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  به نام خدا

  : مباحثی که در این جلسه بیان خواهند شد

  روماتوئیدي يها يماریبتقسیم بندي   

کلیات بافت همبند  

بیومکانیک مفاصل  

جهت یادگیري  توانند یم مند علاقهدوستان  .پرداختنددر ابتدا به توضیحاتی مختصر در رابطه با ترمینولوژي و تاریخچه روماتولوژي استاد  :توجه

  !  هر چه بهتر به اسلایدهاي استاد مراجعه کنند

Classification of Rheumatic Disease  

 Regional pain syndromes: ل رگ به رگ شدگیدر نتیجه یک تروماي مکانیکال مث)Sprain( و پیچ خوردگی)Strain( یک درد ،

  . واضح است که مکانیسم اتوایمیون یا التهابی در ایجاد آن نقش ندارد.شود یمخفیف و خود محدود شونده به صورت موضعی ایجاد 

 Non-inflammatory local joint  involvements: اري آرتروزبراي مثال، بیم. بیماري غیر التهابی داخل مفصل .  

 Inflammatory non-autoimmune arthritis: کریستالی به : براي مثال، بیماري نقرس. آرتریت التهابی بدون دخالت اتوایمیونیتی

در نتیجه در  .ستال را ببلعندیدر پاسخ به این عمل، نوتروفیل ها به موضع آمده تا کر و شود یمطبیعی در مفصل ایجاد صورت غیر

با کشیدن مایع . شود یمشخص دچار تب و لوکوسیتوز . مفصل گرم، قرمز، متورم و دردناك خواهد بود. مفصل، التهاب ایجاد خواهد شد

  . مفصل و تزریق کورتون التهاب فروکش خواهد کرد

 Autoimmune systemic disease : ،توضیح داده خواهند شدمفصل  طور بهبحث اصلی روماتولوژي که در جلسات آینده. 

  :تقسیم بندي از نگاهی دیگر 

چه  ،که در ادامه گفته خواهد شد، استاد تاکید کردند که نه حفظ کردنیه، نه خوندنیه، نه نوشتنیه، و در صورت عدم تمایل يبندتقسیم  :توجه

  : پس .در ادامه تدریس خواهند کرد یو مطالب صرفا جهت آشنایی ما دانشجویان عزیز با مطالبی خواهد بود که اساتید گرام !!بسا گوش ندادنی

 Diffuse connective tissue disease : یک اختلال در سیستم ایمنی در گردش وجود دارد که منجر به تظاهرات  ها يماریبدر این

و ) T cellیا B cellمثلا (به صورت ماژور فعال خواهند شد ییها سلولو بر حسب اینکه چه نوع . دسیستمیک و دیفیوز در بدن خواهد ش

  . شوند یمتراق داده را درگیر خواهند کرد از یکدیگر افاینکه چه بافت و ارگانی 

 Rheumatoid arthritis(R.A)  
 Juvenile R.A  
 Systemic lupus erythematosus  
 Scleroderma  
 Polymyositis- Dermatomyositis  
 Vasculitis  
 Sjogren`s syndrome  
 Overlap syndrome(MCTD and….)  
 others: (polymyalgia Rheumatica)  

 Seronegative spondyloarthropathies : مفصل که با التهاب همراه هستند مثل آرتریت روماتوئید يها يماریبدر بعضی از)RA (

که پاتوگنومونیک بیماري هستند و داراي اختصاصیت و حساسیت بالایی براي  شوند یمیافت  بادي در جریان بیماري سري اتوآنتییک

  .تشخیص هم دشوارتر خواهد بود که مسلماً! سرونگاتیو همچین خبرایی نیست يها يماریبدر جریان  .باشند یمبیماري 

   

  



  2صفحه | هاي بافت همبند قسیم بندي بیماريکلیات و ت بحثم| صاحباري دکتر | 1جلسه              89ی مهر پزشک  | روماتو فیزیوپاتولوژي

  

 

 Ankylosing spondylitis :بیماري در این گروه نیتر مهم.  

 Reactive arthritis : اما گاهی عفونت وارد . کند یممستقیم مفصل را درگیر کرده و آرتریت سپتیک ایجاد  طور بهگاهی اوقات عفونت

  !، مفصل را هم از پاي درمی آوردبرد یمسیستم ایمنی در عین اینکه عفونت را از بین . کند یمبدن شده، و سیستم ایمنی را تحریک 

 Psoriatic arthritis  

 Inflamatory bowel disease  

 (Degenerative Joint Disease) Osteoarthritis : اولیه در اکثر افراد مسن؛ و . اولیه یا ثانویه باشد تواند یمبراي مثال آرتروز که

  . ، شخص دچار آرتروز زودرس خواهد شدخورد یم، چون مکانیک زانو بهم شود یمکه دچار شکستگی زانو  مثال در کسی طور بهثانویه 

 Infectious arthritis : در ایجاد آن دخیلند انگلیو  قارچی، باکتریایی، ویروسیعوامل.  

 Metabolic Joint Disease:  نقرس در مفصل در جریان ها ستالیکرمثل رسوب)gout .(یا بیماري نقرس کاذب )pseudogout(  

 Neoplasms :اولیه یا ثانویه به متاستاز  

 Neurovascular disorders :  

 Charcot Joint :در اشخاصی که دچار اختلال . بیومکانیک مفصل و کنترل حرکات مفصل وابستگی شدیدي به کنترل عصبی دارد

چرا؟ چون این . زدیر یمنیز بهم به تدریج فیزیک مفاصل  ،که حس اندام تحتانی مختل شده دارند ها یابتیدحس هستند، مثل نوروپاتی 

ارند درك صحیحی از موقعیت اندام تحتانی خود ندارند و هنگام قدم برداشتن فشار بیش از حد را اختلال حسی که د لیدل بهاشخاص 

  .به این اتفاق، مفصل شارکوت گویند.  و موجب آسیب تدریجی مفاصل خود خواهند شد کنند یمبه مفصل وارد 

 Reflex sympathetic dystrophy synd : آید،  وجود بههنگامیکه اختلالی در سمپاتیک . هاست بافتسمپاتیک مسئول خونرسانی به

وازودیلاتاسیون باعث  لیدل بههمچنین . خونرسانی به مفصل بیشتر از حد معمول خواهد بود وباعث تخریب آن خواهد شد

Resorption استخوان خواهد شد.  

 Raynaud`s phenomenon : به رنگ سفید، قرمز و  تواند یما که در مقابل محرك سرم انتهاهاوازواسپاسم و تغیر رنگ انگشتان و

  . که یک علت مهم این پدیده  اختلالات عصبی هستند که به عروق انتهایی عصبدهی دارند. سیاه باشد

 Metabolic bone disease :  

 Osteoporosis  
 Osteomalacia  
 Paget`s disease  

 Osteonecrosis  
 Extra articular disorders  

 Bursitis  
 Tendinitis  
 Enthesopathy  
 Low back pain  
 Fibromyalgia  

 Miscellaneous disorders  

 Palindromic rheumatism  
 Sarcoidosis  
 Villonodular synovitis  
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گلد استاندارد تشخیصی  ها يماریباین است که در این دسته از این  شود یمروماتیسمی کرایتریا مشخص  يها يماریبعلت اینکه براي  :نکته

از این کرایتریاها براي تشخیص و شیوع گروهی از . در خیلی از علائم با یکدیگر همپوشانی دارند ها يماریبوجود ندارد، علاوه بر آن، این 

  .شود یماستفاده  ها يماریب عاقبت، درمان و ها يماریب

  .شته باشددا حساسیت و اختصاصیت بالاییتریاي تشخیصی خوب باید ییک کرا

  

  بافت همبند

و اف عضلات رکلاژن، فیبرهاي الاستیک بین و اط يها رشته؛ که از کند یمبدن ما محافظت  يها بافتافت همبند در واقع داربستی است که از ب

  .باشد یمو لیگامان  استخوان، تاندون، غضروف، پوست: همبند اصلی بدن ما شامل يها بافت. عروق، و همچنین تعدادي سلول تشکیل شده است

  اجزاء بافت همبند

  )ماکرومولکول ها(ماتریکس خارج سلولی. 2   سلول. 1

   

  ... چربی و  يها سلول، Bماکروفاژ، لنفوسیت  :ها سلول

  :ها کرومولکولما

  .باشد یمبیشترین میزان پروتئین بدن، کلاژن  :کلاژن 

پروتئینی است در بافت همبند که خاصیت کشسانی دارد  :الاستین 

این  ها بافتو به تعداد زیادي از  هاست بافتو مسئول فرم دهی به 

  . که پس از کشیده شدن و انقباض به حالت اولیه خود برگردند دهد یمامکان را 

  . )فیبرونکتین، ویترونکتین(پروتئین)+ جزء بیشتر(پلی ساکارید :)GP(گلیکوپروتئین

  )جزء بیشتر(پروتئین+ گلیکوزآمینوگلیکان :)PG(پروتئوگلیکان

و . کند یمزنده براي داخل سلول عمل  ترلیفشناخته شده است، این است که به عنوان یک  گلیکوپروتئین هایکی از کارهاي مهمی که براي 

 يها نیپروتئ، کلاژن، ایمونوگلوبولین ها و ها هورموندر ساخت   :PGعملکردهاي دیگر. دهد یمافتراق بین مواد مضر و سودمند را براي سلول 

  . پلاسمایی مشارکت دارند

 يها رشتهدر اطراف یک مولکول هیالورونیک اسید،  :کمپلکس پروتئوگلیکان

این کمپلکس . دهند یمرا  و تشکیل کمپلکس رندیگ یمکان قرار پروتئوگلی

 ها مولکول ، ایندیآ یمشار هنگامی که به مفصل ف. در مایع مفصل قرار دارد

با اینکار باعث توزیع .  دارند یمبین خود نگه  و آب را در  خوابند یمرو هم 

 ها مولکولبا برداشتن فشار از مفصل این . فشار در داخل مفصل خواهند شد

  . کنند یمداخل مفصل یکسان  لیه خود برمی گردند و توزیع آب رابه حالت او

  

