی رایج و نگران‌کننده هستند که علل 

متعددی دارند. تقریباً هر کس��ی، زمانی در زندگی‌ا‌ش دچار تهوع و اس��تفراغ ش��ده است. اگر چه این نشانه‌ها بسیار ناخوشایند هستند،‌ 

معمولاً علل آن ها جدی نیس��ت. هنگامی که علت این نش��انه‌ها شناخته شد، درمان اغلب امکان‌پذیر است. مغز حاوی مرکزی است که 

بازتاب عصبی مربوط به استفراغ را کنترل می‌کند. استفراغ در نتیجه تحریک گیرنده‌هایی در جاهای متفاوت بدن )که لزوماً ممکن است 

مربوط به دستگاه گوارش نباشد( بروز می‌کند. پیام‌ها از معده و بخش فوقانی روده به این مرکز وارد می‌شوند و می‌توانند ایجاد تهوع و 

احتمالاً اس��تفراغ کنند. تهوع و اس��تفراغ بیماری نیست، اما نشانه‌ای از مشکلات متعدد است. بسیاری از اپیزودهای تهوع و استفراغ، به 

صورت حاد و خودمحدودشونده است و تشخیص بیماری به راحتی بر پایه تظاهر بالینی بیمار گذاشته می‌شود و نیازی به درمان ندارند 

و فقط باید رژیم غذایی تغییر کند و وضعیت مایعات بدن کنترل ش��ود. براس��اس ش��دت علایم، داروهای ضد استفراغ به طریق مختلف 

)خوراکی، تزریقی، مقعدی( تجویز می‌شود. تهوع مزمن و استفراغ به مدت بیشتر از یک ماه برای پزشکان یک چالش تشخیصی و درمانی 

است ولی توجه به علایم عصبی و انجام تصویربرداری به موقع نقش مهمی در تشخیص و درمان علل عصبی استفراغ خواهد داشت.

1. استاد جراحی مغز و اعصاب، عضو هیات موسسه مرکز تحقیقات جراحی اعصاب عملکردی بیمارستان شهدای تجریش، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی.



اختلالات جذب
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اختلال جذب چربی
دکتر غلامرضا خاتمی1  

   90 درصد چربی رژیم غذایی انس��ان از تری گلیس��رید اس��ت و بقیه آن را فسفولیپیدها، استرول های گیاهی و حیوانی و ویتامین های 
محلول در چربی تشکیل می دهد. هضم تری گلیسرید از معده با عمل لیپازهای زبانی و معدی شروع می شود. شیرخواران از لیپاز شیرمادر 
هم برای هضم اسیدهای چرب استفاده می کنند. چربی در معده امولسیفیه شده و به طرف روده کوچک می رود و در آن جا تحت تاثیر 
اس��یدهای صفراوی به میس��ل تبدیل می ش��ود و با کمک لیـپاز پانکراس و کلسترول استراز به صورت اس��ید چرب، 2- منوگلیسرید، 
گلیس��رول، لیزوفسفاتیدیل کولین و کلسترول آزاد در می آید. اس��یدهای صفراوی کونژوگه مجدداً از طریق جریان انتروهپاتیک جذب 
می شوند تا ذخیره اسید صفراوی کافی باقی بماند. منوگلیسریدها، اسیدهای چرب، کلسترول، لیوفسفولیپیدها می توانند به وسیله انتشار 
پاسیو از مامبران انتروسیت عبور کنند. در داخل انتروسیت تری گلیسریدها مجدداً ساخته می شوند. اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه و 
متوسط از انتروسیت عبور کرده، به صورت آزاد وارد جریان پورت می شود. تری گلیسرید، فسفولیپید و کلسترول استر درکیلومیکرون 

وارد می شوند. برای تشکیل کیلومیکرون آبتالیپوپروتئین لازم است و بعد از تشکیل وارد مجاری لنفاوی می شود. 
عدم موفقیت در هضم و جذب چربی تعدادی علایم بالینی و آزمایش��گاهی ایجاد می کند که ش��امل محرومیت بدن از کالری، کاهش 
وزن، اسهال، سنگ کلیه و مدفوع حجیم و بدبو است. اختلال جذب چربی در بیماری هایی که تولید صفرا مختل است و نیز در نارسایی 
پانکراس دیده می شود. علاوه بر کلستاز و CF، سندرم شواخمن، آبتالیپوپروتئینمی و کمبود مادرزادی لیپاز را باید در تشخیص افتراقی 

منظور کرد. 
آزمای��ش ه��ای لازم برای تش��خیص این بیماری ها )علاوه بر تاریخچه بیماری و معاینه فیزیکی( ش��امل آزمایش مدفوع، تجزیه خون و 
بررس��ی چربی مدفوع اس��ت. در آزمایش مدفوع وجود Calprotectin، تعیین pH، تست سودان، فعالیت تریپسین، وجود الاستاز-1 
و کش��ت باید مورد توجه قرار گیرد. در آزمایش خون CBC، بررس��ی کمبود آهن، فولات، B12، اندازه گیری الکترولیت ها، آلبومین و 
ترانسفرین انجام گیرد. اندازه گیری چربی مدفوع و تعیین ضریب جذب چربی به تشخیص اختلال هضم یا جذب چربی کمک می کند. 
در کودکان��ی ک��ه مش��کل هض��م چرب��ی دارن��د؛ آنزی��م پانک��راس، ویتامی��نMCT ،E )ب��رای مبتلای��ان ب��ه CF و س��ندرم 
ش��واخمن(، ارسوداکس��ی کولیک اس��ید )برای موارد  کلس��تاز( و در مبتلایان به اختلال جذب چربی، انفوزیون مواد مغذی از راه لوله 

بینی معدی و تغذیه داخل وریدی توصیه می شود. 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران
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بیماری سلیاک
دکتر کتایون خاتمی1  

   بیماری س��لیاک یک اختلال سیس��تمیک وابسته به سیستم ایمنی اس��ت که در اثر گلوتن و پرولامین های مربوطه در افرادی که از 
نظر ژنتیکی زمینه دارند، به وجود می آید و با مجموعه علایم بالینی وابسته به گلوتن، انتروپاتی، آنتی بادی های اختصاصی سلیاک و

HLA DQ2   یا HLA DQ8 مش��خص می ش��ود. آنتی بادی های اختصاصی سلیاک ش��امل اتو آنتی بادی علیه TG2، آنتی بادی 

اندومیزیال)EMA( و آنتی بادی علیه فرم دآمیده پپتیدهای گلیادین )DGP( می باش��ند. این بیماری ممکن اس��ت در هر سنی روی 
دهد. در مطالعاتی که در ایران انجام گرفته پره والانس 1% در بالغین و 0/5% در کودکان گزارش شده است. 

سلیاک ممکن است طیف وسیعی از علایم و نشانه های غیراختصاصی داشته باشد بنابراین تشخیص آن برای جلوگیری از بروز عوارض 
اهمیت به سزایی دارد. به همین دلیل در دو گروه زیر باید تست های تشخیصی سلیاک انجام گیرد:

1. کودکانی که دارای علایم بالینی از جمله اس��هال مزمن، کاهش وزن، کوتاهی قد، تاخیر بلوغ، آنمی کمبود آهن، اس��تفراغ، دل درد 
مزمن، اتس��اع ش��کم، یبوست مزمن، خستگی مزمن، استوماتیت آفتوز راجعه، بثورات شبه درماتیت هرپتی فرم، شکستگی بدون ضربه، 

استئوپنی و اختلال عملکرد کبد هستند.
2. گروه در معرض خطر و  بدون علامت شامل بیماران مبتلا به دیابت، سندرم داون، سندرم ترنر، سندرم ویلیامز، بیماری های اتوایمیون 

تیروئید و کبد، کمبود انتخابی IgA و خانواده درجه یک بیمار سلیاکی.
 در افرادی که دارای علایم بیماری هس��تند اولین آزمایش اندازه گیری anti-TG2 خون از نوع IgA می باش��د. لازم اس��ت که مقدار 
ت��ام IgA خ��ون هم اندازه گیری ش��ود تا در صورت��ی که کمبود IgA اولیه ی��ا ثانویه وجود دارد آزمایش با کلاس IgG تکرار ش��ود. 
اگ��ر anti-TG2 مثب��ت بود، بیمار برای اقدامات تش��خیصی بیش��تر به فوق تخصص گوارش کودکان معرفی م��ی گردد تا جهت بیمار 
آندوس��کوپی و نمونه برداری از دئودنوم انجام گیرد. لازم به ذکر اس��ت قبل از انجام تس��ت های سرولوژی بیمار باید مقدار کافی گلوتن 

دریافت کرده باشد. 
 در بیماران��ی ک��ه علایم بالینی س��لیاک دارند و تیتر anti-TG2  بیش از 10 برابر نرمال اس��ت، احتمال آتروف��ی ویلوس )مارش 3( 
خیلی زیاد اس��ت. در این ش��رایط می توان در صورت موافقت والدین از انجام بیوپس��ی خودداری نمود و از آزمایش��ات تشخیصی دیگر 
نظیر HLA و EMA اس��تفاده کرد. برای افرادی که در معرض خطر ولی بدون علامت هس��تند HLA درصورت دسترس بودن، اولین 
آزمایش درخواس��تی اس��ت. در غیر این صورت anti-TG IgA اندازه گیری می ش��ود و درصورت مثبت بودن آن بیوپسی روده انجام 

می گیرد. پس از تشخیص سلیاک باید غذاهای حاوی گلوتن از رژیم غذایی بیمار به صورت مادام العمر حذف شود. 
واژه های کلیدی: سلیاک، کودکان 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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اسهال چرب مزمن )اسهال مزمن همراه با سوء جذب چربی(
دكتر فرهاد قهرمانی1  

   اسهال بارزترين علامت سوء جذب است و عبارت است از: افزايش وزن، فركانس و ميزان fluidity مدفوع به دليل وجود مواد غذايي 
هضم و جذب نشده در آن.

چربي ها خاصيت اسموتكي ندارند به همين دليل مدفوع اين بيماران چندان آبكي نيست. چربي بر خلاف پروتئين و قند هيدروفوبكي 
ب��وده و ب��ه همين دليل پروس��ه هضم و جذب آن پيچيده تر اس��ت و ش��امل آنزيم هاي مختل��ف، ناقل ها، املاح صف��راوي، كوليپاز و 
آپوليپوپروتئين ها مي باش��د. با وجود اين پيچيدگي در س��نين پس از كي س��الگي بيش از 95% از چربي خورده ش��ده به خوبي توسط 

دستگاه گوارش هضم و جذب مي شود. 
عواملي كه باعث اختلال در هضم يا جذب چربي ها مي شوند به طور خلاصه عبارتند از : 

الف. كمبود ليپاز يا كوليپاز: ) سيستكي فيبروزيس و شواخمن (
 over growth ،ب. اختلال در سنتز، دفع يا بازجذب اسيدهاي صفراوي: بيماري هاي كبدي صفراوي مزمن، اختلال در ايلئوم ترمينال

باكتري ها در روده باركي
ج. اختلال در مخاط جذبي روده: سلياك،‌ سندرم روده كوتاه، ژيارديا، آنتروپاتي ناشي از حساسيت به پروتئين شير گاو 

د. انسداد يا اختلال در جريان لنف روده ها: لنفانژكتازي روده ها 
در بيمار مبتلا به هر كي از اختلالات فوق مدفوع شل، رنگ پريده و بسيار بد بو می باشد. بيمار درد ندارد و با وجودي كه اشتهاي وي 
جهت جبران انرژي از دست رفته زياد است، رشد مناسبي ندارد. البته بيماران مبتلا به سلياك به دليل نفخ شديد شكم و دل درد ناشي 
از آن از خوردن غذا امتناع مي كنند. سوء جذب چربي به صورت Isolated نادر است. در اغلب موارد استئاتوره به دليل كي پاتولوژي 
عمده از جمله نارسايي پانكراس يا اختلالات ديواره روده رخ مي دهد. در اين موارد علاوه بر سوء جذب چربي، هضم و جذب ساير مواد 

غذايي از جمله پروتئين ها، قندها و ريز مغذي ها نيز مختل شده، كاهش وزن و بروز علایم سوء تغذيه را به دنبال خواهد داشت.
در    Edema مثـ�اًل  كنن��د.  را مطـ��رح  تش��خـيص ه��اي خاص��ي  م��ي توانن��د  يافتـ��ه ه��ا  برخ��ي  بيمـ��اران  معاين��ه  در 
protein losing Enteropathy و CF) Cystic Fibrosis( ديده مي ش��ود. خصوصيات خاص چهره )Aplasia of alanasi و 

Scalp defect( مطرح كننده س��ندرم Johanson- Blizzard مي باش��د. لاغري مفرط همراه با شكم بسيار بزرگ و نفاخ در بيماري 

س��لياك ديده مي ش��ود. Clubbing انگشتان در بيمار دچار اسهال چرب مزمن مطرح كننده بيماري سلياك و سيستكي فيبروزيس 
مي باشد.

ارزيابي و تشخيص:

اولين اقدام تشخيصي در اسهال چرب و مزمن بررسي مكيروسكوپي مدفوع از نظر يافتن قطرات چربي است )روش sudan(. البته جهت 
تش��خيص قطعي تر مي توان به طور كمي چربي مدفوع 72 س��اعته را اندازه گرفت. جهت تكميل يافته هاي پاراكلينكيي بررسي pH و 
مواد احيا كننده مدفوع و نيز بررسي مدفوع از نظر وجود انگل ژيارديا نيز توصيه مي شود. پس از اطمينان از چرب بودن مدفوع اسهالي 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد كودكان
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قدم تش��خيصي بعدي افتراق س��وء هضم از سوء جذب مواد غذايي است. آسپيره نمودن مايعات موجود در اثني عشر و بررسي آن از نظر 
ميزان اس��يدهاي صفراوي، بكيربنات، ‌ليپاز و تريپسينوژن جهت تشخيص نارسايي پانكراس يا سيستم هپاتوبيلياري كمك كننده است. 
اندازه گيري Elastase – 1 در مدفوع در تشخيص نارسايي پانكراس كاربرد دارد. در حالت نرمال اين آنزيم از پانكراس به درون روده 

ترشح شده و بدون تغيير در مدفوع دفع مي شود.كمبود Elastase – 1 در مدفوع نشانگر نارسايي پانكراس است. 
شايع ترين علت نارسايي پانكراس در كودكان سيستكي فيبروزيس است پس مي توان از تست اندازه گیری كلر عرق نيز جهت تشخيص 
آن اس��تفاده نمود. البته در چند هفته اول تولد تس��ت عرق قابل انجام نيس��ت و به جاي آن بايد از تس��ت غربالگري ديگري كه همان 
اندازه گيري Trypsinogen در س��رم نوزادان است، استفاده ش��ود. در نوزادان مبتلا به CF، تريپسينوژن سرم به ميزان قابل توجهي 

بالا می باشد.
كاهش آلبومين سرم در Protein Losing Enteropathy ديده مي شود و تست غربالگري مناسب جهت اين اختلال عبارت است 

از اندازه گيري α1 -Antitrypsin در مدفوع. 
جهت بررسي اختلالات روده دقيق ترين راه آندوسكوپي و بيوپسي مخاط روده است و مي تواند مطرح كننده بيماري هايي چون سلياك، 
لنفانژكتازي روده و بيماري تجمع ش��يلومكيرون در روده باش��د. در ضمن هنگام آندوسكوپي مي توان ترشحات اثني عشر را آسپيره و از 

نظر ميزان آنزيم هاي پانكراس، اسيدهاي صفراوي، ژيارديا و كشت مكيروبي )Quantitative( آن را بررسي نمود.
Imaging study: عكس س��اده شكم گاه نش��ان دهنده محل Stasis در روده ها است. ديده شدن چین های مخاطي ضخيم همراه با 

لومن گشاد روده ها و Flocculate شدن باريم در Contrast study مطرح كننده سوء جذب منتشر از جمله بيماري سلياك است.
درمان:

درم��ان اس��هال چرب مزمن بس��تگي به علت زمين��ه اي آن دارد. در نارس��ايي پانكراس باي��د آنزيم هاي هضمي پانك��راس به صورت 
گرانول هاي creon يا قرص هاي پانكراتين تجويز ش��ود. بيماران مبتلا به س��لياك بايد مادام العمر از مصرف گندم و جو پرهيز نمايند. 
در سندرم Bacterial Overgrowth از آنتي بيوتكي هاي خوراكي عليه مكيروب هاي گرم منفي و بـي هوازي ها استفاده مي كنيم. 
جهت كاهش احتقان لنفاوي در بيماران مبتلا به لنفانژكتازي روده مي توان از چربي با زنجيره متوس��ط )MCT( اس��تفاده نمود چون 

مسير جذب آن ها وابسته به بيماري لنفاوي نيست.
نكته: در اس��هال چرب مزمن لازم اس��ت در كنار درمان هاي اختصاصي فوق الذكر،‌ ويتامين هاي محلول در چربي و مينرال هايي چون 

كلسيم، منيزيم و روي نيز تجويز شوند. 
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کلیات بیماری سیستیک فیبروزیس 
دکتر وجیهه مدرسی1  

   سیستیک فیبروزیس یک بیماری مولتی سیستم است که به روش اتوزوم مغلوب منتقل می شود. شیوع آن یک مورد در هر 3500 
تولد زنده می باش��د. این بیماری در ش��مال اروپا، آمریکای ش��مالی، استرالیا شایع تر است. موتاس��یون ژن CFTR با اختلال عملکرد 
س��طوح اپی تلیالی مهم ترین بخش پاتوژنیک مس��ئول بیماری اس��ت. عفونت، بیماری راه های هوایی و س��وء جذب از دیگر تظاهرات 
آن می باش��ند. مهم ترین علت مرگ و میر و بیماری زایی در بیماری CF مش��کلات ریوی و عوارض ماندگار آن اس��ت. امروزه می توان 
بیماری CF را در دوران نوزادی با تست اسکرین اندازه گیری Immunoreactive trypsin بر روی یک نمونه خون خشک شده ی  
نوزاد جس��تجو نمود. از س��ال 1990 این تس��ت به طور روتین برای نوزادان در روز چهارم تولد انجام می ش��ود و در صورتی که نتیجه 
بالای صدک 99 تعریف ش��ده باش��د، آنالیز موتاس��یون بر روی همان نمونه قابل انجام خواهد بود. در کش��ورهایی مثل ایران که تست 
اس��کرین برای نوزادان انجام نمی ش��ود، بیماریابی بر اساس علایم بالینی و با توجه به درنظر گرفتن تظاهرات مختلف در سنین متفاوت 
خواهد بود. به طور مشخص در نوزادی بارزترین علامت ایلئوس مکونیوم، کلستاز؛ در شیرخوارگی ادم، هیپوآلبومینمی، آنمی، حملات 
دهیدراتاس��یون، هیپوناترمی، هیپوکالمی، آلکالوز متابولیک و اختلال وزن گیری؛ در س��نین بالاتر علاوه بر عفونت های راه تنفس��ی و 
اختلال رشد، عوارض دیگر بیماری از قبیل استئوپنی، کمبود ریزمغذی ها، عوارض کبدی، دیابت و غیره می باشد. از مهم ترین مشکلات 
بیماران مبتلا به CF نارسایی پانکراس است که ممکن است برای این بیماران در هر زمانی شروع شود. تا زمانی که دفع چربی مدفوع 
کمتر از 8% باش��د، پانکراس باکفایت )Pancreas Sufficient( و در صورتی که دفع چربی مدفوع بالای 7% باش��د پانکراس نارس��ا 
)Pancreas Insufficiency( اطلاق می ش��ود. البته در مواردی نیز بیماری CF با یک علامت بالینی مثل پانکراتیت راجعه و نازایی 
مشخص می شود. سایر علایم بالینی در این بیماران سوء تغذیه و اختلال وزن گیری، کوتاهی قد، پرولاپس رکتال، ادم، آسیت و کمبود 

ویتامین های محلول در چربی می باشد.
تش��خیص بیماری با اندازه گیری میزان کلر عرق )تس��ت عرق( هنوز روش ارزشمندی است که باید با در نظر گرفتن شرایط بیمار و نیز 
موارد مثبت یا منفی کاذب تفسیر شود. روش آنالیز ژنی و تعیین موتاسیون نیز پیشرفت های چشمگیری داشته و قادر به شناسایی انواع 

متنوع موتاسیون دراین بیماران شده است.
عوارض بیماری CF عمدتاً تنفس��ی اس��ت به طوری که علی رغم پیشرفت های قابل ملاحظه در زمینه پیوند ریه هنوز مهم تریـن عامل 
مرگ و میر این بیـماران در سنیـن بالاتر است. علاوه بر این درگیـری سیستم های دیگر به خصوص کبد )کبد چرب، سیروز صفراوی( 
ب��ه صورت Focal Biliary Cirrhosis و Multilobular Billiary Cirrhosis و مجاری صفراوی)کلس��تاز( نیز در هر زمانی از 
زندگی بیمار ممکن است بروز کند. سایر عوارض شامل سندرم انسداد دیستال روده باریک )DIOS(، آبسه آپاندیس، موکوسل چرکی 
آپاندیس و انواژیناس��یون می باش��د. البته آپاندیسیت حاد نیز ممکن است در بیماران مبتلا به CF روی دهد که شیوع آن کمتر از افراد 
عادی است. از آن جا که پانکراس در اکثر بیماران مبتلا به CF در اوایل زندگی عملکرد خوبی دارد، در بعضی بیماران تشخیص ممکن 

است تا سنین 4 سالگی که معمولاً شروع نارسایی پانکراس می باشد، به تاخیر افتد.

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، بیمارستان شهدای کارگر یزد، مدیریت درمان سازمان تامین اجتماعی یزد
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عفونت های باکتریال )پسودوموناس( و ویروسی متعدد به خصوص در سیستم تنفسی از مشکلات جدی و علت بستری مکرر این بیماران 
از سنین کودکی است. کلونیزه شدن راه های هوایی این بیماران با پسودوموناس آئروژینوزا و مقاومت به آنتی بیوتیک ها از موضوعات 
مهم تحت مطالعه در بیش��تر مراکز تحقیقاتی اس��ت. با پیشرفت های قابل توجه در زمینه تشخیص زودرس بیماری، درمان سوء تغذیه، 
تامین ویتامین ها و مکمل های تغذیه ای، درمان عفونت های تنفسی و پیشگیری از نارسایی ریه، عمر بیماران افزایش یافته و مشکلات 
جدیدی در سنین بالاتر این بیماران را درگیر می کند. به طور مثال حساسیت راه های هوایی این بیماران به آسپرژیلوس و بروز آلرژیک 
برنکوپولمونری آس��پرژیلوزیس ABPA با ش��یوعی در حدود 2 تا 15درصد روی می دهد. علایم بالینی شامل بدتر شدن علایم تنفسی، 
 ABPA کاهش وزن، افزایش مشخص سرفه های پروداکتیو و کاهش عملکرد ریوی در تست های تنفسی است. در صورت عدم درمان

منجر به برونشکتازی و یا فیبروز ریوی و افزایش مورتالیتی و موربیدیتی در بیماران خواهد شد.
درمان و پایش بیماران

1. تامین کالری کافی به میزان RDA %110 )مثلًا اس��تفاده از شیرخش��ک های با کالری بالاتر و میزان چربی های زنجیره متوس��ط 
MCT بیش��تر(، درمان علل بی اش��تهایی مثل درمان عفونت ها، ازوفاژیت، بیماری های روده ای، همچنین استفاده از تغذیه انترال و یا 

در صورت نیاز لوله معدی و یا گاستروستومی، برای افزایش دریافت مواد غذایی در بیمار
2. تامین مقدار کافی از آنزیم لیپاز)بین 500 تا 5000 واحد به ازای هر کیلوگرم وزن و البته با پایش وضعیت دفع چربی بیمار به طوری 

که از 10000 واحد به ازای هر کیلوگرم وزن بیشتر نشود تا شانس بروز عارضه کولونوپاتی فیبروزان به حداقل برسد.(
3. تامین کافی مکمل های غذایی و ویتامین ها به خصوص ویتامین های محلول در چربی

4. افزایش تاثیر آنزیم های جایگزین پانکراس با تجویز آنتی اسید
5. درم��ان عفون��ت ها و انتخ��اب صحیح آنتی بیوتیک ب��رای کاهش موارد مقاومت داروی��ی و نیز اف��زودن Adjuvant که با مداخله 
در مکانیس��می که کاهش دهنده ی حساس��یت ارگانیس��م به آنتی بیوتیک اس��ت و نیز کاهش دادن ویرولانس ارگانیس��م سبب تاثیر 

بیشتر آنتی بیوتیک ها می شوند. از جمله این موارد روی، سیر و... می باشند که اخیراً تحت مطالعه هستند.
6. درمان ABPA که به طور روتین ش��امل کورتیکو اس��تروئیدها و داروی ایتراکونازول می باشد؛ در حال حاضر با توجه به  تاثیر مثبت 
آنتی بادی منوکلونال  Anti-IgE با نام Omalizumab، برای حساسیت زدایی استفاده می شود. این دارو با کاهش سطح IgE در 
گردش و عدم فعال سازی سیستم کمپلمان، از افزایش سطح خونی ائوزینوفیل های در گردش و اینترلوکین 2 و 13 که از مدیاتورهای 

التهابی مسئول بروز علایم انقباض برنش می باشند، جلوگیری می کند.
7. پایش منظم وضعیت رشد قدی، وزن بیمار و ضخامت چین پوستی 

8. پایش منظم عملکرد کبدی، تست های انعقادی، میزان آلبومین خون، تست قند خون و تست تحریکی تحمل قند
9. پایش منظم وضعیت تراکم استخوانی

10. پایش منظم عملکرد پانکراس و نیز کفایت لیپاز تجویز شده برای بیمار،  با اندازه گیری الاستاز مدفوع و میزان دفع چربی
11. پایش منظم سطح سرمی ویتامین ها در بیمار

Active Cycle of Breathing Technique 12. فیزیوتراپی منظم قفسه سینه به طور روزانه و روش های نوین
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جدول: عوارض کمبود ویتامین ها در بیمار مبتلا سیستیک فیبروزیس

از کتاب واکر

 CF جدول: میزان ویتامین های مورد نیاز بیمار مبتلا به

از کتاب واکر
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تشخيص سوء تغذيه
دكتر بهار اله وردی1  

   در كشورهاي در حال توسعه، سوء تغذيه همه ساله با افزايش ميزان ابتلاي كودكان به بيماري هاي عفوني، تشديد عوارض و مرگ و مير 

همراه است. در شيرخواران و كودكان دچار سوء تغذيه، از یک سو احتمال بستري شدن مكرر در بيمارستان و صرف هزينه هاي هنگفت و 

از سوی دیگر احتمال تاخير تكاملي و آسيب هاي جبران ناپذير توانايي هاي شناختي و تحصيلي به شدت افزايش مي يابد.

پيش��گيري از بروز س��وء تغذيه با توصيه هاي مناس��ب تغذيه اي و پايش ادواري رشد كودكان ميسر است. آگاهي از علايم و نشانه هاي 

باليني س��وء تغذيه نيز به تش��خيص زودرس آن كمك مي كند. شاخص هاي سوء تغذيه همگي برمبناي مقايسه با منحني هاي استاندارد 

س��ازمان جهاني بهداشت )MCGRS 2007( تعريف مي شوند.كم وزني )وزن بر حسب سن كمتر از منهاي دو انحراف معيار(، لاغري 

)وزن بر حس��ب قد كمتر از منهاي دو انحراف معيار( و كوتاهي قد )طول يا قد كمتر از منهاي دو انحراف معيار(؛ ش��اخص هاي اصلي 

تعيين سوء تغذيه اطفال به شمار مي روند. از ميان آن ها به ويژه كوتاهي قد )stunting( كه نشانه محروميت دراز مدت تغذيه اي است؛ 

در صورت بروز در سال هاي نخست زندگي ممكن است برگشت ناپذير باشد. آشنايي با منحني هاي پايش رشد سازمان جهاني بهداشت 

و ثبت ش��اخص هاي رش��د فيزكيي كودكان در هر نوبت پايش ضروري اس��ت. توجه به ضخامت چربي زير پوستي، نشانه هاي چشمي و 

پوستي كمبود ريزمغذي ها، تحليل رفتن عضلات به ويژه در ناحيه سريني و ملاحظه دقيق تكامل ذهني و توانايي هاي حركتي و ارتباطي 

همگي از اجزاي ضروري معاينه كودكان و تش��خيص س��وء تغذيه هستند. با تعيين اندازه ی دور سر، وزن، طول)قد(، نسبت وزن به قد، 

سن قدي و آشنايي با معيارهاي Welcome ،Waterlow Gomez شدت سوء تغذيه كودك را ارزيابي مي كنيم.

اخذ ش��رح حال دقيق، ثبت ش��اخص هاي رشد و معاينه كامل فيزكيي و در صورت لزوم برخي بررسي هاي آزمايشگاهي )نظير شمارش 

كامل خون، الكتروليت ها، اوره و كراتينين، بررسي كامل مدفوع، كامل و كشت ادرار و سرولوژي سلياك( و تعیین سن استخواني پزشك 

را در ارزيابي وضعيت تغذيه اي و يافتن علت زمينه اي سوء تغذيه رهنمون مي شوند.

1. فوق تخصص بيماري هاي گوارش و كبد كودكان، عضو هيات علمي دانشگاه علوم پزشكي تهران
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درمان سوء تغذیه حاد شدید
دکتر ناصر کلانتری1  

   درمان کودک مبتلا به سوء تغذیه حاد شدید شامل 10 گام است که به سه مرحله تقسیم می شود:

مرحله تثبیت وضعیت کودک	•

مرحله رشد جبرانی ) انتقالی(	•

مرحله بازتوانی 	•

1. مرحله اول، تثبیت وضعیت کودک 

درمان مش��کلات ش��ايع پزشکی تشخیص داده شده )مثل هیپوگلیسمی، هیپوترمی، عفونت، دهیدراتاسیون، عدم تعادل الکترولیت ها و 

شوک(، بهبود اشتها، کاهش ادم و بهبود وضعیت شاخص TLC و آغاز مجدد خورانش از مهم ترین اهداف درمانی این مرحله به حساب 

می آیند.

تغذیه و رژیم درمانی - آغاز خورانش مجدد

در مرحله ش��روع دوباره خورانش، به علت وضعیت فیزیولوژیکی حس��اس کودک، لازم اس��ت رویکردی محتاطانه داش��ته باشیم. مقدار 

دریافت مطلوب روزانه مواد مغذی در آغاز مجدد خورانش، در جدول 1  ارایه شده است. 

جدول 1. مقدار دریافت مطلوب روزانه مواد مغذی در طول دوره خورانش مجدد

مقدار به ازای هر کیلوگرم وزنماده مغذیمقدار به ازای هر کیلوگرم وزنماده مغذی

µg 70تیامینml 140-120آب

mg 0.2ریبوفلاوینkcal 100انرژی

mg 1اسید نیکوتینیکgr 2-1پروتیین

µg 70پیرودوکسین حداکثرmmol 1سدیم

mg 0.1ویتامین mmolB12 4پتاسیم

mg 10ویتامین mmolC 0.6منیزیم

mg 0.1اسید فولیکmmol 2فسفر

µg 10بیوتینmmol 2کلسیم

mg 0.15ویتامین mgA 2روی

µg 3ویتامین  mgD 0.3مس

mg 2.2ویتامین  4.7µgEسلنیم

µg 12ید

1. متخصص کودکان، دانشیار دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی
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ویژگی های اصلي شروع تغذیه عبارتند از:
وعده هاي کوچک و مکرر با مواد کم لاکتوز و اسمولاریته پایین	•
تغذیه دهانی یا لوله بینی، معده ای 	•
حتی الامکان عدم استفاده از تغذیه داخل وریدی	•
•	100 Kcal/kg/day :میزان انرژی مورد نیاز
•	 1-1/5  g/kg/day:میزان پروتیین مورد نیاز
•	)100 ml/kg/day :130 )اگر کودک ادم شدید داشته باشد ml/kg/day :حجم مایعات مورد نیاز
در صورت تغذیه کودک با ش��یر مادر، این کار ادامه یابد، اما اطمینان حاصل نمایید که مقادیر تجویز ش��ده فرمولای اولیه به کودک 	•

داده شود)جدول 2 را ببینید(.

جدول 2. یک برنامه پیشنهادی همراه با افزایش تدریجی در حجم غذا و کاهش تدریجی در دفعات خورانش

DaysFrequencyVol/kg/feedVol/kg/d

130 میلی لیتر11 میلی لیترهر 2 ساعت1-2

130 میلی لیتر16 میلی لیترهر 3 ساعت3-5

130 میلی لیتر22 میلی لیترهر 4 ساعت6 به بعد

برای این کودکان دو فرمولا به نام های ش��یر F-75 و F-100 معرفی ش��ده است. فرمولای بر پایه شیر، مانند starter F-75 )انرژی: 
kcal/100 ml 75 و پروتئین: g /100 ml 0/9(، برای بیشتر کودکان در مرحله آغاز خورانش مجدد رضایت بخش خواهد بود. با توجه 

به آن که در  F-75 بر پایه غلات، شکر تا حدی با آرد غلات جایگزین شده است، اسمولاریته آن کم تر شده و می تواند برای بعضی از 
کودکان مبتلا به اسهال مقاوم مفید باشد، البته باید پخته شود. برای خورانش از فنجان یا بطری و یا برای تغذیه کودکان خیلی ضعیف 
 F-75 از قاشق، قطره چکان یا سرنگ استفاده نمایید. تريكب اين دو نوع فرمولا در جدول 3 ارایه شده است. در مرحله تثبیت وضعیت از
برای تغذیه کودکان بالای 6 ماه و زیر 6 ماه دارای ادم همچنین از F-100 رقیق شده برای کودکان زیر 6 ماه فاقد ادم استفاده می شود.
در صورت��ی ک��ه دریاف��ت کودک )بعد از در نظر گرفتن هرگونه اس��تفراغ( علی رغ��م خورانش مکرر، نوازش ک��ردن و تعارف مکرر غذا، 
ب��هkcal/kg/day  80 نرس��د، غ��ذای باقیمانده را از طریق لوله نازوگاس��تریک به ک��ودک بخورانید. در مرحله آغ��از خورانش مجدد، 
از  kcal/kg/day  100 تجاوز نکنید. در آب و هوای خیلی گرم، از آن جایی که این غذاها حاوی آب کافی نیس��تند، کودکان ممکن 

است در صورت تعریق زیاد، به آب اضافی نیاز داشته باشند.
F-100 و F-75جدول 3.  ترکیب فرمولاهای

اجزا
100ml مقدار در

F-75F-100

kcal100 kcal 75انرژی

gr2.9 gr 0.9پروتئین

gr4.2 gr 1.3لاکتوز
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درمان کمبود ریزمغذی ها
همه کودکان مبتلا به سوء تغذیه شدید دارای کمبودهای ویتامین و مواد معدنی هستند. اگرچه کم خونی شایع است، در ابتدا به کودک 
آهن ندهید بلکه تا زمانی که اش��تهای کودک خوب ش��ده و ش��روع به افزایش وزن نماید )معمولاً در هفته دوم( صبر کنید، چون آهن 

موجب وخیم تر شدن عفونت ها می شود. 
مکمل های ویتامین و مواد معدنی زیر را به طور روزانه به کودک بدهید )به مدت حداقل 2 هفته(: 

كي مکمل مولتی ویتامین	•
اسید فولیک ) 5 میلی گرم در روز اول، سپس 1 میلی گرم در روز(	•
•	)2mg/kg/day( روی
•	)0/3 mg/kg/day( مس
•	)3mg/kg/day( فروس سولفات از زمان افزایش وزن
•	200/000 IU :100/000؛ کودکان بزرگ تر IU :50/000 و 12- 6 ماه IU :خوراکی: برای کمتر از 6 ماه A ویتامین

تحریک عاطفی
وج��ود رفتاره��اي غيرطبيعي مانند حركات تكراري، خود تحركيي براي اس��تفراغ و جلب توجه را در كودك بررس��ي كنيد. كودكان با 
سوء تغذيه شديد دچارعقب ماندگي در تكامل ذهني و رفتاري مي شوند كه درصورت عدم درمان مي تواند جدي ترين عواقب دراز مدت 
سوء تغذيه را در كودك موجب شود. تحركيات هيجاني، عاطفي و فيزكيي بايد از زمان پذیرش كودك آغاز شده و تا بعد از ترخيص کامل 

بيمار ادامه يابد. شرایط زیر را برای تحریک حسی و عاطفی کودک  فراهم کنید: 
مراقبت های دوستانه و مهربانانه

صورت كودك را نپوشانيد. كودك بايد قادر به ديدن و شنيدن اتفاقات و تغييرات اطراف خود باشد.	•
از پيچيدن و يا قنداق كردن كودك براي جلوگيري از حركت وي خودداري كنيد.	•
اجازه دهيد تا مادر يا مراقب كودك همراه او در بيمارستان اقامت كند.	•
مادر را تشويق كنيد تا در غذادادن، نگهداری، آرام نمودن و بازي كردن با كودك نقش داشته باشد.	•

mmol5.9 mmol 3.6پتاسیم

mmol1.9 mmol 0.6سدیم

mmol0.73 mmol 0.43منیزیم

mg2.3 mg 2.0روی

mg0.25 mg 0.25مس

512درصد انرژی حاصل از پروتئین

3252درصد انرژی حاصل از چربی

mOsmol/l419 mOsmol/l 233اسمولاریته
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تعداد افراد بزرگس��الي كه در تعامل با كودك قرار مي گيرند بايد به حداقل برس��د. هر فرد بزرگسال كه در تماس با كودك است، بايد 	•

با كودك حرف بزند، به او لبخند بزند و محبت خود را به كودك نشان بدهد.

اقدامات طبي مانند خون گيري بايد توسط با تجربه ترين افراد بخش و ترجيحاً به دور از چشم ساير كودكان صورت گيرد.	•

بلافاصله پس از هر اقدام طبي ناخوشايند، كودك بايد در آغوش گرفته شده و آرام شود.	•

محيط نگهداري كودك مبتلا به س��وء تغذيه بايد ترجيحاً دارای رنگ هاي درخش��ان و ش��اداب )براي ديوارها، لباس ها و ملحفه ها( و 	•

طراحي جذاب باش��د. اس��تفاده از موسيقي مناسب زمينه اي يا صداي راديو، قراردادن اس��باب بازي در اختيار كودك و شركت او در 

بازي ها كمك كننده است.

علاوه بر بازي هاي معمول گروهي بايد روزانه به مدت 30-15 دقيقه بازي انفرادي با هركودك صورت گيرد.	•

كودك بايد به انجام فعاليت هاي بدني تشويق شود و در بيماراني كه به علت ضعف شديد قادر به انجام اين گونه فعاليت ها نيستند، 	•

حركات غيرفعال روي اندام ها و يا استفاده از حمام گرم كمك كننده خواهد بود.

اسباب بازی های مناسب برای کودکان فراهم کنید.	•

مراقبت و پایش

وزن به صورت روزانه 	•

بررسی وجود یا بهبود ادم به صورت روزانه 	•

دمای بدن )2 بار در روز( 	•

MUAC) Mid Upper Arm Circumference( به صورت هفتگی 	•

علایم کلینیکی استاندارد شامل وضعیت اشتها، تهوع، دهیدراتاسیون، سرفه، وضعیت تنفس، دفعات دفع ادرار و مدفوع و قوام مدفوع 	•

به صورت روزانه 

در خصوص کودکان مبتلا به هیپوگلیسمی، اندازه گیری قند خون حداقل 2 بار در روز تا زمان بهبود و پس از آن هر 1 تا 2 روز یک بار 	•

)Total Lymphocyte Count (TLC به صورت روزانه	•

ثبت مقدار غذای دریافتی کودک به صورت روزانه 

ثبت و تفسیر مقدار غذای دریافتی کودک: 

در طول مدت بستری کودک در مرحله تثبیت وضعیت، کنترل غذای دریافتی وی جهت تعیین وضعیت اشتهای او و ارایه مداخلات لازم 

نظیر تغییر رژیم غذایی )انتقال F-75 به F-100 و یا بالعکس( و ورود کودک به مرحله رش��د جبرانی)انتقالی( ضروري اس��ت. باید نوع 

و مقدار غذای داده شده، مقدار باقیمانده، تاریخ و زمان غذا به طور دقیق و پس از هر وعده ثبت شود. در صورت استفراغ کودک مقدار 

دفع شده را نسبت به حجم وعده تخمین زده ) مثلا تمام یا نصف یک وعده ( و از دریافت کل کسر می کنیم. 

در کودکان بهره مند از شیرمادر لازم است تعداد دفعات تغذیه با شیرمادر و مدت زمان هر نوبت شیردهی نیز ثبت شود. در کودکان 	•

شیر مادرخوار بزرگ تر از 6 ماه، به ازای هر نوبت شیردهی می توان یک وعده از رژیم  F-75 را حذف کرد.
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لازم است دریافت 24 ساعته انرژی تعیین و به ازای هر کیلوگرم وزن بدن گزارش شود. در صورت دریافت کمتر از kcal /kg 80 در 	•
روز، باید مقدار غذا را افزایش داد و در مقابل، اگر دریافت بیش از kcal /kg 100 باشد، باید مقدار غذا را کم کرد.

شاخص های بهبود و ورود به مرحله رشد جبرانی)انتقالی( 
بهبود در آزمون اشتها 	•
کاهش چشمگیر یا بر طرف شدن ادم به طور کامل	•
عدم نیاز به تغذیه وریدی و لوله بینی، معدی	•

2. مرحله دوم درمان، رشد جبرانی)انتقالی(

کودکان کوچک تر از 6 ماه
در این کودکان نوع تغذیه در مرحله رشد جبرانی )انتقالی( نیز رژیم F-100 رقیق خواهد بود و نیازی به تغییر ندارد.