  

  

مختلف حضور دارند و کارهاي مختلفی نیز انجام  يها بافتدر بدن وجود دارد که هر کدام در  کلاژننوع  19بیش از 

  .باشند یمنوع کلاژن  نیتر مهماز  )غضروف( IIتیپ و )تاندون و لیگامان( Iکلاژن تیپ . دهند یم
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براي مثال، .. و نحوه قرار گیري متفاوتی دارد دهد یمنیز کارهاي متفاوتی انجام  مختلف يها بافتهمانطور که گفته شد، هر نوع کلاژن نیز در 

   :که I کلاژن تیپ

که  استخوان کورتیکالو در ). randomly(کنند ینم، از نظم خاصی پیروي پوستدر ). parallel(رندیگ یمموازي هم قرار  صورت به، تاندون در

  ).helical rays(کنند یمنماي مارپیچی دارند و نماي سیستم هاورس را ایجاد 

  

  

  

  

  

  

  غضروف

در . باشد یم IIکلاژن تیپ  شود یمکلاژنی که بیشتر در غضروف دیده  

Superficial zone  یا همان قسمت خارجی غضروف، که با مایع مفصلی و

تا سطحی  رندیگ یمموازي هم قرار  صورت بهغضروف مقابل ارتباط دارد، کلاژن ها 

همچنین . اصطکاك را به حداقل برسانند صاف و صیقلی را به وجود آورند و

  . رندیگ یممنظم و موازي قرار  طور بهموجود در این سطح نیز  يها سلول

، همچنین نحوه  رندیگ یمنوع دیگري از کلاژن ها قرار  Middle zoneدر ناحیه 

هنگامیکه .شود یمنظم سلولی در این ناحیه کمتر . متفاوت است ها آنقرارگیري 

فشرده شده و آب را به  Middleناحیه  شود یمفشاري به سطح غضروف وارد 

  . فشار وارده را تعدیل کند ،تا با این کار کند یمصورت یکسان توزیع 

زیاد شده، نوع و نحوه قرارگیري کلاژن ها نیز  ها سلولنیز تعداد  Deep zoneدر 

که قسمت کلسیفیه  Calcified zoneلایه،  نیتر یداخلایت و در نه. کند یمتغییر 

   .چسبد یمه به استخوان زیرین خود باشد ک شده غضروف می

  

  تقسیم بندي مفاصل

Synarthroses : این مفاصل . شوند یممفاصل جمجمه که بدون داشتن دیسک در کنار هم قرار گرفتند و با بافتی همبندي به یکدیگر متصل

  ) suture lines.( هیچ حرکتی ندارند

Amphiarthroses: لهیوس بهو .اند شدهغضروفی از یکدیگر جدا  -غضروف مفصلی یا دیسک فیبروزي لهیوس بهمجاوریکه که  يها استخوان 

این مفاصل داراي حرکات زیادي .، و مفصل ساکروایلیاكيا مهرهمثل، سمفیز پوبیس، دیسک بین . اند شدههایی به یکدیگر متصل  لیگامان

  .باشند ینم

Synovial)diarthrodial( :روماتیسمی بیشتر  يها يماریبدر این مفاصل چون بافت سینوویوم وجود دارد در جریان . مفاصل زانو، هیپ، شانه

   .شود یمکمتر دیده  Amphiarthrosesو Synarthroses و درگیري مفاصل. درگیري این مفاصل مشهود است

    ، بیشتر مفاصل)اسپوندیلیت انکیلوزان(سرونگاتیو يها يماریبدر جریان البته :توجه                       

Amphiarthroses  شوند یمدر گیر.  
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  .باشد یم لیگامان، بورس، منیسک، غضروف و استخوان ساب کندرال سینوویوم، عضله، تاندون،: مفصل سینوویال به طور طبیعی متشکل از

  

فرقی ندارند ولی، بر حسب عملکرد متفاوت هر  هما بهرچند آناتومی مفاصل در کلیات 

براي مثال دو مفصل هیپ و شانه را در نظر . دارندختاري نیز با هم سا يها تفاوتکدام، 

  . بگیرید

، ولی مفصل هیپ باشند یم )ball-and-socket(يا کاسهبا اینکه هر دو مفصل گوي و 

و مانع در رفتگی مفصل  باشد یمبه دلیل تحمل بار بدن داراي پوشش عضلانی بیشتر 

در حالیکه مفصل شانه پوشش عضلانی . هنگام وارد شدن فشاري مثل دویدن خواهد شد

آزادانه حرکت  تواند یمو قابل توجهی است  range of motionکمتر و در عوض داراي 

  . کند

  

  

  سینوویوم

این غشا داراي عروق و سلول است و . زند یمو به داخل مفصل جوانه  ردیگ یمآن روي کپسول مفصلی قرار  Baseغشاء داخل مفصل که قسمت 

این مایع هم نقش تغذیه کننده را براي . کند یمرا ترشح  مایع سینوویالعلاوه بر آن . کند یمبه داخل مفصل را نیز تسهیل  ها سلولرفت و آمد 

  . شود یمباعث لغزندگی در سطح غضروفی غضروف مفصلی دارد، هم 

، بافت سینوویوم دارند مثل مفاصل باشند یمکه داراي حرکات زیادي ) سینوویال(آرترودیال م ندارند و تنها مفاصل ديیوهمه مفاصل سینوو :نکته

در مفصل ساکرو ایلیاك فقط در ... . ت و بندهاي دست، مفاصل مش ،شانه، زانو
�

�
  .تحتانی، بافت سینوویوم مشهود است 

، و تغذیه خود را از طریق انتشار از مایع سینوویال در سطح خود یا از استخوان زیرین باشد یمغضروف فاقد رگ و داراي تعداد اندکی سلول  :نکته

و عوامل التهابی از طریق سینوویوم خود را به مفصل خواهند رساند و سینوویوم  ها سلول ،بنابراین در روند التهاب مفصل. دهد انجام میخود 

  . سرمنشأ التهاب و ایجاد سینوویت و روماتیسم در مفصل باشد تواند یم

   :سینوویوم دو لایه دارد

  

 Synovial intima :در  عدم وجود غشاء پایهو مشخصه مهم آن . باشد یمکه عملاً در ارتباط با فضاي مفصلی  باشد یمم یولایه سطحی سینوو

و مایع  که باعث تسهیل در رفت و آمد سلولها، باشد یمآن 

   :داراي دو تایپ سلولی است. شود یم) سینوویال(مفصلی

 A cells : مشتق از ماکروفاژ وB cells : مشتق از فیبروبلاست، که هر کدام

کمتري نسبت به لایه زیرین این لایه عروق خونی . دارند يا جداگانهعملکرد 

   .خود دارد

  

Subsynovial stroma:  و شامل ردیگ یماستروما در زیر اینتیما قرار :

. باشد یم، عروق لنفاوي و عصب بیشتر خونی يها رگ

و مایع مفصلی را ساخته و از طریق اینتیما به داخل 

  . کند یممفصل ترشح 
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این زوائد داراي عروق خونی . به داخل مفصل شود هایپرتروفی شده و باعث ایجاد زوائد انگشتی شکلی تواند یمدر شرایط پاتولوژیک، سینوویوم 

  .آورند یمو التهاب را به و جود  رسانند یمالتهابی بیشتري را نیز به بافت  يها سلولو  باشند یمبیشتر 

   

  

  

  

  

  مایع سینوویال

. شود یمیکنواخت در کل مفصل، منتشر  صورت بهو ) mL 2.5، و در مفصل زانو حدود 2mL-4بین(در حالت نرمال این مایع به مقدار بسیار اندك

همانطور که گفته شد، این مایع لغزنده شدن سطح  .ده استمفصل افیوژن پیدا کر شود یممیلی لیتر بیشتر شود اصطلاحاً گفته 4که اگر از 

همچنین مواد سمی تولید شده داخل غضروف که نیز با انتشار وارد مایع سینوویال . غضروف و تغذیه غضروف را به صورت انتشار به عهده دارد

  .شود یممواد سمی  شده است را تحویل عروق خونی و لنفاوي بافت سینوویوم داده و باعث تخلیه مفصل از این

  :سینوویال اجزاء اصلی سنتز شده داخل مایع

Hyaluronic acid:  در مایع مفصلی شود یماین ماکرومولکول علاوه بر اینکه در غضروف وجود دارد و باعث کاهش فشار وارد آمده به غضروف ،

  .شود یمن مکانیسم عمل، یافت ز با همانی

Lubricin: به آن لوبریکنت مجاور)boundary lubricant ( این . است تر کوچکگلیکوپروتئینی است که از هیالورونیک اسید . ندیگو یمنیز

  . کند یم، و غضروف را لغزنده ردیگ یمماکرومولکول در مجاورت غضروف قرار 

  . در سطح غضروف ضروري است  interaction friction کاهشپس دو مولکول هیالورونیک اسید و لوبرسین براي 

  

رفت فشار منفی باعث تسهیل این  عدم وجود رگ، لیدل بهدر غضروف .باشد یم mm Hg - 5در یک مفصل نرمال فشار داخل مفصلی بین صفر تا 

  . خواهد شد انتشار قیطر به و آمد مواد به داخل و خارج غضروف

مثبت  .خواهد رسید 20mm Hgو فشار داخل مفصل به   شود یمو مقدار زیادي مایع به داخل مفصل آزاد  کند یمسینوویوم رشد  RAدر بیماري 

شروع به حال اگر همین شخص . از بین خواهد رفت جیتدر بهو غضروف . شدن فشار، باعث مختل شدن انتشار و تغذیه غضروف خواهد شد

صلی که دچار بنابراین مف  !!ندروسیت را به دار خواهید آویختخواهد رسید و در نتیجه ک 100mm Hgدویدن کند، فشار داخل مفصلی به 

ر گیرد، مایع تخلیه شود، و تا هنگامیکه التهاب رفع نشده شخص باید فقط حرکات پاسیو را انجام دهد تا الت استراحت قراافیوژن شده باید در ح

  . عضلات آتروفی نشوند

فصل سالم، حرکات در یک م. متفاوت است ودش یمکه به آن وارد یکسانی  میزان فشاربه   RAپاسخ یک مفصل سالم و یک مفصل دچار :نکته

  . شود یمباعث هایپر پرفیوژن سینوویوم و خونرسانی بهتر به بافت مفصلی  شود یمظریف و مکرري که به آن وارد 

قوام غضروف بهم ریخته  شود یمباعث  افتد یمواسکولاریزاسیون غضروف که در جریان بیماري آرتروز اتفاق  !غضروف رگ ندارد :براي چندمین بار

  .شود یمکه مانع آنژیوژنز حتی در حالت هایپوکسی  کنند یمالبته کندروسیت ها در حالت عادي یکسري موادي ترشح . و غضروف شکننده شود

. جریان خون داخل مفصل قطع خواهد شد، مدتی دکنن یمفشار زیادي که به مفصل وارد  لیدل به، دهند یمسنگین انجام  يها وزشاشخاصی که 

    . ستنده یژن خواهد شد که براي غضروف آسیب زا آزاد اکس يها کالیرادگاهی اوقات این قطع و وصل شدن باعث ایجاد 

      استفاده  لیدل به: باشد یمبه همین شکل  افتد یمیسمی که در جریان بیماري آرتروز نیز اتفاق نمکا

  . و به مفصل آسیب خواهند زد آزاد تولید خواهند شد يها کالیرادر طول عمر، مکرر از مفصل زانو د

م یوبه وجود سینوو. RAآرتروسکوپی زانوي بیمار مبتلا به 

 !دقت کنید) وسپان(شده و زوائد انگشتی شکلهایپرتروفی 
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افزایش  ،زمان هایپوپرفیوژن و تولید رادیکال آزاد کنند یمکه به مفصل وارد  يا افتهیفشار افزایش  لیدل بهدارند نیز ،  اضافه وزندر اشخاصی که 

که در  يا افتهیفشار افزایش  لیدل بهنیز  )پاي ضربدري(والگوس و ژنو )پاي پرانتزي(ژنو واروسدر اشخاص دچار . ندیب یمیافته و مفصل آسیب 

داشته  )gait(اختلال در راه رفتنهمچنین اگر شخص . زاد را خواهیم داشتدیکال آنیز هایپوپرفیوژن و تولید را شود یمیک سمت مفصل ایجاد 

  .واهد افتادباشد باز هم این مکانیسم اتفاق خ

و از دو منبع براي تأمین . کنند یمکندروسیت ها به دلیل زندگی در یک محیط هایپوکسیک براي تولید انرژي از گلیکولیز بیهوازي استفاده  :نکته

   .عروق استخوان ساب کندرال) 2(مایع سینوویال ) 1: (کنند یمانرژي خود استفاده 

  :امد تشکیل شده استآن از اجزاء ج% 20-40غضروف از آب تشکیل شده است، و  80-60%

 a(95 %کلاژن،: ارگانیکPG هیالورونات ،b(5 %کلسیم و سایر یون ها: یر ارگانیکغ .  

بیشترین چون ! البته براي افراد جوان. ورزش در صبح انجام شود شود یمبنابراین توصیه . باشد یمبیشترین زمان پر آبی غضروف، صبح  :نکته

ستون فقرات، و بیشترین استعداد آسیب به  خصوص به، شود یمآخر شب، آب از تمام غضروف کشیده . باشد یمدر افراد مسن، صبح  MIخطر 

  . غضروف در این زمان وجود دارد

که سایتوکاین هایی  شوند یمهنگام وارد شدن تروما یا ایجاد التهاب در مفصل، یکسري مواد کاتابولیک و آنابولیک در عروق اطراف التهاب ایجاد 

این تکثیر باعث بهم خوردن نظم غضروف و . شوند یماین سایتوکاین ها باعث تکثیر کندروسیت ها . کنند یمآزاد را در ماتریکس اکستراسلولار 

  . ضروف شکننده و از بین خواهد رفتو در نتیجه غ. نسبت آب و مواد ارگانیک و غیر ارگانیک خواهد شد

  

   بیومکانیک مفصل

  

در هنگام فعالیت به اجزاء مفصل، سطح مفصلی و پایداري مفصل زانو 

  . ایمپالس هاي عصبی وارد شده به مفصل بستگی دارد

  

در مفصل ) Adduction moment )AMکه  است  دادهمطالعات نشان 

راه رفتن، یک پیش بینی کننده قوي براي پیشرفت  هنگام بهزانو 

  . باشد یمکمپارتمان داخلی زانو به سمت استئوآرتریت 

  

  

  

  

در ) d(در نتیجه حاصلضرب، فاصله بین زانو تا کف پا) AMیا همان (میزان روتیشن مفصل زانو به داخل :تعریف

  ).F(تا پا روي زمین قرار گیرد شود یممیزان نیرویی که وارد 

  ! بیشتر خواهد بود AMبنابراین در افرادي که پاي پرانتزي یا  ضربدري دارند،  :نکته
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اما در افراد . دارند يتر نازكبالا، در طول پیاده روي غضروف کمپارتمان داخلی  AMدیده شده است در افراد دچار استئوآرتریت همراه با  :نکته 

چون همانطور که قبلا نیز اشاره شد، غضروف سالم و غضروف . مشهود است يتر میضخافزایش یافته غضروف کمپارتمان داخلی  AMسالم با 

  .فشار خواهند داشت به دچار استئوآرتریت پاسخ متفاوتی نسبت

   

متحمل آن  غضروففشارهاي کمپرسیو که . باشد یم tensile loadsو  compressive loads: شامل شود یمفشارهایی که به مفصل وارد 

نع در رفتگی ما ،کنند یمآن را تحمل  لیگامانتاندون و فشارهاي تنسیل یا کششی که . پیاده روي هنگام بهمثل فشار وارد آمده  شود یم

  . شود یممفصل  يها استخوان

در جریان استئوآرتریت، سطح غضروف خشن و زبر خواهد شد که خود نیز به آسیب  اگر به هر دلیلی سطح غضروف دژنره شود مثلاً :نکته پایانی

 کنند یممخربی را آزاد  يها میآنزهمچنین کندروسیت ها تحریک شده، متابولیسمشان  افزایش یافته و . دیدن بیشتر غضروف کمک خواهد کرد

در جریان بیماري استئوآرتریت دیده  فشار و ضخامت غضروف یک تناسب منفی بینو در نتیجه . شوند یمکه باعث آسیب بیشتر غضروف 

  . شود یم

  . کند یم، چون فشار بیشتري را نیز تحمل باشد یمباشد، احتمال استئوآرتریت در آن بیشتر  تر نازكهرچی غضروف  :به بیان دیگر از استاد

  .  باعث تشدید استئوآرتریت خواهد شد ،شدن غضروف، و غضروف نازك نیز تر نازكاستئوآرتریت باعث  :ان دیگري نیز از نویسندهیو به ب

  ...  با�ید�ق �و    

گارش                        ��و�ی  ���اد  :�
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  . است روماتيسمي التهابي بيماري نيتر عيشا RA بيماري

  

 :  RAتعريف بيماري  §

  

  . است  Unknown با اتيولوژي يك بيماري التهابي سيستميك و اتو ايميون با سير پيشرونده و اغلب مهاجم

  Triggerالبته سيگار و عفونت بيشتر به عنوان (.اند شدهسيگار ذكر  و ها عفونت، روند اتوايميون  چونادي يموارد ز RAولوژيتيادر 

  )مطرح هستند

   .است ) diartherodial(يومي ويال مفاصل سينووغشا سينو ، RAدر  محل درگيري اصلي

  

 طي. باشد داشته وجود مزمن) مفصل 4 از بيشتر معمولا( آرتريت پلي بايد همچنين.باشد ) symmetric( دوطرفهبايد  ،درگيري RAدر 

  .افتد يم اتفاق استخوان و غضروف تخريب و مفصلي هاي روزيونا،  درگيري

  

  

  

  
داريـم و   مفصـلي ن اروزيـو  RAدقت كنيد كه فقط در  :توجه 

روزيـون  ا خوانمرتبط با غضـروف و اسـت   يها يماريبساير  در

   .شود ينممشاهده 

  
 

 

 بيماري اين.است مفاصل اطراف هاي ليگامان و استخوان ، غضروف تخريب و لايوسينو هاي فيبروبلاست هايپرپلازي RA نهايي هدف

 در و نيست حاد معمولا بيماري شروع. باشد نيز ، عضلات و چشم ، ريه درگيري مانند مفصلي خارج تظاهرات با راهمه است نكمم

  .است آرام و آهسته موارد اغلب

  

  .است پيشرونده و مزمن موارد اغلب در و شونده خودمحدود سير ندرتا

  .باشد داشته پي در را بيمار اين موثر كنترل تواند يم موقع به درمان

  

 :پاتوژنز  §

  

  :جمله از هستند موثر بيماري پاتوژنز در عامل چند روماتولوژي يها يماريب ساير و  RA بيماري در

 .است  regulatory سيستم در ناكارامدي از ناشي كه ايمني سيستم در نقص .١

  MHC IIبر روي لوكوس  د استعداد ابتلا به بيماري دارند،كه بيشترين تاثير را در ايجا ييها ژن:  ژنتيكي مساعد زمينه .٢

  .وجود دارد HLA-DR يتابو توالي خاص بر روي زنجيره  RAبين  ارتباطي قوي.واقع هستند

  .... و سيگار ويرال ، مخصوصاً ها عفونت مثل محرك و Trigger عوامل  .٣
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  .هستند ها HLA بيشتر كننده ستعدم يها ژن ،ايمني خود يها يماريب در :توجه 

   

   بيماري بروز به منجر و داده رخ) يالوسينو غشا( اوليه هدف در تخريب و مفصلي مزمن التهاب ، فوق موارد دنبال به  RA بيماري در

  .شود يم

 

 :يژفيزيوپاتولو §

 

RA كند يم مبتلا را زيرين  استخوان و غضروف و سينوويال بافت.  