کودکان 7 تا 59 ماه 
به صورت تدریجی فرمولا را از فرم استارتر به سمت فرمولای رشدجبرانی )F-100( تغییر دهید.

فرمولای استارتر F-75 را با مقادیر مساوی فرمولای رشد جبرانی F-100 برای 2 روز جایگزین کنید.
فرمولای بر پایه شیر نظیر فرمولای رشد جبرانی F-100 )حاوی g/ml 100 ،100kcal/100 ml 2/9 پروتئین( بدهید. پوره یا غذاهای 

تکمیلی تعدیل شده که مقادیر مشابهی از نظر غلظت انرژی و پروتئین فراهم کنند، می توانند مورد استفاده قرار گیرند.
پس از هر تغذیه موفق، میزان غذا را تا 10 میلی لیتر افزایش دهید تا جایی که مقداری از غذا نخورده باقی بماند. زمانی که دریافت به 

حدود ml/kg/day 200 برسد، احتمال باقی ماندن مقداری از غذا بیشتر می شود.
بعد از یک تغییر و انتقال تدریجی فرمولا، به شکل زیر اقدام نمایید:

تغذیه مکرر، مقادیر نامحدود	•
•	150-220 kcal/kg/day

6-4 گرم پروتئین به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز.	•
اگر کودکی از ش��یر مادر تغذیه می کند، ش��یر مادر را ادامه دهید. با این وجود، ش��یر مادر انرژی و پروتئین کافی را برای حمایت از رشد 

جبرانی سریع ندارد، بنابراین تغذیه با  فرمولای F-100 پس از هر نوبت شیردهی )نیم تا 1 ساعت بعد( صورت گیرد.
پایش و مراقبت

مراقب وقوع نارسایی قلبی باشید. علایم اولیه نارسایی قلبی )نبض سریع و تنفس سریع( را پایش کنید. اگر میزان نبض و تنفس افزایش 
یابد )تا 5 بار تنفس در دقیقه و تا 25 ضربان نبض در دقیقه( و این افزایش در 2 بار س��نجش با فاصله 4 س��اعت ثابت بماند، به روش 

زیر عمل کنید:
حجم غذا را تا  100ml/kg/day برای مدت 24 ساعت کاهش دهید.	•
سپس تدریجاً به صورت زیر افزایش دهید:	•
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ml/kg/day 115   برای 24 ساعت بعدی.11

ml/kg/day 130   برای 48 ساعت بعدی.22

سپس، هر وعده  غذا را تا 10 میلی لیتر افزایش دهید..33

ارزیابی بهبود:  بعد از مرحله انتقالی، بهبود بر اساس میزان افزایش وزن ارزیابی می شود:

هر روز صبح کودک را وزن کرده و عدد به دست آمده را روی نمودار ببرید.	•

•	g/kg/day محاسبه و ثبت افزایش وزن هر 3 روز یک بار به صورت

اگر افزایش وزن: 

g/kg/day 5< باشد، کودک نیاز به ارزیابی مجدد کامل دارد.	•

g/kg/day 10-5 باشد، کنترل کنید که آیا:	•

    الف. مقادیر دریافتی مورد هدف تأمین می شود؟ 

    ب. یا اینکه وجود عفونت بررسی شده است؟

g/kg/day 10>  باشد، مطلوب است.	•

ثبت و تفسیر مقدار غذای دریافتی کودک 

همانند مرحله تثبیت وضعیت کودک انجام شود. دریافت حداقل 90% رژیـم غذایی روزانـه یکی از مهم تریـن معیارهای انتقال کودک 

از مرحله انتقالی به مرحله بازتوانی است. 

شاخص های ترخیص از رشد جبرانی)انتقالی( و ورود به مرحله بازتوانی:

نبود ادم دوطرفه گوده گذار 	•

•	  800 cells/mm مساوی یا بیشتر از TLC میزان

بهبود اشتها، هر زمان که کودک قادر به مصرف روزانه حداقل 90 % رژیم F-100  باشد. 	•

نبود مشکلات پزشکی نیازمند بستری 	•

3. مرحله سوم، بازتوانی

مرحله سوم درمان کودکان مبتلا به سوء تغذیه حاد شدید برحسب شرايط كودك و محيط اجتماعي، اقتصادي وي مي تواند به كيي از 

دو ش��كل بس��تري يا سرپايي ادامه يابد. پس از گذراندن مرحله انتقالي، کودکان مبتلا به سوء تغذیه حاد شدید با شرایط زیر در مرحله 

سوم درمان به صورت بستری ادامه می یابد:

سن کمتر از 6 ماه	•

•	)RUTF(  کودکان 7 تا 59 ماه تنها در صورت تحمل نکردن » غذاهای درمانی آماده مصرف



87

درخواست مادر برای ادامه درمان به صورت بستری	•

ابتلای مادر به بیماری واگیردار	•

الف. درمان بازتوانی به صورت بستری

تغذیه و رژیم درمانی

در کودکان کمتر از  6 ماه

رژیم غذایی این مرحله از درمان، رژیم غذایی F-100 رقیق در کودکان کمتر از 6 ماه به همراه تغذیه با شیر مادر در کودکان بهره مند 

 F-100 از ش��یر مادر اس��ت. نحوه تغذیه کودکان زیر 6 ماه بهره مند از ش��یر مادر در این مرحله شبیه مرحله اول درمان به صورت ارایه

رقیق شده و تشویق به تغذیه با شیر مادر است. در کودکان زیر 6 ماه محروم از شیر مادر نیز، نوع تغذیه باید با F-100 رقیق شده باشد 

اما مقدار آن متفاوت از مرحله اول )رشد جبراني يا انتقالي( است و باید مطابق جدول 4 صورت گیرد. 

ثبت غذای مصرفی کودک و تصمیم گیری براساس مصرف غذای روزانه کودک در این مرحله از درمان نیز اهمیت خاصی دارد.

جدول 4.  مقدار F-100 رقیق شده برای تغذیه کودکان زیر 6 ماه محروم از شیرمادر

Ml/feedوزن )کیلوگرم(

60 میلی لیترکمتر یا مساوی 1.5

70 میلی لیتر1.6 تا 1.8

80 میلی لیتر1.9 تا 2.1

90 میلی لیتر2.2 تا 2.4

100 میلی لیتر2.5 تا 2.7

110 میلی لیتر2.8 تا 2.9

120 میلی لیتر3.0 تا 3.4

130 میلی لیتر3.5 تا 3.9

140 میلی لیتر4.0 تا 4.4

درکودکان 7 تا 59 ماهه 

1. شير مادرخوار: شير مادر به هر ميزان كه كودك درخواست كند به همراه غذاي درماني آماده مصرف به مقادير توصيه شده در جدول 6.

2.  محروم از ش��ير مادر: رژیم غذایی مورد اس��تفاده این کودکان رژیم F-100 به صورت هر 4 س��اعت یک بار و بدون هیچ محدودیتی 

)جدول5( به همراه غذاي درماني آماده مصرف بسته به اشتهاي كودك ارایه می شود. مقدار مصرف غذاي درماني آماده مصرف در اين 

شرايط مطابق جدول6 خواهد بود.
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جدول 5.  مقدار رژیم غذاییF-100  جهت تغذیه روزانه کودکان مبتلا به سو تغذیه حاد شدید 7 تا 24 ماهه در مرحله  درمان بازتوانی 

به صورت  بستری

وزن کودک
)کیلو گرم(

مقدار تغذیه در هر وعده)میلی لیتر(
وزن کودک
)کیلو گرم(

مقدار تغذیه در هر وعده)میلی لیتر(

8 بار تغذیه 5 بار تغذیه روزانه6 بار تغذیه روزانه
روزانه 

5 بار تغذیه 

روزانه

F-100 کامل جهت کودکان کمتر از 3 کیلوگرم مناسب کمتر از 3.0
7.0240300 تا 7.9نیست.

8.0270330 تا 3.01101308.9 تا 3.4

9.0300360 تا 3.51201509.9 تا 3.9

10.0350420 تا 4.015018011.9 تا 4.9

12.0450520 تا 5.018020014.9 تا 5.9

500620بیش از 6.021025015 تا 6.9

جدول 6. مقدار »RUTF« در شرايطي كه توام با شير F-100 مصرف شود

وزن کودک
)کیلو گرم(

مقدار تغذیه در هر وعده)گرم(
وزن کودک
)کیلو گرم(

مقدار تغذیه در هر وعده)گرم(

5 بار تغذیه 8 بار تغذیه روزانه6 بار تغذیه روزانه5 بار تغذیه روزانه 
روزانه 

6 بار تغذیه 
روزانه

8 بار تغذیه 
روزانه

8.0403525 تا 3.01614118.9 تا 3.4

9.0453530 تا 3.51715129.9 تا 3.9

10.0503530 تا 4.020161310.9 تا 4.4

11.0504035 تا 4.522181511.9 تا 4.9 

12.0554540 تا 5.024201712.9 تا 5.4

13.0655040 تا 5.528221813.9 تا 5.9

14.0705545 تا 6.030252014.9 تا 6.9

15.0755545 تا 7.035302519.9 تا 7.9

در این مرحله از درمان به نکات زیر توجه داشته باشید:
در صورت بروز ادم ناشی از تغذیه به نحوی که موجب کاهش وزن کودک شود، نوع تغذیه را باید ابتدا به صورت مرحله انتقالی و حتی 	•

در صورت ادامه ادم، به رژیم F-75 تغییر داد.  
 در صورت بروز اس��هال خفیف نیازی به درمان وجود ندارد مگر آن که این مس��ئله با کاهش وزن نیز همراه باشد. در این حالت رژیم 	•

غذایی را به F-75 )مرحله تثبيت وضعيت بدون RUTF( تغییر دهید. 
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ثبت و تفسیر مقدار غذای دریافتی کودک
نظیر مراحل اول درمان بستری و رشد جبرانی)انتقالی(،  باید نوع و مقدار غذای داده شده، مقدار باقی مانده، تاریخ و زمان ارایه غذا را 

به طور دقیق و پس از هر وعده، ثبت نمود. 
وزن گیری در مرحله بازتوانی: روش توزین كودكان بايد اس��تاندارد باش��د. ترازو هر روز تنظیم ش��ود. كودك هر روز در كي زمان خاص 

)به عنوان مثال هر روز صبح( بعد از درآوردن لباس هايش وزن شود.
تعيين وزن گيري كودك:

•	 )5 gr/kg/day افزایش وزن نامطلوب )کمتر از
•	 )5-10 gr/kg/day(افزايش وزن متوسط
•	 )10 gr/kg/day افزایش وزن مطلوب)بيشتر از

دلايل افزايش وزن نامطلوب يا متوسط مي تواند خورانش ناكافي و يا عفونت درمان نشده باشد. در صورت افزايش وزن كودك به ميزان 
کمتر از  gr/kg/day 5 ، موارد زير نيز تعيين شود:

اگر اين وزن گيري ناكافي در تمام كودكان مشاهده گردد، بايد نحوه ي مراقبت تمام كودكان مورد بررسي مجدد قرار گیرد.	•
اگر اين وزن گيري ناكافي در برخي كودكان ديده شود، بايد ارزيابي مجدد در آنان صورت گيرد حتي اگر اين كودكان جديداً پذيرش 	•

شده باشند.
پایش و مراقبت

توزين روزانه و در یک زمان مشخص)مثلًا 2 ساعت پس از وعده غذای صبح(	•
MUAC به صورت هفتگی 	•

قد هر 2 هفته یک بار 	•
دمای بدن  هر روز صبح 	•
علایم کلینیکی شامل تهوع، تعداد و وضعیت دفع مدفوع و... روزانه 	•
TLC هر 2 روز یک بار	•

بررسی وجود ادم دو طرفه گوده گذار به صورت روزانه	•
دفعات و مدت زمان هر نوبت تغذیه با شیر مادر به صورت روزانه	•
میزان، نوع و حجم غذای دریافتی کودک در 24 ساعت گذشته 	•

شاخص های بهبود و ترخیص از بيمارستان
کودکان کمتر از 6 ماه  

اطمینان از افزایش وزن کودک با تغذیه انحصاری با شیر مادر ) وزن گیری بین 10 تا 20 گرم در روز برای 3 روز متوالی پس از قطع 	•
ارایه F-100 رقیق(  

•	 WHO وزن برای قد مساوی یا  بالاتر از 2- انحراف معیار از میانه جمعیت مرجع Z-Score

نبود ادم دوطرفه گوده گذار 	•
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نبود مشكلات پزشکی نیازمند بستری 	•
اطمینان از کفایت تغذیه ای مادر	•
•	  800 cells/mm مساوی یا بیشتر از TLC مقدار

کودکان 7 تا 59 ماهه: 
•	 WHO  وزن برای قد  مساوی یا بالاتر از 2-  انحراف معیار از میانه جمعیت مرجع  Z-Score

•	  mm 115 ≥ MUAC

نبود ادم دوطرفه گوده گذار  	•
•	  800 cells/mm مساوی یا بیشتر از TLC مقدار
نبود مشکلات پزشکی نیازمند بستری	•

ب‌. بازتوانی به صورت سرپایی
تغذیه و رژیم درمانی

کودکان کمتر از 6 ماه باید تا زمان بهبود کامل به صورت بستری درمان و مراقبت شوند و این کودکان درمان بازتواني سرپایی ندارند. 
در كودكان 7 تا 59 ماهه، غذاهاي درمانی آماده مصرف )RUTF( تنها غذاهاي مجاز مصرف در اين كودكان هستند. مصرف غذاي 	•

خانواده وتجويز شیر های فرموله نظير F-100 براي اين كودكان ممنوع است.  
نكات زير را به اطلاع والدين اين كودكان برسانيد: 

»غذاهاي درمانی آماده مصرف« هم غذا و هم دارو براي كودك مبتلا به س��وء تغذيه حاد ش��دید اس��ت.  اين غذا فقط مخصوص اين 	•
كودك است و بنابراين  اجازه مصرف آن را به ديگر اعضای خانواده نبايد داد.

اشتهاي اين كودكان در حد متوسط بوده و معمولاً به آهستگي غذا مي خورند، بنابراين در تغذيه كودك خود صبور باشيد و هر 3 تا 	•
4 ساعت كي بار مقداري از اين غذاها را به كودك خود بدهيد و او را جهت غذا خوردن تشويق كنيد. 

از مادر بخواهيد ارایه غذا به كودك را فقط محدود به زمان هاي معمول صرف غذاي خانوار نكند و در هر زمان از روز كه شرايط كودك 	•
را آماده مي بيند به او غذا بدهد.

مصرف مقدار فراوان آب را تايكد كنيد. در صورت بهره مندی از شير مادر، توصيه كنيد قبل از خوراندن  هر وعده از »غذاهاي درمانی 	•
آماده مصرف«، کودک را با  شير مادر تغذیه کنند.

پایش و مراقبت
وزن به صورت هفتگي 	•
محيط مياني بازو به صورت هفتگي 	•
قد هر 3 هفته كي بار 	•
شاخص وزن برای قد از ميانگین جمعيت مرجع به صورت هفتگی 	•
علایم کلینیکی شامل تهوع، ادم دوطرفه و .. به صورت هفتگي  	•
دماي بدن به صورت هفتگي	•
آزمون اشتها به صورت هفتگي 	•
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آموزش تغذیه و سلامت پیش از ترخیص از بيمارستان
ضروری اس��ت در طی مدت ارایه خدمات به کودک، والدین او در خصوص مس��ایل سلامت و تغذیه  به اندازه کافی آموزش ببینند. این 
آم��وزش ه��ا را نباید به چند روز آخر قبل از ترخیص کودک موکول نم��ود. هدف از این آموزش ها ارتقای آگاهی های مادر در خصوص 
تغذیه با ش��یر مادر، زمان و نحوه از ش��یر گرفتن، زمان و نحوه ارایه غذاهای کمکی، اصول تغذیه صحیح کودک، بهداش��ت مواد غذایی، 
بهداشت فردی، نحوه ترسیم و تفسیر رشد وزنی و قدی کودکان، علایم اسهال، عفونت های تنفسی و انگلی و همچنین شناخت مواقع 

ضروری ارجاع کودک به پزشک می باشد.
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درمان سوء تغذیه شدید در اطفال
دکتر شهرزاد ریاضی1  

   درمان س��وء تغذیه ش��دید در اطفال به دنبال یک راهکار تهیه ش��ده توسط WHO انجام می شود. این راهکار چندین دهه است که 
استفاده گردیده و مفید بودن آن کاملًا اثبات شده و شامل3  فاز  می باشد.

 فاز اول: پایدار کردن بیمار      فاز دوم: بازپروری     فاز سوم: ترخیص و پیگیری
در فاز اول تاکید بردرمان موارد تهدید کننده ی زندگی اس��ت که ش��امل هیپوگلیسمی، هیپوترمی، دهیدراتاسیون، تشخیص و درمان 
عفونت می باشد. تغذیه نیز در همین مرحله شروع می شود. ویتامین ها و الکترولیت ها )به جز آهن( جایگزین می گردد. هیپوگلیسمی 
و هیپوترمی ممکن اس��ت با آپنه همراه باش��د که معمولاً به کنترل دما و تغذیه مکرر پاس��خ می دهد. در صورت وجود هیپوگلیس��می 
و آپن��ه باید گلوکز خون مرتب مانیتور ش��ود. اهداف اولیه ش��امل کنت��رل گرما و آنتی بیوتیک برای عفونت و دادن مایعات می باش��د. 
از آن جا که کودکان دچار س��وء تغذیه  ش��دید اغلب عفونت های سیس��تمیک دارند، تجویز آنتی بیوتیک وس��یع الطیف الزامی است. 
کش��ت خون گرفته می ش��ود اما با توجه به بدحالی بیماران منتظر جواب آن نش��ده و آنتی بیوتیک را شروع می کنیم. در صورت عدم 
وجود عوارض کوتریموکس��ازول خوراکی پیش��نهاد می شود اما اگر عوارضی مانند هیپوگلیسمی، هیپوترمی و لتارژی وجود داشته باشد 
آمپی س��یلین و جنتامایس��ین وریدی و در مواقعی کلرامفنیکل پیش��نهاد می گردد. یادآوری می ش��ود که در افتراق دهیدراتاسیون و 
سپس��یس، ضعیف بودن پالس به نفع تش��خیص سپسیس، وجود تش��نگی و گودی چشم و ملاج بیشتر به نفع دهیدراتاسیون می باشد. 
درمان کم آبی در این بیماران باید حتی المقدور از طریق خوراکی باش��د زیرا روش های وریدی در س��وء تغذیه شدید منجر به نارسایی 
قلبی می شود. مایعات وریدی فقط در موارد شوک یا هیپوولمی شدید توصیه می گردد. مایع پیشنهادی جهت درمان خوراکی کم آبی 
در این بیماران ReSoMal می باش��د زیرا این بیماران اغلب هیپرناترمیک و هیپوکالمیک هس��تند. این محلول شبیه  ORS می باشد 
ولی سدیم کمتر و پتاسیم بیشتر دارد. این بیماران معمولاً ml/kg 100-70 برای اصلاح کم آبی نیاز دارند که در مدت 12 ساعت داده 
می شود. اگر بیمار قادر به نوشیدن باشد، این محلول را با قاشق می دهیم که با سرعت cc/kg 5 هر30 دقیقه در 2 ساعت اول و سپس 
cc/kg  10-5 در ساعت داده می شود از آن جا که این بیماران سریعاً خسته می شوند گاه لازم است که از NG tube استفاده کنیم. 

باید هر یک ساعت بیمار را بررسی کنیم. مقدار مایع مورد نیاز به مقداری که قادر به خوردن آن است و ادامه از دست دادن مایعات به 
صورت اس��هال یا اس��تفراغ ارتباط دارد. همچنین در صورت بروز عوارض هیدراتاسیون بیش از حد به خصوص نارسایی قلبی )بالا بودن 
JVP، افزای��ش ادم ی��ا افزایش PR و RR( باید مایع درمانی را متوقف کرد. دادن مایعات وقتی پایان می یابد که تش��نگی و دیگر علایم 

دهیدراتاسیون از بین رفته و ادرار برقرار گردد.
تغذیه بعد از جبران کمبود مایعات با فرمولایF-75  شروع می گردد )75kcal/100cc( روزانهKcal/kg 80 تا حداکثر kcal/kg 100 در 
حجم های کم و فواصل کوتاه باید داده ش��ود زیرا حرکات روده و معده و تولید اس��ید در این بیماران کاهش یافته اس��ت. معمولاً به این 

طریق بعد از حدود یک هفته اشتهای بیمار بهبود پیدا می کند که علامت ورود به مرحله بازپروری می باشد.
در فاز دوم که مرحلـه بازپروری )Rehabilitation( اس��ت، از فرمولایF100 (kcal/100cc 100) اس��تفاده می شود و حجـم 

1. متخصص اطفال، بیمارستان مرکزی شرکت نفت
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تغذیه به تدریج به ml/kg/day 220-150 رسانده می شود. این درمان تا زمان رسیدن نسبت قد به وزن  به Z score بالای 1-  ادامه 
می یابد. تغذیه باید حداقل به صورت 5 بار در روز انجام گردد. درنهایت به تدریج غذای معمولی جایگزین فرمولای F100  می گردد. دادن 
ویتامی��ن ه��ا و مواد معدنی که از مرحله اول آغاز ش��ده بود، در این مرحله هم ادامه یافته و به خصوص تاکید بیش��تری بر تجویز آهن، 
ویتامین A و فولات انجام می ش��ود.کمبود ویتامین A در این بیماران در صورت درمان نش��دن می تواند منجر به کوری ش��ود لذا دوز 
بالای ویتامین A در روز  اول به بیماران داده می شود. در مرحله بازپروری آهن نیز با دوز mg/kg/day  3 شروع می شود و برای مدت 
سه ماه ادامه می یابد )از آن جایی که آهن اکسیداتیو استرس را افزایش می دهد، در فاز اول شروع نمی شود(. در این مرحله می توان بیمار 

را به خانه فرستاد.
مرحله سوم یا پیگیری شامل تعلیم والدین برای  ادامه درمان و جلوگیری از بازگشت سوء تغذیه می باشد.
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کمبود روی در کودکان 
دکتر منیژه خلیلی1  

   روی از مینرال های ضروری برای عملکرد سیستم ایمنی، مزه و بوی طبیعی، سنتزDNA، حمایت رشد و تکامل نرمال در زمان بارداری، 
کودکی و دوره نوجوانی اس��ت. اس��تفاده از مکمل آن در کش��ورهای در حال توس��عه منجر به کاهش موربیدیتی و مورتالیتی می گردد. 
روی یکی از فراوان ترین اجزای ضروری تغذیه ای در بدن انسان است و در همه بافت های بدن یافت می شود. در بدن ذخیره نمی شود 
اما 3-2 گرم روی موجود در بدن بیش��تر در اس��تخوان ها، دندان ها، مو، پوس��ت،کبد، عضله، لکوسیت ها و بیضه ها یافت می شود. %85 
کل روی بدن در عضلات و اس��تخوان ها، 11% در پوس��ت و کبد و بقیه در س��ایر بافت های بدن می باش��د. در ارگان های چند س��لولی 
هم روی در داخل س��لول وجود دارد به طوری که 40-30 % در هس��ته، 50% در سیتوپلاس��م ، ارگانل ها و وزیکول های تخصیص یافته 
برای آنزیم های گوارشی، هورمون های ذخیره ای و بقیه در غشای سلول می باشد. یک سوم روی در پلاسما به طور ضعیف با آلبومین و 

دو سوم آن با گلوبولین ها باند می باشد. 
میزان دریافت روی از 107 تا 231 میکرومول در دسی لیتر بر اساس منبع متغیر می باشد. نیاز روزانه روی 15 میلی گرم در روز است. 
جذب نمک های روی از غذا تقریبا 40-20% اس��ت. جذب آن با ماهی و گوش��ت افزایش ولی با فیتات ها کاهش می یابد. دفع روی از 
مدفوع است. این ماده برای ساختمان و عملکرد تعداد زیادی از ماکرومولکول ها و برای بیش از 300 واکنش آنزیمی ضروری می باشد. 
رل س��اختمانی و کاتالیتیک در آنزیم ها دارد و کوفاکتور برای س��نتز پروتئین، DNA و تقس��یم سلولی است. همچنین برای عملکرد 
تعدادی از متالوپروتئین ها، القاکننده  ی غشای اکسیدوردوکتاز، هیدرولاز لیگاز خانواده لیاز و همراهی با مس در سوپراکسید دیسموتاز یا 
فسفاتاز C ضروری می باشد. همچنین ثابت شده که یک ماده غذایی حیاتی برای ابقای سطح کلاژن در پوست که مسئول الاستیسیته 
و لومینوسیته پوست است، می باشد. در صورت کاهش آن چین و چروک پوست که علامتی از پیر شدن است، ظاهر می شود. کاهش 
و ضعف سیستم ایمنی، ریزش موها، تاخیر در ترمیم زخم ها، اسهال، کاهش سرعت رشد، خستگی، نقاط سفید زیر ناخن های انگشتان، 
از دست رفتن چشایی و بویایی، اختلالات خواب، کاهش اشتها، کاهش وزن و همچنین پوست خشن و زبر از جمله عوارض کاهش روی 
در بدن می باش��ند. روی در حفظ و افزایش تمرکز در کودکان نقش دارد. اختلال پایدار در عملکرد س��لول های T نیز از عوارض کمبود 

روی می باشد. 1 
منابع: گوشت، جگر، سر آل، نخود، لوبیا، تخم مرغ و غذاهای دریایی به ویژه صدف منابع غنی از روی هستند.

کمبود روی: 

کمبود اکتس��ابی روی ممکن اس��ت ناش��ی از کاهش دریافت، خوردن غذاهایی که جذب آن را کاهش می دهد، بیماری های مزمن و یا 
ترکیبی از این حالت ها باشد. علایم ناشی از آن کاملا متنوع است و حدس بالینی می تواند در افراد در معرض خطر مهم باشد. کمبود 
روی اکتسابی در بسیاری از گروه های بیماران دیده می شود که شامل سندرم های سوء جذب، پیکای مزمن با خوردن خاک رس است 
که به طور موثری با روی باند می شود و منجر به کاهش در دسترس بودن بیولوژیکی آن می شود. در کودکان، گیاه خواری، زندگی در 
کشورهای رو به توسعه، دریافت کم گوشت و یا رژیم های حاوی فیتات و اگزالات فراوان می تواند در کمبود روی نقش داشته باشد. 

1. مرکز تحقیقات کودکان و نوجوانان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان



95

ترکیبات حاوی فیتات و اگزالات شامل چای، شکلات، سویا، اسفناج، توت، سبوس، حبوبات با روی باند شده و مانع از جذبش می شوند. 

روی در جریان تروماها، سوختگی ها و حالت های دفع پروتیین مثل آنتروپاتی ها، بیماری های کبد و تغذیه وریدی طولانی کاهش می یابد. 

موارد ارثی کمبود روی در درماتیت انتروپاتیکا  دیده می شود که نارسایی در تولید پروتیین منتقله روی باعث اشکال در جذب آن از روده 

می ش��ود. اگرچه تش��خیص های ثابت شده قطعی، از کمبود روی نادر است ولی کمبود نسبی آن معمولاً به دنبال دریافت کم و تروماها 

ایجاد می شود. موارد کمبود خفیف قابل تشخیص نیستند ولی کمبودهای شدید علایم واضح ایجاد می کنند.                  

مقدار مورد نیاز: در انگلیس 9/5 -5/5 میلی گرم در روز برای پسران وmg/day 7 -4 برای دختران پیشنهاد شده است. 

مروری بر مقالات 

مطالعات زیادی در مورد تاثیر روی در بیماری های مختلف صورت پذیرفته اس��ت. از جمله متاآنالیزهایی از کارآزمایی های کنترل ش��ده 

تصادفی مقایسه تاثیر روی مکمل و پلاسبو در اسهال حاد و پایدار نشان داده است که مقدار روی روز سوم بیماری در 221 مورد  اسهال 

پایدار)و نه در اسهال حاد( پایین تر بوده است. استفراغ در 11 مطالعه  اسهال حاد )4438 مورد( در مقایسه با 4 کارآزمایی اسهال پایدار 

)2969 نفر( به طور مش��خصی بالاتر بوده اس��ت. آن ها که گلوکونات روی در مقایسه با سولفات و یا استات روی مصرف کرده اند، دچار  

استفراغ بیشتری شده اند. مصرف روی در اسهال حاد و مزمن سبب کاهش به ترتیب 18/8% و 12/5% در تعداد دفعات اسهال، 15% و 
15/5% در مدت اسهال، 18% و 17/9% در حجم اسهال در مقایسه با پلاسبو شده است.2

روی برای عملکرد طبیعی مغز ضروری است و مطالعات مختلفی نیز در این زمینه صورت گرفته است. بخشی از مغز که مربوط به کنترل 

هیجانات اس��ت، نیاز به س��طح بالای روی دارد. کمبود آن منجر به عقب ماندگی خفیف تا شدید، دیسلکسی و مشکلات متعدد مربوط 

به اختلالات تکاملی می گردد. تاثیر ارتباط روی و کاهش تمرکز در کودکان بیش فعال و همچنین خستگی مغزی مورد توجه برخی از 

محققین بوده اس��ت.  بیماری های مغزی ش��بیه اپی لپسی و اسکیزوفرنی ارتباط نزدیکی با کمبود روی دارند. کمبود روی در بروز افکار 

خودکش��ی و همچنین افس��ردگی مورد بررسی قرار گرفته است. تاثیر روی در مطالعات برای پیشگیری از رفتارهای ضد اجتماعی مثل 

جرم و جنایت مشخص گردیده است. همچنین تاثیر آن در رفتارهای عادتی و هیجانی مثل الکلیسم و وسواس ثابت شده است. 3 ارتباط 

کمبود روی با خطر و شیوع عفونت های تنفسی، مالاریا، سل و ایدز دیده شده ولی مطالعات زیادی درخصوص استفاده از مکمل آن برای 

پیشگیری در دسترس نمی باشد. 4،5 نقش روی در عملکرد غدد چربی پوست مطرح است و کمبود آن به صورت آکنه و اگزما  بروز کرده 

است و پوست را خشن، خشک و مستعد به انواع واکنش های آلرژیک می نماید. نقاط سفید روی ناخن ها ناشی از کمبود روی می باشد. 

نقش آن در پیش��گیری از پیری نیز در مطالعات تحت عنوان تاخیر در تخریب میتوکندریال پیری منعکس اس��ت. 6  عدم تعادل اکسیدان 

و آنتی اکسیدان در ژیاردیا به سمت عوارض اکسیداتیو ناشی از کمبود روی سوق داده می شود.7 تاثیر روی در حس چشایی نیز مطالعه 
شده و در ژاپن در یک کلینیک سرپایی 30% افرادی که کاهش حس چشایی داشتند، به کمبود روی دچار بودند. 8

در این مقاله کلیاتی در مورد عنصر روی و خواص آن در بدن ذکر ش��د و س��پس به تحقیقاتی که درخصوص کمبود آن در بیماری های 

مختلف انجام گرفته اند، اشاره گردید.  
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دل درد حاد )شکم حاد(
دکتر ناصر هنر1  

   شکم حاد یا دل درد حاد یکی از شکایت های مهم دوران کودکی است. از نظر تعریف، این نوع درد، کمتر از 7 تا 10 روز از شروع آن 
گذشته و شدت آن در حدی می باشد که باعث ارجاع کودک به پزشک و مراکز درمانی می شود.

علل شایع دل درد حاد در کودکان علل خود محدود شونده مثل گاستروآنتریت و یا سندرم های ویروسی است.
با توجه به این که علل خطرناک )مثل آپاندیست و یا انسداد روده( و همین طور عفونت های نیازمند درمان )مثل فارنژیت استرپتوکوکی 

و یا پنومونی( نیز می توانند باعث دل درد شوند، بررسی و معاینه دقیق بیماران ضروری به نظر می رسد. 
علل خطرناک دل درد حاد در کودکان:  تعدادی از علل خطرناک شامل موارد زیر است: 

آپاندیس�یت: تجمع مواد و ترش��حات باعث بسته شدن دهانه خروجی آپاندیس شده و منجر به اتساع آن می شود. فشار روی سیاهرگ 

و س��پس س��رخرگ آپاندیس موجب التهاب، گانگرن و پارگی آپاندیس می گردد. ابتدا به علت تحریک پرده صفاقی احش��ایی دردهایی 
که ایجاد می شود بیشتر در ناحیه اپی گاستر و اطراف ناف است و سپس با تحریک پرده صفاقی پاریتال دردهای متمرکز در ربع راست 
تحتانی ش��کم به وجود آمده و در نهایت با س��وراخ شدن آپاندیس درد منتشر شکمی ایجاد می شود )تمرکز درد در نوع آپاندیس خلف 
س��کوم ممکن اس��ت در ربع راست تحتانی شکم نباشد(. استفراغ معمولاً پس از درد پیدا ش��ده و گاهی اسهال با حجم کم وجود دارد. 
گرفتن تاریخچه و معاینه مکرر بیمار توسط پزشک برای تشخیص ضروری است. شمارش گلبول های سفید و تجزیه آن، آزمایش ادرار، 
گرفتن عکس ساده شکم، سونوگرافی )پيش از سوراخ شدن آپاندیس( و گاهی باریم انما برای ردّ علل دیگر و تشخیص آپاندیسیت مفید 

است.
انواژیناس�یون )intussusception(: س��ن ایجاد انواژیناس��یون به طور تیپیک 2 ماهگی تا 2 سالگی است. مشخصه آن درد ناگهانی، 

متناوب، شدید، همراه با گریه های شدید و جمع کردن پا به درون شکم است. با پیشرفت انسداد ممکن است استفراغ، صفراوی شود. 
در ابتدای بیماری در فواصل حملات بیمار طبیعی به نظر می رس��د. در این حالت ممکن اس��ت بیماری با گاستروآنتریت اشتباه شود. با 
پیشرفت بیماری علایم شدیدتر می شود. یکی از تشخیص های افتراقی در این حالت مننژیت است. به ويژه در شیرخواران ممکن است 

علایم اصلی بی حالی یا تغییر سطح هوشیاری باشد. در بیشتر مواقع خون واضح یا نهفته در مدفوع دیده می شود.
مالروتاسیون با ولولوس: در بیش از 50% موارد زمان ایجاد علایم در یک ماه اول زندگی است. معمولاً شروع علایم به صورت حاد است 

ولی گاهی اوقات ممکن است علایم مزمن تر باشند و به صورت دوره ای دچار استفراغ و درد شکم شوند.
انتروکولیت نکروزان )NEC( : معمولاً در نوزادان به صورت اس��تفراغ، دیستانس��یون ش��کم و تندرنس خود را نش��ان می دهد. علایم 

سیستمیک مثل آپنه، نارسایی تنفسی، بی حالی، تغذیه بد، اختلال دما و کاهش فشارخون در بيش تر موارد دیده می شود که به علت 
ش��وک س��پتیک می باشد. بيش تر نوزادان نارس هستند. در نوزادان رس��یده در صورت وجود آنومالی مادرزادی قلب و یا اسهال شدید 

)protracted( احتمال NEC زیاد می شود.
بیماری زخم پپتیک: زخم پپتیک همراه با خون ریزی شدید یا پارگی جزو علل ناشایع و خطرناک شکم حاد در کودکان است. در سنین 

پایین تر بیشتر به صورت استفراغ، خون ریزی و پارگی می باشد در حالی که در سنین بالاتر علایم بیماری مثل بالغین است. 
خوردن جسم خارجی: خوردن جسم خارجی به طور شایع در کودکان کم سن دیده می شود که در اکثر مواقع از پیلور رد می شود. اگر 

1. استادیار بیماری های گوارش و کبد کودکان دانشگاه علوم پزشکی شیراز 
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پس از خوردن جسم خارجی درد شکم ایجاد شود، نیاز به بررسی فوری دارد. 
علل شایع درد حاد شکم: تعدادی از علل شایع درد حاد شکم در کودکان شامل موارد زیر است:  	

یبوست: گاهی اوقات یبوست با درد شدید و کولیکی در پایین شکم همراه است. ممکن است والدین رابطه بین یبوست و درد شکم را 
تشخیص ندهند.

عفونت گوارشی: در گاستروآنتریت حاد ممکن است پيش از شروع اسهال، بیمار دچار تب، درد شدید و کرامپی و تندرنس منتشر شکم 
شود. با توجه به این که ممکن است شدت درد شبیه علل خطرناک مثل آپاندیسیت باشد، شروع اسهال در تعیین اتیولوژی مهم است.

گاس��تروآنتریت ناش��ی از یرسینیا انتروکولیتیکا علایم شبیه آپاندیس��یت می دهد که قابل افتراق نیست. هپاتیت باعث درد شکم و تب 
می شود. البته، به علت استفاده از واکسیناسیون، شیوع هپاتیت A و B در حال کاهش می باشد.

عفونت ادراری: در کودکان دو تا پنج س��ال ش��ایع ترین علایم عفونت ادراری، درد ش��کم و تب است. درشیرخواران افزون بر علایم بالا 
ممکن اس��ت آنورکس��ی و استفراغ نیز داشته باشند در حالی که در کودکان بالای 5 سال علایم کلاسیک شامل دیس اوری، تکرر ادرار 

و ناراحتی در پهلو می باشد.
بیم�اری ه�ای ویروس�ی:  افزون بر گاس��تروآنتریت، بیماری های ویروس��ی دیگر مثل فارنژیت ویروس��ی و عفونت دس��تگاه تنفس��ی 

فوقانی )URI( می توانند با درد شکم همراه باشند.
علل ناش��ایع و خطرناک ش��کم حاد از قبیل بیماری التهابی روده، پانکراتیت، کله سیس��تیت حاد، آلرژی به پروتئین غذایی، دیورتیکول 
مکل و علل گوارش��ی از قبیل هنوخ ش��وئن لاین پورپورا )HSP(، کتو اس��یدوز دیابتی، پیچ خوردگی بیضه و توکسین ها نیز می توانند 

باعث درد حاد شکم شوند. 
جدول یک: علل شکم حاد بر اساس سن بیمار

نوجوان ها11-3 سالشیرخواراننوزادان

آپاندیسیتآپاندیسیتانواژیناسیونانتروکولیت نکروزان

بیماری التهابی لگن )PID(تروماانتروکولیت هیرشپرونگولولوس

کروندیورتیکول مکلانواژیناسیونانتروکولیت هیرشپرونگ

انتروکولیتپنومونیتروماایلئوس مکونیوم

اولسرپپتیکانتروکولیت باکتریالدیورتیکول مکلانواع آترزی یا استنوز

کله سیستیتکرونانتروکولیت باکتریالپارگی احشا موقع تولد

پنومونیپانکراتیتپنومونیپارگی خودبه خود معده

تروماکیست مزانترپیلونفریت

پسیکوسوماتیکتومور پاره شدهکیست مزانتر

مسمومیت با سربپیلونفریتچرخش بیضه ها

دیس منورهآنمی سیکل سلپانکراتیت

هپاتیتکتواسیدوز دیابتیانسداد روده

سنگ کلیویپورفیریقولنج شیرخواران

هیدروپس کیسه صفراسندرم همولیتیک اورمیک

هنوخ شوئن لاین

هپاتیت
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یافته های آزمایشگاهی 
ش��مارش گلبول های س��فید و تجزیه آن ها می تواند در تش��خیص عفونت هایی مثل پنومونی، پیلونفریت، گاستروآنتریت، آپاندیسیت و 
کله سیستیت مفید باشد. آزمایش ادرار از نظر تشخیص مواردی مانند سنگ کلیوی، پیلونفریت، سیستیت و پدیده هایی که در مجاورت 
مجاری ادراری ایجاد التهاب می کنند )مثل آپاندیس��یت( ارزش دارد. ممکن اس��ت عکس س��اده ش��کم جهت تش��خیص حالاتی مانند 
س��وراخ ش��دن روده ها )وجود هوای آزاد(، انسداد روده، دیلاتاس��یون موضعی روده نزدیک محل التهاب )sentinel loop(، شناسایی 
سنگ کلیوی یا صفراوی لازم باشد. مطالعه با ماده حاجب مانند باریم در تشخیص انواژیناسیون، انسداد و هیرشپرونگ ارزشمند است. 
در موارد خاصی مثل تشخیص انواژیناسیون، سنگ کلیوی و صفراوی، کله سیستیت، ناراحتی های دستگاه ژنیتال زنانه از قبیل عفونت 
تخمدان ها و لوله رحم، حاملگی خارج از رحم و پیچ خوردگی تخمدان، اس��تفاده از س��ونوگرافی مفید است. در موارد انتخابی استفاده از 

سی تی اسکن و سایر روش های تشخیصی می تواند مفید باشد ولی در تمام بیماران لازم نیست انجام شود.
درمان 

براس��اس تش��خیص علت، درمان انجام می ش��ود. در موارد جراحی تصحیح مش��کلاتی مثل دهیدراس��یون و اختلالات اس��ید و باز و 
الکترولیت ها پيش از انجام جراحی ضروری است. همچنین لازم است پيش از جراحی آنتی بیوتیک وسیع الطیفی که به ويژه ارگانیسم های 
گرم منفی و غیرهوازی را پوش��ش دهد، ش��روع ش��ود که در ای��ن مورد می توان از آنت��ی بیوتیک هایی مث��ل آمینوگلیکوزید همراه با 

کلیندامایسین، مترونیدازول و یا از سفوکسیتیم )cefoxitim( به تنهایی استفاده کرد.