 غضروف شدگي نازك و استخوان كانوني يها يدگييسا ، يالوسينو تكثير و التهاب : از اند عبارت RA شناختي آسيب يها علامت شاه

 كه است واكنشي عروقي –يا رشته بافت پانوس .شود يم پانوس تشكيل و يالوسينو پوشش هايپرپلازي موجب مزمن التهاب. مفصلي

  .دهد يم قرار تهاجم مورد را زيرين استخوان و غضروف

  .كنند يم بازي RA در مزمن التهابي پاسخ كردن هماهنگ در مهمي نقش T-CD4 يها سلول

  .شود يم عرضه CD4 يها سلول به MHC  II توسط) خارجي يها ژن آنتي يا غضروف(  ها ژن آنتي بيماري شروع و ابتدا در

  هايي پروتئيناز و زا التهاب يها واسطه توليد به وادار را فيبروبلاست شبيه هاي سينوسيت و ماكروفاژها ، شده فعال T يها سلول

  .شوند يم غضروف و استخوان تخريب باعث كه كنند مي 

 يها سلول .كنند يم بازي مزمن التهابي پاسخ در مهمي نقش نيز)  Cell to cell contact دراثر( T cell وسيله به  شده فعال B يها سلول

B ، خود نوبه  هب كه آورند يم وجود به را ها پلاسماسل RF و Anti-CCP  كنند يم توليد را.RF از دهش توليد يها يباد آنتي و ها 

 B كندروسيت سطحي لايه يرو كمپلكس اين كه دهند يم تشكيل مفصل درون را بزرگي ايمني هاي كمپلكس ها سل 

  ):در كلاس تدريس نشده(صرفا جهت اطلاع

 بافتي سازگاري مجموعه يها ژن آنتي يا و (Human Leukocyte Antigen) لكوسيت انساني يها ژنآنتي 

 سفيد، يها گلبول مثل بدن مختلف يها سلول روي پروتئيني هاي ملكول ( Major Histocompatibility Complex= MHC) اصلي

 در و دارند مختلف انواع ها ژن آنتي اين. باشند يم) اعضا ساير و ريه قلب،  كليه،  پوست، مثل( بدن مختلف يها بافت هاي سايرسلول

 Major Histocompatibility (MHC) بافتي اصلي سازگاري كمپلكس.دارند نقش ساز خون بنيادي يها سلول پيوند  و اعضا پيوند

Complex هاي ژن آنتي كه اي چسبيده بهم كاملاً هاي ژن از گروه يك عنوان به HLA سازگاري اصلي هاي ژن آنتي و كنند مي كد را 

 پپتيدهاي HLA ژن آنتي . كند مي تعيين را گيرنده و دهنده بين سازگاري عضو، پيوند در سيستم اين. دارند وجود هستند، بافتي

 حضور 6 كروموزوم روي بر HLA كمپلكس در ژن 200 از بيش. كند مي عرضه T سلول هاي گيرنده به و انداخته دام به را خارجي

  .كنند مي كد را لوكوسيتي ژن آنتي 40 از بيش كه دارند

  يال چيست؟وغشا سينو

 غشاي .پوشاند يم را غضروف سطح جز به ينوويوميس  مفاصل جاي وهمه ندارد وجود پايه غشا آن زير كه است نازك لايه يك

 هاي سيتيوسينوو: است شده تشكيل سلول نوع دو از عمدتا غشا اين.است هميند بافت از نازك يا هيلا طبيعي طور به ، وويالنسي

 تعداد بيشترين از يالوسينو هاي فيبروبلاست ).فيبروبلاست از مشتق(B نوع هاي سيتيوسينو و) ماكروفاژ از مشتق(A نوع

 يالوسينو ماتريكس سلولي خارج اجزاي ساير نيز و) ولامينين فيبرونكتين ، كلاژن شامل( مفاصل ساختماني اجزاي و برخوردارند

 غشاي خلال از وويالنسي زير پوششي بافت طريق از ، است خون فيلتراسيوناولترا حاصل كه ، يالوسينو مايع. كنند يم راتوليد

  .ابدي يم انتشار مفصل حفره درون يالوسينو
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 بيماري فرايند در  Chemoattractant مواد رهاسازي

  )كنند يم ايفا را غضروف

  .شوند يم هم خفيف تب و كاشكسي اشتهايي، بي

IL هستند اهميت حائز.  

 .كنند يم ترشح راهمانند كلاژناز و استروملايسين 

 غضروف تلاشي باعث و كرده تخريب را ها گليكان

) RANKL طريق از( T يها سلول و ها فيبروبلاست از

  

رضايي يزدي دكتر |2 جلسه                                         89پزشكي مهر 

رهاسازي روند پيشبرد و كمپلمان سازي ثابت طريق از ها پلكس

غضروف سمت به پانوس جاذب نقش ها لكسپكم اين كه فرمودند

 منبع سلول نوع اين زيرا ، است  ماكروفاژ از ناشي

  .است فصلم درون زاي التهاب هاي سيتوكاين

 شود يم آزاد سينوويال ماكروفاژهاي از كه 

  .IL-6 و IL-1 و)  اصلي نقش

 يالوسينو التهاب پاتوبيولوژي در اصلي هاي يتوكين

 بر ) Cell adhesion molecule( چسبندگي ي

 ورودي جريان و تنظيم بالاتري حد در را اندوتليال

 تداوم را يالوسينو مايع درون) نوتروفيل و لنفوسيت

   فعال را يالوونسي هاي فيبروبلاست چنين

  .كند يم تحريك

TNF-α  و IL-1 و IL-6 (علائم باعث Constitutional   بي مثل

IL-17 و  INF-ϓ ها آن ميان از. كنند يمهم سايتوكاين هايي ترشح 

همانند كلاژناز و استروملايسين ) MMP( ماتريكس متالوپروتئينازهاي ، ها كندروكلاست

گليكانوپروتئ و الاستين ،) هيالن غضروف اصلي كلاژن( II تيپ 

از كه ييها گناليس وسيله به و يافته تمايز استئوكلاست به مي

  .شود يم استخوان تخريب موجب و شده

  .شود يم تخريب آن زير استخوان و غضروف

پزشكي مهر   | روماتو فيزيوپاتولوژي

  

 

پلكسمك اين .كند يم رسوب

فرمودند استاد(.دارند نقش
  

RA ناشي بيماري يك غالبا

سيتوكاين عمده و اصلي

كه اصلي هاي سيتوكاين

نقش(  TNF-α:از اند عبارت

TNF-α يتوكيناس از يكي

يها مولكول ميزان و است

اندوتليال يها سلول روي

لنفوسيت از اعم(ها لكوسيت

چنين هم ماده اين.بخشد يم

تحريك را آنژيوژنز و كند يم

 α(التهابي هاي سايتوكاين

هم سايتوكاين هايي ترشح  CD4 يها سلول

كندروكلاست و ها فيبروبلاست

 كلاژن ، متالوپروتئينازها

  .شوند يم مفصلي

ميوسينووي ماكروفاژهاي

شده فعال ،كنند يم دريافت

غضروف كه اينست كلي نتيجه
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  :اپيدميولوژي §

      درصد 3تا   5/1شيوع كلي بين  .كند يمبروز  6تا  4 ي دههاغلب موارد در  اما.است سني يها رده تمام در  RA شيوع

 ديده نژادها تمام در و دنيا تمام در  RA .برابر اقايان است 5/2 ها خانم در شيوع كلي به طور .است) درصد 1تا  5/0: هاريسون ( 

   )به آمريكا و اروپا شيوع كمتري دارد در آسيا و آفريقا نسبت: هاريسون( .شود يم

 در هم و بروز در هم يعني.شود  RA تشديد سبب تواند يم ها آن حضور وحتي دارد بيماري با نزديكي همراهي خاص HLA يها ژن 

  .است بدتر بيماري پروگنوز باشد داشته را ها HLA اين كسي اگر كه صورت بدين .موثرند بيماري پروگنوز

 0401: از اند عبارت دارند نقش RA يجادابيشتر در  كه هايي HLA-DRB. كرد اشاره  HLA-DRB1 به توان يم RA در دخيل هاي HLA از

  0405 و 0102 و 0101 و 0408 و 0404 و

 اتصال به بيشتري تمايل ها ژن ناي. دارند  نقش اصلي را در بروز و پروگنوز  74تا  67يعني آمينواسيدهاي  ژن اين از خاصي جايگاه

  .دارند TCR(T cell receptor) و ها ژن آنتي به

  :علائم باليني §

RA كند يم گرفتار را پاها مچ و دست مچ پا، و دست كوچك مفاصل معمولا كه است قرينه آرتريت پلي نوعي.  

تمپورومنديبولار،آپوفيزيال و ، زانوها ، آرنج ، هيپ ،ها شانه: از عبارتاند شوند يمگرفتار  RAساير مفاصلي كه در جريان : هاريسون(

  )يتينوئيدركريكوآ

) morning stiffnes( خشكي صبحگاهي و) آرترالژي يا ميالژي( در شروع بيماري معمولا بيمار داراي تب خفيف ، دردهاي مفصلي 

توجه دشته باشيد كه علائم اين بيماران با فعاليت متوسط .].كشد يم دقيقه طول 30معمولا بيشتر از  خشكي صبحگاهي[ .است

  .شود يمبهتر 

  

  .است ميالژي و آرتريت داراي RA بيمار

 Septic Arthritis و نقرس چون يها يماريب براي مفصلي قرمزي .است قرمزي بدون اما آرتريت داراي RA بيمار :توجه 

 .است تشخيصي

  بيشتر از آقايان است؟ ها خانماتوايميون در  يها يماريبچرا 

 .اند دانستهاتوايميون را قابل توجه  يها يماريبجنسي زنانه در ايجاد  يها هورمونجواب قطعي اين سوال مشخص نيست اما نقش 

 .شوند يمخود ايمني  يها يماريبكه چرا زنان بيشتر دچار  دهد يمسيستم ايمني نشان  B يها سلولكشف نوعي سلول از 

  ؟ چيست خشكي صبحگاهي

 اگر.گوييم Morning stiffnes ، شود احساس ساعت بي حركتي در مفاصل 2بعد از حدود  كه ناخوشايندي احساس هر به 

  )ساعت 1از  تر شيب: هاريسون(.ستا AS و RA مثل التهابي يها يماريب نفع به دقيقه طول بكشد 30بيشتر از 

   :تفاوت آرترالژي با آرتريت

 در اما قرمزي و گرمي ، دردناك Swelling ، Range of motion مثل ابدي يم مفصل در را التهاب يها نشانه پزشك آرتريت در

  .دارد درد فقط بيمار آرترآلژي

   ساير از بايد نداشت وجود تورم اگر اما. است تشخيصي آرتريت براي بود متورم فقط مفصل اگر استاد يها گفته طبق

  .هم با قرمزي و  گرما مثل شود مسجل آرتريت تشخيص تا باشد داشته وجود تا دو التهاب يها نشانه
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 درگيري معناي به الزاما اين و باشند گير در بدن طرف دو مفاصل يعني. باشيم داشته  symmetric synovitis بايد RA بيمار معاينه در

به ياد داشته باشيد كه  .است دست مچ و دست كوچك مفاصل در درگيري احتمال بيشترين. نيست دوطرف مفاصل يكسان كاملا

 شروع نيز پا كوچك مفاصل از بيماري است ممكن.است RA براي تشخيصي كاملا و  highly suggestive دست مچ طرفه دو درگيري

  .شود

  PIP و MCP مفاصل بيشتر و شود يم ديده كمتر بالغين RA جريان در DIP(distal interphalangeal) مفاصل درگيري :توجه 

  .كند يم گرفتار را دست مچ و

  .شود يم ديده بيشتر psoriatic arthritis و كودكان روماتوييد نظير ييها يماريب جريان در DIP درگيري :توجه 

  

  .شود يم گفته  Fusi formتورم آن به كه است مفصل دور شدن درشت صورت به مفاصل درگيري RAدر 

  

 جريان در و شود يم ناميده شكل سوسيسي انگشت آن ظاهري نماي. شود يم گفته داكتيليت انگشت كل تورم :توجه 

  .شود يم ديده سرونگاتيو يها يماريب

   .معاينه،سينويوم حالت خميري و نرمي دارددر  .)سينويت(شود لمس سينوويوم است ممكن RAبيمار  معاينه در

  

ü درگيري مفاصل به شكل خاص: 

  

 در ، خود ياليوسينو ماهيت علت به هم مفصل اين:  C2(Axis) ادونتوئيد زائده و  C1(atlas) يها مهره بين مفصل درگيري .١

 برخلاف( كند ينم درگير را فقرات ستون فاصلم ساير RA كه اينست مهم نكته.شود يم تغييراتي متحمل RA جريان

 نابجاي حركات باعث و شده زياد Atlas و Axis يدئادونتو زائده بين فاصله تغييرات اين جريان در ).ها اسپونديلوآرتروپاتي

 يا است خطرناك خيلي كه كند وارد فشار  مدولا به و رفته بالا به يا كند وارد فشار نخاع به تواند يم كه شود يم يدئادونتو

 سر فلكسيون وضعيت در C1 و ادونتوئيد بين فاصله  نرمال حالت در[ )حالت بهترين(باشد داشته عرضي حركات تواند يم

 . ]باشد ميليمتر 4از  بيشتر نبايد

  

  

  : انگشتان مفاصل .٢

Z line deformity                :حالت به شست انگشت Z ديا يم در.  

                                                 و DIPمفصل در Flexion دراثر :قو گردن يا Swan-Neck دفرميتي              

  .شود يم ايجاد PIPمفصل در هايپراكستانسيون               

 مفصل در  Flexion اثر در ): Boutonniere(بوتونير دفرميتي              

PIP               مفصل در هايپراكستانسيون وDIP 

              Ulnar Deviation : محل از انگشتان انحراف بهMCP سمت به      

  .گويند را داخل              

Palmar Subluxation                :شود يملاق ات دست كف سمت به انگشتان رفتگي در نيمه.  
  

 extensor carpi ulnaris تنوسينويت و اولنا استيلوئيد ي زائده پيرامون التهاب. است RA تشخيص براي خوبي مكان :دست مچ .٣

  اولنا استيلوئيد ئدهاز "پيانويي كليد حركت"  موجب كه شود اولنا ديستال بخش رفتگي در نيم موجب تواند يم 

 مكان استيلوئيد، خوردگي يا و شدن كنده ، دررفتگي دليل به شود داده فشار استيلوئيد زائده  اگرمكان معاينه در. شود يم
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  ).ناميدند piano key signاستاد اين علامت را .(كند يم درد احساس بيمار و رفته فرو موردنظر

 .باشيم داشته.... و)  over riding digit(انگشتان افتادن هم روي ، رفتگي در استپا هم ممكن  مفاصل در .٤

  

ü تظاهرات خارج مفصلي: 

  

 هاي تاندون امتداد در اغلب كه هستند لمسي قابل و پوستي زير هاي ندول ، روماتوئيد هاي ندول :روماتوئيد هاي ندول .١

 ديده مارانييب در معمولا. شوند يم ديده... و اسكلرا ، پريكارد ، پلور ، ريه در كمتر شيوع با و) آرنج در ويژه به( اكستانسور

 ديده  Palisade هاي هيستوسيت آن اطراف در و فيبرينوئيد نكروز ها ندول اين درمركز.دارند بالا تيتر با RF كه شوند مي 

  .اند كرده احاطه را مركزي ناحيه خاصي نظم با كه  شود يم

  وجود به ممتد و متوالي يها ضربه اثر در Garotte node.( نگيريد اشتباه  Garotte node با را روماتوئيد هاي ندول :توجه 

  .)است شغل با مرتبط معمولا و ديآ يم

  .كرد قضاوت آن مورد در و بيوپسي را موردنظر ندول توان يم شك صورت در. است تشخيصي تيروئيد ندول نماي

 و پلورال راب فريكشن و سينه قفسه پلورتيك درد تواند يم است RA ريوي تظاهر نيتر عيشا كه ، پلور بيماري :ريه درگيري .٢

 .ببينيم ريه در را روماتوئيدي هاي ندول است ممكن .است تر عيشا آقايان در و طرفه يك معمولا.كنند ايجاد پلور افوزيون

  

  .شود يم ناميده كاپلان سندرم ، پنوموكونيوز وRA به مبتلا بيمار در ريوي متعدد هاي ندول ايجاد :توجه 

  )مييگو يم كاپلان سندرم پنوموكونيوز در فقط داشتند عقيده گويا  استاد(                        

  

  .باشد پريكارد فوزيونا و پريكارد در روماتوئيدي ندول وجود ، پريكارديت صورت به تواند يم :قلب درگيري .٣

  .است ثانويه شوگرن صورت به RA جريان در چشم درگيري شكل نيتر عيشا : چشم درگيري .٤

  

 باعث و كرده نفوذ چشم عمق به درمان عدم صورت در كه شوند ظاهر اسكلرا در توانند يم روماتوئيدي هاي ندول همچنين         

perforating  scleromalacia             شود يم سوراخ چشم حفره نهايت در و شود يم.  

  

  

 ضخيم عروق جدار يها هيلا تمامي واسكوليت اين اثر در.است روماتولوژي يها اورژانس جز و خطرناك علامت :واسكوليت .٥

 اندام در دردناك بزرگ يها زخم و گانگرن انگشتان، ،انفاركتوس پورپورا ، پتشي شامل و متغير آن پوستي علائم.  شوند يم

 .باشد يم ها اندام فلج مانند حركتي – حسي هاي نوروپاتي پلي علائم عصبي واسكوليت، .هستند تحتاني

  

  :تشخيص  §

 مطالعات براساس معيارها.شود يم مطرح تشخيصي معيارهاي  ،  Gold standard وجود عدم دليل به روماتوئيدي يها يماريب در

 دسته دو به هستند مطرح  RAبراي كه معيارهايي. شوند يم ريزي پايه ACRدر  مختلف مناطق و نژادها در متعدد كوهورت

 تحقيقات براي بيشتر Classification همان يا بندي قهبط معيارهاي.( شوند يم تقسيم Diagnostic معيارهاي و Classificationمعيار

  )كند ينم كمكي بيماران زودرس تشخيص به و است

   RA مانند همبند بافت بيماري دنبال به) دهان خشكي(گزروستومي يا) چشم خشكي(سيكا كراتوكونژوكتيويت وجود :شوگرن ثانويه
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  : ACR براساس بندي طبقه معيارهاي

  

  امتياز  

                                                 )شانه،آرنج، هيپ، زانو، مچ پا( مفصل بزرگ 1  مفصل درگيري

                                                                                                                             مفصل بزرگ 10-2

  )، مچ دست MTPانگشت شست ،  MCP  ،PIP  ،IP(مفصل كوچك 3-1

  مفصل كوچك 4 -10

  )مفصل كوچك 1شامل حداقل ( مفصل 10بيش از 

0 

1  

2  

3  

5  

  منفي Anti –CCPمنفي و RF  سرولوژي

  Anti –CCPيا  RFعيار پايين 

  Anti-CCPيا  RFعيار بالاي 

0  

2  

3  

  طبيعي ESRطبيعي و CRP  حاد مرحله واكنشگر

CRP غيرطبيعي يا ESR غيرطبيعي  

0  

1  

  هفته 6كمتر از   ها نشانه مدت

  هفته 6يا مساوي  ترشيب

0  

1  

  

  

  )نيست مهم اينا فرمودند استاد.(شود يم گذاشته RAامتياز يا بيشتر ، تشخيص قطعي  6صورت كسب  در

  :شود يم استفاده كلينيك در بيماران شناسايي براي ازآن كه تشخيصي معيارهاي اما

I. متورم مفصل چند يا دو  

II.  هفته به طول بيانجامد 6بيش از  تصبحگاهي كه بيشتر از يك ساعت و به مدخشكي .  

III. وجود RF يا Anti-CCP بيمار سرم در. 

  