References:

1. Poole GV. Anatomic basis for delayed diagnosis of appendicitis. South Med J 1990; 83:771-3.

2. Samuel M. Pediatric appendicitis score. J Pediatr Surg 2002; 37:877-81.

3. Fishman SJ, Pelosi L, Klavon S, O’Rourke E. Perforated appendicitis : Prospective analysis in 

150 children. J Pediatr Surg 2000; 35: 923-6.

4. Hajivassilou CS. Intesitnal obstruction in neonatal/pediatric surgery. Semin Pediatr Surg 2003; 

12: 241-53.

5. Strouse PJ. Disorders of intestinal rotation and fixation “malrotation.” Pediatr Radiol 2004; 

34:837-51

6. Puligandia PS, Nguten LT, St-Vil D, et al. Gastrointestinal duplications. J Pediatr Surg 2003; 

38:740-4.

7. Franklin ME, Jr, Gonzalez JJ, Jr, Miter DB, et al. Laparoscopic diagnosis and treatment 

of intestinal obstruction. Surg Endosc 2004; 18: 26-39.

8. Baltazar U, Dun J, Floresguerra C, et al. Superior mesenteric artery syndrome: An uncommon 

cause of intestinal obstruction. South Med J 2000; 93: 606-8



101

9. Daneman A, Navarro O. Intussuception part 1. A review of diagnostic approaches. Pediatr Radiol 

2004; 33:79-85.

10. Malek MM, Burd RS. The optimal management of malrotation diagnosed after infancy:  A decision 

analysis. Am J Surg 2006; 191: 45-51.

11. Ferry GD, Fleisher GR, Drutz JE. Causes of acute abdominal pain in children. Uptodate 2009 

12. Neuman M, Ruddy RM, Fleisher GR, Ferry GD, Drutz JE. Emergent evaluation of the child wth 

acute abdominal pain. Uptodate 2008



102

درد مزمن شکم در کودکان
حميدرضا کياني فر1  

   مقدمه: حدود 20 درصد کودکان و نوجوانان درد مزمن شکمی را تجربه می کنند. درد شکم در یک طفل هنگامی راجعه یا مزمن در 

نظر گرفته می شود که به صورت ثابت یا منقطع بيش از 2 ماه وجود داشته باشد. اگرچه مکانيسم هاي مختلفي براي آن ذکر شده است، 
اما دليل دقيق درد هنوز در هاله اي از ابهام است. 

علل: اگرچه شايع ترين علت دل درد مزمن علل غير عضوي است اما  افتراق علل عضوي از اهمیت بالایی برخوردار است.

درد شکم فانکشنال

بر اساس تقسيم بندي بين المللي 4 نوع درد شکم غير عضوي وجود دارد:
1. درد شکمي با علایم ديس پپسي

IBS 2. درد شکمي با علایم
3. ميگرن شکمي

4. سندرم درد شکمي مزمن 
بررسي: شرح حال دقیق و توجه به RED FLAG )جدول 1( رکن اساسي در بررسي درد شکمي و افتراق آن از علل عضوي است.

معاینه فیزیکی کامل مي تواند پزشک را نسبت به درخواست آزمايشات صحيح راهنمايي کند.
در میان یافته های پاراکلینیک افزایش CRP ،WBC ،ESR و نیز آنمی می توانند هشداری بر حضور یک علت ارگانیک برای درد شکم 

باشند. ضرورت انجام CBC ،ESR ،CRP و نيز بررسي مدفوع و ادرار در حد شواهد باليني ارزيابي مي شود.
 استفاده هدفمند از ابزارهای آزمایشگاهی، تصویر برداری و آندوسکوپیک می تواند در آشکار شدن علل عضوي ياري رسان باشد.

جدول 1: علایم هشدار دهنده وجود علل عضوي در کودک مبتلا به درد مزمن شکم

1. دانشيار گروه کودکان دانشگاه علوم پزشکي مشهد 

●Persistent symptoms in the right upper and lower quadrants
●Dysphagia, heartburn
●Unintended loss of more than 10% of body weight
●Impaired growth
●Recurrent vomiting
●Chronic diarrhea, particularly at night
●Evidence of gastrointestinal blood loss (visible blood in stool or positive occult blood test)
●Fever of unknown origin
●Abnormal physical findings, e.g., palpable mass, hepatomegaly, splenomegaly, guarding 
●Family history of chronic inflammatory bowel disease, celiac disease, peptic ulcer disease, or other abdominal conditions 
●Arthritis
●Disturbances of micturition
●Delayed puberty
●Disturbances of the female reproductive system (dysmenorrhea, amenorrhea) 
●Waking up at night because of pain
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پانکراتیت حاد
دکتر فریبا صیقلی1  

   پانکراتیت حاد یک پدیده التهابی در پانکراس است که با درد شکمی و افزایش آنزیم های پانکراس مشخص می شود. اختلال در بخش 
اگزوکرین و اندوکرین پانکراس نیز ممکن است رخ دهد. 

علایم بالینی:

پانکراتیت یکی از علل مهم درد ش��کمی حاد اس��ت، بروز آن با افزایش س��ن بیش��تر می ش��ود. در زنان بیش��تر به علت س��نگ های 
صف��راوی رخ می دهد. ش��روع در دهه اول عمر بیش��تر موید علل ارثی )هیپرلیپیدمی یا پانکراتیت مزم��ن ارثی(، عفونت ها )اوریون( و 
ضربه ها می باشد. شروع بیماری با درد شکمی حاد، مداوم و منتشر در ناحیه فوقانی یا RUQ و گاهی در سمت چپ است. درد پانکراتیت 
انتش��اری به صورت نواری به پش��ت می باش��د. پانکراتیت بدون درد نادر است )موارد بعد از جراحی، دیالیز پریتونئال(. 90 در صد موارد 
همراه با تهوع و اس��تفراغ، بی قراری و تحریک پذیری اس��ت. خم ش��دن به جلو باعث بهبود می شود. گاهی با شوک و کما همراه است. 
اکیم��وز پهلوه��ا )Gray-turner’s sign( یا دور ناف )Cullen’s sign( به علت خون ریزی رتروپریتونئال ناش��ی از نکروز پانکراس 
یا خون ریزی در کیس��ت و مجاری می باش��د که نش��انه پیش آگهی بد است. علایم سیستمیک شامل تب، تاکیکاردی و در موارد شدید 
شوک و کما است. تندرنس خفیف تا شدید اپیگاستر، گاهی همراه اتساع شکمی، تنفس سطحی به علت تحریک دیافراگم و تنگی نفس 
ناشی از پلورال افیوژن می باشد. انسداد CBD به علت سنگ یا ادم سر پانکراس منجر به زردی می شود. توده شکمی در صورت وجود 

پسودوکیست دیده می شود. علایم کمتر شایع شامل پانیکولیت، نکروز چربی زیر جلدی، ترومبوفلبیت پا و پلی آرتریت است.

تشخیص افتراقی:

1. کولیک صفراوی: پانکراتیت بر خلاف کولیک صفراوی که شش تا هشت ساعت طول می کشد، ممکن است روزها ادامه یابد.
2. پارگی احشا: بسیار ناگهانی است و اکثراً در عرض 10 تا 20 دقیقه به اوج می رسد. 

آزمایشات: 

شامل آنزیم های پانکراس در سرم یا ادرار، ترشحات غیر آنزیمی پانکراس و مارکر های التهابی می باشد.
آنزیم ها: در فاز اول بیماری افزایش آنزیم های پانکراس دیده می ش��ود. س��پس به علت انسداد مجاری ترشح صورت نمی گیرد. افزایش 

آنزیم ها اختصاصی پانکراتیت نیست و در بیماری های دیگر هم بالا می رود.
لیپاز: اندازه گیری آن مش��کل و ارزش تش��خیصی کم است )مگر با روش ایمونواسی(. اندازه گیری سطح سرمی لیپاز در روز اول و سوم 
از مقدار آمیلاز در تش��خیص پانکراتیت حاد اختصاصی تر اس��ت. زودتر از آمیلاز افزایش می یابد و به مدت طولانی تر هم باقی می ماند. 

سطح لیپاز ربطی به شدت بیماری ندارد. 
آمیلاز: افزایش آن در عرض ش��ش تا 12 س��اعت اول بیماری رخ می دهد و کاهش آن متعاقبأ پیش می آید )نیمه عمر10 ساعت است(. 
در موارد بدون عارضه 3 تا 5 روز بالا می ماند. آمیلاز بالا یک یافته غیر اختصاصی است. در پانکراتیت ناشی از هیپرلیپیدمی خیلی بالا 

نمی رود. افزایش آمیلاز معمولاً حدود سه برابر نرمال است. 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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یافته های بالینی، آزمایشگاهی و تصویری پانکراتیت حاد

بالینی: درد شکمی حاد بخش فوقانی شکم با انتشار به پشت، بهبود با خم شدن به جلو، تهوع و استفراغ ، تندرنس و اتساع شکمی
بیوش��یمی: افزایش س��رمی و ادراری آنزیم های پانکراس، آمیلاز، ایزوآمیلاز پانکراس، لیپاز- کولیپاز، کربوکس��ی استر لیپاز، فسفولیپاز، 

کربوکسی پپتیداز، تریپسین و تریپسینوژن 2

افزایش ترش��حات غیر آنزیمی پانکراس در س��رم: پروتئین مرتبط با پانکراتیت، پپتید فعال کننده تریپسینوژن، سایر مارکرهای سرمی 

نظیر CRP ،TNF ،PMN و الاستاز

هیپرآمیلازوری: در پانکراتیت حاد رخ می دهد. هم چنین به جز در نارسایی کلیه و ماکروآمیلازمی

سایر آنزیم ها: سطح سرمی و ادراری تریپسینوژن 2 در تشخیص زودرس اهمیت دارد. 

بررسی رادیولوژیک: در عکس ساده شکم ممکن است موارد زیر دیده شود: نرمال، ایلئوس خفیف، سنتینل لوپ، اتساع کولون عرضی

علل دیگر افزایش آمیلاز:

 ایزوفرم غالب آمیلازبیماری

بیماری پانکراس

P ╧پانکراتیت حاد یا مزمن، بعد از ERCP، پسودوسیست، آسیت پانکراتیک 

Pکله سیستیت حاد

Pبیماری های روده

Pپاروتیدیت

Pتروما

Pجراحی

Pسنگ

Pانسداد

Pرادیاسیون

Pانفاکتوس

S ╦ سالپنژیت،EP پارگی

S/Pآنورکسی نوروزا

S/Pسیروز

Sبدخیمی ها

S/Pاسیدوز و کتو اسیدوز

S/Pنارسایی پانکراس

ماکروآمیلازماکروآمیلازمی )بدون آمیلازوری)

Sبیماری لوله های فالوپ

╧ P پانکراسی  S  ╧ بزاقی
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MRI- CT Scan: بهترین راه برای تشخیص پانکراتیت، مشاهده عوارض و شدت آن، CT با کنتراست خوراکی و بررسی فاز ترشح 

کلیوی اس��ت. تورم پانکراس، نکروز، التهاب پری پانکراتیت، تجمع حاد مایع کیس��ت، آبس��ه، خون ریزی در داخل و اطراف پانکراس 

دیده می شود.

سونوگرافی: به وسیله سونوگرافی پانکراس بزرگ و متورم مشاهده می شود و در مواردی وجود سنگ صفراوی را نیز مشخص می کند.  

با این روش بررسی درخت صفراوی میسر است اما نکروز را مشخص نمی کند.

برخورد با بیمار مبتلا به پانکراتیت حاد برای تشخیص علت:

آزمایش تشخیصیعلت احتمالیچهره بالینی

ALT سونوگرافی  سنگ های صفراویسابقه درد های کولیکی و یا کلانژیت، افزایش بیلی روبین و ،ERCP ،MRCP،EUS

قطع مصرف داروپانکراتیت ناشی از داروگروه پر خطر در معرض داروها

وجود سابقه خانوادگی پانکراتیت
 هیپرلیپیدمی خانوادگی، پانکراتیت مزمن

خانوادگی
غلظت لیپید سرم، تست ژنتیکی اختصاصی

غلظت لیپید سرمهیپرلیپیدمیوجود سرم شیری

 ERCP ارتباط با تروما یا کار مداخله ایتروماسابقه تروما، جراحی شکم یا

عروقیشوک هموراژیک، جراحی عروق شکمی، آنژیوگرافی
 ارتباط با مداخله و دستکاری، درگیری

سایر نسوج، بیوپسی، ائوزینوفیل در ادرار

کلسیم بالاهیپرکلسمیحملات مکرر با هیپر کلسمی

PANفشار خون بالا، پروتئینوری، ضایعات جلدی، نوروپاتی
 بیوپسی عضله، پوست یا عصب،

ANCA ،آنژیوگرافی

پانکراتیت مکرر بدون علت )ایدیوپاتیک)
 میکرولیتیاز صفراوی، پانکراس دو شاخه،

ERCP و مانومتری، MRCP با سکرتیناختلال عملکرد اسفنکتر اودی

:)American Gastroenterology Association) AGAدستورالعمل

زمان بستری:

اندازه گیری آمیلاز، لیپاز، TG، کلسیم و آنزیم های کبدی	•

سونوگرافی شکم در ابتدا و تکرار آن در فاز بیماری و بهبود	•

سیتی یا اندوسونوگرافی در موارد ناشناخته و یا موارد احتمال بدخیمی	•

بررسی های تهاجمی و بیشتر در موارد حمله اول و سن کمتر از 40 لازم نیست. در موارد تکراری باید اندوسونوگرافی و یا ERCP کرد. 	•

در موارد خاص تست ژنتیک الزامی است.

مرگ و میر: مرگ در دو هفته اول به دلیل سندرم پاسخ التهابی سیستمیک و درگیری ارگان های مختلف )تا 50 درصد موارد( و پس 

از آن به دلیل سپتی سمی و عوارض آن است.
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الگوریتم برخورد با حمله حاد یا مکرر پانکراتیت: 
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در صورت وجود هر یک از موارد فوق درمان اختصاصی پیش��نهاد می گردد. در غیر این صورت اگر هیچ عاملی یافت نش��د موارد زیر را 

در نظر بگیرید:

کله سیستکتومی با احتمال میکرو لیتیاز

پیگیری و مشاهده:
1. در موارد حملات کمتر از یک سال و یا موارد پانکراتیت مزمن، اسفنکتروتومی مجاری کوچک، در موارد پانکراس دو شاخه

2. در موارد مکرر بدون علت شناخته شده تست ژنتیک CFTR و تعیین موتاسیون های ژن کاتیونیک تریپسینوژن
در م��وارد حمله منفرد و س��ن پایین نیاز به بررس��ی پاراکلینیک نیس��ت. توصیه می ش��ود بع��د از حمل��ه دوم پانکراتیت بدون علت 

شناخته شده، کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک صورت گیرد.

اس��فنکتروتومی اندوسکوپیک بدون کله سیستکتومی در کس��انی توصیه می شود که سنگ صفراوی دارند اما کاندید جراحی نیستند. 

در این  افراد از داروی اورسوبیل نیز می توان استفاده کرد.

صرف وجود پانکراس دو شاخه دلیل قطعی پانکراتیت نیست.

دلیلی برای بررسی ژنتیک در همه موارد وجود ندارد مگر سابقه خانوادگی مثبت وجود داشته یا شروع حملات در سن کمتر از 35 سال 

باشد.

درمان:

1. درمان علت زمینه ای:

 الف. ERCP و رفع انسداد ناشی از سنگ

 ب. درمان هیپرکلسمی، قطع داروها

 NPO .2

3. درمان درد: مپریدین به مورفین ارجح است، فنتانیل

4. مایع درمانی

5. پیش��گیری از عفونت: عفونت از عوارض ش��ایع نکروز پانکراس اس��ت. معمولاً با باکتری های روده ای رخ  می دهد. در موارد ش��دید 

بستری در ICU  و کنترل ارگان های حیاتی و درمان های زیر لازم است. 

مایع درمانی 	•

درمان درد 	•

اکسیژن	•

میکروب زدایی روده ای پیشگیرانه: نورفلوکساسین و کولیستین و آمفوتریسین خوراکی	•

آنتی بیوتیک سیستمیک: در موارد پانکراتیت نکروزان با رژیم های مختلف از جمله ایمی پنم، سفالوسپورین نسل سوم، پیپراسیلین، 	•

فلوروکینولون ها و مترونیدازول
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درمان پانکراتیت حاد شدید:
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بـررس�ی عفونت هلیکوباکتر پیلوری با مقایس�ه یافته های آسیب شناسی، آندوسکوپی و 
نتایج تست اوره آز در کودکان مراجعه کننده با علایم گوارشی

دکتر منصور مقیمی1، دکتر شیده اوصیا2، آزاده سیف الدینی3، معصومه زرکش4  

   مقدمه: عفونت هلیکوباکتر پیلوری یکی از عفونت های ش��ایع کودکان به ویژه در کش��ور های در حال توس��عه می باشد که در صورت 

عدم تشخیص و درمان به موقع باعث ایجاد گاستریت مزمن علامت دار می شود. روش های تشخیص فراوانی برای شناسایی این عفونت 

وجود دارد اما اس��تاندارد طلایی تش��خیص، انجام بیوپسی و بررسی آسیب شناسی و مشاهده باکتری در زیر میکروسکوپ می باشد. این 

مطالعه با هدف مقایس��ه یافته های آس��یب شناسی و آندوسکوپی و نتایج تس��ت اوره آز در عفونت های هلیکو باکتر پیلوری در کودکان 

مراجعه کننده به بیمارستان شهید صدوقی یزد انجام شد.

روش کار: این مطالعه از نوع توصیفی و به روش گزارش موارد بوده اس��ت که بر روی 153 کودک 2 ماهه تا 18 س��اله مراجعه کننده 

به بیمارس��تان ش��هید صدوقی یزد که تحت آندوسکوپی قرار گرفتند، طی 2 سال انجام شد. از بیماران حداقل 2 نمونه بیوپسی از معده 

جدا شده و تحت بررسی آسیب شناسی و تست اوره آز قرار گرفتند. برای تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزار SPSS 15 و آزمون آماری 

Chisquare استفاده شد.

نتای�ج: از می��ان 153 ک��ودک م��ورد مطالعه، 73 نف��ر زن و 80 نفر مرد بودند. بیش��تر کودکان در رده س��نی 11-5 س��ال بودند و با 

افزایش س��ن، ش��یوع گاستریت مزمن فعال همراه با هلیکو باکتر پیلوری افزایش داشت. گاستریت مزمن فعال با هلیکو باکتر پیلوری که 

تش��خیص قطعی این عفونت اس��ت در 20/3 درصد از بررس��ی های آسیب شناسی دیده ش��د. همچنین ندولاریته آنتروم که یک یافته 

اختصاصی تش��خیصی در کودکان محسوب می ش��ود، در 17/7 درصد از بررسی های آندوسکوپی یافت شد. تست اوره آز مثبت هم که 

به نفع عفونت هلیکوباکتر پیلوری است در 24/1 درصد از نمونه ها گزارش شد.

بحث: با توجه به نتایج این مطالعه و مقایسه آن با سایر مطالعات مشابه و مشاهده میزان بالای گزارش های  غیر طبیعی آسیب شناسی 

و آندوسکوپی به نظر می رسد انتخاب مناسب بیماران جهت آندوسکوپی می تواند نقش موثری را در تشخیص مشکلات گوارشی اطفال 

ایفا کند.

کلمات کلیدی: گاستریت، هلیکو باکتر پیلوری، کودکان

1.  متخصص پاتولوزی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد                           2. فوق تخصص گوارش اطفال، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد
3. دانشجوی پزشکی، دانشگاه آزاداسلامی واحد یزد                                           4. پزشک عمومی





تغذیه
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1.  فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران  

 تغذیه انترال در کودکان
دکتر فاطمه فرهمند1  

   راه معمول ورود مواد غذایی )Nutrients( به بدن از طریق مجرای گوارش اس��ت. زمانی که علی رغم تغذیه دهانی، رش��د و یا مقدار 

مواد مغذی کافی نباش��د، در صورت س��الم بودن روده اس��تفاده از تغذیه انترال نسبت به روش داخل وریدی ارجح است، زیرا این روش 

ضمن حفظ س�المت روده و ایجاد سیس��تم  انتقال مواد مغذی، موجب افزایش فعالیت فاکتور رش��د اپی تلیال و توده س��لولی روده نیز 

می ش��ود. تغذیه انترال محرک آزاد ش��دن آنزیم های پانکراس و دی ساکاریدازهای روده و افزایش فعالیت هورمون های عصبی ترشحی 

روده و هپاتوبیلیاری چون موتیلین می شود. تغذیه انترال موجب کاهش بروز عوارض TPN چون کلستاز، سپسیس و ترومبوز می گردد.

هدف دراز مدت از تغذیه انترال، حفظ و نگهداری رشد و تکامل طبیعی کودک در شرایط خاصی است که وی نتواند کلیه نیازهای تغذیه ای 

خود را فقط از دهان تامین نماید.

اندیکاس�یون های تغذیه انترال: دریافت ناکافی ممکن اس��ت در جریان هر بیماری که موجب اختلال مرحله دهانی هضم، چه از جهت 

آناتومیک یا فانکش��نال ش��ود، بروز کند. این موارد شامل ترومای س��ر، صورت و گردن، تومور یا عوارض ناشی از رادیوتراپی این منطقه، 

فیستول مری به تراشه، شکاف لب و کام، آنورکسی نوروزا، سوء تغذیه ناشی از سندرم روده کوچک، دیس موتیلیتی ها،  IBD، پانکراتیت 

مزمن، اتوایمیون آنتروپاتی، کلس��تاز ش��دید، سیروز پیشرفته کبد، GERD شدید، CF، اختلالات نوروموسکولار، نارسایی مزمن کلیه، 

CP، بیماری های مزمن قلب، نقص ایمنی، HIV، بیماری های متابولیک، نوزادان نارس، سوختگی ها و بدخیمی ها می باشد.

)Enteral Feeding (E.F: براساس نوع بیماری و برای مدت کوتاه یا طولانی مورد استفاده قرار می گیرد. به طور کلی چنانچه مدت 

زمان لازم جهت استفاده از E.F کمتر از 8 هفته باشد، استفاده از NGT ترجیح داده می شود ولی چنانچه مدت زمان طولانی نیاز به 

E.F باشد، بهتر است از لوله گاستروستومی یا آنتروستومی استفاده کرد. در بیماران با GERD شدید، کمای طولانی و پانکراتیت مزمن 

اگر نیاز به E.F طولانی باش��د، بهتر اس��ت لوله ژژنوستومی مورد اس��تفاده قرار گیرد زیرا لوله گاستروستومی ریسک آسپیراسیون را به 

همراه دارد. هر چند تغذیه از طریق لوله ژژونوستومی به خصوص در منزل سخت است و احتمال پیچ خوردن و انسداد آن بالا می باشد. 

روش مناسب تغذیه انترال طبق آلگوریتم زیر است:
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NGT از نوع پلی وینیل چون سخت است، موجب ترومای بینی و دهان می شود و فقط برای مدت کوتاه می توان از آن استفاده کرد و 

مکرر باید عوض شود. از لوله های جنس Silicone یا Polyurethane چون نرم است می توان برای مدت طولانی تر استفاده کرد.

چون قطر داخلی لوله Polyurethane بزرگ تر است، امکان پیچ خوردن آن نسبت به نوع سیلیکون کمتر است و لذا می توان از این 

نوع لوله در ش��رایطی که مدت طولانی تری به تغذیه انترال احتیاج اس��ت، استفاده نمود. طول آن ها هم زیاد است و به راحتی می توان 

در دئودنوم و ژژنوم نیز قرار دارد.

اس��تفاده از Percutaneous Endoscopic Gastric Tube) PEG( در بیمارانی که ش��نت ونتریکوپریتونئال در س��مت راس��ت 

باشد، امکان پذیر است. در موارد دیگری چون دیالیز پریتونئال، سابقه قبلی عمل جراحی شکم، آسیت قابل توجه، هیپرتانسیون پورت، 

هپاتواسپلنومگالی و تومور شکم، گذاشتن PEG ممنوع است. جهت پیشگیری از بروز سلولیت پس از گذاشتن PEG تزریق یک نوبت، 

آنتی بیوتیک وریدی ضروری اس��ت. ژژونال تیوپ ممکن اس��ت از طریق بینی، گاستروس��تومی و یا مستقیماً به داخل ژژونوم از طریق 

پوست گذاشته شود. لوله نازوژژونال را برای مدت کوتاهی می توان استفاده کرد چون خیلی زود پیچ می خورد. 

روش مناسب تغذیه انترال: به طور کلی تغذیه بولوز متناوب نسبت به نوع مداوم ارجح است و به مدت20-15 دقیقه صورت می گیرد. 

تغذی��ه م��داوم، در مواردی که تغذیه  بولوس تحمل نش��ود، جهت انتقال از مرحله TPN یا تغذیه ژژون��ال به تغذیه انترال و زمانی که 

نیاز به تغذیه ش��بانه می باش��د )اسهال مقاوم به درمان، سوء جذب،FTT شدید( مورد استفاده قرار می گیرد. در این روش از پمپ باید 

استفاده کرد.

تغذیه انترال در نوزاد: با حجم کم به میزان cc/kg/day 30-20 به صورت مداوم یا متناوب شروع شده و تا  cc/kg/day 50 افزایش 

می یابد. در نوزادان نارس با حجم کمتری است. شیر تازه یا فریز شده ی مادر بهترین است. ممکن است شیرمادر با fortifier غنی شده 

و  مورد استفاده قرار گیرد و یا از فرمولاهای مختلف بهره گیری شود. در صورت استفاده از لوله در نوزاد نارس لوله دهانی و در نوزاد ترم 

NGT بهتر است. عوارض تغذیه انترال شامل اسهال، یبوست، آسپیراسیون ریوی، اختلالات متابولیک شامل اسیدوز، آلکالوز، اختلالات 

الکترولیتی، عفونت، انسداد لوله، پرفوراسیون مری، زخم بینی و انسداد لوله است.

نوع ش��یر مورد اس��تفاده برحس��ب نوع لوله، محل آن)معده یا ژژونوم(، س��ن و نوع بیماری کودک متفاوت است. به طور مثال شیر های 

هایپوآلرژنیک در آلرژی غذایی به کار می رود.

پایش ش��امل کنترل الکترولیت، آلبومین، قند و س��طوح ویتامین های مختلف، اندازه گیری وزن، قد و دور سر کودک است. کماکان که 

کودک رشد می کند، تغذیه انترال ادامه یافته تا catch up growth  به دست آید.

خلاصه:

تغذیه انترال بهترین راه تغذیه حمایتی اس��ت و در مواردی که بیمار دچار بیماری حاد یا مزمن باش��د، مورد اس��تفاده قرار می گیرد. 

با انتخاب روشE.F، ش��یر یا مواد غذایی مناس��ب مورد اس��تفاده قرار گرفته و موجب بهتر شدن وزن، رش��د و تکامل کودک شده و از 

موربیدیتی و مورتالیتی جلوگیری می نماید. 
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان

تغذیه داخل وریدی
دکتر مهناز صادقیان1  

   مقدم�ه:  تغذی��ه پارنت��رال)PN( تغذی��ه داخ��ل وری��دی مواد مغذی اس��ت که در ش��رایط خاص ب��رای حفظ حی��ات لازم بوده و 

تجویز می گردد. ترکیبات موجود برای تغذیه داخل وریدی ش��امل دکس��تروز، آمینو اس��ید ها، چربی، الکترولیت ها، مولتی ویتامین ها و 

عناصر کمیاب می باش��د. بر قراری این نوع تغذیه در کودکان و ش��یرخواران به برآورد تغییرات نیاز انرژی در شرایط خاص، جنس، سن 

و دستیابی عروقی بستگی دارد.

اندیکاس�یون ه�ا: تغذی��ه وریدی می تواند به عنوان تغذی��ه اولیه، کمکی و یا حمایتی  به کار رود. زمانی ک��ه بیمار نمی تواند نیاز های 

انرژی خود را از راه روده ای که بهترین روش تغذیه ای است، دریافت کند، باید از راه وریدی  او را تغذیه نمود. به محض تحمل تغذیه 

خوراکی، این روش باید جایگزین PN ش��ود. تغذیه داخل وریدی در مواردی که بیمار برای مدت 5 روز قادر به دریافت مواد غذایی از 

 )VLBW( راه دهان نباشد و یا برای حمایت از  بیمار تا رها شدن از شرایط سخت استفاده می شود. برای بیماران با وزن تولد بسیارکم

وکودکان دچار س��وء تغذیه، PN را بعد از 3 روز عدم تغذیه خوراکی باید ش��روع نمود. جدول زیر اندیکاسیون تغذیه داخل وریدی را به 

خوبی باز گو می کند.
Table 1. Indication of Parenteral Nutrition

Gut failure, necrotizing enterocolitis, severe motility  disorders, inability to obtain 
enteral accessPrimary

Postoperative patients, burns, liver failure, renal  failure, severe viral gastroenteri-
tis, oncology and  bone marrow transplant recipients, inflammatory  bowel disease, 
trauma

Supportive

Nutritional failure, feeding intoleranceSupplemental

راه های تجویز: 

PN می تواند از ورید محیطی و یا مرکزی تجویز گردد. انتخاب یکی از این دو راه بس��تگی به مدت زمان دریافت ترکیب و اس��مولاریته 

محلول های PN دارد. راه ورید محیطی معمولاً برای بیمارانی که برای مدت کمتر از یک هفته به PN نیاز دارند و مایعات نرمال دریافت 

می کنند، به کار می رود. زمان نگهداری این مسیر حداکثر 2 هفته است. حداکثر میزان دکستروز دریافتی از ورید محیطی10% تا %12.5 

است و اسمولالیته محلول نباید از 800 الی 1000 میلی مول بیشتر باشد. سرعت تجویز مایعات آهسته است.

در صورت نیاز به دریافت محلول های هایپراسمولار و دکستروز بالای 12.5%  باید از ورید های مرکزی استفاده نمود. از راه ورید مرکزی 

می توان حجم و سرعت بالاتری برای انفوزیون در نظر گرفت. همچنین اسمولایته بالاتر و طول مدت تغذیه وریدی با این مسیر بیشتر 

)6-4 هفته( است. کاتتر های PICC، کاتتر های تونلی  مانند Broviac و یا پورت های ایمپلنت مثل  پورت کت در این موارد استفاده 

می ش��ود. بهتر اس��ت نوک کاتتر در محل اتصال ورید وناکاوا و دهلیز راست باش��د. بهـترین مکان با حداقل میزان عوارض از راه 
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ورید جوگولار داخلی راست  است به طوری که نوک کاتتر بالای وناکاوای فوقانی قرار بگیرد که با محل قرار گیری مهره  T6 مطابقت 

دارد. اگر از ورید نافی و یا  فمورال استفاده می شود، نوک کاتتر باید بالای دیافراگم و در وناکاوای تحتانی قرار گیرد.

ترکیب محلول های تغذیه ای و  تعیین میزان نیاز:

می��زان نی��از تغذیه از راه وریدی 5 تا 10 درصد کمتر از برآورد آن از راه خوراکی اس��ت. فرمول های متعددی برای برآورد میزان انرژی 

وجود دارد مانند فرمول WHO، فرمول  DRIs، فرمول اسکوفیلد بر اساس قد و وزن بیمار.

کالری متری غیرمس��تقیم که بر اس��اس تعیین میزان مصرف اکسیژن و تولید دی اکسید کربن در گازهای تنفسی است، دقیق ترین راه 

برای تخمین REE می باش��د.  REE به خصوص برای ارزیابی نیاز تغذیه ای کودکان مبتلا به FTT، بیماران وابس��ته به PN، بیماران 

چاق و بسیار بدحال مورد استفاده قرار می گیرد. کالری متری غیرمستقیم حتی برای بیماران زیر رسپیراتور هم قابل اجرا و دقیق است. 

فرمول های مختلف تعیین و تخمین انرژی در زیرآورده شده است.

     Table 2. Estimated Daily Resting Energy Expenditur  *(kcal(

Estimated daily energy requirements= REE × disease activity/ stress factor

توجه داشته باشید محاسبه  وزن در این  فرمول بر اساس کیلوگرم است.

Table 3. Activity/Stress Factors

*Estimated daily energy requirements= REE × disease activity/ stress factor 
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پروتیین :

پروتیین موجود در محلول PN از طریق کریستال های آمینو اسید با تولید انرژی cal/g 4  تامین می شود.

10 ت��ا 20 درص��د انرژی تغذیه داخل وریدی از طریق پروتیین ها حاصل می گردد. به دلیل درجه خلوص بالای این محصولات احتمال 
هایپرآمونمی و اسیدوز متابولیک در این بیماران نادر است.

Table 4. Guidelines for Dosing Intravenous Protein (g/kg per day(

 

Amaximum of 150 g protein/ day is recommended. 

کربوهیدرات ها:

اکثر کالری دریافتی در تغذیه داخل وریدی از طریق فرم منوهیدرات دکستروز کسب می گردد که انرژی kcal/g 3/4 را تولید می کند. 
کربوهیدرات ها 50 تا 60 درصد کل دریافت انرژی را تامین می کنند. برای پیشگیری از عوارض ناشی از تزریق قند ها باید سرعت انفوزیون 
این  ماده تنظیم گردد)GIR(. سرعت پیشنهادی تزریق قند در شیرخواران mg/kg per min 12-5 است. این مقدار از 5 میلی گرم در 
دقیقه شروع می شود و روزانه 2 تا 5 میلی گرم در دقیقه اضافه می گردد. در بچه های بزرگ تر این سرعت  mg/kg per minute 5-2 است.

چربی ها: 

چربی منشا کالری و اسید های چرب ضروری است که برای رشد مغز، عملکرد سیستم ایمنی، سلامت پوست و بهبود زخم ها لازم است. 
میزان نیاز روزانه چربی در تغذیه داخل وریدی در جدول زیر آمده است.

Table 5. Guidelines for Dosing Intravenous Fat (g/kg per day)

* Percentage of calories form fat should not exceed 60% of total caloric intake.

ترکیب و انواع چربی های داخل وریدی در جدول زیر نشان داده شده است.



118

Table 6. Composition of Intralipid Emulsions (per liter)

بعد از ش��روع دوز اولیه چربی اگر کلیرانس تری گلیس��یرید نرمال باش��د  هر 3 تا 5 روز مقدار آن را می توان افزایش داد. بهتر اس��ت در 
کودکان مقدار تری گلیسیرید کمتر از mg/dL 300، در نوزادان کمتر از mg/dL 200 و در بالغین کمتر از 400 حفظ شود. در صورت 
بروز سپس��یس  مقدار تجویز کاهش می یابد و یا قطع می گردد. به طور کلی 25 تا 35 درصد انرژی دریافتی از راه PN  باید از طریق 
چرب��ی تامین گردد و ماکزیمم این مقدار نباید از 60 درصد بیش��تر باش��د. حداکثر مقدار دریافت��ی از 3 گرم به ازای هر کیلو گرم نباید 

بیشتر باشد.
مینرال ها و الکترولیت ها:

نیازهای الکترولیت ها بر اساس سن بیمار  به محلول هایPN  اضافه می گردد. سدیم، پتاسیم، کلسیم، منیزیم و فسفر از عمده عناصر 
مهم هس��تند. کلر و اس��تات برای بالانس کردن محلول های PN به کار می رود. در نوزادان و کودکان نیاز به دریافت کلس��یم و فس��فر 
بالا اس��ت. افزودن میزان پروتیین و سیستین به میزان )to 40 mg cysteine/g amino acid 30( با کاهش اسیدیته خون امکان 
تجویز میزان بالاتری از این دو عنصر  را فراهم می کند. در صورت وجود  همزمان هیپو منیزمی و هیپو کلس��می باید ابتدا هیپومنیزمی 

را درمان نمود.
Table 7. Electrolite Requirement According to Age
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ویتامین ها:

مولتی ویتامین های مخصوصPN  برای نوزادان تا کودکان 10 سال قابل استفاده است که میزان تجویز آن در نوزادان نارس 40 درصد 

ی��ک وی��ال به ازای هر کیلوگرم وزن بدن اس��ت. فرم کودکان و بالغین این محصولات غلظت بالات��ری از ویتامین ها را دارد البته مقدار 

ویتامینD  آن ناچیز و مقدار ویتامین K صفر است. بعضی از ویتامین ها حین تجویز به کاتتر می چسبند و بعضی به نور حساس هستند. 

در جدول زیر میزان نیاز به ویتامین ها بر اساس سن آورده شده است.

Table 8. Intravenous Vitamin Requirement Recommendations (Daily) and Products

*Patients receiving MVI-12 will get 0.2 mg/day of vitamin K. (Adapted form The Children, s Hospital of Phildelphia Pharmacy Handbook and
formulary 2006-2007. Department of Pharmacy Services. Hudson, OH: Lexi- Comp Inc; 2006.33)

عناص�ر کمی�اب: ع�الوه بر موارد گفته ش��ده در مباحث قبلی اس��تفاده از عناصر کمیاب هم در PN  لازم اس��ت. این عناصر ش��امل 

آه��ن، مولیبدنم، س��لنیم، منگنز، کروم، روی و مس اس��ت. نیازی به اف��زودن فلور و ید به محلول هایPN  نیس��ت. دفع ادراری مس 

در سوختگی ها و دفع ادراری روی در هنگام اسهال از طریق مدفوع زیاد می گردد.

افزودنی ها: دارو های رایجی مانند رانیتیدین و س��ایمتیدین قابل افزودن به محلول PN اس��ت. اما بعضی دارو ها را نمی توان از این راه 

تجویز نمود. در جدول زیر دانستنی های مفیدی از نظر تجویز دارو ها هم زمان با تجویز محلول PN وجود دارد.
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Table 9. Compatibility of Parenteral Nutrition,Intravenous Lipid, and Commonly Used Intravenous 

Medications
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1.  فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استادیار دانشگاه علوم پزشکی گلستان

کمبود آهن
دکتر محمد سبحانی1  

   مقدم�ه: آه��ن یکی از مواد ضروری برای بدن بوده و علی رغم این که دومین فلز موجود در خاک اس��ت اما بیماری فقرآهن هنوز هم 
بسیار شایع است، به طوری که شایع ترین بیماری خونی در شیرخواران و کودکان فقرآهن است. شایع ترین علت کم خونی در کودکان 
نیز کمبود آهن بوده، هرچند که عفونت های مزمن،آلودگی های انگلی و بیماری های مادرزادی نیز می توانند از علل کم خونی باشند.

کم خونی فقرآهن عوارض مختلفی دارد که عبارتند از: بی اش��تهایی، کاهش رش��د، عدم تحمل فعالیت، تغییرات رفتاری، کج خلقی، 
کم توجهی، تحریک پذیری و تغییر در پاسخ ایمنی میزبان

آهن موادغذایی و جذب آن به بدن: به طور متوس��ط غربی ها روزانه 10 تا 30 میلی گرم آهن از طریق رژیم غذایی دریافت می کنند. 

5 تا 10 درصد از آهن مواد غذایی جذب بدن می شود، هر وقتی ذخایر آهن تخلیه شود این میزان چند برابر افزایش می یابد. آهن موجود 
در مواد غذایی با منش��ا حیوانی جذب بهتری نس��بت به آهن موجود در مواد غذایی با منش��ا گیاهی دارد. برای مثال فقط یک در صد از 
آهن موجود در برنج  و اسفناج جذب بدن می شوند. آهن به دو شکل هم و غیرهم وارد دستگاه گوارش شده و عمدتاً در محل دئودنوم 
و ابتدای ژژنوم جذب می ش��ود. آهن »هم« به راحتی جذب بدن ش��ده بدون این که نوع غذا و یا س��طح آهن بدن بر آن تاثیر گذارد اما 

آهن »غیرهم« این طور نمی باشد.
علل کم خونی فقرآهن

1. جهش رشد: کم خونی فقر آهن بیشتر در سنینی رخ می دهد که در آن رشد بدن تسریع می شود. در سال اول زندگی وزن بدن سه 

برابر و توده هموگلوبین در گردش دو برابر افزایش می یابد.
2. س�وء ج�ذب آه�ن: درمناطقی که س��وء تغذیه ش��ایع می باش��د اخت�اللات بافت��ی و عملکردی مخاط روده نیز ش��ایع اس��ت. در 

انواع بیماری های سوء جذب نقص در جذب آهن دیده می شود. یکی از تظاهرات عمده بیماری با فقرآهن، PICA است. در این حالت 
خوردن مواد غذایی مثل خاک، یخ و مواد نشاسته ای در اطفال و زنان حامله شایع است. 

3.  خون ریزی گوارش�ی: ش��ایع ترین علت فقر آهن در دنیا از دس��ت دادن خون می باشد. از دست دادن مزمن خون از دستگاه گوارش 

حتی چند سی سی روزانه می تواند موجب تخلیه ذخایر آهن و بروز کم خونی فقرآهن شود. آنتروپاتی ناشی از مصرف شیرگاو می تواند 
همراه با از دس��ت دادن خون به صورت مخفی در دس��تگاه گوارش باشد. این عارضه در حدود50 درصد از شیر خواران با آنمی فقرآهن 
گزارش ش��ده اس��ت. همچنین ش��ایع ترین علت از دست دادن خون از دس��تگاه گوارش در دنیا آلودگی های انگلی می باشد. از تغذیه 
ش��یرخوار با ش��یرگاو در سال اول زندگی باید خودداری نمود و بعد از یک  س��الگی نیز نباید بیشتر از 500 سی سی در روز داده شود. 