  :ها يبادنكاتي در مورد آنتي 

  

  .است برخوردار بيشتري تشخيصي ارزش از RF به نسبت Anti-CCP كردن Detect :1توجه  

  .كند ينم رد را  RA ، آن شدن منفي اما كند يم تر محتمل را RA تشخيص بالا بادي آنتي دو بودن مثبت: 2توجه  

،  SLEديگري نظير كانسر،  يها يماريبنيست چرا كه در  RAاختصاصي براي  RF كه باشيد داشته توجه: 3توجه  

  .مثبت باشد تواند يم) درصد افراد جامعه 5در ( و حتي در افراد نرمالC و   B، هپاتيت اندوكارديت، توبركلوز ، لشمانيوز 

  .كند يم مطرح را RA درصد 95از  تر شيباگر هر دو آنتي بادي بالا مثبت باشد : 4توجه  

 .ري بدتر استاهر چه تيتر اين دو آنتي بادي در سرم بيمار بيشتر باشد، پروگنوز بيم :5توجه  

ACR  : مخفف American collage of rheumatology  يها يماريبانجمني از روماتولوژيست ها كه در مورد  .است 

  .كنند يمروماتولوژي ،كرايتريا ، پروگنوز و درمان تصميم گيري 
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موجود در فضاي  RFبنابراين .يال وارد شودوبه درون فضاي سينو تواند ينمبه دليل وزن مولكولي زياد  RF:6توجه  

  .شود يمسينوويال توسط پلاسماسل هاي حاضر در آن ناحيه ساخته 
 

ü بيماري استيل بالغين)Adult-onset Still’s disease :(  

  

  : جمله از دارد خاصي يها يژگيو كه)هاست بچه روماتيسم بيماري Still بيماري خود(  است روماتوئيد از شكلي

  . است خوب اش يعموم حال اردند تب بيمار كه هنگامي.است شب در معمولا  و دارد روز شبانه در پيك يك فقط كه(  تب .١

 تب با همراه معمولا. است رنگ كم صورتي و شود يم ظاهر ها دست و تنه ، صورت در.است تشخيصي معمولا كه( جلدي راش .٢

  .)رود يم بين از سپس و شده ظاهر

  مگالياسپلنومگالي و ارگانو .3

  .خيلي كمك كننده است RAبراي تشخيص اين نوع از  بالا بودن فريتين: و فريتين WBCبالا بودن  .4

  .است منفي ANAو  CCP-Antiو  RFمعمولا  .5

6. TH1   كند يمنقش مهمي را در اين مدل از روماتوئيد ايفا .  

عوارضي از خود به جاي  تواند يماگر بيماري به شكل پلي آرتيكولار جلوه كند، .موارد خود محدود شونده است  ⅓  حدود .7

  .گذارد

  :درمان §

 و سنتي DMARD(Disease modifying anti rheumatoid drugs)، گلوكوكورتيكوئيدها ، ها NSAID از توان يم RA درمان براي

  .كرد استفاده بيولوژيك

  .كرد استفاده زين هيدروكسي و سولفاسالازين ، متوتروكسات چون هايي DMARD از بايد روماتوئيد تشخيص محض به

 .اشاره كرد Tocilizumabو   Rituximabبه داروهايي چون  توان يمهاي بيولوژيك  DMARDاز 

  

 

 

 

  !!!!!!!!!حقايق را تغيير بده  كند ينمدر صورتي كه حقايق با نظريه مطابقت 

                          انيشتين  

  

 محمود قوي:  !!!! ACRمترجم اسلايدهاي        

  )در كلاس تدريس نشده( : )Palindromic )PR روماتيسم

از مشخصات  تورم ،يقرمز حاد، درد .است مفاصل ورم از پيشرونده سرعت به و يناگهان حملات شاملخيلي نادر بوده و 

تخريب مفاصل در اين مدل از . است ريمتغو همچنين مدت حمله ،  حملات نيب فاصله. . روماتيسم پاليندروميك است

  .شود ينمروماتيسم ديده 
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اظ ثیٕبضی ٞبی ذٛزایٕٙی اعلاق ٔی  ثٝ ٌطٚٞی لَپَس اریتواتَ

، اسٛآ٘شی ثبزی ٞب ٚ ایٕٛ٘ٛوٕذّىؽ ٞبی ٞب قٛز وٝ عی آٖ

ؾَّٛ ٞبی ذٛزی ثسٖ  سكىیُ قسٜ سٛؾظ ؾیؿشٓ ایٕٙی ثٝ

ٔی قٛ٘س. ٘بْ ایٗ ثیٕبضی اظ  بَ یبفشٝ ٚ ثبػض آؾیت ثبفشیاسه

ˈ]Lupus s]əوّٕٝ ی لاسیٗ  luː p  ٌطفشٝ قسٜثٝ ٔؼٙبی ٌطي 

ضٚی  ضاقی دطٚا٘ٝ ٔب٘ٙسیىی اظ سظبٞطار ثبِیٙی آٖ ظیطا  اؾز؛

 عطح ضً٘ ضٚی ٌٛ٘ٝ ٚ دُ ثیٙی ٌطي ٞب وٝ ثب دٛؾز نٛضر اؾز

 .قجبٞز زاضز

 
 :ِٛدٛؼ اضیشٕبسٛ ثٝ چٟبض ظیطٌطٜٚ عجمٝ ثٙسی ٔی قٛز

 #Systemicؾیؿشٕیه $ 

 #Discoidزیؿىٛئیس $ 

 #Drug-induced٘بقی اظ زاضٚ $ 

 #Neonatal٘ٛظازی $ 

 
 

 
 

SLE ،اظ إٞیز ثؿیبضی ثطذٛضزاض  زض ثیٗ ثیٕبضی ٞبی ٘ؿغ ٕٞجٙس

 ٚ یه ثیٕبضی ٞبی ٔعٔٗ ٚ نؼت اِؼلاع ثٝ حؿبة ٔی آیس. اؾز

آٖ سب ایٗ ِحظٝ ٘بٔكرم اؾز، ٌطچٝ ثطٞٓ وٙف  اسیِٛٛغی زلیك

ٔرشّف ٔحیغی ٚ غ٘شیىی ضا زض ایؼبز آٖ ٔٛطط ٔی  فبوشٛض ٞبی

یه ثیٕبضی ِٔٛشی ؾیؿشٓ اؾز ٚ ٔی سٛا٘س اضٌبٖ ٞب ٚ  SLEزا٘ٙس. 

ؾیؿشٓ  ،نُبٔف ،ػضلار ،دٛؾز ثبفز ٞبی ٔرشّف ثسٖ اظ ػّٕٝ

 یغیؾیؿشٓ ػهجی ٔطوعی ٚ ٔح ٚ ؾیؿشٓ وّیٛی ی،ػطٚل-یلّج

 ضا ٌطفشبض وٙس. ثط اؾبؼ ایٗ وٝ ثیٕبض ٔجشلا ثٝ

ٔظلا ثب زضٌیطی یؼٙی ذفیف؛ $ ِٛدٛؼ ؾجه

یؼٙی $ ؾٍٙیٗ ِٛدٛؼ یب دٛؾز ٚ ٔفهُ#

ٔظلا ثب زضٌیطی وّیٝ، ؾیؿشٓ ػهجی قسیس؛ 

، زضٔبٖ دیف ثیٙی قسٜ ثبقس ػطٚلی#-ٔطوعی ٚ ؾیؿشٓ لّجی

 ثطای اٚ ٔشفبٚر ذٛاٞس ثٛز. 

 

 اپیذهیَلَصی

$ثؿشٝ ثٝ ٘ػاز ٚ  1٘فط زض نسٞعاض ٘فط SLE ،10-400ٔیعاٖ قیٛع 

. ِٛدٛؼ زض ٔٙبعك قٟطی قبیغ سط اظ ٔٙبعك ػٙؽ# ٔی ثبقس

ضٚؾشبیی ثٛزٜ ٚ زض ٘ػاز ٞبی آؾیبیی، آٔطیىبیی ٞبی آفطیمبیی 

سجبض، وبضائیجی ٞبی آفطیمبیی سجبض ٚ آٔطیىبیی ٞبی ٞیؿذب٘یه 

ٞبی ذٛزایٕٙی زض ذب٘ٓ ٞب قبیغ سط اؾز. ثٝ عٛض وّی ثیٕبضی 

ٚ ِٛدٛؼ اظ ایٗ لبػسٜ ٔؿشظٙی ٘یؿز، ثٝ  قیٛع ثیكشطی زاضز

" ثیٕبضاٖ ضا زض ظٔبٖ سكریم، ذب٘ٓ ٞبی زض ؾٙیٗ 90 عٛضی وٝ

زض ؾٙیٗ ٔرشّف ثٝ  SLE قیٛع ٘ؿجی .2ثبضٚضی سكىیُ ٔی زٞٙس

  نٛضر ظیط اؾز:

 ♂ ♀ هحذٍدُ سٌی

 1 3 خزدسال

 1 15-7 بشرگسال

 1 8 کٌْسال

یٕبضی ث ٌفشٝ ٔی قٛز ٕٔىٗ اؾز ػّز قیٛع ثیكشط

سكسیس ایٗ ثبقس وٝ اؾشطٚغٖ ٞب زض قطٚع ٚ  ِٛدٛؼ زض ذب٘ٓ ٞب،

 .ایٗ ثیٕبضی ٘مف ایفب ٔی وٙٙس

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ؾٙیٗ قٛز أب زض ٔی سٛا٘س زض ٕٞٝ ی ؾٙیٗ زیسٜ  ِٛدٛؼ

ضی زض ؾٙیٗ ٔرشّف ثٝ ثیٕبقبیغ سط اؾز. فطاٚا٘ی ایٗ  ثبضٚضی

 :نٛضر ظیط ٔی ثبقس

 

 ٍ٘بقشٝ قسٜ اؾز. Tablet-Friendlyایٗ ػعٜٚ ثٝ نٛضر  

اظ ٔغبِت  ٞبضیؿٖٛ اؾز، أب ثركیعجك ٌفشٝ ی اؾشبز ضفط٘ؽ  

 ٟٔٓ ٞبضیؿٖٛ، زض ایٗ ػعٜٚ آٚضزٜ قسٜ اؾز.