حرارت دادن شیر گاو نیز موجب کاهش شانس بروز خون ریزی مخفی از دستگاه گوارش می شود.
کمبود آهن در بیماری های گوارشی: در اکثر مشکلات گوارشی کمبود آهن یکی از جنبه های مهم  است. نقش هلیکوباکتر پیلوری و 

تبعات عفونت مزمن آن می تواند به صورت آنمی فقر آهنی که به درمان معمول جواب نمی دهد، تظاهر کند. گاستریت آتروفیک همراهی 
زیادی با کمبود آهن دارد و آلرژی گوارشی هم می تواند در بروز فقرآهن موثر باشد. خون ریزی های گوارشی منجر به این مسئله شده 
و حتی به طور غیر مستقیم پیکا )pica(  با نمای خاص خود می تواند سبب بلع جسم خارجی و بروز »بزوآر« شود. توجه ویژه به این 

مقوله در تمامی زمینه های بالینی ضروری است. 
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی قم

D کمبود ویتامین
دکتر ابوالفضل ایرانی خواه1  

   ویتامین D گروهی از پیش سازهای هورمونی محلول در چربی بوده که توسط نورخورشید، غذا و مکمل های غذایی وارد بدن می شود 

و دارای دو شکل مهم ویتامین D2 )ارگوکلسیفرول( و ویتامینD3  )کوله کلسیفرول( می باشد. این ویتامین جهت فعال شدن در بدن 

تحت دو واکنش هیدروکسیلاسیون قرار می گیرد و کلسی تریول ) 1و 25 دی هیدروکسی کوله کلسیفرول( که فرم فعال آن می باشد را 

به وجود می آورد. به متابولیت ها و سایر آنالوگ های این مواد نیز ویتامینD  اطلاق می شود.

اثر ویتامین D  بیش��تر روی کلس��یم و فسفر خون و متابولیسم اس��تخوان بوده، به گونه ای که از ریکتز در کودکان، نرمی استخوان در 

بالغین و انقباض عضلانی به دنبال هیپوکلسمی جلوگیری می کند. این هورمون همچنین بر سه بیماری مهم دنیای مدرن )فشارخون، 

سرطان و دیابت( اثر دارد. این اثرها در حدی است که گروهی آن را یکی از ارکان مهم بیماری های مدرن بشر امروز به شمار آورده اند. 

این ویتامین گیرنده هایی در اغلب بافت های بدن از جمله پانکراس، معده، اندام های تناسلی، مغز و پوست دارد که می تواند توجیه کننده 

وظایف و اهمیت آن در متابولیس��م آن بافت ها باش��د. س��طح 25 هیدروکسی ویتامین D س��رم به عنوان بهترین شاخص برای تعیین 

ویتامین D در فرد در نظر گرفته می شود که نیمه عمری حدود 3-2 هفته در بدن دارد. مواد غذایی غنی شده با ویتامین D و تماس 

مس��تقیم با آفتاب برای تامین نیاز روزانه این ویتامین ضروری اس��ت. بنابراین کمبود ویتامین D می تواند ناش��ی از مصرف ناکافی این 

ویتامین در رژیم غذایی یا قرار نگرفتن در معرض نورخورشید باشد که در این صورت مصرف روزانه مکمل D لازم است.

کمبود ویتامین D مشکل شایع و جدی در کل جهان است و به نحو غیرقابل انتظاری شیوع بالایی در کشورهای آفتابی مانند خاورمیانه 

دارد. متاسفانه در بسیاری از موارد علایم کلینیکی کمبود خفیف تا متوسط ویتامین D )که شایع تر می باشد( نظیر درد ناحیه تیبیا که با 

فشار ناخن ایجاد می شود و یا دردهای موسکولو اسکلتال، ناچیز و غیر اختصاصی می باشند و برای تشخیص قطعی کمک کننده نیستند، 

در نتیجه بسیاری از این افراد از مشکل خود بی اطلاع اند. اندازه گیری 25 هیدروکسی ویتامین D روش مناسبی برای تخمین وضعیت 

تغذیه ای ویتامین D می باشد. اخیراً سطح مطلوب 25 هیدروکسی ویتامین D توسط دانشمندان ng/ml 60-30 گزارش شده است و 

سطح زیر ng/ml  10 را کمبود شدید این ویتامین می دانند. در بررسی انجام گرفته در سال 2008 کمبود ویتامین D به عنوان یک 

پاندمی در جهان گزارش شده است. براساس مطالعات گسترده در زمینه کمبود ویتامین D در کشورهای آفتابی مانند کشورهای حوزه 

خلیج فارس، عربستان، کویت و ترکیه می توان نتیجه گرفت با توجه به شیوه زندگی کنونی میزان سنتز پوستی این ویتامین نمی تواند 

جوابگوی نیاز روزانه باش��د و عواملی از قبیل فصل، عرض جغرافیایی، مواجه ناکافی با نور خورش��ید، استفاده از کرم ضد آفتاب، ترس از 

سرطان پوست و پوشش همه از مواردی هستند که می توانند مانع تولید کافی ویتامین D در بدن باشند. 

شیوع کمبود ویتامینD  در قسمت های مختلف ایران از 46/2 درصد در دانش آموزان دبیرستان اصفهان تا 79/6 درصد در تهرانی های 

20 تا 69 ساله گزارش شده است.
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D آثار کمبود ویتامین
استخوان و متابولیسم کلسیم، فسفر

درحالت کافی بودن ویتامین D جذب خالص کلسیم از روده تا حد 30 درصد است اگرچه در دوره های رشد فعال، این میزان به 60 تا 
80 درصد افزایش می یابد. درحالت کمبود ویتامین D، جذب کلسیم از روده فقط 10 تا 15 درصد است و کاهش در بازجذب فسفات 

ماتریکس وجود دارد. در شرایط کمبود ویتامین D، سطوح پایین کلسیم یونیزه با تحریک ترشح هورمون پاراتیروئید منجر به: 
  1,25(OH)2-D  1- افزایش بازجذب کلس��یم از توبول های کلیوی 2- افزایش فعالیت 3. آلفا هیدروکس��یلاز و در نتیجه افزایش سنتز

می گردد. 
افزایش هورمون پاراتیرویید همچنین موجب دفع فس��فر در ادرار می ش��ود. کاهش فس��فر و کاهش تولید کلسیم و فسفر باعث کاهش 
مینرالیزاسیون استخوان می گردد. کاهش یا تاخیر در کلسیفیکاسیون استئوئیدها منجر به استئومالاسی در استخوان های بالغ می شود. 
استئومالاس��ی در اس��تخوان های نابالغ ریکتز نامیده می ش��ود. تظاهرات بالینی ریکتز ش��امل علایم و نش��انه های درد و  یا دفرمیتیه 
اس��تخوان می باش��د و ممکن است با هیپوکلسمی و نش��انه های بالینی مربوط به آن همراه باشد. ریکتز با طیف وسیعی از بی علامتی 
تا تحریک پذیری، تاخیر در تکامل حرکتی و درد اس��تخوانی مش��خص می شود. نش��انه ها شامل پهن شدن مچ دست و پا، ژنوواروم یا 
والگوم، ریکتز روزاری، تاخیر در بسته شدن فونتانل ها، کرانیوتابس و برجسته شدن پیشانی می باشند. اگر کمبود ویتامین D در رحم و 
یا اوایل شیرخوارگی رخ دهد، ممکن است رویش دندان ها به تاخیر افتد و مینای دندان کیفیت خوبی نداشته باشد در این حالت خطر 
پوس��یدگی دندان افزایش می یابد. ریکتز همچنین ممکن اس��ت با اختلال رشد )به عنوان تظاهری از بیماری استخوان( و افزایش خطر 

ابتلا به عفونت ها همراه باشد. 
تظاهرکمبود ویتامین D به صورت تش��نج هیپوکلس��میک یا تتانی به طور ش��ایع تر در ش��یرخوارگی و بلوغ گزارش می ش��ود ولی در 
دوران کودکی نیاز کمتر متابولیک، به بدن اجازه می دهد با بیرون کش��یدن ذخایر اس��تخوانی کلس��یم ثانویه به هایپرپاراتیروئیدیسم از 
هیپرکلس��می علامت دار جلوگیری نماید. با این وجود این اتفاق به بهای تهی ش��دن استخوان از کلسیم رخ می دهد که خود منجر به 
دمینرالیزاسیون و دفرمیتی استخوان می گردد. کودکان دچار کمبود ویتامین D که هیپوکلسمیک هستند، ممکن است با علایم بالینی 
حمله های آپنه، اس��تریدور، خس خس، هیپوتونی، ضعف عضلانی و تشدید رفلکس ها تظاهر نماید. کمبود شدید ویتامین D همچنین 

ممکن است با کاردیومیوپاتی ناشی از هیپوکلسمی که با درمان نرمال می شود، همراه باشد.
تش��خیص ریکتز با علایـم و نش��انـه های اش��اره ش��ده در بالا، علایم رادیولوژی و آزمایش��گاهی صورت می گیـرد. زودرس ترین نشانه 
رادیولوژی معمولاً اس��تئوپنی و به دنبال آن پهن ش��دن صفحه رشد، جامی ش��کل شدن و تضرس متافیز است. یافته های آزمایشگاهی 
25(OH)-D  می باشد. سطوح پایین PTH شامل هیپوفسفاتمی، درجات مختلف هیپوکلسمی، افزایش آلکالن فسفاتاز و افزایش سطح

تشخیص را تایید می کند اما وقتی علایم بالینی، رادیولوژیک و آزمایشگاهی مشخص باشند، ممکن است نیازی به آن نباشد.
D آثار خارج اسکلتی ویتامین

مطالعات اپیدمیولوژیک بیش از دو دهه قبل آثار مهم ویتامین D بر سیستم ایمنی و جلوگیری از برخی سرطان ها را نشان داده است. 
این یافته ها به صـورت زیر خلاصه می شود، اگرچه لازم است مطالعات بیشتری جهت بررسی آثار مکمل ویتامین D در پیشگیری از 
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بیماری های با واسطه سیستم ایمنی و سرطان ها که ممکن است ناشی از کمبود ویتامین D باشد، صورت گیرد.
پوست

کراتینوس��یت ها دارای گیرنده ویتامین D هس��تند و زمانی که در معرض ویتامین D قرار می گیرند، رشد آن ها مهار شده و تمایزشان 
مشخص می شود. این امر منجر به استفاده از آنالوگ های موضعی ویتامین D جهت درمان پسوریازیس شده است.

آثار ایمنی

 D را تنظیم می نماید. مطالعات اپیدمیولوژیکی وجود دارد که نشان می دهد کمبود ویتامین  B , Tعملکرد لنفوسیت های D ویتامین
با بیماری های اتوایمیون مثل دیابت نوع 1 و مالتیپل اس��کلروزیس همراه بوده اس��ت. گزارش شده است که کودکان یک ساله با کمبود 
ویتامین D چهار برابر بیشتر از کودکان با میزان کافی ویتامین D خطر بروز دیابت نوع 1 را دارند. همچنین آثار محافظتی مکمل های 

ویتامین D در برابر آرتریت روماتوئید و بیماری التهابی روده )IBD(  نشان داده شده است. 
سرطان

غلظت های ویتامین D بالاتر از ng/ml 30 س��لول ها را درحالت کنترل نگه داش��ته و مانع از اتونوم شدن آن ها و بروز تکثیر سرطانی 
می شود و کمبود ویتامین D با سرطان های پستان، پروستات و کولون مرتبط بوده است.

بیماری های روانی

سطوح کافی ویتامین D در دوران حاملگی با کاهش خطر اسکیزوفرنی همراه است، بالعکس کاهش تماس با نورخورشید با بیماری ها و 
اختلالات خلقی فصلی ارتباط دارد. با این وجود مشخص نیست که آیا کاهش تماس با نور خورشید منجر به اختلالات خلقی می شود و 
یا کمبود ویتامین D. به نظر می رسد میزان کافی ویتامین D در مادر و شیرخوار با کاهش خطر بروز اختلالات دو قطبی مرتبط باشد. 
سطح پایین ویتامین D در مادر همچنین در تکامل مغز جنین تاثیر می گذارد. ویتامین D در تکامل و عملکرد سیستم عصبی نیز نقش 

دارد.
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

پره بیوتیک ها
دکتر فاطمه فاموری1  

   کلمه پره بیوتیک اولین بار به وسیله Gibson  و Roberfroid در سال 1995 تعریف شد. به این صورت که پره بیوتیک ها مواد مغذی 

غیر قابل هضمی هس��تند که به صورت انتخابی، رش��د و یا فعالیت تعداد معدودی از باکتری های کولون )باکتری های مفید( را تحریک 

می کنند و به این وس��یله باعث بهبود وضعیت س�المت در میزبان می ش��وند. این محصولات نه تنها به وس��یله آنزیم های گوارش��ی 

هیدرولی��ز می ش��وند بلک��ه باکتری های مفید کولون م��ی توانند آن ها را تخمیر کنن��د. این تخمیر انتخابی آثار مفیدی در س�المتی 

میزبان دارد. مواد مغذی ذکر ش��ده اکثراً ش��امل الیگوساکاریدها هستند. الیگوس��اکارید ها یعنی همان پره بیوتیک ها در شیر انسان نیز 

وجود دارند و باعث رش��د بیفیدو باکترها و لاکتوباس��یل های موجود درکولون ش��یرخواران ش��یر مادرخوار می شوند. الیگوساکاریدهای 

پ��ره بیوتی��ک اغلب حاوی زنجیره فروکتوز هس��تند که در انته��ای آن ها گلوکوز قرار دارد و اغلب حـاوی کمتر یا مس��اوی 10 ملکول 

قنـد هس��تند. مثـال هایی از پره بیـوتیـک ها ش��امل فروکتوالیگوس��اکارید ها )FOS(، اینولین، گالاکتوالیگوس��اکارید ها )GOS( و 

الیگوساکارید های دانه های سویا هستند. پلی ساکارید های پیچیده که در فیبر های غذایی یافت می شوند نیز از پره بیوتیک ها محسوب 

می ش��وند. اگرچه نوکلئوتید های رژیم غذایی تعریف پروبیوتیک را کامل نمی کنند اما ش��به پره بیوتیک به حس��اب می آیند و خواص 

بیولوژیکی در روده دارند. الیگوساکارید های شیر مادر سومین ترکیب جامد شیر مادر هستند و از لحاظ فراوانی بعد از لاکتوز و چربی 

قرار دارند و حتی مقدار آن ها از  پروتئین ها نیز بیش��تر اس��ت. در ش��یر مادر بیشتر از 130 الیگوساکارید مختلف وجود دارد. غلظت آن 

در کلستروم 23 -15 گرم، در شیر بینابینی و شیرکامل 12-8 گرم در لیتر است. اغلب الیگوساکارید های شیر انسان حاوی یک واحد 

لاکتوز در یک انتها و حاوی فوکوز در انتهای دیگر می باش��ند. مونومر های الیگوس��اکارید های ش��یر ش��امل دی- گلوکز، د- گالاکتوز، 

ان- استیل گلوکزامین، ال- فوکوز و سیالیک اسید هستند. افزوده شدن ال- فوکوز نیاز به آنزیم فوکوزیل ترانسفراز دارد که در سه نوع 

مختلف هست و نوع آنزیم آن وابسته به ژنتیک فرد می باشد. مثلًا یک نوع آن بستگی به گروه خونی افراد دارد )درقفقازی ها(.

الیگوس��اکارید های ش��یر انس��ان به عملیات هضم در دس��تگاه گوارش فوقانی مقاوم هس��تند و س��پس به همان صورت وارد جریان 

خون می شوند و 1% آن وارد ادرار می شود. دیده شده که با وجود فوکوزیل الیگوساکارید خاص در شیرمادر اسهال ناشی از کامپیلوباکتر 

کمتر اتفاق افتاده و با نوع دیگر آن اس��هال ناش��ی از کلس��ی ویروس کمتر رخ داده است. به هر حال این الیگوساکارید ها توسط ژنتیک 

تعیین می شوند و نوع های دیگر آن در بعضی از فرمولا ها یافت می شود.

دریافت الیگوساکارید ها در بزرگسالان به طور متوسط در ایالات متحده 4-1 گرم روزانه و در اروپا 11-3 گرم روزانه می باشد. مهم ترین 

منابع غذایی آن ها ش��امل گندم، پیاز، موز، س��یر، کنگرفرنگی و تره فرنگی هس��تند. الیگوس��اکاریدهای پره بیوتیک را می توان از مواد 

گیاهی با اس��تفاده از س��نتز میکروبیولوژیک، س��نتز آنزیمی و هیدرولیز آنزیمی پلی ساکاریدها استخراج کرد. در عمل پره بیوتیک های 

معمولی ش��امل گالاگتوالیگوس��اکاریدها و فروکتان های از نوع اینولین هستند. در بسیاری از کشور ها  فرمولاهای حاوی اینولین های با 

زنجیره بلند10% و گالاکتوالیگوساکاریدها 90% در دسترس هستند. اما باید تاکید کرد که ترکیب این پره بیوتیک ها با الیگوساکاریدهای 
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شیرمادر تفاوت دارد. بعضی از نوشابه ها و مواد غذایی نیز حاوی پره بیوتیک هستند.
مکانیس�م عمل: پره بیوتیک های موجود در شیرانس��ان و غذا ها قابل هضم در دس��تگاه گوارش فوقانی و روده باریک نیستند بنابراین 

وارد کولون ش��ده و تخمیر می ش��وند، در نتیجه pH روده را اس��یدی تر می کنند و غلظت اس��ید های چرب با زنجیره ی کوتاه مانند 
لاکتیک، بوتیریک، پروپیونیک و اس��تیک اس��ید را افزایش می دهند. این به نوبه خود باعث افزایش رشد باکتری های هم سفره از جمله 
بیفیدوباکتر ها و لاکتوباسیل ها می شود که به عنوان پرو بیوتیک ها باعث افزایش دفاع میزبان می شوند. بنابراین پره بیوتیک ها به طور 
غیر مستقیم ایفا کننده ی برخی فواید پروبیوتیک ها هستند. به علاوه اسید های چرب با زنجیره ی کوتاه تولید شده منبع انرژی بسیار 

خوبی برای کولونوسیت ها هستند.
پره بیوتیک ها می توانند به طور مستقیم با رسپتورهای روی سلول های ایمنی واکنش متقابل ایجاد کنند. مطالعات در موش صحرایی 
نش��ان داده اس��ت که پره بیوتیک ها مس��تقل از پرو بیوتیک ها می توانند باعث تحریک س��یتوکین های تنظیم کننده )اینترلوکین 10( 
و س��یتوکین های محافظت کننده )اینترفرون گاما( ش��وند و در نتیجه به طور مس��تقیم باعث تحریک ایمنی مخاطی ش��وند. بنابراین 

باکتری های پاتوژن نمی توانند به مخاط بچسبند و وارد بدن شوند و قادر به ایجاد بیماری نخواهند بود. 
اثر دیگر پره بیوتیک ها تاثیر بر عملکرد متابولیک از جمله بهبود جذب مواد معدنی به خصوص جذب کلسیم و مینرالیزاسیون استخوان 
است. همچنین مطالعات حیوانی نشان داده است که فروکتان های تایپ اینولین باعث کاهش سطح تری گلیسرید خون، در حالت ناشتا و 
بعد از غذا می شوند. اثر پره بیوتیک ها بر روی کلسترول خون ثابت نیست. در بعضی مطالعات مطرح شده که پره بیوتیک ها باعث کاهش 
سنتز کلسترول توسط کبد می شوند  اما در مطالعات دیگر این اثر مشاهده نشده است. شیرخشک های غنی شده از پره بیوتیک ها باعث 
کاهش pH مدفوع، هم چنین افزایش تعداد دفعات مدفوع و کاهش قوام آن می ش��وند. بنابراین پره بیوتیک ها در پیش��گیری و درمان 
یبوس��ت می توانند مفید باش��ند. به نظر می رسد اس��تفاده مداوم از پره بیوتیک ها باعث کاهش بیماری های اسهالی و در مجموع باعث 
کاهش تعداد اپیزود های عفونت درکودکان می شود. شواهد بیانگر این مطلب هستند که پروبیوتیک ها و پره بیوتیک ها در پیشگیری از 
اسهال های ناشی از آنتی بیوتیک ها )مانند پنی سیلین، کلیندامایسین، کلاولانیک اسید و سفالوسپورین ها( وکولیت پسودومبران موثر 

هستند، زیرا این مواد از تغییرات فلور میکروبی، رشد پاتوژن ها و کلستریدیوم دیفیسیل جلوگیری می کنند.
در بعضی از مطالعات مش��اهده ش��ده که فرمولا های حاوی GOS/FOS از اتوپی در ش��یرخواران پیشگیری کرده اند که این می تواند به 
علت خاصیت ایمیون مدولاتوری پره بیوتیک ها در نوزادان و ش��یرخواران باش��د. اما این که در درمان اتوپی نیز موثر باشند، شواهد کافی 

وجود ندارد.
عوارض جانبی: عارضه جانبی به جز مدفوع ش��ل دیده نش��ده است و استفاده از این مواد در رژیم غذایی شیرخواران و کودکان بی خطر 

است.
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1. متخصص کودکان، فوق تخصص بیماری های گوارش وکبد کودکان، استادیار دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی

پروبیوتیک
دکتر نقی دارا1  

   مقدمه: دستگاه گوارش زیستگاه انواع میکروارگانیسم ها می باشد که پس از تولد از طریق غذا، میکروب های موجود بر روی پوست 
س��ینه مادر و کانال زایمان در سیس��تم گوارش��ی کلونیزه می گردند. این میکروب ها می توانند مفید یا مضر باش��ند. از 40 س��ال پیش 
تا به حال ش��یوع بیماری های آلرژی پوس��تی یا تنفس��ی رو به افزایش است. مطالعات نش��ان داده که کلونیزه شدن دستگاه گوارش با 

میکروب های خاص و پاتوژن با افزایش بیماری های آلرژیک همراه است. 
پروبیوتیک چیست وچرا مهم می باشد؟

پروبیوتیک یا پروبیوتیک ها میکرو ارگانیس��م های زنده غیر پاتوژنیک از گروه )باکتری ها ، قارچ ها و مخمرها( هس��تند که نیاز طبیعی 
دس��تگاه گوارش بوده و در صورت اس��تفاده به جا و مناس��ب از آن به علت آثار مفید باعث تقویت سیس��تم گوارش و س�المت انس��ان 
می گردند. میکروارگانیسم ها یا برای سیستم گوارش پاتوژن بوده که اصطلاحاً )Bad bacteria( و یا مفید و دوستدار سیستم گوارش 

هستند که اصطلاحاً )friendly bacteria( گفته می شوند.
پروبیوتیک ها کمک به هضم غذای خورده شده نموده، باعث افزایش جذب مواد مغذی شده همچنین با مصرف انرژی های استفاده نشده 
تولید اس��یدهای چرب با زنجیره کوتاه)SCFA( مانند بوتیریک اس��ید می نمایند که منبع خوبی جهت رش��د کلونوسیت ها می باشد. 
تمام ترکیبات غذایی خورده ش��ده توس��ط دستگاه گوارش هضم و جذب نمی شوند. پروبیوتیک ها کمک به هضم و جذب این مواد نیز 

می نماید. 

سایر آثار مفید پروبیوتیک ها عبارتند از:

•	 )B, K( کمک در سنتز ویتامین های ب و کا
افزایش موتیلیتی و عملکرد سیستم گوارش	•
افزایش هضم و جذب غذا و مواد مغذی	•
مهار رشد باکتری های بد و پاتوژن 	•
کمک به متابولیسم سایرترکیبات گیاهی خورده شده و داروها	•
تولید اسیدهای چرب زنجیره کوتاه و پلی آمین ها	•
تولید فاکتورهای رشد و انعقادی	•
تولید سیتوکاین ها	•
تنظیم مصرف و ترشح موسین در دستگاه گوارش	•
کمک به تنظیم جریان خون احشا و صفاق	•

تاریخچه ش��ناخت و مصرف پروبیوتیک ها به س��ال 1908 میلادی برمی گردد؛ زمانی که پروفس��ور متنیکوف روسی راز طولانی شدن 
عمر روستاییان بلغارستان را استفاده از ماست های حاوی لاکتوباسیلوس بیفیدوس به دلیل کاهش باکتری های تولید کننده توکسین 
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عنوان کرد و مفتخر به دریافت جایزه نوبل ش��د. بیش��ترین پروبیوتیک هایی که در صنایع غذایی مورد اس��تفاده قرار می گیرند ش��امل 
لاکتوباسیلوس ها ، بیفیدو باکتر ها و مخمرهای ساکارومیسس ها می باشند. سایر باکتری ها شامل: 

•	Lactobacillus Rhamnosus GG

•	Lactobacillus Reuteri

•	Lactobacillus acidophilus

•	Lactobacillus casei

•	Bifidobacterium

•	Streptococcus termophilus

•	Saccharomyces boulardii

چه عواملی باعث dysbiosis در دستگاه گوارش می گردند؟

شایع ترین علت دیس بیوزیس عبارتند از:
داروها به ویژه آنتی بیوتیک ها                           استرس

غذاهای بد )قندها، مواد نگهدارنده، الکل، غذاهای پروسس شده کنسروها و فست فودها(
 شیمی درمانی و رادیو تراپی                              کاهش موتیلیتی روده و یبوست

پرخوری با غذاهای پرچرب و پروتئین حیوانی پروسس شده همراه با کاهش مصرف فیبر
آثار مفید پروبیوتیک ها دربیماری ها:

1. درمان اسهال حاد عفونی به ویژه اسهال های روتاویروسی
پروبیوتیک ها باعث کاهش طول دوره اس��هال، زمان ترش��ح ویروس در مدفوع، تعداد اپیزود اس��هال، پیشگیری از اسهـال های سرکش 
روتاویروس��ی، تقـویت و طبیعی ش��دن نفوذ پذیری غشـای روده، افزایش سلول های  ترشح کننده ایمونو گلوبولین A ترشحی، افزایش 

ترشح موسین و مهار تکثیر روتاویروس می گردند. 
2. پیشگیری از اسهال حاد 

3. پیشگیری از اسهال مسافرتی
4. درمان اسهال ناشی از کولیت وابسته به آنتی بیوتیک 

5. بیماری های التهابی روده
پروبیوتیک ها باعث تثبیت فلور میکروبی دس��تگاه گوارش، تثبیت و تقویت لایه نفوذ پذیری غش��ای روده، افزایش تجزیه آنتی ژن های 

روده، تنظیم و بالانس بین تولید سیتوکاین های التهابی و ضد التهابی می گردند.

بیماری کرون: پروبیوتیک ها سبب کاهش فعالیت، شدت بیماری و افزایش نفوذ پذیری غشای روده می گردند.	•

کولیت اولسرو: از پروبیوتیک ها می توان در درمان و پیشگیری از عود بیماری و puchitis  استفاده نمود.	•

6. اختلالات کلسترولی: پروبیوتیک ها باعث افزایش HDL و کاهش غلظت سرمی LDL کلسترول و افزایش مقدار اسیدهای صفراوی 
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مدفوع، ویتامین های محلول در چربی و فاکتورهای انعقادی می گردند. 
7. بیماری های آلرژیک: پروبیوتیک ها در آس��م، رینیت آلرژیک و اگزمای ناش��ی از حساسیت به پروتئین شیر گاو با مکانیسم های زیر 

سبب بهبود وسعت و شدت بیماری ها می گردند.
بهبود لایه محافظ روده                          	•
تقویت پاسخ ایمنی بدن میزبان	•
ترشح آنتی بادی علیه بتا لاکتو گلوبولین ) آنتی ژن اصلی پروتئین شیر گاو (	•
•	 T- Cell کاهش سلول های ایمنی
کاهش تعداد و فعالیت التهابی ائوزینوفیل	•

8. استفاده کافی از پروبیوتیک ها می تواند به رفع دردشکم، نفخ، آروغ، ریفلاکس، تهوع، استفراغ و مسمومیت غذایی کمک نماید.
همانند سایر فرآورده های حاوی باکتری های زنده ترکیبات پروبیوتیک باید در محل خشک و خنک نگهداری شوند. پاستوریزاسیون و 

حرارت باعث ازبین رفتن آن می گردد. 
پروبیوتیک ها در حاملگی: اس��تفاده از پروبیوتیک ها تاثیری در افزایش بروز س��زارین، تولد نوزاد نارس )پره ماچوریتی( و کاهش وزن 

نوزاد زمان تولد ندارد لذا در دوران حاملگی می توان از پروبیوتیک استفاده نمود.
طبق تحقیقات انجام ش��ده به علت عدم اثبات، اس��تفاده از پروبیوتیک ها به جز موارد فوق در درمان و پیش��گیری  س��ایر بیماری های 

آلرژیک توصیه نمی شود.



اسهال
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1. متخصص بیماری های کودکان، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استادیار و عضو هیأت علمی دانشگاه علوم پزشکی زنجان

کلیات اسهال حاد در کودکان 
دکتر کامبیز افتخاری1  

   اس��هال یکی از علل عمده ی مورتالیتی کودکان در کش��ورهای در حال توس��عه )18%( است. به طور کلی  1/8 میلیون مرگ در سال 
به دلیل اس��هال روی می دهد )مقام دوم(. امروزه علی رغم ثابت بودن میزان بروز اس��هال، مورتالیتی آن به دلیل اس��تفاده ی مناس��ب 
از محلول های خوراکی رهیدراتاس��یون )ORS( و بهبود تغذیه در دوره اس��هال کاهش یافته اس��ت. هزینه و خسارت اسهال بسیار زیاد 

می باشد و در طولانی مدت منجر به ایجاد سیکل معیوب می شود. )عفونت روده ← اسهال ← سوءتغذیه ← عفونت( 
تعریف اسهال:

اسهال به طور کلاسیک به دو دسته ی کلی تقسیم می شود:
اس�هال حاد: افزایش ناگهانی میزان مایع مدفوع بیش��تر از میزان طبیعی آن )در شیرخواران بیشتر از gr/kg/day 10 و در بزرگسالان 

بیشتر از gr/day 200(  که کمتر از 14 روز تداوم یابد را اسهال حاد گویند.
تعریف جدید اسهال توسط WHO: کاهش غلظت مدفوع )شلی یا آبکی بودن آن( همراه با افزایش تعداد دفعات اجابت مزاج )بیش از 
3 بار در روز( را اس��هال گویند. به طور کلی هر گونه انحراف از روش معمولی دفع کودک مخصوصاً زمانی که همراه با خون، موکوس و 

دهیدراتاسیون باشد، را اسهال گویند. 
اسهال مزمن یا مداوم: اسهالی است که بیش از 14 روز طول بکشد. این فرم بیش از 50% موارد مورتالیتی اسهال را تشکیل می دهد. 

شایع ترین علل اسهال:

از جمل��ه علل ش��ایع اس��هال حاد کودکان گاس��تروانتریت ها هس��تند که می توانن��د به دنبال عفون��ت باکتریال، ویرال ی��ا پارازیتی 
دس��تگاه گوارش ایجاد ش��وند. اغلب این عفونت ها از طریق مدفوعی، دهانی یا با مصرف آب و غذای آلوده منتقل می شوند و شایع ترین 
علامت آن ها اس��هال و اس��تفراغ اس��ت. در آمریکا روتاویروس و نوروویروس شایع ترین عوامل ویروسی اس��هال هستند. در کشورهای 
توسعه یافته و درحال توسعه روتاویروس و ژیاردیا لامبلیا در 5 سال اول عمر شایع تر می باشند. اسهال به علت عفونت های سیستمیک 
خارج روده ای، اسهال مرتبط با آنتی بیوتیک ها و اسهال مرتبط با تغذیه نیز از علل شایع هستند. درکشورهای در حال توسعه سالمونلا، 
شیگلا و Ecoli در اپیدمی های اسهالی ناشی از غذا نقش دارند. انتروپاتوژن های زیر در مقادیر کم نیز باعث بیماری می شوند: شیگلا، 
)Ecoli(O157-H7، انتروویروس، ژیاردیا لامبلیا، کریپتوس��پوریدیوم پاروم و آنتاموبا هیس��تولیتیکا. پاتوژنز و شدت اسهال بستگی به 
این دارد که ارگانیسم مسئول بیماری از نوع تهاجمی بوده یا این که ایجاد سم می کند و آیا این سم از قبل تولید شده و در مواد غذایی 
موجود است )مثل توکسین استافیلوکوک طلایی  یا باسیلوس سرئوس( و یا خود میکروب حین رشد تولید سم می کند. تعدادی از موارد 
اسهال ممکن است تهدید کننده زندگی در کودکان باشند مخصوصاً انواژیناسیون، HUS، کولیت پسودوممبرانو، آپاندیسیت، مگاکولون 

توکسیک و اسهال ترشحی مادرزادی. 
ش��ایع ترین مواردی که در بخش اورژانس دیده می ش��ود، گاس��تروانتریت ویرال است که تا 60% موارد اسهال سنین 2 ماه تا 2 سال را 

تشکیل می دهد و می تواند حملات متوسط تا شدیدی ایجاد کند )تا 85% موارد(. 
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شواهد بالینی دهیدراتاسیون شامل: 

اختلال هوشیاری .11

کاهش برون ده ادراری .22

تاکیکاردی .33

افت فشار خون .44

خشکی مخاط ها .55

کاهش وزن بدن.66

طولانی بودن پرشدگی مویرگی بستر ناخن )بیش از 2 ثانیه(.77

تست های آزمایشگاهی و تصویر برداری:

اس��هال معمولاً منجر به دهیدراتاس��یون از نوع ایزوتونیک می شود و به ندرت اختلالات الکترولیتی می دهد ولی کودکانی که  ill بوده و 

دهیدراتاسیون واضحی دارند )سرم تراپی لازم دارند( نیازمند ارزیابی الکترولیت های سرم هستند. 

آزمایش مدفوع: 

در کودکان تب دار و اسهال خونی واضح کشت مدفوع ضروری است..11

از آن جایی که انتریت ویرال در کودکان شایع تر است کشت روتین مدفوع در موارد اسهال غیر خونی در کودکان سالم توصیه نمی شود..22

بررسی مدفوع از نظر انگل ها در مواردی که سفر به مناطق آندمیک صورت گرفته، اندیکاسیون دارد..33

اندیکاسیون کشت مدفوع: 

موارد بستری.11

شک به پاتوژن های قابل درمان مثل وبا، شیگلا، آمیب، ژیاردیا و سالمونلا در کودکان کم سن .22

هموگلوبینوپاتی ها و بدخیمی ها.33

بیماری های مزمن گوارشی.44

نقص ایمنی .55

آزمایش ادرار: 

در تمام دختران تب دار و برخی از پسران تب دار )بر حسب وضعیت ختنه( باید آزمایش ادرار و کشت ادرار انجام شود. 

سونوگرافی شکم: 

تکنیک غیر تهاجمی برای شناس��ایی انواژیناس��یون بوده و در ارزیابی اولیه آپاندیسیت و پیچ خوردگی تخمدان در دختران حائز اهمیت 

است. 

ارزیابی اسهال با استفاده از الگوریتم:

اسهال حاد می تواند از نظر تب دار بودن و داشتن خون به اشکال مختلف تظاهر نماید:
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اسهال غیر خونی همراه با تب	•
اسهال غیر خونی، بدون تب	•
اسهال خونی همراه با تب	•
اسهال خونی، بدون تب 	•

الف. اسهال غیر خونی همراه با تب: 

وجود تب در یک کودک س��الم از نظر ایمنی)Immunocompetent(  مبتلا به اس��هال، می تواند ش��اخص عفونت باشد. اغلب این 
کودکان دارای آنتریت ویرال هستند. 

ب. اسهال غیر خونی، بدون تب: 

اغل��ب ای��ن ک��ودکان نی��ز دارای آنتری��ت وی��رال هس��تند ک��ه دادن آنت��ی بیوتی��ک مثل آموکس��ی س��یلین ب��رای این دس��ته از 
کودکان می تواند منجر به اس��هال مرتبط به دارو ش��ود. پرخوری نیز می تواند در 12-6 ماه اول زندگی اس��هال ایجاد کند که با گرفتن 

شرح حال، مصرف مایعات فراوان در کودک چاق مشخص می شود.
ج. اسهال خونی همراه با تب: 

کودکان تب دار مبتلا به اسهال خونی تقریباً به طور قطع، دارای آنتریت عفونی هستند. در کودکانی که آنتی بیوتیک دریافت نموده اند، 
ممکن است کولیت پسودوممبرانو روی دهد. آمیبیازیس در مناطق آندمیک و مسافرت به این مناطق دیده می شود. در کودکان مبتلا به 

IBD ممکن است حمله ی اول بیماری به صورت اسهال خونی حاد تظاهر کند. 

د. اسهال خونی، بدون تب: 

ش��ایع ترین تش��خیص در این دس��ته از کودکان، آنتریت عفونی است که تنها بعد از ردکردن علل بس��یارخطرناک )توسط شرح حال، 
معاینه فیزیکی و گاه آزمایش��ات و مطالعات تصویر برداری( مطرح می ش��ود. افتراق بیماری های این گروه بس��یار مش��کل اس��ت، زیرا 
بیشتر بیماری های خطرناک مثل انواژیناسیون، HUS و کولیت پسودوممبرانو ممکن است با چنین تابلویی تظاهر نمایند. در هر کودک 
زیر 1 سال با اسهال خونی )بدون علایم واضح عفونت( و درد شکمی شدید و کولیکی باید انواژیناسیون را مدنظر قرار داد )سونوگرافی 
ش��کم یا باریم انما ضروری هس��تند(. رنگ پریدگی شدید و واضح، پورپورا و هماچوری از مشخصات HUS است. سابقه ی مصرف قبلی 

آنتی بیوتیک امکان ایجاد کولیت پسودوممبرانو را افزایش می دهد. 
مداخلات درمانی:

اصول درمان گاستروانتریت حاد شامل رهیدراتاسیون خوراکی، تغذیه خوراکی، رژیم غذایی مناسب، مکمل روی و درمان های دیگر نظیر 
پروبیوتیک ها اس��ت. احیای مایعات با محلول های ایزوتونیک باید به س��رعت در کودکانی که دهیدراتاسیون متوسط تا شدید یا اختلال 

در گردش خون محیطی دارند، آغاز گردد. 
به طور کلی مبتلایان به اسهال 3 گروه هستند: 

گروه اول: کودکانی هوشیار، با چشمان نرمال، بدون تشنگی )علاقه به مایعات ندارند( هستند که تورگور پوستی سریعاً به حالت طبیعی 
برمی گردد. این گروه حدود 90% موارد را تشکیل می دهند و کودک تنها 5% وزن خود، آب از دست داده است. 
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گروه دوم: کودکان بی قرار، با چشمان گود افتاده و بسیار تشنه هستند که تورگور پوستی آهسته به حالت طبیعی برمی گردد )بیش از 
2 ثانیه(. این گروه 7% موارد را تشکیل می دهند و کودک 10-5% آب  از دست داده است. 

گروه س��وم: این گروه لتارژیک بوده، چش��مان فرورفته و عدم توانایی نوشیدن دارند. بیش از 10% وزن، مایع از دست داده اند، این گروه 
3% موارد را تشکیل می دهند. 

اکثر کودکان به مایعات وریدی نیاز ندارند. محلول های رهیدراتاسیون خوراکی )ORS(  در این کودکان مورد استفاده قرار می گیرند. 
ORS خط اول درمانی آب و الکترولیت درکودکان با کم آبی خفیف تا متوسط است. 

از جمله محدودیت های درمان دهیدراتاسیون خوراکی:

شوک .11
ایلئوس.22
انواژیناسیون.33
عدم تحمل کربوهیدرات.44
استفراغ های مکرر و مقاوم.55
66. )10 cc/kg/h اسهال بسیار شدید و حجیم )بیش از

ریسک فاکتورهای دهیدراتاسیون شدید )IV تراپی(:

سن زیر 6 ماه )مخصوصاً زیر 3 ماه( .11
پره مچوریتی .22
سابقه بیماری مزمن و یا بیماری های هم زمان دیگر .33
تب بیشتر یا مساوی 38 درجه برای زیر 3 ماه و 39 درجه برای 3 ماه تا 3 سال .44
وجود اسهال خونی واضح .55
اسهال بسیار حجیم و شدید .66
استفراغ های مکرر و مقاوم .77
وجود علایم دهیدراتاسیون شدید .88
تغییر در وضعیت هوشیاری کودک .99

 )ORT( 10. عدم توانایی و یا عدم پاسخ به درمان مایعات خوراکی
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد اطفال، دانشگاه علوم پزشکی البرز

اسهال آبکی
دکتر مژگان صباغیان1  

   تعریف: اسهال مزمن به عنوان اسهال با حجم بیش از gr/kg/day 10در شیرخوار یا بیش از  gr /day 200و یا اسهال شل و پایدار 
حداقل سه بار روزانه که بیش از 14 روز طول بکشد، تعریف می‌گردد.

اولین مرحله در بررس��ی اس��هال مزمن تعیین نوع اس��هال بر اس��اس تاریخچه، آزمایش��گاه و نمای ظاهری مدفوع می‌باش��د. هر چند 
اغلب حالات به صورت مخلوط دیده می‌ش��ود. به طور مثال اس��هال های عفونی می‌تواند التهابی و آبکی باش��د. بررسی ظاهری مدفوع 
کمک کننده است اما اغلب تست‌های آزمایشگاهی در تعیین نوع اسهال کمک می‌نماید. بر این اساس اسهال مزمن به چهار گروه التهابی، 

آبکی)اسموتیک و ترشحی(، اسهال فانکشنال و اسهال چرب تقسیم می‌گردد. در این بخش به اختصار به اسهال آبکی می‌پردازیم.
پاتوفیزیولوژی: پاتوفیزیولوژی اصلی در تمام انواع اسهال آبکی شامل جذب غیرکامل آب از روده به علت

1. کاهش سرعت جذب آب )مرتبط با اختلال جذب الکترولیت یا افزایش ترشح الکترولیت.(
2. تجمع اسموتیک آب در لومن روده است. کاهش جذب حداقل 1% آب در روده می تواند ایجاد اسهال نماید.