زض نٛضسی وٝ فطنز وبفی ٘ساضیس، لؿٕز ٞبی ذبضع اظ ولاؼ ضا  

 ٘رٛا٘یس.

 لَپَس اریتواتَی سیستویک
Systematic Lupus Erythematosus (SLE) 

اؾز ٚ  SLEػٙؿیز ٔٛ٘ض ظٔیٙٝ ؾبظ ّاریسَى: 

قٛاٞسی ٔجٙی ثط آٖ ٚػٛز زاض٘س وٝ سبطیطار ٞٛضٔٛ٘ی، 

ٚ سفبٚر ٞبی ادی غ٘شیىی  Xغٖ ٞبی ٔٛػٛز زض وطٚٔٛظْٚ 

ٔیبٖ زٚ ػٙؽ زض ایٗ ظٔیٙٝ ٘مف زاض٘س. اؾشطازیَٛ ثٝ 

اسهبَ یبفشٝ ٚ ثب  B  ٚTٌیط٘سٜ ٞبی ضٚی ِٙفٛؾیز ٞبی 

افعایف ٔیعاٖ فؼبِیز ٚ ثمبی ایٗ ؾَّٛ ٞب، ثبػض سساْٚ 

دبؾد ایٕٙی غیطعجیؼی ٔی قٛز. ظ٘ب٘ی وٝ لطل ٞبی 

ٔی وٙٙس،  ذٛضاوی ضس ثبضزاضی حبٚی اؾشطٚغٖ زضیبفز

لطاض زاض٘س؛ ٕٞچٙیٗ  SLEثیكشط زض ٔؼطو ذغط اثشلا ثٝ 

$ؾٙسضْ ولایٗ فّشط# زض  XXYافطاز زاضای وبضیٛسبیخ 

 ٞؿشٙس. SLEٔؼطو ذغط ثؿیبض ثبلاسطی اظ ٘ظط اثشلا ثٝ 

 

 ی اؾشبز : آٔبض فٛق اظ وشبة ٞبضیؿٖٛ ثطٌطفشٝ قسٜ اؾز. ثٝ ٌفش1ٝ

 ٘فط اظ ٞط نس ٞعاض ٘فط 40-150 

 %95: آٔبض اظ وشبة ٞبضیؿٖٛ ثطٌطفشٝ قسٜ اؾز. ثٝ ٌفشٝ ی اؾشبز ِٛدٛؼ 2

 زض ذب٘ٓ ٞب زیسٜ ٔی قٛز.
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 ضیَع بیواری هحذٍدُ سٌی

<66 20" 

66-55 65" 

>55 15" 

 

 پاتَصًش ٍ اتیَلَصی 

ٞبی ذبنی  HLAٔب٘ٙس $ ٔؿشؼسؾبظ ٕٞطاٞی یه ظٔیٙٝ ی غ٘شیىی

ثب ػٛأُ ٔحیغی ٔرشّف،  وٝ فطز ضا ٔؿشؼس ِٛدٛؼ ٔی وٙٙس#

ثبػض ایؼبز دبؾد ٞبی ایٕٙی غیطعجیؼی ٔی قٛز. عی ایٗ دبؾد 

ثیف اظ حس فؼبَ ٔی قٛ٘س ٚ آ٘شی ثبزی  B  ٚTِٙفٛؾیز ٞبی ٞب، 

ثب آ٘شی غٖ ٞبی ٔٛػٛز زض ثسٖ سكىیُ وٕذّىؽ  ،ٞبی سِٛیس قسٜ

زض لؿٕز ٞبی  . ایٗ ایٕٛ٘ٛوٕذّىؽ ٞبسٙٞبی ایٕٙی ٔی زٞ

ثبػض  ٚ اػهبة ضؾٛة وطزٜ، ػطٚق ،وّیٝ ،دٛؾزٔرشّف ثسٖ ٔظُ 

 آؾیت ثبفشی ٔی قٛ٘س.

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 سهیٌِ ی صًتیکی 

ٔغبِؼبر ٘كبٖ ٔی زٞٙس ظٔیٙٝ ی غ٘شیىی زض اؾشؼساز اثشلا ثٝ 

-25زض زٚلّٛٞبی ٕٞؿبٖ  SLEزاضز. ٕٞعٔب٘ی ثطٚظ  ِٛدٛؼ ٘مف

" اؾز. 12-5" ٚ زض ثؿشٍبٖ زضػٝ یه فطز ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ 58

ٚ  HLA-DR2 ،HLA-DR3ٟٔٓ سطیٗ غٖ ٞبی ٔٛطط زض ایٗ ثیٕبضی 

C4AQO .ٔی ثبقٙس 

 فاکتَرّای هحیطی  

طبثز قسٜ اؾز وٝ اقؼٝ فطا ثٙفف ذٛضقیس، ٔی  اضعِ فزابٌفص:

سٛا٘س زض سكسیس یب ثطٚظ ثیٕبضی ِٛدٛؼ ٘مف زاقشٝ ثبقس. ثیكشط 

ضا ثب ایٗ ثیٕبضی ٔطسجظ  UV-Aٚ ثٝ ٔیعاٖ وٕشط اقؼٝ  UV-Bاقؼٝ 

ِٛدٛؾی سٛنیٝ ٔی قٛز سب ٙس؛ ثٝ ٕٞیٗ زِیُ ثٝ ثیٕبضاٖ ٔی زا٘

حس أىبٖ اظ اقؼٝ آفشبة دطٞیع وطزٜ ٚ اظ وطْ ٞبی ضسآفشبة 

 اؾشفبزٜ وٙٙس.

اقؼٝ ی فطاثٙفف سبثیسٜ ثٝ ؾَّٛ ٞبی ٌفشٝ ٔی قٛز 

یؿشٓ ایٕٙی ٞٛٔٛضاَ ٚ ؾّٛلاض ٔی ؾ ثبػض فؼبَ قسٖ ،دٛؾز

ثب آ٘شی غٖ ٞبی ٔٛػٛز زض ثسٖ قٛز ٚ آ٘شی ثبزی ٞبی ایؼبز قسٜ، 

ٙس. ضؾٛة ٚ سكىیُ وٕذّىؽ ٞبی ایٕٙی ضا ٔی زٞ ی قٛ٘سب٘س ٔث

وٕذّىؽ ٞب زض لؿٕز ٞبی ٔرشّف ثسٖ اظ ػّٕٝ دٛؾز،  ایٗ

 ثبػض ایؼبز ػلائٓ ثبِیٙی ٔی ٌطزز. ػطٚق ٚ اػهبة، وّیٝ،

 

 

 

 

 

 

 

زض لؿٕز ػلائٓ ثبِیٙی ذٛاٞیٓ ٌفز وٝ 

 حؿبؾیز ثٝ ٘ٛضثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی، زچبض 

$Photosensivity ٗٞؿشٙس؛ یؼٙی ثب لطاض ٌطفش #

دبؾد ٞبی ایٕٙی غیط عجیؼی ٔٛطط زض ّاریسَى: 

 ػطیبٖ ِٛدٛؼ:

فؼبَ ؾبظی ایٕٙی شاسی $ؾَّٛ ٞبی ز٘سضیشی،  .6

ٔبوطٚفبغ# سٛؾظ ػٛأُ ٔرشّف -ؾیؿشٓ ٔٙٛؾیز

وبٞف آؾشب٘ٝ ی فؼبَ قسٖ ٚ ایؼبز ٔؿیطٞبی غیط .2

 Bعجیؼی ثطای فؼبَ قسٖ ایٕٙی اوشؿبثی $ؾَّٛ ٞبی 

 ٚT# 3.  ٘بوبضآٔس ثٛزٖ فؼبِیز سٙظیٕی ؾَّٛ ٞبی

CD4+  ٚCD8+ 4.  وبٞف ٔیعاٖ دبوؿبظی ؾَّٛ ٞبی

آدٛدشٛسیه ٚ وٕذّىؽ ٞبی ایٕٙی. حبنُ ایٗ 

ب ٚ وٕذّىؽ ٘بٞٙؼبضی ٞب، سِٛیس ٔساْٚ اسٛ آ٘شی ثبزی ٞ

ٞبی ایٕٙی اؾز وٝ ثٝ ثبفز ٞبی ٔرشّف ثسٖ اسهبَ 

ٔی یبثٙس. ٕٞعٔبٖ ثب ایٗ أط، فؼبَ قسٖ ؾیؿشٓ 

وٕذّٕبٖ ٘یع ثبػض ضٞبؾبظی ؾبیشٛوبیٗ ٞب، وٕٛوبیٗ 

ٞب، ٔٛاز اوؿیساٖ ٚ آ٘عیٓ ٞبی سرطیت ٌط ٔی قٛز؛ 

 ٔبوطٚفبغ -، ٔٙٛؾیزTٚضٚز ؾَّٛ ٞبی   ٕٞچٙیٗ، ٚضٚز

 

 

اطط اقؼٝ فطاثٙفف احشٕبلا اظ عطیك افعایف ّاریسَى: 

زض آدٛدشٛظ زض ؾَّٛ ٞبی دٛؾز یب اظ عطیك ایؼبز سغییطاسی 

DNA  ٝدطٚسئیٗ ٞبی زضٖٚ ؾِّٛی اػٕبَ ٔی ٌطزز و ٚ

ثبػض سجسیُ قسٖ آٖ ٞب ثٝ آ٘شی غٖ ٞبی ٔحطن ؾیؿشٓ 

 ایٕٙی ٔی قٛز.