اسهال ترشحی:

محت��وای آب مدفوع در اس��هال آبکی مزمن می‌تواند ترش��حی، اس��موتیک و یا ترکیبی از آن ها باش��د. افتراق ای��ن دو با اندازه‌گیری 
الکترولیت‌ها، اسیدیته و مواد احیا‌کننده و محاسبه اسموتیک گپ مدفوع است. اسهال‌های ترشحی اغلب حجیم بوده و با ناشتایی ادامه 

می‌یابد. لذا تست fasting  در افتراق کمک می‌نماید.

Stool Features Supporting the Differential Diagnosis Between Secretory and Osmotic Diarrhea
Osmotic gap            <50mosm/l                         >135mosm/kg
Cl consentration      >40meq/l                            >35meq/l
pH                            >6.0                                   <5.5
Na consentration     >70meq/l                            <70meq/l

اس��هال های ترشحی خالص شایع نیس��تند و شامل اس��هال‌های congenital، برخی عفونت‌های روده‌ای و اسهال‌های نورواندوکرین 
می‌باشند. مکانیسم این اسهال به علت مهار جذب NaCl خنثی توسط آنتروسیت یا افزایش ترشح Cl توسط سلول های ترشحی کریپت 
 cAMP است. در کلرا، توکسین سبب فعالیت E.Coli Enterotoxigenic می‌باشد. مثال کلاسیک آن، اسهال ناشی از ویبریو کلرا و
و تحریک ترش��ح کلر می ش��ود. مکانیسم دیگر در ترشح کلر افزایش غلظت کلسیم داخل سلولی است. روتا ویروس که شایع ترین علت 
 HIV اسهال عفونی است با تولید نوعی پروتئین غیر ساختمانی سبب ترشح کلر با واسطه افزایش کلسیم داخل سلولی می‌شود. ویروس
با تولید نوعی پروتئین به نام Tat با همین مکانیسم عمل می‌نماید. کریپتوسپوریدیوم پاروم که عامل اصلی اسهال شدید و طول کشنده 
در بیماران با نقص ایمنی است نیز سبب اسهال ترشحی با واسطه کلسیم می شود. سایتوکین التهابی IL1 از علل دیگر اسهال ترشحی 
می‌باش��د. علل غیر عفونی این اس��هال  شامل هـورمـون ها، نورو ترانسمیـترها و بیماری های مادرزادی مخـاطی ‌می‌بـاشد. اختـلال ژن 

Na-H و Cl-HCO3 exchanger  سبب ‌اسهال ترشحی مادرزادی Na و Cl می‌باشد.
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الگوریتم بررسی و طبقه بندی اسهال مزمن در  اطفال
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اسهال ترشحی مادرزادی:

اسهال ترشحی مادرزادی نادر است و به صورت اسهال آبکی شدید از بدو تولد می باشد. اسهال به حدی شدید است که قابل اشتباه با 
ادرار است. علل مختلف اسهال ترشحی مادرزادی شامل موارد زیر است: 

Main Factors Determining Electrolyte and Water Secretion
Cyclic adenosine monophosphate (cAMP) dependent
 • Bacterial enterotoxins:Vibrio cholera, E.coli (heat labile), shigella, campylobacter, pseudomonas
 • Hormones: vasoactive intestinal peptide (VIP), gastrin, secretin
 • Anion surfactants: bile acids, ricinoleic acid
Cyclic guanosine monophosphate (cGAMP) dependent
 • Bacterial enterotoxins:E.coli (heat stable), enterotoxin, Klebsiella pneumonia, citrobacter freundii, yers          
  inia enterocolitis enterotoxin
 • Hormones: guanylin
Calcium-dependent
 • Bacterial enterotoxin: Clostridium
 • Protozoal enterotoxin:Cryptosporidium
 • Viral enterotoxins: Rotavirus-NSP4, HIV Tat
 • Endogenous factors: Histamine, IL1β, IL8, bradykinin, cholecystokinin
 • Neurohormones: acetylcholine, secretin, galanin

:Congenital chloride diarrhea

به علت موتاسیون های متعدد در SLC26A3) solute-linked carrier family 26 member A3( است که سبب کد شدن 
epithelial anion exchanger می‌ش��ود. بیش��تر موارد از فنلاند، عربستان و لهستان اس��ت. هیپوناترمی، هیپوکلرمی و متابولیک 

اس��یدوزیس از علایم آن می باش��د. سابقه پلی هیدرآمنیوس وجود دارد. تش��خیص بیماری با ترشح زیاد کلر در مدفوع با غلظت بیش 
از غلظت کاتیون ها می‌باش��د. این یافته زمانی قابل اطمینان اس��ت که بیمار از نظر آب و الکترولیت بالانس باشد. در بیمار درمان نشده 
حجم و محتوای کلر به طور کاذب کاهش دارد. در اسهال congenital chloride diarrhea هیستولوژی نرمال است. درمان شامل 
دریافت کلر زیاد به منظور جلوگیری از کمبود حجم می‌باشد. در برخی بیماران تجویز  اومپرازول  با مکانیسم کاهش دفع کلر از معده 

سبب کاهش اسهال، دفع سدیم و کلر می‌شود.
:Congenital sodium diarrhea

 CSD همراه است که در موارد ایزوله spint2 این اسهال یک فرم سندرمیک دارد که شامل کونال یا آنال آترزی می باشد و با موتاسیون ژن
دیده نمی‌شود. مدفوع قلیایی و غلظت سدیم بالا است و به طور تیپیک اسیدوز متابولیک و هیپوناترمی‌ داریم. سابقه پلی هیدرآمنیوس 

ممکن است وجود داشته باشد. دراسهال congenital sodium diarrhea هیستولوژی نرمال است.
:Microvillus inclusion disease

این بیماری آتروفی میکروویلوس نیز نامیده می‌شود. به طور تیپیک بیماری به صورت اسهال ترشحی شدید با شروع پس از تولد مشخص 
می گردد. این اسهال به سمت دهیدراتاسیون هیپوتونیک و اسیدوز متابولیک پیشرفت می نمـاید. انواع خفیف بیماری چند ماه پس از 
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تولد ظاهر می‌گردد. در میکروسکوپ نوری آتروفی ویلوس بدون هیپـرپـلازی کریپت و گرانـول هـای PAS-positive در پل فوقـانی 

آنتروسیـت دیده می‌شـود. در میکروسکوپ الکترونی انکلوزیون اختصاصی میکروویلوس و آتروفی کامل تا نسبی آنتروسیت بالغ مشاهده 

می گردد. این بیماری توسط تغذیه داخل وریدی و پیوند روده به دنبال آن درمان می‌گردد.

:Tufting enteropathy

ژن  در  موتـاس��ـیون  توس��ط  و  می‌ش��ود  نامی��ده  نی��ز  روده  تلی��ال  اپ��ی  س��ـلول  دیس��ـپلازی  بیم��اری  ایـ��ن 

EpCAM) epithelial cell adhesion molecule( ایجاد می‌گردد. بیماری با اسهال ترشحی پس از تولد تظاهر می یابد. حجم 

 ،tufting enteropathyپاسخ دهد. در fasting اسهال اغلب از بیماری انکلوزیون میکروویلوس کمتر است و ممکن است به طور نسبی به

ویلوس آتروفی و focal crowding ش��بیه تافت دیده می‌شود. تغذیه داخل وریدی و پیوند روده روش درمانی می‌باشد. آرتریت مزمن 

در برخی از موارد گزارش شده است. در یک سری از بیماران مبتلا به این نوع آنتروپاتی، همراهی یافته‌های افتالمولوژیک شامل کراتیت 

سطحی punctate و اروزیون کونژونکتیوال گزارش و در بیوپسی ملتحمه تافت و پاراکراتوزیس در سلول های اپی تلیال دیده شده است.

:Enteric anendocrinosis

 این بیـماری اسهـال مـادرزادی سوءجذب نامیـده می‌شـود که به علت موتـاسیـون ژن  NEUROG3) neurogenin-3 ( و همراه 

با کمبود سلول‌های انترواندوکرین در پانکراس و روده می‌باشد. تظاهـرات آن به صورت اسهـال اسموتیک است. در مراحـل بعدی زندگی 

 enteric  aendocrinosisمی‌گردند. در anti-islet cell antibodies بدون insulin-deficient  این بیمـاران مبتلا به دیـابت

ساختار مخاطی نرمال است. اما در رنگ‌آمیزی مخصوص سلول‌های enteroendocrine  وجود ندارند.

اسهال اسموتیک:

اسهال اسموتیک به علت مواد غذایی جذب نشده در لوله گوارش و غالباً همراه با آسیب مخاطی می‌باشد. مثال کلاسیک این نوع اسهال 

عدم تحمل لاکتوز اکتس��ابی یا مادرزادی اس��ت. لاکتوز جذب نشده از روده باریک به کولون می‌رسد و توسط میکرو فلورا به اسیدهای 

ارگانیک با زنجیره کوتاه تبدیل می‌شود و با خاصیت اسموتیک آب را به سمت لومن می‌کشد. مصرف نوشابه های کربناته به میزان بیش 

از ظرفیت انتقالی روده و نیز مصرف نمک های منیزیم و سوربیتول سبب اسهال اسموتیک می‌گردد. به طور کلی اسهال اسموتیک در 

ش��رایط اختلال هضم و یا جذب رخ می‌دهد. کاهش یا عدم وجود آنزیم های پانکراس و اختلالات اس��ید صفراوی سبب اختلال هضم و 

اسهال اسموتیک می‌گردد. بیماری سلیاک به علت اختلال پرز روده و سندرم روده کوتاه با مکانیسم کاهش سطح جذب سبب این نوع 

اسهال می‌شوند. کاهش زمان ترانزیت روده نیز سبب عدم وجود زمان کافی برای جـذب مواد غذایی و اختـلال نفـوذپذیـری روده ثانـوی 

به التـهاب س��بب از دست دادن پروتئـین و Protein-Losing Enteropathies می‌گـردد. عوامل میـکروبـی با آسیب مستـقیـم 

مخـاطی ماننـد E.coli enteropathogen و E.coli enteroadherent از علل اسهال اسموتیک می‌باشند.

به طور تیپیک در اسهال اسموتیک میزان آب و حجم مدفوع از نوع ترشحی کمتر است. حجم اسهال کمتر از ml/day 200 می باشد و 

با ناشتایی بهبود نسبی یا کامل دارد. وجود مواد احیا کننده، pH کمتر از 6 دال بر سـوءجذب کربـوهیـدرات ها می‌بـاشد. اسهـال‌های 

اس��موتیـک با Na <70meq/lit و pH<5.5 و osmotic gap>125mosm/kg مش��خص می‌ش��ود. در اسهال‌های Mix میزان 

osmotic gap بین mosm/kg 125- 50  است. 
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اسهال اسموتیک مادرزادی:

بر خلاف اس��هال های ترش��حی اسهال های اسموتیک مادرزادی به دنبال ناش��تایی یا حذف برخی مواد غذایی خاص که هضم ناکامل 
دارند، برطرف می‌گردند.

: Glucose-galactose malabsorption

کمب��ود  عل��ت  ب��ه  ن��وزادی  دوره  در  دهیدراتاس��یون  و  حی��ات  تهدیدکنن��ده  ش��دید  اس��هال  ص��ورت  ب��ه  بیم��اری  ای��ن 
sodium/glucose transporter روده‌ای ایجاد می‌گردد. بیماران با شروع لاکتوز یا محصولات هیدرولیزه آن )گلوکز و گالاکتوز( در 

رژیم غذایی علامت دار می‌گردند. با بهبود اس��هال به دنبال حذف این قند‌ها احتمال وجود این بیماری مطرح می ش��ود که اثبات آن با 
تست مثبت glucose breath hydrogen test و بیوپسی نرمال روده می باشد. درمان با فرمولای حاوی قند فروکتوز و محدودیت 

قند های گلوکز، گالاکتوز و لاکتوز در تمام مدت زندگی می‌باشد.

:Congenital Sucrase-Isomaltase

ای��ن بیم��اری در اغلب نژاد ها غیر از اس��کیمو و نژاد کانادایی نادر اس��ت. این ش��یرخواران در صورت مصرف رژیم ح��اوی قند لاکتوز 
)exclusively breast-fed infants( بدون علامت هستند اما پس از شروع فرمولاهای حاوی سوکروز یا مواد غذایی حاوی این قند 

اسهال شروع می‌گردد. مواردی از درمان موثر با استفاده از sacrosidase گزارش شده است.
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استادیار دانشگاه علوم پزشکی گیلان

درمان اسهال حاد آبکی
دکتر شهره ملک نژاد1  

   بیم��اری اس��هال دومی��ن عام��ل مرگ و می��ر کودکان به خصوص در س��نین زیر 5 س��ال می باش��د. درمان ش��امل تصحیح آب و 
الکترولیت از دس��ت رفته، تغذیه مناس��ب و مدیریت بیماری های همراه می باش��د. در موارد اسهال مهاجم درمان بیماری زمینه ای نیز 
از اهمیت خاصی برخوردار اس��ت. جایگزینی و مایع درمانی ش��امل 2 مرحله نگهدارنده و جایگزینی مایعات می باش��د. هدف اصلی در 
مرحله جایگزینی اصلاح کمبود آب و الکترولیت های از دست رفته می باشد. مرحله جایگزینی تا محو علایم و نشانه های اسهال و دفع 
ادرار در ک��ودک ادام��ه یافته که به طور ایده آل این هدف در 4 س��اعت اوّل درمان حاصل می گردد. درمان نگهدارنده جهت جایگزینی 

Ongoing Loss آب و الکترولیت ها به کار رفته و این فاز تا محو کلیه نشانه های اسهال ادامه می یابد.

قسمت اعظم کودکان مبتلا به اسهال باید با ORS که ترکیبی از آب، نمک و قند بوده، در هر دو مرحله نگاهدارنده و جایگزینی درمان 
گردند. در کودکان با دهیدراتاسیون شدید مرحله جایگزینی مایعات باید با استفاده از روش IV انجام گردد.

هدف درمانی در کودکان مبتلا به اسهال بدون سوء تغذیه، تشویق کودک به خوردن غذای کافی حین و بعد از بیماری اسهال به منظور 
جلوگیری از سوء تغذیه و انتروپاتی مزمن می باشد. شیرخواران مبتلا به اسهال تا حد امکان باید از شیر مادر تغذیه شده و بیمارانی که از 
شیر مادر تغذیه نمی کنند باید علاوه بر ORS فرمولای رقیق نشده هر 3 ساعت یک بار دریافت کنند. کودکان مبتلا به اسهال بلافاصله 
بعد از اصلاح دهیدراتاس��یون باید تش��ویق شوند تا غذاهای جامد مصرف کنند. تاخیر در شروع موادغذایی غنی شده، شانس سوء تغذیه 
را افزایش می دهد. در صورت تداوم اسهال باید غذاهای با محتوای انرژی بالا و ریز مغذی ها در فواصل زمانی مناسب )حداقل 6 وعده 

غذایی در روز( داده شود. بعد از بهبود اسهال حداقل یک وعده غذایی اضافه به مدت حداقل 2هفته باید ادامه یابد.
میزان مرگ و میر ناشی از اسهال در کودکان با سوء تغذیه شدید بیش از 50% بوده که با ترکیبی از درمان دهیدراتاسیون، اصلاح تغذیه، 
تصحیح کاهش قند خون و درمان هم زمان عفونت می توان این میزان را به 10% کاهش داد. در کودکان با س��وء تغذیه ش��دید، علایم 

بالینی دهیدراتاسیون ممکن است توسط Sepsis  یا کواشیورکور تحت پوشش و نادیده گرفته شود.
مطالعات متعددی نش��ان دهنده این موضوع بوده که ترکیبات »روی« کاهش دهنده ش��دت و طول دوره اس��هال بوده، در ضمن شیوع 
حم�الت اس��هال را برای چندین ماه کاهش داده اس��ت. براس��اس این مطالعات، WHO ب��رای بچه های زیر 6 م��اه mg 10 روی و 

سنین 6 ماه تا 5 سال 20 میلی گرم روزانه به مدت10 روز توصیه نموده است.
کودکان مبتلا به اسهال در کشورهای در حال توسعه در معرض کمبود ویتامین A بوده و باید ترکیبات ویتامین A با دوز بالا دریافت 

نمایند. بیماران با علایم اگزوفتالمی، سوء تغذیه شدید و یا تاریخـچه ای از سرخک باید ویتامین A با دوز درمانی دریافت نمایند.
بیشتر کودکان با اسهال حاد آبکی نیازی به درمان با آنتی بیوتیک ندارند. یک استثنای مهم ویبریوکلرا می باشد که در این مورد درمان 
آنتی بیوتیکی س��ودمند اس��ت. درمان آنتی بیوتیکی برای اسهال حاد خونی در اثر شیگلا باید مورد استفاده قرارگیرد. این درمان باعث 
کوتاه شدن طول دوره تب و اسهال، کاهش طول دوره shedding باکتری و کاهش ریسک عوارض تهدید کننده حیات مانند باکتریمی 
می گردد. در کودکانی که علی رغم مصرف 2 روز آنتی بیوتیک اسهال تداوم دارد، باید عفونت های مقاوم به آنتی بیوتیک یا سایر عوامل 
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عفونی را مد نظر قرار داد. دیسانتری آمیبی ناشی از عفونت روده ای با آمیب از نظر کلینیکی ممکن است قابل افتراق با شیگلا نباشد و 
به درمان آنتی بیوتیکی ضد شیگلا پاسخ ندهد.

مطالعات متعددی در مورد تاثیر انواع پروبیوتیک در درمان اس��هال عفونی انجام گرفته اس��ت. اما این که این مزایای نس��بی دلالت بر 
استفاده روتین از پروبیوتیک ها در درمان اسهال حاد باشد، مشخص نیست. از آن جایی که بیشتر اسهال های حاد خود محدود شونده 
هستند، مصرف پروبیوتیک ها در افراد نرمال )بالغ و کودک( با وضعیت تغذیه مطلوب در دراز مدت منفعت زیادی ندارد. پروبیوتیک هایی 
که حداقل در یک مطالعه کنترل ش��ده موثر بوده اند ش��امل لاکتو باسیلوس رامس��وس، لاکتوباسیلوس روتری، بیفیدوباکتریوم لاکتیو، 
ترکیب لاکتوباس��یل اس��یدوفیل و بیفیدوس بوده اس��ت. حداقل دوز درمانی به میزان 10بیلیون واحدکلنی پروبیوتیک اس��ت که در 

48 ساعت اول شروع علایم بالینی تجویز می شود.
داروهای ضد ترش��حی ش��امل بیس��موت س��اب سالس��یلات و rececadatvils می باشند. س��اب سالیس��یلات نیاز به دوز مکرر با اثر 
بخش��ی محدود دارد.  Rececadatvils یک مهار کننده enkephalinase با اثر ضد ترش��حی اس��ت که در بررسی های انجام گرفته، 
مش��خص ش��ده اس��ت به عنوان یک مکمل در کنار مایع درمانی می تواند باعث کاهش حجم مدفوع و اس��هال گردد. اما این دارو مورد 
تایید FDA نیس��ت. کودکان با اس��هال حاد نباید داروهای ضد استفراغ و antimotility دریافت نمایند. داروهای ضد حرکت )مانند 
لوپرامید، دیفنوکسیلات، ترکیبات اپیوم( باعث طولانی شدن عفونت های باکتریال و ایلئوس پارالیتیک در کودکان می گردند. داروهای 
ضد استفراغ )مانند کلرپرومازین، پروکلرپرازین، متوکلوپرامید( اثر خواب آوری داشته، باعث تداخل در مرحله رهیدراتاسیون کودک شده 

و گاهی باعث عوارض اکستراپیرامیدال و تنفسی می گردند.



بیماری های کبد
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تظاهرات باليني و روش هاي تشخيصي بيماري ويلسون
دكتر محمد علي يكانی1  

   ويلس��ون كي بيماري هزار چهره بوده كه مي تواند در هر س��ني تظاهر كند. اگرچه نقص در ترش��ح صفراوي مس از زمان تولد وجود 
دارد ولي علایم باليني بيماري ويلس��ون به ندرت قبل از 5 س��الگي تظاهر مي يابد. نتایج برخی مطالعات درخصوص شیوع علایم بیماری 

برحسب سن به شرح زیر است: 
قبل از 10 سالگي 83% بيماران علایم كبدي، 17% علایم عصبي رواني دارند. 	•
بين 18-10 سالگي: 52% علایم كبدي، 48% علایم عصبي رواني دارند. 	•
بعد از 18 سالگي: 24% علایم كبدي ، 74% علایم عصبي رواني دارند.	•

در بررس��ي بيماران در تمامي س��نين تقريباً 49% تظاهرات كبدي و 46% تظاهرات عصبي رواني وجود داش��ته است. متوسط تأخير در 
تش��خيص بيماري ويلس��ون با علایم عصبي رواني 18 ماه است كه نس��بت به آن هايي كه علایم كبدي دارند )6 ماه در همراهي علایم 

كبدي(، طولاني تر است. 
در همراهي اختلال عملكرد و درگيري ارگان هاي سيس��تمكي در هر س��ني بايد به بيماري ويلسون مشكوك شد. بعد از اشباع كبدي، 
مس در قرنیه چش��م تجمع مي يابد و منجر به حلقه كايزر فلاش��ر )KF( مي ش��ود كه حلقه قهوه اي متمايل به سبز در اطرف قرنیه و 
در قس��مت خلفي غش��اي Descemet مي باشد. با اس��تفاده از بينا سنجي اتمكي ديده شده است كه فضاي مركزي قرنیه در بيماري 
ويلسون نسبت به سمت محيطي حاوي مقدار مس بیشتری است. از تظاهرات چشمي غير شايع بيماري ويلسون، كاتاراكت آفتاب گردان 

)قهوه اي خاكستري( مي باشد كه به علت رسوب مس در كپسول قدامي و خلفي عدسي ايجاد مي شود.
تظاهرات كبدي

كبد در بيماري ويلس��ون هم محل نقص بيوش��يميايي و هم هدف اوليه توكسيسيتي مس اس��ت. تظاهرات كبدي شامل هپاتيت حاد، 
نارسايي كبدي فولمينانت، هپاتيت فعال مزمن و سيروز بوده و افزايش آمينوترانسفرازها ممكن است در بيماران كاملًا بدون علامت باشد 

و در كساني كه تحت برنامه پایش شيميايي مثل درمان تشنج قرار داشته اند، نيز ديده شود. 
هپاتي��ت ح��اد تقريب��اً در 25% بيماران مبتلا به ويلس��ون دیده می ش��ود. علایم باليني از جمله زردي، بي اش��تهايي، تهوع، احس��اس 
خس��تگي، مدفوع كمرنگ و ادرار تيره مش��ابه هپاتيت هاي عفوني ديده مي ش��ود. يافته هاي آزمايش��گاهي نشانگر هيپربيلي روبينمي 
كونژوگه همراه با افزايش آمينوترانسفرازها بوده اما آلبومين سرم و PT نرمال است. بررسي هاي سرولوژكي از نظر هپاتيت هاي ويرال 
تيپ EBV ،C ،B ،A منفي اند. اين تظاهرات ممكن است با هپاتيت ويروسي حاد اشتباه شود مخصوصاً اگر بيمار به طور موقت بهبود 

كامل یابد. 
هپاتيت مزمن از ش��ايع ترين تظاهرات بوده و در 30-10% بيماران ويلس��ونی در دوره نوجواني و جواني ديده مي شود و سيروز به كرات 
قبل از تشخيص وجود دارد. آمنوره، تأخیر بلوغ، پلي آرترالژي، ادم، ژنكيوماستي، آسيت، كلابينگ، اسپايدر آنژيوما زماني كه ديده شوند 
نش��انگر مزمن بودن، احتمال فيبروز و س��يروز كبدي مي باش��ند و در معاينه به طور تيپكي هپاتومگالي و اس��پلنومگالي حساس يافت 
مي شود. وجود علایم عصبي رواني و يا تاريخچه خانوادگي ويلسون باعث افزايش شك به بيماري مي شود. تست هاي آزمايشگاهي  

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد كودكان، استاديار دانشگاه علوم پزشكي مشهد
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نشانگر افزايش آمينوترانسفرازها، كاهش آلبومين، افزايش گاماگلوبولين و PT غیرطبیعی می باشد. اگر چه سيروز و عوارض آن ممكن 
است به صورت تظاهرات شايع ويلسون در دوران كودكي تظاهر نمايند، ولی گاهی به صورت خاموش و آسمپتوماتكي تا سنين بزرگسالي 

باقی مانده و با تظاهرات عصبي، رواني، آندوكرين و علایم ديگر بروز می نماید. 
كله ليتيازيس در نوجوانان با بيماري ويلسون نسبتاً شايع است و به دليل تداوم هموليز در حضور سيروز مي باشد.
درصورت وجود درد شكم در بيماري ويلسون بايد سريعاً براي تشخیص سنگ يكسه صفرا سونوگرافي انجام شود. 

به طور خلاصه علایم كبدي ويلسون شامل موارد زیر است:
نارسايي كبدي فولمينانت 	                     هپاتيت مزمن                             هيپرتانسيون پورت 		 هپاتيت حاد 

افزايش آمينوترانسفرازهاي آسمپتوماتكي        سنگ يكسه صفرا	 			  سيروز
تظاهرات عصبي رواني 

در 45-40% بيماران ويلس��وني، علایم عصبي و يا رواني اولين نش��انه بيماري مي باشند. علایم عصبي معمولاً محدود به تظاهرات موتور 
)حركتي(، اكس��تراپيراميدال و يا اختلال عملكرد مخچه اي اس��ت. علایم روانپزش��كي ممكن اس��ت انواع فرم ها را داشته باشد. علایم 
عصبي در دهه دوم و سوم عمر شايع ترين تظاهرات مي باشند كه به تدريج به طرف بدتر شدن علایم و ايجاد اختلالات حركتي ديگر 
 MRI پيش مي روند. اخيراً تظاهرات عصبي به 3 زير مجموعه تقسيم مي شوند كه اين تقسيم بندي با همبستگي علایم عصبي رواني و

صورت مي گيرد. 
اولين زير گروه به نام پسودوپاريكنسونيسم ناميده مي شود كه اين بيماران برادي يكنزي، اختلال شناخت، ريژيديتي چرخ دندانه اي و 

سندرم خلق ارگانكي دارند. اين تظاهرات مربوط به گشادي بطن سوم در MRI مي باشد. 
دومين زير گروه پسودواس��كلروزيس اس��ت كه با آتاكس��ي، ترمور و كاهش ظرفيت عملكرد تظاهر كرده و با ضايعات فوكال تالامكي 

مشخص مي شود. ترمور ممكن است در حالت استراحت، در فعاليت و يا به فرم وضعيتي باشد كه منجر به ناتواني مي شود. 
 MRI سومين زير گروه ديسيكنزي می باشد كه شامل بيماري است كه ديسيكنزي، ديس متري و سندرم شخصيت ارگانكي دارد و در

ضايعه فوكال در پوتامن و گلوبوس پاليدوس دیده می شود. 
تظاهرات ديگر:

اختلالات كليوي ممكن اس��ت در بيماران ويلس��وني روي دهد ولي بس��يار نادر اس��ت. م��س در كليه بيماران تجم��ع مي يابد )حتي 
ت��ا 100 براب��ر نرمال(. اخت�الل عملكرد توبول پروگزيم��ال كليوي، كاهش فيلتراس��يون گلومرولي و كاهش جريان پلاس��ماي كليوي 

)Plasma flow(‌ منجر به اختلال عملكرد كليوي مي گردند. 
تظاهرات هماتولوژكي گوناگوني در بيماري ويلس��ون گزارش ش��ده اس��ت. هموليز داخل عروقي به كرات ديده مي شود و اين اختلال 
تقريباً در 15% موارد وجود دارد. هموليز ممكن است گذرا باشد و زماني روي دهد كه علایم عصبي يا كبدي وجود نداشته باشد. بنابراين 

بيماري ويلسون بايد در تمام كودكان و نوجوانان با آنمي هموليتكي كومبس منفي درنظر گرفته شود.
درگيري قلبي نيز در ويلس��ون شناسايي شده اس��ت. اختلالات ECG در 34% بيماران ديده شده است )با متوسط سني 21 سال( كه 
شامل هيپرتروفي بطن چپ، دپرسيون موج ST، معكوس شدن موج T و آريتمي است که در 13% بيماران ديده مي شود. هيپوتانسيون 

ارتوستاتكي در 19% بيماران نشانگر اختلال عملكرد اتونومكي مي باشد. 
 )Demineralization( تظاهرات اسكلتي ويلسون شايع نيستند و ممكن است حتي اولين علایم باليني بيماري باشند. دمينراليزاسيون
استخواني شايع ترين نما مي باشد و احتمالاً به علت هيپركلسيوري و هيپرفسفاتوري ثانويه به اختلال عملكرد توبولار كليوي مي باشد. 
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پيگمانتاسيون پوست ممكن است افزايش يابد مخصوصاً در مناطق قدامي تحتاني پاها )ساق پا( كه به خاطر رسوب ملانين مي باشد. 

اكانتوزيس نيگركيانس ممكن است ديده شود. هلال آبي رنگ در ناخن ها گزارش شده است. 
اختلال هورموني ثانويه به بيماري مزمن كبدي منجر به آمنوره در خانم ها و ژنكيوماس��تي در آقايان مي ش��ود. اختلال عملكرد اوليه 

تخمدان ممكن است ديده شود. 
تشخيص بيماري ويلسون

تشخيص بيماري ويلسون ممكن است گيج كننده باشد اما ضروري است که درمان شلاتور هر چه زودتر در مسير بيماري شروع شود. 
هيچ تست منفرد آزمايشگاهي به جز تست هاي ژنتكيي بدون تأثير باليني و يافته هاي آزمايشگاهي نمي تواند تشخيصي باشد. 

در بيماران��ي ك��ه تظاهرات كبدي) اختلال عملكرد كبدي( دارند، يافتن سرولوپلاس��مين س��رم يا پلاس��ماي كمت��ر از 20 ميلي گرم 
در دسي ليتر مشخصه ی تشخيص ويلسون مي باشد ولي با اين حال بررسي هاي تأیيدي نياز  مي باشد. 

بنابراين تش��خيص بيماري ويلس��ون بايد توسط افزايش ترشح ادراري مس 24 ساعته بيش از 100 ميلي گرم در دسي ليتر)نرمال كمتر 
از 40 ميلي گرم در دس��ي ليتر(، افزايش مس ادرار در زمان challenge پني س��يلامين، وجود حلقه كايزر فلاشر، افزايش غلظت مس 

كبدي )بيش از 250 مكيرو گرم در هر گرم بافت خشك كبد( و هيستولوژي كبدي تأييد شود.
مطالعات تشخيصي در ويلسون

علل منفي كاذبعلل مثبت كاذبارزش تشخيصيتست تشخيصي

كمتر از 20 ميلي گرم در دسي ليترسرولوپلاسمين سرم

كواشيوركور
كمبود تغذيه اي مس

وضعيت دافع پروتئين 
هپاتيت فولمينانت

نارسايي كبدي 
هيپوسرولوپلاسمينمي ارثي

يا آسرولوپلاسمينمي
ويلسون هتروزیگوت 

سندرم منگنز، نوزادان طبيعي

التهاب حاد )هپاتيت(
بدخيمي 

حاملگي مصرف استروژن
در ويلسون)در %5 بيماران(

 بيش از 250 مكيرو گرم به ازاي هر گرم بافت غلظت مس كبدي
خشك

 سيروز صفراوي اوليه
سيروز بچه هندي 

بيماري كبدي كلستاتكي مزمن
آلاژيل 

             كلانژيت اسكلروزان اوليه
كبد نوزادان تازه متولد شده

درمان شلاتور مس در ويلسون

 ترشح مس ادرار 24
بيش از100ميلي گرم در روزساعته

درمان چلاتور مس هپاتيت مزمن فعال
بيماري كبدي كلستاتكي مزمن

نارسايي كبدي
كلانژيت اسكلروزان اوليه

سندرم نفروتكي

درمان شلاتور مس در ويلسون

KF  وجود(KF) حلقه كايزر فلاشر
بيماري كبدي كلستاتكي مزمن

سيروز صفراوي اوليه
كلستاز نوزادي

مراحل اوليه ويلسون

موتاسيون ناشناخته وجود داردآزمايشگاهي Error 2 موتاسيون درATP7Bژنوتيپ

علایم وجود مكيرو Satefire فاميلآزمايشگاهي Errorوجود ماركرهاي اينفوزيشن در هر دو كروموزومآناليز هالوتيپ
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درمان بیماری ویلسون
دکتر احمد خداداد1  

   بیماری ویلسون )دژنراسیون هپاتیکو لنتیکولار( یک بیماری اتوزوم مغلوب است که به علت اختلال در خروج مس از سلول و کاهش 

آن در ترشح صفرا ایجاد می گردد. در نهایت منجر به تجمع آن در کبد و بافت های مختلف از جمله مغز شده، آسیب کبدی، نورولوژیک، 

هماتو لوژیک و رنال ایجاد می کند.

درمان: درمان بیماری ویلسون در تمام طول زندگی لازم و شامل تجویز داروهای Chelator و جلوگیری از تجمع مجدد مس می باشد.

دی پنی س�یلامین: )دی متیل سیس��تئین( بعد از اتصال به مس از طریق باند دی س��ولفید، سبب دفع مس از ادرار می شود. تحریک 

متالوتیونین در کبد باعث تغییر مس و تبدیل آن به فرم غیر توکسیک می شود، از طریق کاهش ایمیون کمپلکس و آنتی کلاژن، کاهش 

جذب )50%( مس غذا و80% دفع از طریق کلیه سبب بهبود علایم 6-2 ماه پس از درمان می شود.

دوز دارو:30-20 میلی گرم/کیلو گرم وزن بدن/ روزانه )ش��روع با دوز کم 50%-25% دوز مورد نظر، س��پس افزایش تدریجی دوز هر4-7 

روز( یک ساعت قبل یا دو ساعت بعد از غذا داده می شود.

عوارض جانبی: واکنش افزایش حساس��یت زودرس با تب، راش، لنفادنوپاتی، پان س��یتو پنی، پروتئینوری و سندرم نفروتیک، ساپرشن 

مغز اس��تخوان، نوروپاتی، الاس��توزیس پرفورانس سرپیژینوزا، کوتیس لاکس��ا، لیکن پلان، آفتوز، غیر فعال کردن ویتامین ب 6 )توصیه 

به مصرف50-25 میلی گرم ویتامین ب6 روزانه برای پروفیلاکس��ی می ش��ود(، تش��دید علایم نورولوژیک، گود پاسچر، لوپوس لایک و 
میاستنی گراویس

مانیتورینگ: CBC ،Cr ،LFT ،U/A و مس ادرار 24 ساعته ابتدا ماهیانه سپس هر3 ماه و6 ماه 

ترینتی�ن )ت��ری اتیل��ن تترامی��ن هیدروکلراید(: ش�التور مس در موارد عدم تحمل دی پنی س��یلامین، اس��تفاده می ش��ود. عوارض 

جانبی دی پنی سیلامین را ندارد. دوز دارو مشابه دی پنی سیلامین است.
عارضه جانبی: به ندرت آنمی سیدروبلاستیک و راش پوستی دیده می شود.

روی: تحریک متالو تیو نین روده، سبب تغییر مس در روده باریک می شود، همچنین تحریک متالو تیو نین کبد مشابه دی پنی سیلامین باعث 

دتوکسیفیه شدن مس می گردد.
مزایا: شلاتور فیزیولوژیک، بدون عوارض دی پنی سیلامین و ارزان، وجود بیش از 2 میلی گرم/24 ساعت ادرار نشانه کمپلیانس است، 

نوع استات خوش مزه تر از نوع سولفات می باشد.
دوز زینک استات: تا 5 سالگی 25 میلی گرم هر 12 ساعت، 15-6 سالگی 25 میلی گرم هر 8 ساعت، بالای 16 سال 50 میلی گرم هر 

8 ساعت یا زینک سولفات 220-150 میلی گرم هر 8 ساعت. 
عوارض جانبی: ش��امل تحریک معده درصورت تجویز بیش از حد دارو در صبح اس��ت. کاهش دوز دارو و کاهش مس ادرار 24 س��اعته 
زیر 50 میکروگرم منجر به بهبود علایم می شود، افزایش آمیلاز و لیپاز سرم به دلیل وجود )روی( در این آنزیم ها مشاهده می گردد. 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی تهران
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آمونیوم تترا مولیبدات: درمان اول در تظاهرات نورو لوژیک است، اثر آن از طریق تاثیر متالوتیونین بر مس است.

دوز: در بالغین30 میلی گرم/هر12ساعت
عوارض جانبی: آنمی، لکوپنی، افزایش ترانس آمینازها)برگشت پذیر با کاهش دوز(

E آنتی اکسیدان: ویتامین

انتخاب نوع دارو:

بر اساس شرایط کلینیکی است، در نارسایی کبد ترینتین و روی با هم تجویز می شود. در بیماری کبدی کودکان به جز نارسایی کبد 
روی و یک شلاتور توصیه می گردد.

در کودکان بالای 3 سال در مرحله پره سمپتوماتیک: اغلب روی توصیه می شود. )1 میلی گرم المنتال/ کیلوگرم/ دوز، 3 بار در روز بین غذا(
درخصوص نوزاد با تس��ت ژنتیک مثبت چه کنیم؟ به دلیل خطر کمبود مس نباید درمان در س��ال اول زندگی انجام ش��ود، بروز علایم 

کلینیکی  زیر3 سالگی نادر است، شروع درمان در 2 سالگی قابل قبول می باشد.
بیمار با تظاهر نورولوژیک یا روانی: امکان بروز علایم نورولوژیک در زمان شروع درمان با پنی سیلامین، ترینتین و روی وجود دارد. شروع 

با دوز پایین تر شلاتور همراه با درمان سایکولوژیک منطقی به نظر می رسد. 
نقش رژیم غذایی: محدودیت مواد غذایی حاوی مقادیر زیاد مس ش��امل آجیل، ش��کلات، جگر، قلوه، صدف، قارچ، خشکبار)میوه های 

خشک شده( باید صورت گیرد.
حاملگی و شیر دهی: درمان ایده آل در بیمار مبتلا هنگام حاملگی روی است، ادامه درمان ویلسون در خلال شیر دهی توصیه می شود.

جراحی: درصورت انجام عمل جراحی کاهش دوز )50-25%( به دلیل خطرتاخیر بهبود زخم توصیه می شود.

پیون�د کب�د: ب��ه دنبال پیوند کبد )در نارس��ایی حاد کبد یا موارد مزمن بدون پاس��خ به درمان( از نظر بیو ش��یمیایی گیرنده مش��ابه 

دهنده می شود. بیماری نورولوژیک شدید در غیاب درگیری کبد اندیکاسیون پیوند نیست.
پیش آگهی: درمان دارویی در نارسایی کبدی و اصلاح اختلال انعقادی و ترانس آمینازها مدتی طول می کشد ولی عاقبت آن عالی است. 

در بیماری نورولوژیک بهبود کمتر است و کمپلیانس ضعیف باعث پیش آگهی بد می شود.
بیماران مبتلا به ویلسون کاندیدای خوبی جهت پیوند سلول کبدی و ژن تراپی در آینده می باشند. 
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1. دانشیار دانشگاه علوم پزشکی شیراز

مراقبت بعد از پیوند کبد 
دکتر سید محسن دهقانی1  

   پیوند کبد درمان انتخابی برای بیماران مبتلا به س��یروز جبران نش��ده ی کبدی و برخی از بیماری های متابولیک می باش��د. هدف از 
مراقبت های بعد از پیوند کبد درمان عوارض بعد از عمل و استفاده از درمان سرکوب کننده سیستم ایمنی به صورت متعادل می باشد 
که ش��انس عفونت و عوارض به حداقل برس��د در حالی که پس زدگی عضو را کنترل نماید. برای رسیدن به این هدف تعامل کافی بین 
پزش��ک بیمار و مرکز پیوند ضروری اس��ت. زیرا پزشک بیمار بهترین فردی است که علایم اولیه عوارض را تشخیص می دهد و می تواند 
همکاری بیمار در مصرف داروهای خود را ارزیابی نماید و مشکلات معمول بیمار را حل کند. بیماران بعد از پیوند کبد نیاز به پیگیری 

مادام العمر دارند و باید از نظر عفونت، عوارض متابولیک و ایجاد بدخیمی و همچنین رشد ارزیابی شوند. 
از آن جا که بیشترین عامل موربیدیتی و مورتالیتی بعد از پیوند کبد عفونت می باشد و نه پس زدگی عضو )به خصوص در شیرخواران( 
لذا تمایل به س��مت به حداقل رس��اندن دوز داروهای س��رکوب کننده سیس��تم ایمنی می باشد و حتی برخی ش��واهد وجود دارد که 

پس زدگی های خفیف روند tolerance را تسهیل می کنند )برخلاف پیوند سایر اعضا(.

عوارض عمده بعد از پیوند کبد را می توان به دو گروه زودرس )طی 12-3 ماه اول( و دیررس )بعد از 12 ماه( تقس��یم کرد که عوارض 

زودرس نس��بتاً ش��ایع می باش��ند ولی عوارض دیررس زیاد ش��ایع نیس��ت. اکثر عوارض زودرس به خصوص عفونت، عوارض عروقی و 

صفراوی مربوط به مش��کلات تکنیکال جراحی و یا داروهای س��رکوب کننده سیس��تم ایمنی می باشند. عفونت ها مهم ترین علت مرگ 

بعد از پیوند هس��تند درحالی که پس زدگی اغلب به درمان با پالس اس��تروئید جواب می دهد و معمولاً موجب از دست رفتن گرافت یا 

بیمار نمی شود. از عوارض دیررس تنگی مجاری صفراوی می باشد که شایع نیست و اغلب با درمان دیلاتاسیون و stent بهبود می یابد. 

اکثر عوارض دیررس مخصوصاً PTLD به دنبال عفونت EBV، نارس��ایی کلیه، افزایش فش��ار خون و عوارض متابولیک نظیر دیابت و 

دیس لیپیدمی، مربوط به استفاده طولانی مدت داروهای سرکوب کننده سیستم ایمنی می باشند. 

عمده ترین داروهای مورد استفاده تاکرولیموس، سیکلوسپورین، میکوفنولات و استروئید می باشند. استروئید به جز در بیماران مبتلا به 

هپاتیت اتوایمیون در بقیه بیماران ظرف 12-3 ماه به تدریج قطع می شود و بعد از آن می توان میکوفنولات را قطع کرد به شرطی که 

بیمار برای مدت حداقل 6-3 ماه پس زدگی حاد نداشته باشد. قابل ذکر است که میکوفنولات معمولاً در کودکان زیر 2-1 سال، کودکان 

با تومور اولیه کبد و بیماران با لکوپنی WBC<3000 مصرف نمی شود و اغلب کودکان 24-12 ماه بعد از پیوند فقط نیاز به مصرف 

تاکرولیموس دارند. 
عفونت باکتریال شدید در حدود یک سوم بیماران اتفاق می افتد و عمدتاً در سه ماه اول بعد از پیوند است. جهت پیشگیری از عفونت 
در بیماران پیوندی انجام هر گونه پروسیجر تهاجمی از جمله اعمال دندانپزشکی نیاز به مصرف آنتی بیوتیک پروفیلاکسی دارد. داروی 
ضد قارچ )نظیر فلوکونازول( به صورت پروفیلاکس��ی به مدت 3-1 ماه و داروی ضد ویروس آس��یکلوویر در مواردی که دهنده و گیرنده 
 CMV منفی باشند، برای مدت 3 ماه توصیه می گردد و در صورتی که دهنده یا گیرنده عضو برای EBV و CMV عضو هر دو از نظر
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یا EBV مثبت باشند، گان سیکلوویر برای 6 ماه تجویز می شود. 
پایش منظم آزمایشات کبدی و غلظت خونی داروهای سرکوب کننده سیستم ایمنی باید صورت گیرد. افزایش آنزیم های کبدی بدون 
شواهد عارضه صفراوی یا عروقی و یا بیماری همراه معمولاً به نفع پس زدگی حاد است )حتی بدون بیوپسی(. در موارد مشکوک باید از 
کبد پیوندی بیوپسی گرفته شود. درمان پس زدگی حاد با پالس سه روزه متیل پردنیزولون و افزایش دوز تاکرولیموس صورت می گیرد. 
کمترین ریس��ک پس زدگی حاد در ش��یرخواران است و در نوجوانان بیشتر احتمال دارد ولی بیشترین شانس آن در بیمارانی است که 

کبدی دریافت کردند که ناسازگاریABO  دارد. 
پ��س زدگی مزمن که توس��ط بیوپس��ی کبد ثابت ش��ده باش��د، ش��ایع نیس��ت ام��ا ب��رای درم��ان آن از افزای��ش دوز تاکرولیموس 
)level: 10-12 ng/mL( و آزاتیوپرین )mg/kg/day 2 ( اس��تفاده می ش��ود. پس زدگی مزمن معمولاً ناش��ی از عدم مصرف دارو 

توسط بیمار می باشد.
عفونت های ویرال EBV وCMV در 10% بیماران رخ می دهد و در ش��یرخواران ش��انس ایجاد PTLD ناشی از آن ها ده برابر بیشتر 
است. بنابراین هر نوع بیماری با تب، علایم تنفسی، شکمی، ادراری یا گوارشی باید به دقت بررسی شود و در صورت شک به عفونت تا 
آماده شدن نتایج آزمایشات، درمان empiric شروع شود. اساس درمان عفونت های شدید کاهش موقت دوز داروهای سرکوب کننده 

سیستم ایمنی همراه با مصرف داروهای آنتی باکتریال یا آنتی ویرال می باشد. 
PTLD به صورت های مختلف تظاهر می کند و شامل سندرم شبه مونونوکلئوز با خستگی، تب، لنفادنوپاتی و لنفوپرولیفراسیون موضعی 

یا منتشر، به صورت تومور با درگیری غدد لنفاوی، کبد، ریه، کلیه، مغز استخوان، مغز یا روده باریک است. از آن جا که معمولاً قبل از 
ایجاد PTLD افزایش EBV viral load در خون محیطی وجود دارد، لذا کنترل کردن آن توس��ط Quantitative PCR بس��یار 

مفید است. 
اثبات تشخیصPTLD نیاز به بیوپسی بافتی دارد. درمان آن شامل کاهش یا قطع داروهای سرکوب کننده سیستم ایمنی، جراحی ضایعات 
تومورال به خصوص در دس��تگاه گوارش، گان س��یکلوویر، آنتی بادی مونوکلونال علیه Rituximab) CD20 B-cell antigen ( و 

در برخی بیماران شیمی درمانی می باشد. 
در کودکان پیگیری رش��د و تکامل بس��یار اهمیت دارد. مونیتور کردن منظم عملکرد کلیه ها و فش��ار خون بیمار نیز بسیار مهم است. 
یکی از مهم ترین مس��ایل در نوجوانان Compliance و مصرف داروها می باش��د که باید به دقت بررس��ی ش��ود. زیرا مهم ترین علت 
Late graft dysfunction است. در حال حاضر میزان بقای یک ساله بیمار و گرافت بعد از پیوند کبد 95-90% و 85-80% است و 

بعد از سه سال به 85% و 80% می رسد که این Outcome بستگی به مراقبت منظم و ارجاع به موقع بیماران دارد. 
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1. استاد كودكان )گوارش( دانشگاه علوم پزشكي مشهد،  بيمارستان قائم )عج(

هپاتواسپلنومگالي در كودكان
دكترسيمين پرتوی1  

   هپاتواسپلنومگالي به بزرگي اندازه كبد و طحال گفته مي شود كه ممكن است به دلايل مختلف ايجاد شود. 
در بررسي علل هپاتواسپلنومگالي مي توان به موارد زير اشاره نمود:

علل عفوني شامل ويرال، پروتوزوال، باكتريال، انگلي و قارچي	•
علل هماتوپويتكي كه شامل آنمی هموليتكي، تالاسمي و غيره مي باشد. 	•
علل متابولكي مثل نيمن پكي، گوشه، گانگليوزيدوز، ولمن، بيماري ذخيره گلكيوژن و غيره 	•
بدخيمي ها مثل لوسمي و هيستيوسيتوز	•
ايمونولوژكي مانند بيماري گرانولوماتوز مزمن 	•
تكاملي مثل فيبروز مادرزادی كبد	•
احتقانی: از قبيل انسداد وريد كبدي و پركيارديت كنستركيتيو 	•

گزارش مورد: شير خوار 8 ماهه پسر با تب، سرفه و مشكل تنفسي از یک هفته قبل كه از روز آخر تشديد يافته، بستري گرديده است. 
در ش��رح حال اتس��اع ش��كم را از 4 ماهگي و پنوموني هاي مكرر را از 3 ماهگي دارد. دوران داخل رحمي را بدون حادثه سپري نموده و 
تا 3 ماهگي فقط از ش��ير مادر تغذيه ش��ده است. سابقه مصرف آنتي بيوتكي طولاني و مكرر دارد. وزن 5 يكلو گرم، قد 64 سانتي متر و 
دور س��ر 39/5 س��انتي متر است. در حال حاضر تكامل نرمال دارد. تنها فرزند خانواده است. رنگ پريدگي، لنفادنوپاتي، راش، كاتاراكت، 
بوي خاص بدن ندارد. تاكي پنه و رال در ريه ها دارد. صداهاي قلبي نرمال اس��ت. كبد 5 س��انتي متر و طحال 8 س��انتي متر بدون درد 

زير لبه دنده لمس مي شود. آسيت ندارد. ساير سيستم ها نرمال است. 
براي اين بيمار چه تشخيصي مطرح است؟

از علل عفوني كه با درگيري ريه، كبد و طحال همراه است مي توان سپتي سمي و عفونت هاي ويرال را نام برد كه براي اين بيمار مطرح 
نيست. از ساير علل ذكر شده بيشتر مسائل متابولكي و ذخيره اي مطرح مي شود:

گانگليوزيدوز شير خواري )GMI(، گوشه، فوكوزيدوزيس، ولمن، GSD تيپ 4، موكوپلي ساكاريدوز و چند مورد نادر ديگر مطرح است 
كه با توجه به علایم بيمار و مشخصات تشخيص افتراقي براي اين بيمار نيمن پكي مطرح مي باشد. 

بنابراين با توجه به شرح حال و علایم باليني در بيمار مبتلا به هپاتواسپلنومگالي تصميم گيري لازم جهت تشخيص و درمان انجام مي شود. 
تست هاي تشخيصي شامل اسمير خون محيطي، مونوتست، تست هاي هپاتيت، BMA، بررسي مالاريا، آزمايش ادرار، اولتراسونوگرافی، 

بيوپسي كبد و CT اسكن مي باشد. 
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و كبد كودكان، استاديار دانشگاه علوم پزشكي مشهد

مروري بر هپاتيت اتوايميون 
دكتر سيد علي جعفری1  

مقدمه: 

   هپاتيت اتوايمون كي هپاتيت مزمن اس��ت كه كودكان و بزرگس��الان در تمام س��نين را گرفتار مي كند. ويژگي اين هپاتيت حضور 
نماهاي ايمونولوژكي و اتوايمونولوژكي اس��ت كه معمولاً با وجود اتو آنتي بادي هاي در گردش و غلظت بالاي گلوبولين س��رم مش��خص 
مي ش��ود. مش��خصه بافت شناسي آن interface hepatitis در فقدان كي علت مشخص است. براساس الگوي حضور اتو آنتي بادي ها 

اين نوع هپاتيت را به دو دسته مي توان تقسيم كرد:
1. نوع كي يا كلاسكي كه با حضور آنتي بادي هاي ضد هسته )ANA( و ضد عضله صاف )ASMA( مشخص مي شود. 

 )ALC-1( و ضد آنتي ژن س��يتوزول كبدي )ALKM-1( 2. ن��وع دو ك��ه با حضور آنتي بادي هاي ضد مكيروزوم هاي كبدي-كليوي
مشخص مي شود.
تظاهرات باليني: 

هر دو نوع هپاتيت اتوايميون در جنس مونث ش��يوع بالاتري دارند و در هر دو نوع همراهي اختلالات اتوايميون در فرد مبتلا و نيز در 
خانواده وي بیشتر مشاهده مي شود. در حداقل40 درصد بيماران تظاهر بيماري غير قابل افتراق از كي هپاتيت حاد ويرال است و علایمي 
همچون تهوع، اس��تفراغ، بي اش��تهايي و درد شكم كه به دنبال آن زردي، ادرار تيره و مدفوع كم رنگ رخ مي دهد را شامل مي شود. در 
25 تا 40 درصد بيماران، بيماري به صورت مزمن و تدريجي ظاهر مي ش��ود و خس��تگي پيش��رونده، كاهش وزن، زردي عود كننده و 
س��ر درد مي تواند ماه ها قبل از تش��خيص تظاهر يابد. در نهايت در 10 درصد بيماران، بيماري بـدون زردي باليني و به صورت عوارض 

درگـيري كبدي و هيپــرتانسيون پورت مثل اسپلنومگالي و يا خون ريزي از واريس مري خود را نشان خواهد داد. 
كيي از یافته هاي مهم تشخيصي هپاتيت اتوايميون، همراهي با ساير اختلالات اتوايميون است كه از اين بين مي توان به آنمي هموليتكي، 

ITP، ديابت مليتوس نوع كي، تيروئيديت، سلياك و كوليت اولسرو اشاره كرد. 

تشخيص:

تشخيص هپاتيت اتوايميون براساس يافته هاي هيستولوژكي و سرولوژكي در كنار رد ساير اشكال بيماري مزمن كبدي داده مي شود. 
در هپاتيت اتوايميون اكثراً سطح گلوبولين سرم به ويژه IgG بالا است.

 اتو آنتي بادي هاي حاضر در نوع كي هپاتيت اتوايميون عبارتند از: P-ANCA ،Anti-SLA ،ASMA ،ANA. در هپاتيت اتوايميون 
نوع دو شاهد افزايش Anti-LKM-1 و Anti-LC-1 خواهيم بود. 

در اطفال تيتر ANA/ASMA در حد حداقل 1/20وAnti LKM-1 در حد 1/10 ارزش تشخيصي دارند در حالي كه در بزرگسالان 
تيترهاي فوق حداقل به ميزان 1/40 تشخيصي هستند. 

نماي آس��يب شناس��ي تيپكي براي هپاتيت اتوايميون عبارت اس��ت از: interface hepatitis، انفيلتراسيون لنفوپلاسماتكي پورتال 
تراكت ها و نيز تش��يكل hepatic rosette. براي رس��يدن به تشخيص نهايي رد هپاتيت هاي مزمن ويرال B,C الزامي است. مجموع 

يافته هاي فوق اساس كي سيستم امتياز دهي براي تشخيص هپاتيت اتوايميون را تشيكل مي دهد. 
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درمان:

بيماران علامت دار مبتلا به هپاتيت اتوايميون در صورت عدم درمان مورتاليتي بالايي خواهند داش��ت. برخي مطالعات نش��ان مي دهند 
همراهي بعضي يافته هاي آزمايش��گاهي و آس��يب شناسي در ابتداي بروز بيماري با مورتاليتي بالا ارتباط دارند كه از آن جمله مي توان 
ب��ه ب��الا بودن ترانس آميناز بيش از 5 تا 10 برابر، بالا بودن گاماگلوبولين بيش از 2 برابر و حضور نكروز پل زننده يا نكروز مولتي لوبولار 

در بافت شناسي اشاره كرد. 
هپاتيت اتوايميون در كودكان نسبت به بزرگسالان با مورتاليتي بالاتري همراه است لذا تمام كودكان مبتلا به هپاتيت اتوايميون را بايد 
درمان كرد. طبق توصيه انجمن بيماري هاي كبد آمركيا بزرگسالان مبتلا به هپاتيت اتوايميون در صورت دارا بودن شرايط ذيل كانديد 

مناسبي براي درمان خواهند بود . 
1. سطوح آمينوترانسفراز سرم بالاتر از 10 برابر محدوده طبيعي

2. سطوح آمينوترانسفراز سرم بالاتر از 5 برابر محدوده طبيعي در كنار سطوح گاماگلوبولين بالاتر از 2 برابر محدوده طبيعي
3. حضور نكروز پل زننده يا نكروز مولتي لوبولار در آسيب شناسي

كليه بيماران علامت دار بايد درمان گردند. در كودكان، مبتلايان به سيروز و افرادي كه داراي HLA-B8 و يا HLA-DR3 هستند، 
احتمال شكست درماني بالا می باشد. 

شروع درمان:

1. درمان در هپاتيت فولمينانت:

در آن دس��ته از بيماران مبتلا به هپاتيت اتوايميون كه به صورت نارس��ايي حاد كبد تظاهر كرده اند، درمان ايده آل پيوند كبد اس��ت. 
اس��تفاده از گلوكوكورتكيوئيد در اين بيماران مورد بحث اس��ت و بيش��ترين نگراني در مورد بروز عوارض سپتكي در دريافت كنندگان 

كورتون مي باشد. 
2. شروع درمان در بيماران بدون هپاتيت فولمينانت:

گلوكوكورتكيوئـيدها با يا بدون آزاتيوپـرين اساس درمان ضد التـهابي در هپاتـيت اتوايمـيون است. گلوكوكورتكيوئيد ارجح پردنيزون 
يا پردنيزولون است. اضافه كردن آزاتيوپرين به گلوكوكورتكيوئيد از دوز مورد نياز و در نتيجه عوارض كورتون خواهد كاست. آزاتيوپرين 
به تنهايي فقط در درمان نگهدارنده استفاده مي شود و براي شروع درمان مناسب نيست. دوز شروع پردنيزولون 2mg/kg روزانه است. 
آزاتيوپرين با دوز  mg/kg 0.5 روزانه ش��روع ش��ده و در صورت عدم بروز نش��انه هاي مسموميت تا 2mg/kg قابل افزايش است. بعد 
از هفت��ه اول م��ي توان دوز پردنيزول��ون را به تدريج در عرض كي دوره 4 تا 8 هفته اي به حداقل مورد نياز جهت حفظ س��طح نرمال 
آمينوتراسفراز كاهش داد. در طي دوره درمان تست هاي كبدي، CBC و گلوبولين سرم بايد کنترل گردند بدين صورت كه در 4 هفته 
اول به صورت هفتگي و س��پس هر كي تا 3 ماه تا پايان دوره درمان. طول دوره درمان حداقل بايد 2 س��ال باش��د و پس از آن بر اساس 

نرمال شدن شواهد باليني، آزمايشگاهي و آسيب شناسي براي قطع درمان تصميم گرفت. 
عل��ي رغ��م اي��ن ك��ه در 80 ت��ا 90 درصد بيم��اران ب��ه دنبال ش��روع درمان نرمال ش��دن س��طوح تران��س آمينازه��ا رخ خواهد داد 
ام��ا ايج��اد ي��ك رميس��يون پاي��دار بدون ني��از به درم��ان به صورت هميش��گي فق��ط در 10 ت��ا 40 درصد بيم��اران ايج��اد خواهد 
ش��د. در بيماران��ي ك��ه ب��ه درمان مرس��وم ب��راي هپاتيت اتوايميون پاس��خ نم��ي دهند، اس��تفاده از عوام��ل دارويي ديگ��ر همچون

mycophenolate mofetil, Budesonide, cyclosporine, tacrolimus پشنهاد شده است. 
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد اطفال، استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران

درمان هپاتیت اتوایمیون
دکتر غلامحسین فلاحی1  

   بیماری هپاتیت اتوایمیون )AIH(‌ به غیر از زمانی که خود را به صورت نارس��ایی حاد کبد )ALF( نش��ان می دهد، پاس��خ مناسبی 
ب��ه داروه��ای مهار کننده سیس��تم ایمنی می ده��د. درمان معمولاً‌ با ق��رص ه��ای Prednisolone با دوز ‌mg/kg/d 2 تا س��قف 
‌mg/d 60 شروع می شود و سپس دوز آن به تدریج در زمان 4 تا 8 هفته کاهش می یابد )به شرط آن که در کنترل هفتگی آنزیم های 
کبدی کاهش ترانس آمینازها را داش��ته باش��یم( و با حداقل دوز معمولاً )mg/kg ‌0/3-0/1( یا mg/d 5 س��عی به ثابت نگهداش��تن 

آنزیم های کبدی می کنیم.
ه��دف اولیـ��ه کاهش آنزیـ��م های کبدی به میزان80% می باش��د. در صورت عدم پاس��خ و افزایش پیش��رونده ی‌ آنزی��م های کبدی 
Azathioprine )آزاتیوپرین(‌ به درمان فوق اضافه می شود. شروع آن معمولاً‌ از mg/kg/d 0/5 می باشد. در غیاب علایم مسمومیت 

دارویی می توان دوز دارو را به ‌mg/kg/d 2/5-2 افزایش داد تا Remission ایجاد شود )نرمال شدن ترانس آمینازها(.
عود )Relapse( ضمن درمان حدود 40% است و نیاز به افزایش میزان استرویید دارد. شانس عود در هنگام استفاده از دارو به صورت 
یک روز در میان افزایش می یابد. به طور کلی توصیه به دوزهای پایین اما روزانه شانس عود را کاهش می دهد. درمان حداقل باید برای 

مدت 3 سال طول بکشد. شرایط لازم برای قطع درمان عبارت است از:‌
1. پایین )نرمال( بودن ثابت آنزیم های کبدی برای حداقل 12 ماه 

2. مقدار خیلی کم یا نبود التهاب در پاتولوژی بافت کبد
قطع درمان معمولاً‌ قبل یا بلافاصله بعد از بلوغ انجام نمی ش��ود زیرا در آن زمان احتمال عود زیاد اس��ت. به نظر می رس��د در بیمارانی 
ک��ه Anti-LKM مثب��ت دارند درمان بای��د در طول عمر بیمار ادامه یابد. یک راه مهم برای پایش پاس��خ به درمان اندازه گیری تیتر 
اتوآنتی بادی و ‌IgG می باشد که در صورت تغییرات مداوم نشانه ای از فعالیت بیماری است. حدود 9% بیمارانی که پاسخ مناسب درمانی 

داشته اند، بعد از  8 تا 14 سال نیاز به پیوند کبد پیدا کرده اند.
 remission در آن دس��ته از بیمارانی )10%( که داروهای معمول مهار کننده سیس��تم ایمنی قادر به ایجاد پاس��خ مناسب برای ایجاد
نمی باشند، می توان از Mycophenolate mofetil  با دوز ‌mg/kg 20، 2 بار در روز استفاده کرد. در مواردی که عوارض دارو ظاهر 
شود، مانند سردرد، ‌اسهال،‌ تهوع، ریزش مو و نوتروپنی یا عدم پاسخ به درمان می توان از سیکلوسپورین و یا تاکرولیموس استفاده کرد. 
‌cyclosporine A  برای 6 ماه به تنهایی تجویز می ش��ود و س��پس با دوز پایین ‌Prednisolone و ‌Azathioprine درمان ادامه 

می یابد. 
بیمارانی که با تابلوی نارس��ایی فولمینانت کبد مراجعه می کنند به درمان دارویی پاس��خ مناسب نمی دهند و معمولاً‌ کاندید پیوند کبد 

می باشند.
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1. دانشیاردانشگاه آزاداسلامی، واحدپزشکی تهران

هیپر کلسترولمی
دکترحامدشفق1  

   لیپوپروتئین ها مجموعه های محلول در آبی هستند که از چربی و پروتئین تشکیل شده اند و مسئول انتقال چربی های جذب شده 

از مواد غذایی در روده، س��نتز ش��ده در کبد و یا جهت مصرف و ذخیره در بافت چربی هستند. این لیپوپروتئین ها شامل کیلومیکرون،  

LDL ,IDL ,VLDL و HDL می باش��ند. چربی های جذب ش��ده توسط روده به صورت کیلومیکرون و چربی های سنتز شده توسط 

کبد به صورت VLDL هس��تند. در نتیجه ی اثر لیپوپروتئین لیپاز در بافت های محیطی و بس��تر عروقی، اس��ید چرب آزاد ش��ده که 

جهت مصرف انرژی و یا ذخیره در بافت آدیپوز به کار می رود و باقیمانده به صورت IDL و درنهایت LDL درمی آید. HDL مسئول 

انتقال کلس��ترول اضافی از بافت های محیطی به کبد می باش��د تا توسط صفرا دفع ش��ود. لیپوپروتئین ها یک هسته مرکزی متشکل 

از تری گلیسرید و استرهای کلسترول می باشند که اطراف آن را فسفو لیپید، کلسترول و پروتئین گرفته است. پروتئین های این مجموعه 

به آپولیپوپروتیئن معروف هستند. این پروتئین ها علاوه بر وظیفه ساختمانی در این مجموعه، کوفاکتور و یا مهارکننده راه های آنزیمی 

و واسطه جهت اتصال لیپوپروتئین به رسپتور  سطحی سلول می باشند. APO-A لیپوپروتئین اصلی HDL و APO-B لیپو پروتئین  

اصلی VLDL ,IDL ,LDL وکیلومیکرون است. در واقع APO-A در مقایسه با APO-B خاصیت آتروژنیک کمتری دارد.

هیپرلیپوپروتئینمی به 3 گروه اصلی هیپرکلسترولمی، هیپرتری گلیسریدمی و هیپرکلسترولمی به همراه هیپرتری گلیسریدمی تقسیم 

می شود.

هیپرکلسترولمی

1. هیپرکلسترولمی فامیلیال )FH(: به صورت منوژنیک و اتوزوم غالب است. رسپتور LDL ایراد دارد.800 موتاسیون وجود دارد. بیماری 

قلبی عروقی زودرس وگزانتوم تاندون دیده می شود. در فرم هموزیگوت هر 2 ژن رسپتور ایراد دارد. LDL شدیداً افزایش و تری گلیسرید 

نرمال یا اندکی افزایش یافته اس��ت. HDL  مختصری کاهش دارد. افراد درمان نش��ده به ندرت به دوران بزرگس��الی می رس��ند. مرگ 

ناگهانی دیده می شود. پیوند کبد موثر است. درمان دارویی میزان LDL را کاهش می دهد.

 FH هتروزیگ�وت: ش��یوع ی��ک در پانص��د دارد. علایم قلبی در جنس مذکر در س��ن 45 تا 48 س��الگی و در مون��ث یک دهه دیرتر 

اتفاق می افتد. درمان رعایت رژیم غذایی و افزایش فعالیت به همراه درمان دارویی است.

2. نقص فامیلیال Apo-B 100:  اتوزوم مغلوب است و از نوع هیپرکلسترولمی هتروزیگوت غیرقابل افتراق است. LDL  افزایش یافته 

و تری گلیسرید نرمال است.

3. هیپرکلسترولمی اتوزومال مغلوب: میزان کلسترول حد واسط بین هیپرکلسترولمی هموزیگوت و هتروزیگوت است. 

4. سیتواس�ترولمی: یک مورد نادر اتوزوم مغلوب اس��ت که با افزایش جذب اس��ترول های گیاهی همراه است. میزان کلسترول شدیداً 

افزایش یافته است. با اندازه گیری میزان سیتواسترول تشخیص قطعی می شود. در این حالت استفاده از داروهایی مانند اتوروستاتین و 

داروهای مشابه موثر نیست. داروهایی مثل ezetimibe و کلستیرامین موثر هستند.
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5. هیپرکلسترولمی پلی ژنیک: دراین حالت ژن های متعدد با اثرکم توسط عوامل محیطی مانند غذا تقویت می شوند. کلسترول پلاسما 

افزایش متوس��طی دارد. تری گلیس��رید نرمال اس��ت. الگوی ارثی تک ژنی در خانواده ها را رعایت نمی کند. استفاده از دارو معمولاً لازم 
نیست. تغییر رژیم غذایی و ورزش توصیه می شود.

هیپرکلسترولمی همراه با هیپرتری گلیسریدمی
هیپرلیپیدمی مختلط فامیلیال: این حالت اتوزوم مغلوب اس��ت. ش��ایع ترین اختلال اولیه لیپید اس��ت. ش��یوع آن 1 در200 نفر است. 

گزانتوما در این گروه دیده نمی شود. معمولاً این گروه چاق هستند و فشارخون و هیپرانسولینمی دارند که در واقع نشان دهنده سندرم 
متابولیک اس��ت. درمان ش��امل رعایت رژیم غذایی و افزایش فعالیت فیزیکی است. اگرLDL بالای 160 میلی گرم در دسی لیتر باشد، 

استفاده از دارو توصیه می شود.
دیس بتالیپوپروتئینمی فامیلیال: موتاس��یون در ژن آپو لیپوپروتئین E اس��ت که وقتی در برابر عوامل محیطی مانند غذا قرار می گیرد 

باعث هیپرلیپیدمی مخلوط می شود. کلسترول و تری گلیسرید به یک نسبت افزایش یافته است. HDL در این حالت بر خلاف سایر 
موارد هیپرتری گلیس��ریدمی که پایین اس��ت، نرمال می باشد. APO-E در برداش��ت کیلومیکرون توسط رسپتورهای کبد موثر است. 
گزانتوم در کف دس��ت، زانو، آرنج و باس��ن دیده می شود. نسبت VLDL به تری گلیسرید بالاتر از 0/3 به نفع تشخیص است. کاملًا به 

رژیم غذایی جواب می دهد. از داروها نیز می توان استفاده کرد.
هیپرتری گلیسریدمی

کیلومیکرونمی فامیلیال: همانند هیپرکلسترولمی فامیلیال نقص در کلیرانس لیپوپروتئین حاوی آپوB وجود دارد. نقص در لیپوپروتئین 

لیپاز باعث افزایش ش��دید مقدار کیلو میکرون غنی از تری گلیس��رید می ش��ود و میزان HDL کاهش می یابد. ظاهر سرم شیری رنگ 
است. این حالت معمولاً در دوران کودکی با پانکراتیت حاد خود را نشان می دهد. ممکن است هپاتواسپلنومگالی دیده شود. گزانتوم نیز 

دیده می شود.
هیپیرتری گلیسریدمی فامیلیال: این حالت اتوزوم غالب است و با افزایش تری گلیسرید در حد 250 تا 1000 میلی گرم در دسی لیتر، 

افزایش مختصر در کلس��ترول وکاهش HDL همراه اس��ت. پانکراتیت حاد می تواند تظاهر اولیه بیماری باش��د. رژیم غذایی و فعالیت 
فیزیکی در درمان موثر است.

کمبود لیپاز کبدی: در این حالت نادر اتوزوم مغلوب، تری گلیس��رید و کلس��ترول با هم افزایش می یابند. HDL نیز تمایل به افزایش 

دارد و این به نفع تشخیص است.
ارزیابی کلسترول خون

بررسی کلسترول خون در بچه ها در موارد زیر توصیه می شود.
1. اگر والدین، پدر بزرگ و یا مادر بزرگ زیر سن 55 سال بیماری کرونری داشته باشند.

2. اگر والدین کلسترول بالای 240 میلی گرم در دسی لیتر داشته باشند.
3. افرادی که شرح حال دقیق فامیلی ندارند اما سایر ریسک فاکتورها وجود دارد.

میزان کلسترول قابل قبول در بچه ها و نوجوانان در حالت نرمال کمتر از 170 میلی گرم در دسی لیتر است. بالای 200 میلی گرم در 
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دسی لیتر هیپرکلسترولمی تلقی می شود. میزان LDL نرمال کمتر از 110 است و بالای 130 میلی گرم غیرطبیعی خواهد بود. میزان 
HDL  باید بالای 40 میلی گرم در دسی لیتر باشد.

درمان

برای زیر سن 2 سال به علت اختلال در تکامل عصبی رژیم غذایی توصیه نمی شود. درمان دارویی نیز در شرایطی که سن بالای 10 سال 
است و به یک دوره رژیم غذایی 6 ماهه جواب نداده است، در موارد زیر توصیه می شود.

1.  باقی ماندن LDL بالای 190 میلی گرم در دسی لیتر 
LDL .2 بالای 160 میلی گرم در دس��ی لیتر به همراه س��ابقه خانوادگی بیماری کرونری زودرس یا وجود 2 و یا بیش��تر ریسک فاکتور 

برای بیماری کرونری
سن 10 سال برای این انتخاب شده است که در این سن در آئورت و کرونرها رسوب چربی دیده می شود. اگر کلسترول خیلی بالا باشد 

و سابقه بیماری کرونری به صورت شایع در خانواده وجود داشته باشد می توان درمان را زودتر شروع کرد.
استاتین ها مانند اتوروستاتین، نیکوتینیک اسید، فیبرات ها مانند جم فیبروزیل، کلستیرامین و مهارکننده های جذب کلسترول مانند 

Ezetimibe در درمان استفاده می شوند. 
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هیپرترانس آمینازمی در اطفال
دکتر شیده اوصیا1 

   كبد ارگاني است با عملكردهاي متنوع شامل ترشح،‌ سنتز و متابوليسم بسياري از مواد. جهت ارزيابي این اعمال از آزمايشاتي با عنوان 

كلي LFT)Liver Function Test( استفاده مي شود. LFT مي تواند نشانگر بيماري های هپاتوسلولار و يا كلستاتكي کبدی باشد. 

از اجزاي LFT،‌ اندازه گيري سطح آنزيم هاي AST  و ALT  است. 

AST آنزيمي اس��ت كه انتقال قابل برگشت گروه آمين از اسيد آسپارتكي به a- Katoglutaric را جهت تشيكل اگزالواستات و اسيد 

گلوتاركي كاتـاليز مي كند و ALT در انتقال گروه آمين از آلانـين به a- Katoglutaric   جهت تشيكل اسيد پيروكي و گلوتاركي 

موثر اس��ت. AST با غلظت بالا در خيلي از بافت ها نظير كبد،‌ قلب،‌ عضلات، كليه ها، مغز،‌ پانكراس‌،‌ ريه، گلوبول هاي س��فيد و قرمز 

 Macro AST در هموليز،‌ رابدوميوليز حاد،‌ ميوپاتي، بيماري ميوكارد، فعاليت فيزكيي شديد و AST وجود دارد لذا بالا رفتن ايزوله

ديده مي شود.ALT براي كبد اختصاصي تر بوده و با BMI و دوركمر مرتبط است. سطح نرمال AST و IU/L ALT 40-30 درنظر 

گرفته مي شود و سطوح خوني اين آنزيم ها، در افراد نوسان دارد. ‌در بيماري هاي سیستمیک كه با درگيري كبد همراه اند نظير نارسايي 

مزمن كبدي، هپاتيت ويروسي حاد و عفونت هاي مختلف،‌AST و ALT بالا مي روند. درضمن در مصرف داروهايي نظير اريترومایسين، 

در DKA و بعد از همو دياليز س��طح AST  به طور كاذب بالا رفته و در نارس��ايي كليه پايين مي باشد. در بيماري كرون ALT  پایين 

است كه علت آن مشخص نيست.

در تفسير سطوح بالاي خوني آمينوترانسفرازها، ‌بايد به ميزان بالا بودن سطح آنزيم ها، نسبت AST و ALT )نسبت طبيعي حدود 0/8(، 

احتمال بالا بودن آنزيم ها در غياب بيماري كبدي و نيز امكان وجود بيماري كبدي با وجود طبيعي بودن آنزيم ها توجه ش��ود. ممكن 

است با افزايش خفيف و مزمن آنزيم ها )افزايش زير 4 برابر نرمال براي مدت حداقل 6 ماه ( يا افزايش خيلي شديد آن ها )بيش از 15 

برابر نرمال( مواجه باشيم. در برخورد با افزايش خفيف و مزمن  ترانس آمينازها در قدم اول درباره ی مصرف داروها و الكل)در نوجوانان( 

س��وال مي كنيم و وجود بيماري هايي نظير هپاتيت B يا C، هموكروماتوز ارثي، اس��تئاتوز، اس��تئاتوهپاتيت و بیماری های ژنتیکی را رد 

مي كنيم. در صورت عدم رسيدن به تشخيص در گام بعدي علل غيركبدي افزايش ترانس آمينازها شامل اختلالات عضلاني، مشكلات 

تيروئيد، بيماري سلياك، نارسايي آدرنال و بي اشتهايي عصبي مورد بررسي قرار مي گيرد. بررسي هاي بعدي شامل آزمايشات مربوط به 

هپاتيت اتو ايمیون، ويلسون و كمبود آلفا 1 آنتي تریپسین بوده و درنهايت بيوپسي كبد مي تواند كمك كننده باشد. در صورت طبيعي 

بودن كليه ی بررس��ي هاي فوق و س��طح آمينو ترانس��فرازهاي زير 2 برابر  نرمال، كودك را فقط تحت نظر مي گيريم. در موارد افزايش 

آمينوترانس��فرازها به IU/L 1000 يا بالاتر،‌ بايد به مواردي نظير ايس��كمي، ‌هپاتيت ويروسي حاد،‌ جراحت ناشي از دارو يا توكسين ها، 

‌شعله ور شدن هپاتيت اتو ايمیون يا اضافه شدن هپاتيت D به بيمار مبتلا به هپاتيت B  توجه داشت.

   AST/ALT≥1  ‌،در هپاتيت الكلي AST/ALT>2 ،NAFLD در س��لـياك و ALT/AST>1، AST/ALT ‌ در مورد نس��بـت

در سيروز ناشي از هپاتيت C و يا سيروز ناشي از كبد چرب ديده مي شود. AST/ALT>4، در زمينه باليني مناسب نشان دهنده ی 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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هپاتیت فولمینانت ناشی از ویلسون مي باشد. در هپاتيت حاد بالا رفتن ALT از AST بيشتر است . 

در بيماري هايي نظير NAFLD، هپاتيت ويروس��ي حاد، ‌هپاتيت C، ‌جراحت ناش��ی از داروها و هموكروماتوز با وجود آس��يب كبدی،‌ 

سطوح آمينوترانسفرازها مي تواند نرمال باشد. پس در تفسير هیپرترانس آمینازمی، مانند باقی آزمايشات LFT با محدوديت هايي شامل 

كمبود حساسيت،‌ عدم اختصاصي بودن و عدم اثبات تشخيص خاص مواجه هستيم. لذا تفسیر گروهي آن ها بهتر بوده و به طور قطع،‌ 

شرح حال و معاينه فيزكيي مهم ترين اجزا در ارزيابي بيماران با LFT غير طبيعي هستند. 

در خاتمه تحقیقی را که توسط Raffaele iorio و همکاران در سال 2005 میلادی برای بررسی علل هيپرترانس آمينازمي در کودکان 
انجام گرفته است ذکر می کنیم. در اين تحقيق 425 كودك 18-1ساله  به علت هيپرترانس آمينازمي مورد بررسي قرار گرفتند. 166 
نف��ر از آن ه��ا بعد از 6 ماه پيگيري همچنان ترانس آمينازهاي بالا داش��تند. علل هيپرتران��س آمينازمي در اطفال فوق طبق جدول زير 

مشخص شده است.
توصیه نویسنده مقاله به توجه به بیماری های ژنتیک در موارد هیپرترانس آمینازمی اطفال بوده است. 

علل هیپرترانس آمینازمی

تعداد علت

75 بيماري كبدي مرتبط با چاقي

51 اختلالات ژنتكي

22  علل ناشناخته

18 بيماري ويلسون

14 بيماري هاي عضلاني

7 هپاتيت اتو ایمیون

5 سنگ مجاري صفراوي

3 يكست كلدوك

4 كمبود آلفا 1 آنتي تريپسين

4 بيماري آلاژايل

4 عدم تحمل فروكتوز

3 بيماري سلياك

3 بيماري ذخيره ی گلكيوژن

2 سندرم شواخمن

2 Ornithine transcarbamylase كمبود آنزيم
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، استاد دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا...

کبد چرب درکودکان
دکتر زهره کاوه منش1  

الکل��ی  غی��ر  چ��رب  کب��د  بیم��اری  اول  داری��م:  کار  س��رو  اصط�الح  دو  ب��ا  عمدت��اً  چ��رب  کب��د  زمین��ه  در  مقدم�ه:     

یا NAFLD) Non Alcoholic Fatty Liver Disease(که در واقع به حالتی گفته می شود که استئاتوز ماکرووزیکولر در بیش از 

5%  از هپاتوسیـت ها دیده شود. دیگری اصطلاح استئـاتوهپاتیت غیـر الکلی یا NASH) Non Alcoholic Steatohepatitis ( است 

که علاوه بر استئاتوز، التهاب کبدی نیز به وجود می آید. 

این اصطلاحات اول در بزرگسالان گزارش شد و مشاهده گردید که در بیماران برخی تغییراتی که عمدتاً در مصرف الکل دیده می شود 

در غیاب مصرف الکل نیز پدید می آید. به همین دلیل این نام ها انتخاب شدند. بعدها این حالات در کودکان و نوجوانان نیز گزارش شد.

در بزرگسالان برای تشخیصNASH  کرایتریاهای زیر لازم هستند:

1. استئاتوز در بیوپسی کبد، دژنرسانس بالونی هپاتوسیت ها، التهاب خفیف و منتشر سلول های التهابی حاد و مزمن، رسوب کلاژن دور 

ونول ها و سینوزوئیدها.

2. عدم وجود سابقه مصرف الکل )کمتراز 20 گرم اتانول در هفته(  و اندازه گیری راندوم اتانول خون نیز منفی باشد.

C و B  3. فقدان رد پای سرولوژیک هپاتیت

در ک��ودکان م��وارد فوق صدق می کند با این تفاوت که معمولاً به طور طبیعی مصرف الکل ب��ه جز در دوره نوجوانی وجود ندارد. برای 

تش��خیص NASH باید س��ایر علل بیماری های مزمن کبدی مثل ویلس��ون، بیماری فیبروکیستیک، هپاتیت اتوایمیون و بیماری های 

متابولیک کنار گذاشته شوند.

اپیدمیولوژی: ش��یوع NAFLD به دلیل فقدان روش تش��خیصی غیر تهاجمی مطمئن چندان مشخص نیست؛ ولی با توجه به این که 

چاقی، مقاومت به انسولین و سندرم متابولیک مهم ترین پیش زمینه آن است و این موارد در دهه های اخیر رو به افزایش بوده؛ به همین 

سبب استئاتوز کبدی نیز نسبت به قبل رو به افزایش می باشد. 

کبد چرب غیر الکلی در جوامع غربی و احتمالاً در تمام دنیا ش��ایع ترین بیماری کبدی در بزرگس��الان اس��ت و بین 40-20% گزارش 

می شود. به نظر می رسد در گزارشات اخیر در کودکان نیز شایع ترین دلیل بیماری کبدی است. 

 NASH در اکثر گزارشات به خصوص در بالغین استئاتوز و استئاتوهپاتیت الکلی در جنس مذکر بیشتر دیده می شود. در بزرگسالان

در زمینه اختلالات متابولیک، تغذیه وریدی، کاهش س��ریع وزن، هیپوتیروییدی، هیپرلیپیدمی، جراحی ش��کم، رزکس��یون گس��ترده 

روده باریک، گاستروپلاس��تی، بای پس ژژنوم گزارش ش��ده است. همچنین س��موم و داروهایی نظیر تاموکسیفن، گلوکوکورتیکوییدها، 

استروژن های سنتتیک و آنتی رتروویروس ها، تتراسیکلین، برخی حشره کش ها، بیماری ویلسون، بیماری وبرکریستین، لیپودیستروفی 

پارشیال، آبتالیپوپروتئینمی و دیورتیکولوز ژژنوم مطرح هستند.

پاتوژنز: به درستی معلوم نیـست، ولی به نظر می رسد مکانیسم کلیدی آن مقاومت به انسولین باشد که موجب تجمع تری گلیسرید 
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و اس��یدهای چرب آزاد )استئاتوز کبدی( می شود. این اس��تئاتوز سبب آسیب پذیری کبد شده سپس عوامل اکسیدان پس از استئاتوز 

کبدی موجب پروسه التهابی می گردند. 

علایم: بیشتر بیماران کودک و بزرگسال علامتی ندارند. ممکن است کسالت، درد و ناراحتی مبهم در قسمت فوقانی شکم موجود باشد. 

آکانتوزیس نیگریکنس که  افزایش پیگمانتاس��یون در نواحی چین های آرنج یا زیر بغل اس��ت، در ایش��ان شایع و در 50-30% بیماران 

دچار NAFLD دیده می ش��ود؛ این حالت بیش��تر همراه مقاوت به انس��ولین است. هپاتومگالی نیز دیده می شود ولی گاهی در معاینه 

بالینی از نظر پنهان می ماند. بیشتر این بچه ها افزایش وزن )وزن بالای صدک 85 تا 95(  و یا چاقی ) وزن بالای صدک 95( دارند. 

در آزمایشات بیشترین تغییر شامل افزایش آنزیم های کبدی است و معمولاً نسبت ALT/AST بیشتر از یک می شود. معمولاً آلکالن فسفاتاز 

بالا نیست و به ندرت هیپربیلی روبینمی ظاهر می شود. البته آزمایشات نرمال این بیماری را رد نمی کند. در اغلب بیماران سابقه فامیلی 

دیابت تیپ 2، مقاومت به انسولین و کبد چرب به چشم می خورد. 

تش�خیص: روش ه��ای رادیولوژی��ک مختل��ف برای نش��ان دادن افزایش چربی کب��د به کار می روند، اما متأس��فانه هیچ ک��دام از این 

روش ها نمی توانند موارد خوش خیم و ساده استئاتوز کبدی را از انواع استئوهپاتیت افتراق دهند. البته اغلب به عنوان روش غربالگری 

از سونوگرافی استفاده می شود. آنچه در سونوگرافی دیده می شود معمولاً قوام هیپراکوی کبد نسبت به اکوی کلیه ها می باشد و به علت 

ارتش��اح چربی کبد روش��ن تر از معمول دیده می شود. این افزایش اکو برای کبد چرب اختصاصی نبوده و در سایر بیماری های کبدی 

نیز دیده می شود. اگر بیوپسی کبد را به عنوان روش استاندارد تشخیصی در نظر بگیریم، سونوگرافی به ترتیب حسایست و اختصاصیت 

80 و 94% دارد. سی تی اسکن و ام آر آی نیز می توانند تجمع چربی را نشان دهند ولی نمی توانند پروسه التهابی را در کبد نشان دهند. 

سی تی به علت استفاده از اشعه یونیزان روش مناسبی برای غربالگری نیست. ام آر آی و اسپکتروسکپی دقت بیشتری دارند ولی مسایل 

  stiffness دیگر موجود در بیماری های کبدی را نشان نمی دهند. در مطالعات بالینی بالغین از فیبرواسکن که می تواند الاستیسیتی یا

کبدی را نشان دهد، استفاده شده است.

تش�خیص افتراقی: در نوجوانان و بزرگس��الان باید حتماً مصرف الکل را در نظر داش��ت ولی در کودکان باید به فکر سایر بیماری هایی 

که می توانند هپاتیت بدهند مثل هپاتیت های ویروسی، ویلسون، هپاتیت اتوایمیون، داروها و بیماری فیبروکیستیک پانکراس نیز بود.

تشخیص: برای تشخیص قطعی NAFLD نیاز به بیوپسی کبدی است و تنها این روش می تواند در تعیین شدت و پروگنوز بیماری ما 

 NASH را راهنمایی کند. در صورت گزارش سیروز باید از نظر واریس مری و هپاتوم بیمار را پیگیری کنیم. از نظر هیستولوژی دو نوع

وجود دارد. در تیپ یک آن که بیش��تر در بزرگس��الان دیده می شود، دژنرسانس بالونی هپاتوسیت ها و انفیلتراسیون پلی مورفونوکلئر 

در هپاتوس��یت ها وجود دارد و فیبروز بیش��تر دور ونول ها دیده می ش��ود. تیپ دو که بیشتر در کودکان است، به صورت انفیلتراسیون 

 NAFLD منونوکلئر و پری پورتال می باش��د. فیبروز هم بیش��تر پری پورتال و پری سلولر است. در یک مطالعه در صد کودک مبتلا به

که برایشان بیوپسی انجام شده، 17% تیپ یک، 51% تیپ دو و 16% همپوشانی و 16% نیز فقط استئاتوز ساده داشته اند. کودکان دچار 

تیپ دو معمولاً سن کمتری داشته و چاقی ایشان بیشتر از انواع تیپ یک است. پسران هم بیشتر دچار تیپ دو می شوند. 
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اخیراً کمیته شبکه تحقیقات بالینی NASH یک سیستم بیماریابی هیستولوژیک بیان کرده که برای اطفال و بالغین استفاده می شود. 
این سیستم شامل 3-0 امتیاز برای استئاتوز؛ 2-0 امتیاز برای انفیلتراسیون لوبولی؛ 2-0 امتیاز برای بالونی شدن هپاتوسیت ها؛ و 0-4 
امتیاز برای فیبروز است. در صورت امتیاز 5 یا بیشتر تشخیص NASH گذاشته می شود. در صورتی که امتیاز کمتر از 3 باشد، تشخیص 

NASH نیست. چون این امتیازدهی برای تشخیص NASH تیپ یک بزرگسالان به کار می رود، برای بچه ها چندان مفید نیست.

پروگنوز: در صورت استئاتوز ساده بدون فیبروز و التهاب پیش آگهی خوب است ولی NASH می تواند سیروز حتی در سن 10 سالگی 

هم بدهد. در کودکان با افزایش چاقی و مقاومت به انسولین احتمال پیشرفت به سمت فیبروز بیشتر است. 
درمان: تغییر شیوه زندگی؛ کاهش وزن و افزایش فعالیت بدنی تاکنون موثرترین روش درمان NASH در کودکان می باشد. البته باید 

از کاهش س��ریع وزن خودداری نمود؛ چون س��بب آسیب کبدی می ش��ود. درمان های دارویی اصلی، آنتی اکسیدان ها )ویتامین E( و 
محرک های انسولینی) متفورمین( هستند.

پیش�گیری: پیش��گیری نقش مهمی داشته و در آن جمع خانواده، دوس��تان، همسایگان و مدرسه نقش مهمی در تغییر شیوه زندگی و 

عادات تغذیه ای دارند. عادات تغذیه ای و فعالیت بدنی نیز در پیشگیری از چاقی و بالتبع این بیماری نقش فراوانی دارند.
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، عضو هیت علمی دانشگاه علوم پزشکی شیراز

مسمومیت با استامینوفن
دکتر مژگان زحمتکشان1  

  مقدمه: از سال 1950 میلادی که استامینوفن برای اولین بار وارد بازار شد تاکنون شایع ترین داروی مسکن و تب بر است که در تمام 

دنیا مصرف می ش��ود. به خصوص در میان متخصصین اطفال با توجه به خطر بروز س��ندرم ری در کودکان به دنبال مصرف آس��پرین، 

استامینوفن جای بیشتری برای خود باز کرده است.

اس��تامینوفن ش��ایع ترین علت مسمومیت و مرگ ناشی از داروهای فارماکولوژی است، علت این امر گستردگی مصرف آن و عدم آگاهی 

1 موارد به صورت ترکیب با داروهای 
2

مردم از عواقب مصرف آن است. نیمی از موارد مسمومیت با استامینوفن به عنوان تک دارو و در 

دیگر رخ داده اس��ت.30 درصد از  موارد مس��مومیت در کودکان کمتر از 6 س��ال  و 22 درصد بین 6 تا 8 س��ال اتفاق می افتد. در سال 

2002  تعداد 259 مرگ ناشی از استامینوفن در امریکا گزارش شده است.

مسمومیت با استامینوفن می تواند به شکل های زیر رخ دهد:

الف: مسمومیت تعمدی)عمدی(

ب: مسمومیت تصادفی ناشی از کنجکاوی کودکان 

ج: مسمومیت ناشی از عدم رعایت دوز دارو

فارماکودینامیک و فارماکوکنتیک استامینوفن:

در کودکان کمتر از 12 سال دوز درمانی استامینوفن mg 15-10 به ازای هر کیلوگرم وزن  هر 4 تا 6 ساعت  می باشد. 

 1000 mg  325 تا mg 75 به ازای هرکیلوگرم ش��ود. در کودکان ب��زرگ تر از 12 س��ال mg ک��ه در 24 س��اعت نبای��د بیش��تر از 

هر  6 تا 4 س��اعت توصیه می گردد. به ش��رط آن که از 4 گرم بیش��تر نشود. سطح خونی درمانی بین mcq/ml 20-10 می باشد. دوز 

توکس��یک آن در کودکان mg 150 به ازای هرکیلوگرم وزن بدن و در بالغین بین 7/5 تا 10 گرم عنوان می ش��ود. تقریباً تمام  کسانی 

که دوز بالاتر از mg 350 به ازای هر کیلوگرم مصرف می کنند، دچارآس��یب ش��دید کبدی می شوند که با بالا رفتن آنزیم های کبدی 

بالاتر از 1000 مشخص می شود. در مسمومیت مزمن حداقل مقدار توکسیک در کودکان 150 تا  175 به ازای هر کیلو گرم در عرض 

2 تا 4 روز می باشد، به خصوص اگر بیمار تب دار بوده یا دریافت خوراکی کاهش داشته باشد. 

مسمومیت کبدی: 

آسیب کبدی ناشی از استامینوفن در موارد زیر رخ می دهد:

 P450 الف: مصرف مقادیر زیاد استامینوفن                            ج: افزایش فعالیت سیتوکروم

ب:کاهش ظرفیت گلوکورینداسیون یا سولفاسیون           د:کاهش ذخیره گلوتاتیون 

عوامل متعددی فرد را مستعد به آسیب کبدی ناشی از استامینوفن می نماید از جمله: سن بیمار، الگوی مصرف دارو، شرایط تغذیه ای 
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بیمار، مصرف هم زمان داروهای محرک P450 ، بیماری زمینه ای و زمینه استعداد ژنتیکی.
علایم بالینی:

علایم مس��مومیت با اس��تامینوفن غیراختصاصی و خفیف است و به هیچ وجه شدت آس��یب کبدی را تعیین نمی کند. لذا پزشک باید 
خیلی سریع و صرف نظر از علایم بالینی درمان را آغاز کند، زیرا NAC بیشترین اثر را زمانی دارد که حداکثر 8 تا 10 ساعت پس از 

مصرف استامینوفن تجویز گردد.
الف: مسمومیت حاد

سیر بالینی مسمومیت حاد به 4مرحله تقسیم می گردد.)جدول1(
Table 1. Stages of Acute Acetaminophen Intoxication
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ب: مسمومیت مزمن

تشخیص مسمومیت مزمن استامینوفن دشوار بوده نیازمند تلفیق بین تاریخچه دقیق، علایم بالینی و یافته های آزمایشگاهی است. علایم 

بالینی در ابتدا غیر اختصاصی و خزنده اس��ت و به راحتی با س��ندرم عفونت ویروس��ی حاد اشتباه می شود. در این نوع مسمومیت سطح 

سرمی استامینوفن با شدت مسمومیت هماهنگی ندارد.

ارزیابی تشخیصی:

 Prehospital triage

باید بررس��ی بیمار از نظر دوز مصرف ش��ده، سن وی، مصرف داروی هم زمان و بیماری زمینه ای انجام پذیرد، سپس بر اساس پروتکل 

انجمن کنترل مسمومیت آمریکا بیماران در موارد زیر باید به اورژانس کودکان انتقال یابند.

1. مصرف mg 200 به ازای هرکیلوگرم یا 10 گرم استامینوفن در عرض کمتر از 24 ساعت 

2. مصرف مقادیر نامشخص استامینوفن 

3. مصرف استامینوفن به قصد خودکشی 

4. مصرف استامینوفن به اضافه علایم مسمومیت)استفراغ، درد RUQ شکم و تغییر در سطح هوشیاری(

5. مصرف مکرر دوز بالای استامینوفن به مقدار 150mg به ازای هرکیلوگرم در مجموع و یا 6 گرم در عرض 24 ساعت در 48 ساعت 

گذشته. در کودکان کمتر از 6 سال مقدار mg 100به ازای هرکیلوگرم بدن در عرض 24 ساعت برای 3روز متوالی یا بیشتر 

6. در کودکانی که برای مس��مومیت با اس��تامینوفن پر خطر هس��تند )گرس��نگی، بیماری کبدی و ....( این مقدار mg 100 به ازای هر 

کیلوگرم یا 4 گرم می باشد.

تاریخچه بالینی

چه زمانی دارو خورده ش��ده اس��ت؟ چه مقدار بوده؟ آیا در طول مدت خاصی مرتب استامینوفن دریافت کرده است؟ آیا مصرف تعمدی 

بوده؟آیا بیماری زمینه ای دارد؟ آیا کودک علامت دار است؟

معاینات

در معاینه بررسی از نظر انسفالوپاتی، یرقان، درد RUQ، بزرگی کبد و خون ریزی انجام می گیرد؛ چون علایم مسمومیت با استامینوفن 

با تاخیر ایجاد می شود، باید معاینه تکرار شود.

آزمایشات

سطح سرمی استامینوفن برای همه موارد مشکوک به مسمومیت با استامینوفن باید ارسال شود. سایر آزمایش های ضروری عبارتند از :

U/A ،PT ،INR ،AST ،ALT ،BUN، الکترولی��ت ها،کراتینی��ن وآمی�الز. خطر مس��مومیت را می توان براس��اس رابطه بین زمان 

مصرف و سطح سرمی استامینوفن تعیین نمود. سطح سرمی باید بین 4 تا 24 ساعت پس از مصرف دارو گرفته شده و بر روی منحنی 

Rumack-Matthews   گذاش��ته شود و بر اس��اس آن نیاز بیمار به NAC مشخص گردد. اگر زمان مصرف استامینوفن نا مشخص 

است، سطح سرمی بالای mcq/ml 10 یا افزایش آنزیم های کبدی نیاز به درمان با NAC دارد.
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Pill Diagnosis

در صورتی که علایم بالینی وجود داش��ت ولی تاریخچه مصرف اس��تامینوفن واضح نبود، تشخیص های افتراقی دیگری مطرح می شود 

که شامل موارد زیر است:

هپاتیت ویروسی                                                                 بیماری های هپاتوبیلیاری

بیماری های متابولیکی کبد)Wilson، اختلال در FAO (             سندرم ری

هپاتیت ناشی از دارو                                                            هپاتیت ایسکمیک

مدیریت درمان

الف: درمان مسمومیت حاد

• سم زدایی	

ذغال فعال شده روش انتخابی برای سم زدایی گوارشی است و در تمام بچه هایی که در عرض 4 ساعت اول پس از خوردن استامینوفن 

مراجعه کنند، توصیه می گردد. پس از 4 ساعت در صورتی که استامینوفن با ترکیبات دیگری به صورت توام مصرف شده یا از فرم های 

sustained release اس��تفاده گردیده باش��د، نیز موثر است. دوز پیش��نهادی: 1 گرم به ازای هرکیلو گرم وزن بدن به شکل دوز واحد 

توصیه می گردد.

• 	)NAC) N-Acetyl Cysteine

پیش ساز گلوتاتیون است که پادزهر انتخابی در مسمومیت با استامینوفن می باشد. اندیکاسیون های مصرف NAC در کودکان عبارتند از :

- سطح سرمی استامینوفن بالای possible hepatic toxicity باشد )براساس منحنی(

- مصرف یک دوز استامینوفن بیشتر از mg 150 به ازای هرکیلوگرم یا دوز کلی بیشتر از 7/5 گرم باشد. 

- وقتی زمان مصرف استامینوفن مشخص نیست و سطح سرمی بالای mcq/ml 10 باشد.

- بیمارانی که ش��واهد آزمایش��گاهی به نفع آسیب کبدی نش��ان می دهند )از افزایش آنزیم کبدی تا نارسایی فولمینانت کبد( همراه با 

تاریخچه مصرف زیاد استامینوفن.

• تظاهرات تاخیری: 	

اگر چه استفاده از NAC  در کودکانی که پس از 24 ساعت مراجعه کنند، به اثبات نرسیده و مطالعه کافی در این زمینه انجام نشده 

است، اما برخی پزشکان استفاده از آن  را در این بیماران توصیه می کنند.

:NAC دوز

تاکنون تفاوتی بین اثر تجویز خوراکی و وریدی NAC  به اثبات نرسیده و لذا هردو روش توصیه می گردد.

دوز خوراکی: ابتدا mg 140 به ازای هر کیلوگرم سپس 17دوز  mg 70 به ازای هرکیلوگرم هر 4 ساعت می باشد.

دوز وریدی: دوز کلی mg 300 به ازای هرکیلوگرم وزن بدن در عرض 21 ساعت به صورت انفوزیون وریدی است.
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 NAC عوارض جانبی

تجویز وریدی NAC می تواند منجر به واکنش آنافیلاکس��ی کش��نده )خس خس سینه، تنگی نفس، افت فشار خون، کهیر و خارش(
گردد، به خصوص در کس��انی که س��ابقه بیماری آس��م دارند، این احتمال بیشتر است. پس بیمار باید دقیقاً مانیتور گردد و شرایط احیا 

فراهم باشد.
پیوند کبد:

اندیکاسیون پیوند کبد در مسمومیت با استامینوفن شامل مواردی است که بیماری فولمینانت باشد یا موردی که بدون پیوند بیمار فوت 

می کند. به طور کلی اندیکاسیون های پیوند کبد در بیمارانی که مسمومیت با استامینوفن دارند )شکل 2(، عبارتند از: 
Table 2. King,s College Hospital Criteria for Liver Transplantation in Acute Liver Failure

Acetaminophen-induced disease
Arterial pH <7.3 (irrespective of the grade of encephalopathy)
OR
Grade III or IV encephalopathy AND
Prothrombin time >100 seconds AND
Serum creatinine >3.4mg/dL (301 µmol/L)
All other causes of acute liver failure
Prothrombin time >100 seconds (irrespective of the grade of encephalopathy)
OR
Any three of the following variables (irrespective of the grade of encephalopathy)
1. Age <10 years or >40 years
2. Etiology: non-A, non-B hepatitis, halothane hepatitis, idiosyncratic drug reactions
3. Duration of jaundice before onset of encephalopathy >7 days
4. Prothrombin time >50 seconds
5. Serum bilirubin >18 mg/dL (308 µmol/L)

Data from: O,Grady JG, Alexander GJM, Hayllar KM, et al. Gastroenterology 1989; 97:439.

اندیکاسیون های پیوند کبد در کودکان و بزرگسالان شبیه به هم است به جز این که:

• تاخیر در درمان کودکان، ریسک فاکتور مهمی محسوب می شود ولی در بزرگسالان این طور نیست.

• سطح سرمی کراتینین که نشانه پروگنوز بد است، در کودکان کمتر از بالغین است. )در کودکان کراتینین mg/dl 2/3 و در بزرگسالان 

.)3/4 mg/dl

ب. درمان مسمومیت مزمن :

کودکانی که بیش��تر از mg 150 به ازای هر کیلوگرم در عرض یک تا دو روز مصرف نموده اند، در خطر هپاتوتوکس��یتی هس��تند. در 

درم��ان ای��ن بیماران اتف��اق نظر وجود ندارد. یک روش رایج در برخورد با این بیماران به این ترتیب اس��ت که بیماران را به س��ه گروه 

تقسیم می کنند )بر اساس سطح سرمی استامینوفن، آنزیم های کبدی و...(
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1. گروه اول بدون شواهد آسیب کبدی می باشند و استامینوفن متابولیزه نشده در بیمار وجود ندارد.

2. گروه دوم شواهد آسیب کبدی ندارند ولی استامینوفن متابولیزه نشده در آن ها وجود دارد.

3. گروه سوم شواهد آسیب کبدی همراه با استامینوفن سرمی بالا یا پایین دارند.

گروه اول را ترخیص نموده و به منزل می فرستند. از والدین خواسته می شود در بیماری های بعدی از استامینوفن استفاده نکنند.

در گروه دوم چون سطح سرمی بالا می باشد، در معرض خطر آسیب کبدی قرار دارند، پس باید بستری شده، تحت نظر باشند و درمان 

حمایتی آغاز گردد. برای شروع NAC باید با متخصص سم شناسی مشاوره گردد.

گروه سوم که شواهد بیماری کبدی در آن ها محرز شده است، باید بلافاصله بستری گردند و NAC  شروع شود. میزان دوز تجویزی 

NAC در این گروه به درس��تی مش��خص نیست بلکه ترجیح داده می ش��ود درمان تا از بین رفتن علایم آسیب کبدی یا تا زمان پیوند 

کبد ادامه داده شود. 
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ارزش تشخيصي تست هاي كبدي
دکتر حسن کرمی1

   وضعيت كبد به عنوان بزرگ ترين ارگان ترشحي متابولكي بدن از سه طريق قابل ارزيابي است.

1. اندازه گيري آنزيم هاي كبدي و آلكالن فسفاتاز

2. اندازه گيري سطح بيلي روبين و آمونياك خون

3. اندازه گيري ميزان PT و آلبومين سرم

آنزيم هاي كبدي ش��امل دو بخش آلانين آمينوترانس��فراز )ALT( و آس��پارتات آمينوترانس��فراز )AST( مي باش��د. ALT كي آنزيم 

سيستوتوکس��یک اس��ت در صورتي كه AST منش��ا ميتوكندريال دارد. ALT براي كبد اختصاصي تر است. هر گونه ضايعه به مامبران 

سلولي باعث آزاد شدن اين آنزيم ها مي شود. افزايش سطح اين آنزيم ها )بالاتر از 40IU/L-30( مي تواند همراه با علایم درگيري كبد 

در بالين بيمار يا بدون علامت باش��د. افزايش بدون علامت آنزيم هاي كبدي حالتي اس��ت كه بيمار علایم و نش��انه هاي بيماري كبدي 

را ندارد، ماركرهاي ويرال منفی دارد، س��ابقه مصرف دارو را نمي دهد و س��ونوگرافي ش��كم وي نرمال است. AGA گزارش مي كند كه 

4-1% جمعيت بدون علامت افزايش آنزيم هاي كبدي را دارند. در كي مطالعه روي 19877 بيمار در آمركيا افزايش ALT در 99 نفر 

)0/5 درصد( رويت شد كه فقط علت آن در12 بيمار تشخيص داده شد. ارتباط مستقيمي بين سطح اين آنزيم ها و شدت ضايعه كبدي 

و پروگنوز وجود ندارد ولي سطوح خيلي بالاي اين آنزيم ها در هپاتيت هاي حاد ويرال، توكسيسيتي دارويي و ايسكمي رويت مي شود.

پس در برخورد تشخيصي با علت افزايش آنزيم هاي كبدي دو حالت وجود دارد:

1. افزايش آنزيم ها با بروز علایم باليني بيماري كبدي همراه است.

2. با افزايش بدون علامت آنزيم هاي كبدي مواجه هستيم.

مورد اول در اثر هر گونه التهاب پارانشيمال عفوني، توكسكي، انسداد مجاري صفراوي و بيماري پانكراس ممکن است ايجاد شود كه با 

انجام تس��ت هاي بيوشيميايي، بررس��ي ماركرهاي ويرال، سونوگرافي كبد و مجاري صفراوي مي توان به تشخيص علت زمينه اي رسيد. 

مصرف داروهاي هپاتوتوكسكي، هپاتيت هاي مزمن، استئاتوز كبدي، هپاتيت اتوايميون، هموكروماتوز و ويلسون از عوامل عمده كبدي 

افزايش آنزيم ها مي باش��ند ولي مادامی که افزايش آنزيم هاي كبدي بدون علامت باش��د كار كمي مشكل تر است چرا كه در كي طيف 

اتيولوژي عفونت هاي ويرال مختلف و در طيفي ديگر بيماري هاي عصبي عضلاني، تروما، ورزش شدید و بعضي بيماري هاي سوءجذب 

چون سلياك مي تواند وجود داشته باشد. 

بهتر است در موارد بدون علامت افزايش آنزيم هاي كبدي موارد زير به ترتيب انجام شود: 

1. قدم اول بررسی مجدد مقدار آنزيم ها جهت تاييد صحت آزمايش است.

2. توجه دقيق تر به معاينه فيزكيي كودك، جس��تجوي علایم بيماري مزمن كبدي، س��ابقه خانوادگي بيماري كبدي، سابقه عفونت هاي 

ويرال اخير، سابقه مصرف دارو و سابقه ورزش شديد شود.

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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3. اگر سابقه مصرف دارو يا عفونت اخیر وجود دارد و در معاينه باليني هيچ نكته قابل تاملي نداريم مي توان 3-2 هفته بعد آزمايش را 
تكرار نموده و تصميم گيري کنیم.

4. اگ��ر س��ابقه مصرف دارو ي��ا عفونت وجود ندارد مي توان س��ونوگرافي كبد و مجاري صفراوي و پانكراس، تس��ت هاي ویرال ش��ايع 
)Anti HIV- HBsAg-IgM HAV( و تست هاي عملكرد كبدي )آلبومين، گلوبولين، PT( را براي بيمار انجام داد.

5. در ص��ورت مثب��ت ب��ودن HBsAg بيم��ار را جهت عفونت فع��ال هپاتيت B )با انج��ام HBeAg, HBVDno( و ي��ا ناقل بودن 

هپاتيت B بررسي مي كنيم HCV Ab مثبت را با تست هاي دقيق تر مثلHCV-RNA PCR مورد بررسي قرار مي دهيم.

6. ب��ه نس��بت افزايش آنزيم هاي كبدي توج��ه مي كنيم. به طور كلي1 < ----  در اكثر بيماري هاي حاد يا مزمن كبدي و اس��تئاتوز 

ديده مي ش��ود. 1 > ----  در موارد س��يروز كبدي،  2 > ---- در هپاتيت الكلي و 4 > ----  در ويلس��ون رويت مي ش��ود. در بعضي 

از موارد ويلس��ون بيمار هيچ گونه علایم كبدي ندارد و فقط به صورت اتفاقي با افزايش آنزيم هاي كبدي و بررس��ی دقيق تر تش��خيص 

حاصل مي شود.

7. از تست های زیر جهت تشخیص بیماری زمینه ای استفاده می شود:
 ,CBC, GLL, Iron Level, HBcAg, HCVAb, ANA, ASMA, LKM, Ceruloplasmin, Protein electrophoresis

AGA, Anti EMA, CPK, Aldolase, TFT.
در کنار این تست های بیوشیمیایی از سونوگرافی کبد و در موارد لزوم بیوپسی کبدی در جهت تایید استئاتوز و هموکروماتوز می توان 
اس��تفاده کرد. در اس��تئاتوز س��طح آنزیم های کبدی کمتر از 4 برابر حداکثر نرمال اس��ت و معمولاً نسبت AST به ALT کمتر از یک 
اس��ت و تش��خیص آن با وجود معیارهای رادیولوژیک کبد چرب، مارکر ویروس��ی منفی، عدم س��ابقه مصرف داروهای هپاتوتوکسیک و 
رد بیماری های متابولیک و اتوایمیون داده می ش��ود. در بیوپس��ی کبدی انفیلتراسیون چربی)میکرواستئاتوز(، فیبروز دور ورید مرکزی، 
التهاب خفیف، نکروز س��لول کبدی و انکلوزیون هپالن در هپاتوس��یت ها دیده می ش��ود. مطالعات به این تشخیص کلی اشاره دارد که 
1. آنزیم های کبدی در افراد بدون علامت ش��ایع اس��ت2- این افزایش می تواند ناش��ی از یک بیماری زمینه ای خطرناک با یک علت 
خوش خیم باش��د )اضافه ش��دن هپاتیت A روی ویلسون زمینه ای بیمار( 3- ممکن است با انجام بررسی های تشخیصی علت افزایش 
آنزیم کبدی مشخص نشود. در این حالت AGA توصیه می کند که بهتر است سطح آنزیم در فواصل 6 ماه یک مرتبه چک شود و بیمار 
از نظر تظاهرات بالینی جدید پایش ش��ود. لذا باید بیماری های غیرکبدی که باعث افزایش AST، ALT می ش��وند را در نظر داش��ت 
همچون بیماری های عضلانی و تشنج. در این موارد LDH ،CPK و آلدولاز سرم نیز افزایش می یابد. درکودکان با افزایش بدون علامت 

آنزیم کبدی، ویلسون، کمبود α1AT، بیماری ذخیره ای گلیکوژن و اختلالات متابولیک اهمیت دارد.
با توجه به شیوع زیاد چاقی و کبد چرب قطعاًً در سال های آینده موارد بیشتری از افزایش آنزیم ها را شاهد خواهیم بود.

س��طح ALP، بیش��تر نشانگر ضایعه مجاری صفراوی اس��ت و در بیماری های کلستاتیک و انس��داد مجاری صفراوی بیشتر از ضایعات 
پارانشیمال بالا می رود. این آنزیم نیز مختص کبد نیست و در سنین رشد کودک از بافت های مختلف همچون استخوان، انتروسیت های 
روده کوچک، توبول پروگزیمال کلیه، جفت و گلبول س��فید  ترش��ح می شود. γGT نس��بت به ALP جهت بیماری مجاری صفراوی 

اختصاصی تر است.
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AST
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معیارهایی که مبین عملکرد کبد به صورت اختصاصی تر هستند شامل سطح آلبومین، گلوبولین سرم و PT می باشند. هر گونه ضایعه 
طولانی مدت و یا کوتاه مدت ش��دید که عملکرد پارانش��یم کبدی را مختل کند، می تواند س��طح آلبومین و PT را متاثر کند. بالطبع 
آلبومین با توجه به نیمه عمر بالا )حدود 21 روز( دیرتر از PT متأثر می شود. در هر حال اختلال این تست ها بسیار حایز اهمیت است 

و حتماً باید بیماری زمینه ای کبد با یا بدون علامت را جستجو نماییم.
افزایش Bil می تواند ناش��ی از تولید زیاده از حد آن یا نارس��ایی کبد در کونژوگه کردن بیلی روبین و یا اختلال ترش��ح Bil باش��د که 
توجه به تیتراژ کلی Bil، نسبت مستقیم به غیرمستقیم آن و نتیجه تست های بیوشیمیایی، پاتولوژی کبد در موارد خاص و یافته های 

سونوگرافیک کبد، می تواند راه گشای تشخیص باشد.
در برخورد تشخیصی با افزایش آنزیم های کبدی، کاهش آلبومین، افزایش PT و ایکتر باید به  شرح حال بیمار، معاینه فیزیکی دقیق، 
س��ابقه مصرف دارویی اخیر، س��ابقه عفونت های اخیر، وجود بیماری های مزمن کبدی در کودک و یافته های بیوشیمیایی دیگر چون 

آنمی توجه داشت.





متفرقه
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان و عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی کاشان

هیپرآمیلازمی
دکتر عباس تقوی اردکانی1  

   آمیلاز که جزو آنزیم های هیدرولاز محس��وب می ش��ود، به  طورطبیعی از س��لول های آس��ینار پانکراس و غده های پاروتید ساخته 

و س��پس به دوازدهه ترش��ح می گردد. س��ایر بافت ها نیز تا حدودی آمیلاز ترش��ح کرده و در ترشحات آن ها فعالیت آنزیم آمیلاز دیده 

م��ی ش��ود مثل لوله های تخمدان، بیضه ه��ا، ریه، تیروئید، لوزه ها و بعضی تومورهای بدخیم. آمیلاز در ش��یر مادر، عرق و اش��ک نیز 

یافت می ش��ود. میزان آن در پانکراس و غدد بزاقی چند برابر س��ایر ارگان ها می باشد. در افراد سالم تقریباً تمام آمیلاز موجود در سرم 

از پانکراس و غدد بزاقی منشا می گیرد )45-40% از پانکراس و 60-55% ازغدد بزاقی(. سایر ارگان ها در تعادل سطح سرمی آن نقش 

مهمی ندارند که این موضوع با الکتروفورز سرم مشخص می شود. 

در الکتروفورز سرم دو نوع عمده آمیلاز دیده می شود: 

1. آمیلاز P-type که از پانکراس منشا می گیرد. 

2. آمیلاز S- type که از غدد بزاقی منشا می گیرد. 

در الکتروفورز ترش��حات لوله های تخمدان، ش��یر مادر، عرق و اش��ک ایزوآمیلاز بزاقی دیده می ش��ود. آمیلاز باعث تجزیه زنجیره های 

پلی ساکاریدی مانند نشاسته به اجزای کوچک تر مانند اولیگوساکاریدها و مالتوز می شود و نقش مهمی در هضم کربوهیدرات ها دارد. 

چون مدت توقف غذا در دهان ناچیز است، آلفا آمیلاز موجود در بزاق کمی از نشاسته را تبدیل می کند ولی قسمت عمده فعالیت این 

آنزیم مربوط به آمیلاز پانکراس است که در روده به تجزیه نشاسته کمک می کند.

فاکتورهای موثر در افزایش سطح آمیلاز سرم:

عوامل مختلفی می توانند سبب هیپرآمیلازمی شوند. اگرچه هیپرآمیلازمی به طور شایع به دلیل آزاد شدن آمیلاز در سرم از ارگان های 

آسیب دیده می باشد ولی ارتباط دقیق بین هیپرآمیلازمی و شرایط موثر بر آن به طور کامل مشخص نیست. 

ش��ایع ترین علت هیپرآمیلازمی )1( پانکراتیت یا پاروتیدیت، )2( کاهش کلیرانس آمیلاز و )3( آزاد ش��دن آمیلاز از یک ارگان درگیر 

دیگر می باشد. 

آسیب سلول های آسینار پانکراس و نیز التهاب یا انسداد در هر قسمتی  از مجاری  پانکراس  یا مجرای  صفراوی مشترک سبب برگشت 

آمیلاز  به عقب، به داخل  بافت پانکراس می ش��ود. س��پس آمیلاز  از طریق  مویرگ ها و عروق لنفاوی جذب خون می گردد و س��بب 

افزایش س��طح آمیلاز در خون می گردد که هیپرآمیلازمی نامیده می ش��ود. کلیه  به س��رعت آمیلاز را تصفیه می کند و در نتیجه سطح 

آمیلاز در ادرار افزایش می یابد.  برای مثال در پانکراتیت حاد، مقدار آمیلاز س��رم در مدت 12-2 س��اعت ش��روع به افزایش می کند. در 

مدت 72-12 ساعت به اوج می رسد و در عرض 4-3 روز به علت تصفیه آن توسط کلیه ها به وضعیت طبیعی بر می گردد. در واقع سطح 

آمیلاز سرم 2-1 روز بعد از بهبود مرحله ی حاد بیماری به حد طبیعی بر می گردد اما سطح آمیلاز  ادرار 7-5 روز پس از آغاز بیماری 

بالا باقی می ماند. این امر به تشخیص پانکراتیت پس از بازگشت سطح سرمی آن به حالت طبـیعی کمک می کند. پانـکراتیت مزمن،
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کله دوکولیتیازیس، آسیت پانکراسی، تروما به پانکراس و ERCP از علل دیگر افزایش آمیلاز می باشند. 
در اندازه گیری آمیلاز باید توجه داش��ت که داروهایی مانند آس��پیرین، ایندومتاس��ین، داروهای ضد بارداری خوراکی، اس��تروئیدها و 

دیورتیک ها باعث افزایش آمیلاز می شوند.
ماکروآمیلازمی:

افزایش آمیلاز خون به همراه کاهش یا نرمال بودن آمیلاز ادرار می تواند مطرح کننده ماکروآمیلازمی باشد. ماکروآمیلازمی یک وضعیت 
خوش خیم بوده که در آن آمیلاز با مولکول های بزرگ باند می شود )مثل ایمونوگلوبولین، پلی ساکاریدها(. در این حالت کلیرانس کلیوی 

آن کاهش و طول عمر آن افزایش می یابد. در حدود 5-2% از بیماران با هیپرآمیلازمی، ماکروآمیلازمی  دارند. 
بیماری های روده ای: 

بیماری های التهابی روده، ایسکمی مزانتر، انسداد روده، آپاندیسیت و پریتونیت به دلیل افزایش جذب آمیلاز از لومن روده معمولاً سبب 
افزایش ایزوآمیلاز P-type می شوند. پرفوراسیون روده سبب نشت محتویات روده به پریتوئن گردیده که خود منجر به التهاب و جذب 

آمیلاز از طریق پریتوئن ملتهب و درنهایت سبب هیپرآمیلازمی می شود. 
بیماری های دستگاه تناسلی زنان: 

حاملگی اکتوپیک پاره شده، کیست تخمدانی یا لوله فالوپ و سالپنِژیت می توانند سبب افزایش ایزوآمیلاز S-type گردند.
سایر علل:  

تولی��د اکتوپیک آمیلاز به وس��یله بدخیمی های ریه، تخمدان، پانکراس و کولون، فئوکروموس��یتوما، تیموم��ا، مولتیپل میلوما )افزایش 
ایزوآنزیم بزاقی( و کانسر پستان )افزایش ایزوآنزیم پانکراس( از علل متفرقه هیپرآمیلازمی می باشند.

نارسایی کلیه سبب افزایش آمیلاز سرم )ایزوآمیلازهای  S-typeو P-type ( می شود. بیماری های کبدی مثل هپاتیت یا سیروز نیز 
سبب افزایش ایزوآمیلازهای  S-typeو P-type می گردد. 

اس��یدوز، پس از عمل جراحی، SLE، داروها مثل سیپروفلوکساس��ین و مس��مومیت با ارگانوفسفره ها، پنومونی، سوختگی ها، آنوریسم 
آئورت شکمی، بی اشتهایی عصبی، شوک و ترانسفیوژن حجیم باعث افزایش آمیلاز می شوند.

سایر بیماری های غیر پانکراسی هم می توانند سطح  آمیلاز را در سرم و ادرار  بالا ببرند. برای مثال در التهاب حاد غدد پاروتید مانند 
اوریون و نیز در انفارکتوس کلیه، بارداری خارج رحمی، انسداد روده، ایسکمی مزانتر و اختلالات وخیم روده ای هم مقدار آمیلاز افزایش 

می یابد پس باید علاوه بر آن به علایم بیماری هم توجه ویژه داشت.
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1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان

آسیب دارویی روده
دکتر الهام طلاچیان1  

   درمان های دارویی اغلب تأثیر زیان باری بر دس��تگاه گوارش دارند. تجویز خوراکی داروها مخاط گوارش��ی را درمعرض غلظت نس��بتاً 
بالای دارو قرار می دهد. حتی تجویز تزریقی داروها ممکن است منجر به واکنش های زیان بار مختص به دستگاه گوارش گردد. سیستم 
طبقه بندی واکنش های مضر دارویی )ADRs( این ها را به قابل پیش بینی و غیر قابل پیش بینی )ایدیوسنکراتیک( تقسیم می نماید. 

این واکنش ها در دستگاه گوارش متعدد بوده و شامل تهوع و استفراغ بدون پاتولوژی قابل ملاحظه تا کولیت شدید هستند. 
مری

مری مسیر عبور مواد خورده  شده است و به  طور مستقیم در جذب دارو تأثیری ندارد. اما، قرص یا کپسول بلعیده  شده ممکن است در 
مری گیر کرده و محتویاتش را در مخاط مری آزاد نماید. دراین  صورت، محتویات آن با غلظت بالا در ناحیه ی کوچکی آزاد می گردد. 
این غلظت بالا به مدت طولانی موجب آسیب مخاط مری می شود. این حالت، آسیب مری ناشی از قرص یا Pill esophagitis گفته 
می  شود. بسیاری از موارد، مشکلات زمینه  ای از قبیل اختلالات عصبی عضلانی یا مری را ندارند. اما، تأخیر در انتقال محتویات مری به 
هر دلیلی، بیمار را مستعد این نوع از ازوفاژیت می نماید. خوردن قرص بدون مایع کافی، وضعیت خوابیده به پشت، بعضی از ترکیبات 
)مانند قرص های بزرگ تر، کپس��ول های ژلاتینی، ترکیباتی که به تدریج آزاد می ش��وند( و ویژگی های ش��یمیایی قرص ها از عوامل 

خطر ایجاد این واکنش هستند. 
ش��ایع  ترین داروهایی که منجر به آس��یب مری می شوند ش��امل آنتی بیوتیک ها، کلراید پتاسیم، داروهای ضد التهابی غیر  استروئیدی 
و کینیدین هس��تند که حدود 90% از تمام موارد گزارش ش��ده را دربرمی گیرند. مکانیس��م های مطرح ش��ده ش��امل اسیدیته )مانند 
تتراس��یکلین، داکس��ی سیکلین، اس��ید آسکوربیک و س��ولفات فروس(، اس��مولاریته ی بالای برخی از ترکیبات دارویی، تجمع غلظت 
توکسیک داروها در مخاط و ایجاد ریفلاکس با کاهش تون اسفنکتر تحتانی مری )از جمله، تئوفیلین( است. نشانه های شایع درد حاد و 
شدید پشت استرنوم که ممتد بوده و با بلع تشدید می شود، درد قفسه ی سینه، استفراغ، دیس فاژی و هماتمز است. آسیب طول کشیده 
ممکن است منجر به تنگی گردد. مدیاستینیت، تنگی ها، نفوذ به سایر جاها، سوراخ شدگی و خون  ریزی مری در موارد مصرف داروهایی 
از قبیل NSAIDs، کلراید پتاس��یم و آلندرونات گزارش ش��ده است. معمولاً تش��خیص با آندوسکوپی داده می شود. در اغلب بیماران، 
نش��انه ها در طی چند روز تا هفته ها پس از قطع دارو از بین می رود. درمان ش��امل قطع مصرف دارو و اقدامات حمایتی اس��ت. در 
موارد شدید، بیماران به تغذیه ی تزریقی نیاز دارند. آندوسکوپی درمانی برای خون  ریزی و تنگی مزمن و جراحی برای سوراخ شدگی یا 

خون  ریزی ماسیو مری توصیه شده است.
معده و دئودنوم

NSAIDs سبب مهار سنتز پروستاگلاندین، کاهش جریان خون مخاطی معده، تحریک موضعی و اختلال در روند ترمیم آسیب مخاطی 

می  گردد. کاهش س��نتز پروس��تاگلاندین در مخاط معده منجر به کاهش موکوس  اپی  تلیال، ترش��ح بی  کربنات، جریان خون مخاطی، 
تکثیر اپی  تلیال و عملکرد سد مخاطی می شود. اختلال در سد مخاطی، امکان آسیب معده توسط مواد محرکی از قبیل اسید، پپسین 
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و داروها را فراهم می سازد. این روند پاتولوژیک نه فقط از راه تماس مخاطی موضعی بلکه از راه تأثیر سیستمیک داروها ایجاد می شود.

دیس پپس��ی ش��ایع ترین علت قطع این داروها اس��ت. اما، ارتباط واضحی میان شدت نش��انه ها و یافته های آندوسکوپی وجود ندارد. 

عوامل خطر ایجاد زخم های گاس��ترودئودنال ش��امل سن بالا، سابقه ی قبلی اولسر، استفاده  ی هم زمان از کورتیکواستروئیدها، دوزهای 

بالاتر NSAID، استفاده از چند NSAID و اختلال سیستمیک جدی است. توکسیسیته ی گوارشی معمولاً بعد از چند هفته شروع 

می شود اما می تواند 7 روز پس از مصرف داروهایی مانند ایندومتاسین نیز دیده شود. خطر ایجاد عوارض گوارشی جدی در آن هایی که 

NSAIDs مصرف می  کنند 3 برابر است. ریشه کنی هلیکوباکتر پیلوری قبل از شروع درمان با این داروها توصیه شده است. داروهای 

ضد ایجاد اولس��ر که در این موارد به کار رفته اند ش��امل Misoprostol )آنالوگ پروس��تاگلاندین E(، مهارکننده های پمپ پروتون 

)PPIs( و دوزهای بالای آنتاگونیست های گیرنده ی هیستامین 2 )H2( هستند. هیپرپلازی مخاطی آنتروم و درنتیجه انسداد خروجی 

معده در نوزادانی که انفوزیون پروس��تاگلاندین E1 دریافت نموده اند، گزارش ش��ده است. مانیتورینگ دقیق عملکرد خروجی معده در 

نوزادانی که بیش از 120 ساعت پروستاگلاندین E1 دریافت کرده  اند، توصیه شده است. 

براس��اس مطالع��ات اس��تفاده از اریتـرومایس��ین در 2 هفته ی اول زندگی با 7 ت��ا 10 برابر افزایـش خطر اس��تنوز هیپرتروفیک پیلور 

همراه اس��ت. اریترومایس��ین آگونیست گیرنده ی موتیلین اس��ت و به طور اختصاصی حرکت آنتروم معده و انقباضات عضلات پیلور را 

افزایش می دهد. به نظر نمی رسد که مصرف اریترومایسین در دوران بارداری یا شیردهی تأثیری در ایجاد استنوز پیلور داشته باشد.

روده  ی کوچک و کولون

داروهای ش��یمی درمانی س��لول های روده را متأثر می س��ازند. یکی از شایع  ترین این داروها متوترکسات است که می  تواند موجب درد 

شکم، اسهال، استفراغ و گاه ملنا شود. انتروپاتی اتلاف پروتئین نیز گزارش شده است. 

داروهای��ی ک��ه خاصی��ت آنتی کولینرژی��ک دارند )مانند آنتی  کولینرژیک ها، ضدافس��رگی های س��ه حلق��ه ای و اپیوئیدها( از حرکت 

روده می کاهند. از سوی دیگر، وین کریستین با آسیب بافت های عصبی شامل شبکه ی میانتریک سبب ایلئوس پارالیتیک می شود. این 

حالت، طی 3-2 روز از شروع درمان ایجاد می گردد. تجویز دگزامتازون به نوزادان نارس سبب افزایش بروز سوراخ شدن خود  به  خودی 

دستگاه گوارش به  خصوص روده  ی کوچک و معده می شود. 

آنتی بیوتیک ها مس��ئول حدود یک چهارم موارد اس��هال دارویی هس��تند. حدود80-70% موارد این اس��هـال ها  غیر اختصاصی، خود 

محدودشونده و غیر مرتبط با کلستریدیوم دیفیسیل هستند. بعضی از این داروها با تغییر در فلور میکروبی روده و در نتیجه متابولیسم 

کربوهیدرات سبب اسهال می  شوند. اریترومایسین ممکن است به دلیل ویژگی  های پروکینتیکی که دارد سبب اسهال گردد. این اسهال 

غیر اختصاصی با قطع آنتی بیوتیک  ها بهبود می  یابد.

دیس��تال روده ی  کوچک مس��تعد عوارض NSAIDs است.  NSAIDs می تواند در روده ی کوچک سبب افزایش نفوذپذیری روده، 

التهاب، زخم، تنگی، انس��داد، خون  ریزی و س��وراخ ش��دگی شود. این حالات ممکن است منجر به آنمی فقر آهن به دلیل ازدست دادن 

مزمن خون، انتروپاتی اتلاف پروتئین و س��وءجذب خفیف چربی گردد. NSAIDs می  تواند موجب کولیت مشابه بیماری التهابی روده 

شود. ضایعات کولون کم  تر از روده ی کوچک گزارش شده اند که می  تواند به دلیل جذب آن در قسمت  های پروکسیـمال باشد. مهار 
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سنتز پروستاگلاندین، کاهش جریان خون و افزایش نفوذپذیری روده از مکانیسم های مطرح شده در ایجاد آسیب روده هستند.
یکی از ضایعات پاتوگنومونیک آسیب NSAIDs تنگی شبه دیافراگم است که به نظر می رسد اسکار ثانویه به واکنش اولسراتیو باشد. 
 NSAIDs این ها معمولاً متعدد هس��تند و در وس��ط روده یافت می ش��وند اما در ایلئوم و کولون هم گزارش شده  اند. کولیت ناشی از
از نظر بالینی با اس��هال حاد با یا بدون موکوس مش��خص می  گردد. هم چنین، NSAIDs می تواند منجر به تش��دید بیماری التهابی 
روده ش��ود. اغلب ضایعات مخاطی ناش��ی از مصرف این داروها با قطع آن ها برطرف می  شوند. تکرار کولونوسکوپی 8-6 هفته ی بعد از 
درمان، بهبود نس��بی یا کامل زخم ها و یا کولیـت را نش��ان می دهد. تداوم یا تشدید بیماری، شک به بیماری کرون یا سایـر بیماری ها 

را برمی انگیزد.
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آشالازی در کودکان 
دکتر مهران اسماعیلی1

   مری کانالی اس��ت که غذا،  مایعات، ترش��حات دهان، مری و حلق را به معده منتقل می کند. اسفنکتر تختانی مری مانع از ریفلاکس 

محتویات معده به مری و اس��فنکتر فوقانی مری مانع از داخل ش��دن مواد به هیپوفارنکس می گردد. اصطلاح )اختلالات حرکتی مری( 

معمولاً برای تشریح وضعیت موتیلیتی غیرطبیعی به کار می رود که در مطالعات مانومتری مری یافت می شود. بعضی از این اختلالات 

نظیر آش��الازی مری؛ اختلالات کاملا مش��خص شده حرکات مری را به همراه داشته که با علایم کلینیکی نیز  تطابق دارد. هر چند که 

اختلالات دیگر موتیلیتی مری الگوی اتقباضی مشخصی در مانومتری مری دارند، اما همیشه اهمیت کلینیکی آن ها مشخص نیست. به 

علت آناتومی نوروموسکولار متفاوت دیستال و پروگزیمال مری بیماری های موثر بر این نقاط متفاوت می باشند.                                                             

آشالازی اسفنکتر فوقانی مری

اس��فنکتر فوقانی مری طبق یافته های مانومتریک، یک منطقه با فشار بالا در قسمت دیستال هیپوفارنکس می باشد. اتفاقات فارنکس؛ 

مری و دس��تگاه تنفس می توانند بر فش��ار آن اثر بگذارند. یک بلع طبیعی نیاز به هم زمانی انقباضات فارنکس؛ شل شدن کامل عضلات 

اس��فنکتر فوقانی مری و تراکش��ن عضلات گردن دارد. معمولاً اختلالات موثر بر اسفنکتر فوقانی مری، قسمتی از یک مشکل گسترده ی 

نمو عصبی می باشد و ممکن است بر فاز دهانی و مروی بلع نیز اثر گذارند.                                     

آش��الازی کریکوفارنژیال اولیه، معمولاً بلافاصله پس از تولد رخ می دهد که همراه با س��یانوز و سرفه درحین تغذیه، رگورژیتاسون غذا از 

بینی، آسپیرایون تراکئال و یا دیسفاژی می باشد. به علت نادر بودن بیماری اغلب تشخیص به تعویق می افتد.  در بررسی رادیوگرافیک 

با باریم در حین بلع؛ یک تضرس مشخص خلفی در سگمان فارنگوازوفاژیال دیده می شود که البته ممکن است در شیرخواران و کودکان 

دیدن آن سخت تر باشد. ممکن است در حین ویدیوفلوروسکوپی؛ فارنکس دیلاته، فقدان عبور مواد غذایی از میان اسفنکتر فوقانی مری، 

حرکات رفت و برگشتی ماده حاجب در فارنکس، آسپیراسیون و ریفلاکس بینی دیده شود. تمام این یافته ها ممکن است در کودکان با 

اختلالات ژنرالیزه نوروموسکولار نیز مشاهده گردد و این مسئله ممکن است منجر به تشخیص اشتباه  » آشالازی کودکان عقب مانده 

ذهنی« توس��ط پزش��کان کم تجربه گردد. مطالعات مانومتریک می تواند شل شدن ناقص اس��فنکتر فوقانی مری را، در بیمارانی که در 

مطالعات رادیوگرافیک اختلالاتی را نشان داده اند، تایید نماید.                                                  

علایم آش��الازی اس��فنکتر فوقانی مری می تواند خودبه خود در بعضی از کودکان بهبود یابد. بنابراین انتخاب درمانی نخس��ت، درمان 

حمایتی محافظه کارانه همراه با مراقبت های ریوی و تغذیه ای جدی می باشد. اگر این بهبود خود به خودی حاصل نشد، لازم است در 

بعضی از کودکان دیلاتاسیون یا میوتومی کریکوفارنژیال انجام گیرد. 

عدم هماهنگی کریکوفارنژیال

ای��ن بیم��اری با تاخیر در انقباضات فارنکس، ش��ل ش��دن کریکوفارنژیال در زمان تغذیه دهانی، اش��کالات بل��ع، خفگی حین تغذیه و 

آسپیرایسون خود را نشان می دهد. نوزادانی که نوع گذرای این مشکل را دارند، مکیدن نرمال داشته اما از حالت های خفگی مکرر حین 

1. فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان
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تغذیه و آسپیراسیون رنج می برند. این علایم به راحتی با فیستول تراکئوبرونکیال اشتباه می شود. علایم  این بیماری در  بیماران نقص 
عملکرد سیستم اعصاب مرکزی نظیر مالفورماسیون کیاری، دیس اتونومی فامیلی، سندرم پیر رابین و .... دیده می شود.

هیپوتانسیون اسفنکتر فوقانی مری

 کم ش��دن فش��ار در حال استراحت اسفنکتر فوقانی مری،  در  طیفی از اختلالات نورو موسکولار دیده شده است. این مشکلات بیشتر 
یافته های مانومتریک هس��تند. اما از آن جا که اس��فنکتر فوقانی مری در حین خواب کاملا شل  می شود، اهمیت کلینیکی آن نامعلوم 

است. تنها ممکن است منجر به رگورژیتاسون محتویات مری به اوروفارنکس و ریسک آسپیراسیون شود.                                 
اختلالات قسمت انتهایی مری

آشالازی 

انسیدانس و توارث:

آشالازی یک اختلال حرکتی مری می باشد که با از دست رفتن پریستالتیسم مری، افزایش فشار اسفنکتر تحتانی، فقدان شل شدن یا 
شل شدن ناقص اسفنکتر تحتانی مری در زمان بلع مشخص می شود. انسیدانس آن به میزان یک در 10000 تخمین زده شده است. 
این بیماران ممکن اس��ت در هر زمانی از تولد تا دهه 9 عمر تظاهرات  خود را نش��ان دهند .  اکثر این موارد اسپورادیک بوده و تخمین 
زده می شود که نوع فامیلیال آن به میزان کمتر از 1% تمامی موارد باشد. در اکثر اوقات به طور افقی منتقل شده و در 5 سال نخست 
عمر علامت دار می گردند. از آن جا که نوع فامیلیال آن در کودکانی که با ارتباطات خویشاوندی به دنیا آمده اند دیده شده، توارث اتوزوم 

مغلوب برای آن مطرح می شود.                                                                                                            
پاتوژنز:                                                                                                            

علل اتوایمیون، عفونی و محیطی در مطالعات بر روی آش��الازی ایدیوپاتیک مطرح ش��ده اس��ت. ممکن اس��ت دیلاتاسیون خفیف مری 
در مراحل اولیه بیماری وجود داش��ته باش��د. بیوپس��ی های با لایه ضخیم از مری، التهاب ش��بکه میانتریک را بدون کاهش سلول های 
گانگلیونی نشان می دهد. در مرحله بعد این کاهش و نیز کاهش فیبرهای عصبی در شبکه میانتریک دیده می شود. تغییرات دژنراتیو 
در عصب واگ دیده ش��ده اس��ت. تغییرات کمی و کیفی در نوکلئوس خلفی حرکتی واگ و نیز  فیبرهای عصبی در ش��بکه میانتریک 

مشاهده شده است. 
مسائل همراه:                                                                                                      

Triple A Syndrome

همراهی  آش��الازی با دو  مش��کل دیگر 1. افزایش حساسیت به هورمون های آدرنو کورتیکوتروفیک 2. فقدان اشک، گزارش شده است. 
هیپوگلیسمی ناشی از این مسئله در 5 سال اول عمر رخ می دهد اگرچه ممکن است خفیف باشد و تا سن بزرگسالی کشف نشود.

  Rozycki  Syndrome

این سندرم شامل آشالازی همراه با کری اتوزوم مغلوب، کوتاهی قد،  ویتیلیگو  و تحلیل رفتن عضلات است.                                                                                                       
ش��اگاس، س��ارکوئیدوز، هیرشپرونگ، سندرم داون، تنگی پیلور، سندرم های پارانئوپلاس��تیک و بیماری هوچکین همراه آشالازی بوده 
است. همچنین آشالازی همراه با بیماری های نورودژنراتیو نظیر آتاکسی مخچه ای ارثی و بیماری های مشترک عصبی، عضلانی گزارش 

شده است.                                                                            
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تظاهرات کلینیکی:

بس��تگی به مدت بیماری و س��ن کودک دارد. ش��روع معمولاً تدریجی است و ممکن اس��ت تاخیر قابل توجهی از زمان شروع علایم تا 
تش��خیص رخ دهد. تحقیقات نش��ان می دهد که معمولاً یک تاخیر 23 ماهه در زمان تش��خیص وجود دارد. س��ن متوس��ط در زمان 
تش��خیص 8/8  س��ال می باش��د. در یک مطالعه بر روی 175 کودک با آش��الازی، تنها 6 % بیماران در شیرخواری تظاهرات بیماری را 
نشان داده اند. شیرخواران و نوپایان با علایمی چون خفگی حین تغذیه، سرفه، عفونت های تنفسی مکرر و مشکلات تغذیه ای مراجعه 
می کنند. کودکان بزرگ تر با استفراغ، دیسفاژی، کمی وزن و مشکلات تنفسی در حین خوردن غذا مراجعه می کنند. دیسفاژی در ابتدا 
محدود به جامدات می باشد، اما به تدریج مایعات را نیز در برمی گیرد. استرس مشکلات را تشدید می کند. کودک اغلب شکایت دارد که 
غذا در سینه اش می ماند و مکرر باید با تلاش )عمل بلع مکرر( یا با آب خوردن حین غذا، بر مشکلات غلبه کند. این مسئله در نهایت 
منجر به کمی وزن می شود. زمانی که مری دیلاته می شود، ممکن است بیمار غذاهای هضم نشده غیرصفراوی و عمدتاً تاثیر نیافته از 
اس��ید معده که از س��اعت ها یا روزهای قبل می باشد را استفراغ نماید. میزان زیادی از بزاق به خصوص در شب که بیمار دراز می کشد، 
تجمع می یابد. بیدار ش��دن از خواب در صبح زود همراه با اپیزودهای س��رفه ش��بیه به خفگی، سرفه های شدید ناشی از آسپیراسیون و 
استفراغ های سفید رنگ محتویات مری ناشی از بزاق ممکن است گزارش شود. احتمال مرگ ناگهانی ناشی از آسپیراسیون جدی است. 
ممکن است بیمار صدای غل غل ناشی از تجمع مایع در مری دیلاته خود را بشنود.                                                                      

تشخیص:  

رادیو گرافی: در اکثر موارد آش��الازی با باریم س��والو  تشخیص داده می ش��ود که علایمی چون دیلاتاسیون مری همراه با باریک شدن 

تدریجی در ناحیه اتصال مری به معده را نشان می دهد. مری شکل خاصی پیدا می کند که به آن »مری سیگمویید« می گویند. گرافی 
رخ قفس��ه صدری یک مدیاس��تن پهن، یک س��طح هوا- مایع و نیز فقدان هوای معده را نشان می دهد. همچنین برای ارزیابی پاسخ به 

درمان می توان از رادیوگرافی استفاده کرد.                                                           
مانومتری: حساس ترین و اختصاصی ترین روش برای اثبات تشخیص آشالازی می باشد. استفاده از مانومتری با کیفیت بالا امکان مطالعه 

موتیلیتی مری را در تمام طول آن داده اس��ت. مش��خص ترین یافته های مانومتری در آشالازی شامل فقدان پریستالتیسم مری هنگام 
بلع خشک و تر، شل نشدن کامل یا فقدان آن در اسفنکتر تحتانی مری و افزایش فشار داخل مری می باشد. فشار داخل مری می تواند 
نرمال یا بالا باشد. در 70% بیماران اختلال شل شدن اسفنکتر تحتانی مری وجود دارد. به علت انسداد در انتهای دیستال مری ممکن 
است فشار داخل لومن مری بالاتر از فشار فوندوس معده باشد. یافته های غیر طبیعی مانومتری در کودکان حتی با سن 2 هفتگی دیده 
ش��ده اس��ت. اختلال فونکسیون اسفنکتر فوقانی مری شامل افزایش فشار، دوره کوتاه ریلاکس شدن مری در حین بلع و شروع سریع تر 
از معمول انقباضات مری به دنبال شل شدن اسفنکتر فوقانی مری گزارش شده اند.                                                             

آندوسکوپی: در این تکنیک مری گشاد به نظر می رسد و ازوفاژیت ناشی از استاز و تخمیر غذا ممکن است دیده شود. درحین دمیدن 

هوا به دیستال مری، اسفنکتر تحتانی مری باز نمی شود و ممکن است هنگام عبور آندوسکوپ از مری، با مقاومت روبرو شود.  باید توجه 
خاص به حضور هرنی هیاتال داشت که می تواند سبب افزایش ریسک پرفوراسیون درحین دیلاتاسیون مری گردد. همچنین آندوسکوپی 

به رد عفونت های مخاطی مری، کارسینوم و لیومیومای مری کمک می کند.                                             
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تس�ت های رادیو نوکلوئید: یک خوراکی مایع یا جامدی که با تکنس��یوم 99 نش��ان دار شده است را می توان برای ارزیابی تخلیه مری 

استفاده کرد.  با این تست افتراق آشالازی از اسکلرودرمی امکان پذیر است.                                                                                                               
 تشخیص های افتراقی: لازم است آشالازی را از سایرعلل انسداد مری افتراق داد. همیشه مشکلاتی چون تنگی مری، لیومیومای مری، 

بی اشتهایی عصبی، بیماری شاگاس، ازوفاژیت کاندیدایی، آدنوکارسینومای معده و کارسینومای پانکراس مطرح می باشد.
درمان: گزینه های درمانی متعددی برای آش��الازی در دسترس است که ش��امل دیلاتاسیون با هوا، جراحی لاپاراسکوپیک، تزریق سم 

بوتولیس��م به داخل اس��فنکتر تحتانی مری و درمان های دارویی می باشد. در کودکان قبلًا دیلاتاسیون با هوا به علت غیر تهاجمی بودن 
و پاس��خ طولانی آن بهترین انتخاب بود. به هر حال روش های جراحی لاپاراس��کوپیک یک روش انتخابی جایگزین می باشد. روش های 

متعدد طولانی اثر دیگری مطرح شده اند. 
دیلاتاسیون با هوا

هدف ایجاد پارگی کافی در عضله اس��فنکتر تختانی مری به منظور اجازه عبور مواد غذایی اس��ت. به استناد تمام مطالعات منتشر شده 
در این زمینه، 58% بیماران نتایج خوب یا عالی داش��ته اند و میزان بهبود از 100-35% بوده اس��ت. مهم ترین عوارض آن پرفوراس��یون 
مری، تب و افیوژن پلور می باش��د. عوارض نادر ش��امل درد دایمی مری، پنومونی ناش��ی از آسپیراس��یون و خون ریزی است. ریفلاکس 

گاستروازوفاژیال یک عارضه تاخیری در 5 تا 12% بیماران می باشد. 
جراحی                                                                          

در گذشته این عمل در کودکان در موارد پرفوراسیون پس از دیلاتاسیون، دیسفاژی پس از دیلاتاسیون های متعدد و یا مواردی که بیمار 
به علت مش��کلات همراه کاندیدای خوبی برای عمل نبود، انجام می ش��د. امروزه روش میوتومی لاپاراسکوپیک با تهاجم ناچیز، نتایجی 
شبیه به  میوتومی »هلر« دارد و اغلب به عنوان خط اول درمان برای آشالازی استفاده می شود. در کودکان نتایج عالی یعنی رفع علایم 
به میزان 92-74% دیده می شود. بهترین نتایج به دنبال میوتومی ترانس ابدومینال همراه با عمل آنتی ریفلاکس به دست می آید که 

منجر به بهبود دراز مدت علایم در بیش از 90% بیماران می گردد. بیشترین مشکلات پس از عمل، دیسفاژی و ریفلاکس می باشد.
تزریق سم بوتولیسم 

این س��م یک نوروتوکس��ینی است که به ترمینال های کلی نرژیک پره سیناپتیک باند می شود و مانع  آزاد شدن استیل کولین در محل 
اتصال نوروموس��کولار می گردد و دنرواس��یون ش��یمیایی ایجاد می کند. این مسئله در آشالازی در ش��بکه میانتریک منجر به کاهش 
تونیسیته عضلات اسفنکتر تحتانی مری می گردد. مطالعات در بالغین پاسخ خوب اولیه را در 90% بیماران تایید کرده است. اگرچه پس 
از 6 ماه باقی ماندن نتایج در یک سوم بیماران گزارش شده است. در کودکان نیز از این درمان استفاده کرده اند اما در اکثر موارد تنها 

اثر کوتاه مدت داشته است و بیماران در نهایت  نیاز  به دیلاتاسیون یا میوتومی داشته اند. 
درمان دارویی            

ایزوس��وربید دی نیترات که یک ش��ل کننده عضلات صاف می باشد فشار اسفنکتر تحتانی مری را کاهش می دهد و سبب تخلیه بهتر 
مری در آشالازی می شود. به هر حال سر درد و هیپوتانسیون عوارض جانبی شایع هستند  و مقاومت دارویی ممکن است در اثر استفاده 
طولانی آن ایجاد شود. نیفدیپین که یک بلوک کننده کانال کلسیم می باشد نیز فشار این اسفنکتر و نیز دامنه انقباضات مری را کاهش 

می دهد. به طور کلی دارو درمانی یک روش موقت می باشد و درمان قطعی این بیماری میوتومی و یا دیلاتاسیون می باشد. 
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1. فوق تخصص غدد درون ريز و متابولیسم کودکان، استادیار دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، مرکز تحقیقات جراحی های کم تهاجمی دانشگاه علوم پزشكي تهران  

نارسایی آدرنال: از علل خطرناک استفراغ های کودکان
دكترفهيمه سهيلي پور1  

   غده آدرنال یا فوق کلیوی از دو لایه متمایز با دو منشا جنینی مختلف تشکیل شده است که یکی کورتکس و دیگری مدولای آدرنال 
نامیده می ش��ود. بخش قش��ری آدرنال ترش��ح کننده هورمون های مینرالوکورتیکوئیدی و گلوکوکورتیکوئیدی و آندوژن های آدرنال 
می باش��د. ترش��ح هورمون های گروه اول به وسیله سیستم رنین- آنژیوتانسین- آلدوسترون و گروه دوم به وسیله محور هیپوتالاموس، 
هیپوفیز و از طریق ترشح CRH و ACTH کنترل می شود. کمبود آلدوسترون با هیپوناترمی، هیپرکالمی، اسیدوز، دهیدراتاسیون و 
ازتمی همراه اس��ت و کمبود کورتیزول با ضعف عمومی، اس��تفراغ، افت فشار خون، هیپوگلیسمی و شوک علامت دار می شود. چنانچه 
کمبود این هورمون ها به صورت حاد روی دهد به یک اورژانس واقعی پزشکی تحت عنوان Adrenal crisis منجر می شود و چنانچه 
به صورت تدریجی ایجاد شود، با ضعف عمومی، عدم تحمل استرس های شدید و علایم غیراختصاصی دیگر همراه می باشد. در بررسی 
علت استفراغ های کودکان به خصوص چنانـچه یک یافته شایع در جریان بیماری های حاد باشد، باید به فکر نارسایـی آدرنال باشیـم.
کریز آدرنال ممکن است به علت اشکال اولیه در غدد فوق کلیه، ثانویه به اختلال در محور هیپوتالاموس–هیپوفیز، به صورت ایاتروژنیک 
متعاق��ب قط��ع ناگهانی کورتون های اگزوژن و یا عدم افزایش کافی مصرف آن ها در زمینه بیماری ها و اس��ترس ها اتفاق افتد. از علل 
ش��ایع بروز کریز آدرنال در گروه س��نی کودکان و نوجوانان هایپرپلازی مادرزادی آدرنال می باشد که با توجه به بدون علامت بودن فرم 

شایع آن در نوزادان پسر، بیماریابی کلیه متولدین از این نظر لازمه تشخیص و درمان به موقع آن می باشد.
برای تش��خیص نارس��ایی آدرنال در درجه اول توجه به علایم بالینی اهمیت دارد. در هر بیمار که ش��دت بیماری با پاتولوژی موجود 
هم خوانی ندارد، به خصوص اگر با بروز حالت شوک و کلاپس عروقی و عدم پاسخ آن به تجویز مایعات وریدی و عوامل اینوتروپ مثبت 
همراه باشد، باید به فکر کریز آدرنال بود. تشخیص با اندازه گیری الکترولیت ها، قند خون، آزمایش گاز خون وریدی و قطعی شدن آن 

با اندازه گیری سطح کورتیزول و ACTH می باشد.
درمان کریز آدرنال با تجویز وریدی سرم دکستروز سالین و نیز گلوکوکورتیکوئید ها به صورت mg/m2 100 از هیدروکورتیزون وریدی 
م��ی باش��د. ادامه درمان کاه��ش تدریجی دوز هیدروکورتیزون و گاهی اس��تفاده از فلودروکورتیزون در مرحل��ه نگهدارنده این بیماری 
می باشد. مانیتورینگ دقیق بیماران در مرحله حاد و ارایه آموزش های کافی به آنان جهت افزایش دوز کورتون در شرایط بیماری پس 
از فاز حاد بسیار حیاتی است. پیگیری دراز مدت بیماری با کنترل رشد کودک، علایم حیاتی و آزمایشات لازم در ویزیت های دوره ای 

انجام می شود.
كلمات كليدی: نارسایی آدرنال، استفراغ، مینرالوکورتیکوئید، گلوکوکورتیکوئید
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1. دانشیار گروه اطفال، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان )نویسنده مسئول(
2. استادیار گروه اطفال، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان

 CITP  اثر ریشه کنی هلیکوباکتر پیلوری بر شمارش پلاکتی در بیماران با
دکترتوران شهرکی1، مجید نادری2  

   پورپ��ورای ترومبوس��یتوپنیک ایدیوپاتیک مزم��ن )CITP( یک بیماری خود ایمنی با کاهش مقادیر پلاک��ت و تمایل به خون ریزی 

می باشد. اگرچه مکانیسم های اتوایمون نقش اساسی در ایجاد بیماری دارند اما در 20% موارد عوامل دیگری ازجمله هلیکوباکتر پیلوری 

)HP( می توانند دخالت داش��ته باش��ند. هدف از این مطالعه بررس��ی تاثیر ریشه کنی هلیکوباکتر پیلوری بر تعداد پلاکت در بیماران با 

ITP و عفونت HP می باشد.

روش مطالعه: در یک مطالعه کارآزمایی بالینی، 23بیمار با ITP مزمن در سال های 1391-1390 به دو گروه دارای هلیکوباکتر و بدون 

آن تقس��یم ش��دند. پس از تعیین تعداد پلاکت اولیه در دوگروه، بیماران دارای HP درمان ریشه کنی دریافت کردند. هر دو گروه 6 ماه 

پیگیری شدند و پلاکت های بیماران به صورت دوره ای اندازه گیری شد. تغییرات پلاکتی قبل و بعد از درمان بین دو گروه قابل توجه بود. 

نتایج: از 23 بیمار با ITP مزمن، 10مورد دچار عفونت هلیکوباکتر پیلوری بودند و در 80% بیماران ریش��ه کنی HP به صورت موفق 

انجام شد. در گروهی که HP ریشه کن شده بود اختلاف آماری قابل توجهی در تعداد پلاکت قبل و بعد از درمان وجود داشت. 

نتیجه گیری: عفونت هلیکوباکتر نقش مهمی برتعداد پلاکت در بیماران مبتلا به ITP مزمن دارد و ریشه کنی عفونت نقش مهمی در 

بهبود این بیماران ایفا می نماید. 
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1. دانشیار گروه اطفال، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان )نویسنده مسئول(
2. استادیار گروه اطفال ، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان

سلامت دهان در بیماری سلیاک
دکترتوران شهرکی1، منیژه خلیلی2  

   بیماری س��لیاک دارای علایم متفاوتی اس��ت که از اش��کال بدون علامت تا انواع علامت دار به صورت اس��هال مزمن، دل درد و علایم 

خارج روده ای متفاوت می باشد. از جمله تظاهرات خارج روده ای درگیری بافت های دهانی است که نقایص مینای دندان و استوماتیت 

مکرر آفتوز ش��ایع ترین موارد آن می باش��ند. شیوع اختلالات مینای دندان در بیماران دچار سلیاک از 97 -10 % متفاوت است. نقایص 

مینای دندان ممکن اس��ت به عنوان زودرس ترین علایم بروز نمایند به نحوی که برخی دندانپزش��کان ممکن است توصیه به غربالگری 

جهت سلیاک حتی در فقدان علایم گوارشی نمایند. در مطالعه ای که روی 90 کودک انجام شد، 66% کودکان هیپوپلازی مینا داشتند. 

هم چنین شیوع پلاک در بیماران درمان شده با رژیم عاری از گلوتن به نحو قابل ملاحظه ای کمتر بود. این در حالی بود که  بیماران  با 

سلیاک تازه تشخیص داده شده، پوسیدگی دندانی بیشتری نسبت به گروه کنترل داشتند.

به نظر می رسد که هم زمان با تشخیص بیماری سلیاک و شیوع رژیم فاقد گلوتن توصیه به سلامت دندان نیز ضروری می باشد. 
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1. دانشیار گروه اطفال، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان )نویسنده مسئول(
2. استادیار گروه زنان، دانشگاه علوم پزشکی زابل

تاثیر سلیاک مادر باردار بر وزن تولد نوزاد 
دکترتوران شهرکی1، زهرا شهرکی2  

   بیماری سلیاک با عواقب متفاوتی در حاملگی همراه است. بعضی از بررسی ها بیانگر اختلال رشد داخل رحمی، کم وزنی زمان تولد 

و تولد نوزاد نارس می باش��ند. اگرچه برخی ارتباط این موارد را رد می کنند. ارتباط احتمالی بیماری س��لیاک با وزن زمان تولد ممکن 

اس��ت به علت کمبود های آهن، فولات و B12 باش��د که با س��وء جذب ناش��ی از س��لیاک و وزن تولد کم مرتبط است. از طرفی برخی 

بررسی ها نشان می دهند که سطوح ترانس گلوتامیناز بافتی ممکن است سبب اختلال فونکسیون جفت شود که خود منجر به کاهش 

رش��د جنین می ش��ود. به همین دلیل برخی محققین توصیه به غربالگری بیماری س��لیاک در زنان جهت پیشگیری از عوارض حاملگی 

می نمایند. برخی مطالعات کوهورت نش��ان می دهند که بیماری س��لیاک تش��خیص داده نشده در حین حاملگی با افزایش خطر تأخیر 

رشد داخل رحمی و کم وزنی نوزاد نسبت به گروه کنترل همراه است. در مطالعه کوهورت روی7046 زن باردار، زنان در 3 گروه سلیاک 

منفی، مثبت و سطوح بینابینی بر اساس مقدار ترانس گلوتامیناز بافتی تقسیم شدند. سطوح بینابینی و مثبت TTG روی رشد جنین 

اثر داشت. Di simone و همکاران نشان دادند که TTG سبب آپوپتوز تروفوبلاست ها می شود )که جهت تکامل جفت ضروری است(. 

از طرفی برخی تحقیقات نشان می دهد، وزن جفت در زنانی که بیماری سلیاک تشخیص داده نشده، نسبت به گروه کنترل کمتر است. 

به نحوی که رشد در جنین های زنان با بیشترین مقادیر TTG، کاهش محسوسی دارد. 

به نظر می رسد ارزیابی سطوح ترانس گلوتامیناز بافتی در زنان در سنین حاملگی در جهت پیشگیری از کاهش رشد جنینی نقش داشته 

باشد. 
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1. استادیار گروه کودکان، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل، ایران 
2. نویسنده مسئول رزیدنت انگل شناسی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم تحقیقات، تهران، ایران

3. استادیار گروه کودکان، دانشکده پزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد اردبیل، اردبیل، ایران
4. دانشیار گروه کودکان، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل، ایران

5. دانشجوی دانشکده دامپزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم تحقیقات، تهران، ایران 

بررسی شيوع مولکولی بلاستوسيستيس هومينيس در کودکان مراجعه کننده به 
بیمارستان بوعلی اردبیل 

دکتر عادل احدی1، دکتر پیمان صادقی2، دکتر رامین گسیلی3، دکتر منوچهربراک4، رویا احدی5  

   مقدمه: بلاستوسيس��تيس هومينيس، انگل تک ياخته ای، بی هوازی و زئونوز اس��ت که در روده بزرگ انسان و بسياری از مهره داران 

ديگر يافت می ش��ود. انتش��ار جهانی دارد و انتقال آن در ميزبان های مختلف مس��تقيم و از طريق کيس��ت به همراه آب و مواد غذايی 

آلوده صورت می گيرد و عواملی مانند فرهنگ بهداش��تی، فصول س��ال، ارتباط با حيوانات و س��ن در شيوع آن موثرند. برخلاف گذشته، 

بسياری از مطالعات دهه اخير،‌ بيماري زايی بالقوه آن را ت‍‍أييد و علایم گوارشی و خارج گوارشی متعددی را به آن نسبت می‌دهند. اين 

انگل دارای مورفولوژی، س��ير تکاملی و تکثير عجيب و منحصر به فردی اس��ت. اين مطالعه با هدف بررسی شيوع مولکولی اين انگل در 

مراجعه کنندگان به بیمارستان کودکان اردبیل )بوعلی( انجام شد. 

مواد و روش‌ها: در اين مطالعه که برای اولين بار در استان اردبیل انجام گرفت، 4065 نمونه مدفوع از کودکان مبتلا به اسهال مراجعه کننده به 

بیمارس��تان کودکان اردبیل )بوعلی( جمع آوری گرديد که پس از اس��تخراج DNA با روش PCR، جهت تش��خيص مولکولی انگل 

بلاستوسيستيس مورد مطالعه و بررسی قرارگرفتند. 

يافته‌ها: از 4065 نمونه که مورد بررسی قرار گرفته،7 نمونه )0/17%( به بلاستوسيستيس آلوده بودند. 

بح�ث و نتيجه‌گيری: ش��اخص‌های مرفولوژيک انگل و س��اير عوامل مداخله گر، تش��خيص ميکروس��کوپی آن را ب��ا چالش‌هايی مواجه 

ساخته‌اند و روش تشخيصی PCR که حساسيت و ويژگی بالاتری نسبت به ساير روش های تشخيصی دارد، توصيه می شود. محققان، 

دنيا را بر حس��ب ميزان ش��يوع انگل بلاستوسيس��تيس به دو گروه توسعه يافته تا 10% و در حال توس��عه تا 50% تقسيم نموده اند که 

ش��يوع 0/17% جمعيت مذکور در ش��هر اردبیل،‌ در محدوده کشورهای گروه اول است. از آن جا که دامداری يکی از مشاغل مهم استان 

محسوب می شود،‌ رعايت نکات بهداشتی و پوشش مناسب هنگام برخورد با حيوانات ضروری است. نتايج اين تحقيق و مطالعات مشابه 

در کشور های در حال توسعه از يک طرف و شيوع در حال افزايش 23درصدی‌ در ايالات متحده آمريکا به عنوان يک کشور توسعه يافته 

از طرف ديگر،‌ معادله تقسيم بندی قبلی را به هم زده است.

کلمات كليدي: بلاستوسیستیس هومینیس، PCR، اردبیل، بوعلی، زئونوز
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1. دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي تهران

اثر فیبر محلول بر اسهال در کودکان
جواد حشمتي1، نازلي نمازی1  

   مقدمه و اهداف: اس��هال از عوامل مهم تأخیر در رش��د جسمی کودکان، سوء تغذیه و افزايش خطر برخي از بیماری ها مي باشد. یکی 

از عوامل مهم مرگ و میر در کودکان زیر ۵ س��ال اس��هال مي باشد. در این مطالعه به بررسی اثر فیبر محلول در کاهش اسهال کودکان 

می پردازیم.

روش مطالعه: مطالعه به شکل مروری با بررسی منابع علمی pubmed ،scopous ،Elsevier و Ovid از سال 2000 تا فوریه 2013 

می باشد. كلمات كليدي براي جستجو عبارت بودند از:Soluble fiber ،Diaharra و Child. مقالات ارایه شده در كنگره ها از مقالات 

به دست آمده حذف شدند. سپسfull text  مقالات مورد بررسي قرار گرفتند.

نتایج: چندین مطالعه نش��ان داد که فیبر محلول و به طور خاص مکمل بیوفیبر س��بب افزایش تولید اس��یدهای چرب با زنجیر کوتاه 

مي ش��ود و اين اس��يدهاي چرب، سبب افزایش بازجذب آب و نمک از کولون و پیش��گیری از اسهال در کودکان می شوند. نتايج برخي 

از مطالعات حاكي از اين اس��ت كه فیبر محلول حاصل از میوه ها از ترانس لوکاس��یون باکتری های روده جلوگیری کرده و از اس��هال 

عفونی پیش گیری می کند، چندین مطالعه نشان داده است که فیبر محلول سبب کاهش بروز اسهال در افرادی می شود که جهت تغذیه 

از لوله ی معدی استفاده می کنند.

نتیجه گیری: در مطالعات مختلف نش��ان داده ش��ده است که فیبر محلول توانایی کاهش بروز اسهال را درگروه های سنی مختلف دارد، 

اگرچه چندین مطالعه این اثر را در کودکان به اثبات رسانده اند اما به مطالعات گسترده تري در این زمینه نیاز است.
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Abstract        

Colonic lipomas which generally arise from the submucosal layer and usually happen in the 

ascending colon and specifically the ileocecal valve are noticeably uncommon lesions. The 

majority of the giant lipomas are asymptomatic with a small-size tumor  so that their diagnosis can 

be difficult. To our experience, the most giant colonic lipomas are found with sessile appearance. 

A 18-year- man was presented to us with a giant submucosal lipoma, measuring 70×50×45 mm3 

in diameter, showing manifestations such as hypogastric pain, constipation over the last 2 weeks, 

losing  appetite and weight, and anemia. Colonoscopy detected a submucosal polyp at the colonic 

splenic flexure. Surgery revealed an ovoidal polypoid tumor having a pedunculated appearance 

with a stalk of 20 mm in diameter. Histological examination of the excited specimen documented 

the diagnosis of giant submucosal lipoma. By reviewing the related literature, clinical findings, 

diagnosis, and management of this case are discussed.

Keywords:   Lipoma; Splenic flexure; Stalk; Case report