 

ؾَّٛ ٞبی ز٘سضیشی ثٝ زضٖٚ ثبفز ٞب، ثط قسر اِشٟبة ٚ 

ٔی افعایس. زض ٟ٘بیز، ثٝ ػّز اِشٟبة ٔعٔٗ، سؼٕغ 

فبوشٛضٞبی ضقس ٚ فطآٚضزٜ ٞبی اوؿیساؾیٖٛ زض ثبفز ٞب 

ثٝ نٛضر زضاظٔسر، آؾیت ثطٌكز ٘بدصیط ثبفشی $قبُٔ 

فیجطٚظ ٚ اؾىّطٚظ# زض ٌّٛٔطَٚ ٞب، قطیبٖ ٞب، ٔغع، ضسیٗ ٚ 

 ٞب ایؼبز ٔی قٛز. ؾبیط لؿٕز 
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سظبٞطار دٛؾشی آٖ ٞب سكسیس قسٜ ٚ زض ٔؼطو ٘ٛض آفشبة، 

ایؼبز ٔی  كبٖضبیؼبسی اضیشٕبسٛ زض ٘ٛاحی آفشبة ٌیط دٛؾز ثس٘

قٛز. فطق ایٗ ضبیؼبر ثب لطٔعی ایؼبز قسٜ ٘بقی اظ آفشبة زض 

ظٚزٌصض  ،افطاز ػبزی ایٗ اؾز وٝ ایٗ ضبیؼبر زض افطاز ِٛدٛؾی

 ٘یؿشٙس ٚ ثب سطن اقؼٝ ثٝ حبِز ػبزی ثبظ ٕ٘ی ٌطز٘س.

سطویجبسی ٔب٘ٙس ضً٘ ٔٛٞبی حبٚی  ات ضیویایی:تزکیب

ٞیسضاظیٗ وٝ اِجشٝ اطط آٖ ٞب ٞٙٛظ ثٝ اطجبر ٘طؾیسٜ اؾز؛ ِصا فطز 

ِٛدٛؾی ضا اظ اؾشفبزٜ اظ ایٗ ٔٛاز ٔٙغ ٕ٘ی وٙیٓ، أب ثٟشط اؾز اظ 

 آٖ ٞب دطٞیع وٙس.

  3ثبػض سكسیس ثیٕبضی ِٛدٛؼ ٔی قٛز. کطیذى سیگار:

 

 

 

 SLEوٝ ٔی سٛا٘س زض افطاز ٔؿشؼس ایؼبز  EBVٔظُ  ٍیزٍس ّا:

 وٙس.

ثؼضی اظ زاضٚٞب ٔی سٛا٘ٙس ػلائٕی ٔب٘ٙس ِٛدٛؼ ایؼبز  دارٍّا:

 ذٛاٞس قس. ٘بقی اظ زاضٚ ثحضوٙٙس وٝ زض ثرف ِٛدٛؼ 

ٕٞبٖ عٛض وٝ شوط قس، قٛاٞسی ٚػٛز  َّرهَى ّای جٌسی:

زاضز وٝ ٘كبٖ ٔی زٞس ٚػٛز ٞٛضٖٔٛ اؾشطٚغٖ زض ذب٘ٓ ٞب، زض 

٘مف  SLEٚ زض ٘شیؼٝ اثشلا ثٝ  فؼبِیز ثیف اظ حس ؾیؿشٓ ایٕٙی

 زاضز.

فبوشٛض ٟٕٔی اؾز وٝ ٔی سٛا٘س ثیٕبضی ضا اظ فبظ  استزس:

ؾی ثجطز. ثٝ ٕٞیٗ زِیُ ثٝ ثیٕبض ِٛدٛ فؼبِیز ذبٔٛقی ثٝ فبظ

 سٛنیٝ ٔی وٙیٓ اظ اؾشطؼ زٚضی وٙس.

احشٕبلا ثؼضی اظ ا٘ٛاع ػٛا٘ٝ ٞبی ٌٙسْ سحز ػٙٛاٖ  هَاد غذایی:

ٔی سٛا٘ٙس زض سكسیس ثیٕبضی ِٛدٛؼ ٘مف زاقشٝ  ،ααزا٘ٝ ٞبی 

 ثبقٙس.

ثیٕبضی ِٛدٛؼ زاضای زٚضٜ ٞبی ذبٔٛقی  ًکتِ:

$Remissionسكسیس ٚ # $Exacerbation اؾز. ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی #

ثٟشط اؾز اظ ٕٞٝ ی ػٛأّی وٝ ٕٔىٗ اؾز ثبػض سكسیس یب قطٚع 

 ٔؼسز فؼبِیز ثیٕبضی قٛ٘س، زٚضی وٙٙس.

 

 اتَآًتی بادی ّا 

ٕٞبٖ عٛض وٝ شوط قس، ِٛدٛؼ یه ثیٕبضی ذٛزایٕٙی اؾز ٚ 

 اسٛآ٘شی ثبزی ٞبی ظیط، زض ایؼبز آٖ ٘مف ایفب ٔی وٙٙس:

ANA :)یىی  )آًتی بادی ضذ ّستِ ای

اظ اسٛآ٘شی ثبزی ٞبیی اؾز وٝ زض ثیٕبضی 

" 98زض ثیف اظ  ANAِٛدٛؼ ٘مف زاضز. 

 ثیٕبضاٖ زض ذلاَ ؾیط 

ٔظجز زاقشٝ ثبقس، ِعٚٔب  ANAأب ٞطوؽ  4ثیٕبضی ٔظجز اؾز.

 ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٘یؿز؛ ظیطا ایٗ اسٛآ٘شی ثبزی ثطای ِٛدٛؼ

ِٛغیه ٚ ٕٔىٗ اؾز زض ؾبیط ثیٕبضی ٞبی ضٚٔبسٛ اذشهبنی ٘جٛزٜ

 $اظ ػّٕٝ اؾىّطٚزضٔی# ٘یع ٔظجز قٛز.

 Anti-dsDNA  آًتی بادی ضذ(DNA :)٘مف  دٍ رضتِ ای

لبثُ سٛػٟی زض فؼبِیز ثیٕبضی ِٛدٛؼ زاضز؛ ثٝ عٛضی وٝ اٌط 

ثب سیشط ثبلا زاقشٝ ثبقس، ثیٕبضی اٚ  Anti-dsDNAثیٕبض ِٛدٛؾی 

Active جز سّمی ٔی قٛز، یؼٙی زض ٔطحّٝ ی فؼبِیز ثیٕبضی $٘ؿ

ثٝ زٚضٜ ی ذبٔٛقی#، ایٗ اسٛآ٘شی ثبزی افعایف سیشط دیسا ٔی وٙس. 

ایٗ ی سٛا٘س سیشط آٖ دبییٗ ثبقس. ثٙبثطایٗ زض زٚضٜ ی ذبٔٛقی ٔ

  اذشهبنی اؾز.آ٘شی ثبزی ثطای ثیٕبضی ِٛدٛؼ 

 Anti-Sm :)زض سكریم ثؿیبض  )آًتی اسویت آًتی بادی

 اذشهبنی اؾز. وٕه وٙٙسٜ اؾز؛ ظیطا ثطای ثیٕبضی ِٛدٛؼ

 Anti-RNP :$ٖٛزض ٞبضیؿ :SLE  ٚػٛز زاضز أب ثطای ِٛدٛؼ

 اذشهبنی ٘یؿز.#

Anti-Ro:   ٜایٗ اسٛ آ٘شی ثبزی زض ثیٕبضی ِٛدٛؼ ٘ٛظازی زیس

ٔی قٛز، أب ٕٔىٗ اؾز زض ؾبیط ثیٕبضی ٞبی ٘ؿغ ٕٞجٙس $ٔب٘ٙس 

ؾٙسضْ قٌٛطٖ# ٘یع ٔظجز قٛز، دؽ ثطای ِٛدٛؼ اذشهبنی 

٘یؿز. $ٞبضیؿٖٛ: ٚػٛز ایٗ آ٘شی ثبزی ثب وبٞف ذغط اثشلا ثٝ 

 ٘فطیز ٕٞطاٜ اؾز.#

 Anti-La :(ب ٞبضیؿٖٛ: ٔؼٕٛلا ثAnti-Ro  ٕٞطاٜ ثٛزٜ، ثب وبٞف

 ذغط اثشلا ثٝ ٘فطیز ٕٞطاٜ اؾز.#

 Anti-Histone :یٗ اسٛآ٘شی ثبزی، ثطای ثٝ ٌفشٝ ی اؾشبز، ا

ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ اذشهبنی ٔی ثبقس. $ٞبضیؿٖٛ: زض ِٛدٛؼ 

 ).اؾز SLE٘بقی اظ زاضٚ، قبیغ سط اظ 

Anti-Phospholipid :ی آ٘شی ثبزی ثط ػّیٝ غكب ؾَّٛ ٞب

آ٘سٚسّیبَ ٔی ثبقس. $ٞبضیؿٖٛ: ظٔیٙٝ ؾبظ سكىیُ ِرشٝ، ؾمظ 

 ػٙیٗ ٚ سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی اؾز.#

 Anti-Platelet :  ،ٝایٗ آ٘شی ثبزی ثٝ دلاوز ٞب اسهبَ یبفش

ثبػض ِیع آٖ ٞب ٚ ایؼبز سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی ٔی قٛز وٝ یىی اظ ػلائٓ 

 ثبِیٙی زض ػطیبٖ ِٛدٛؼ اؾز. سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی ٘بقی اظ ایٗ

 اؾز. ITPاسٛآ٘شی ثبزی، قجیٝ ثٝ سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی ٘بقی اظ ثیٕبضی 

 Anti-Erythrocyte : َایٗ آ٘شی ثبزی ثب ٌّجَٛ ٞبی لطٔع اسهب

 یبفشٝ، ثبػض ِیع آٖ ٞب ٚ ایؼبز وٓ ذٛ٘ی زض ثیٕبض ٔی قٛز.

 Anti-Lymphocyte :ٞب#  ثٝ ٌّجَٛ ٞبی ؾفیس $ِٙفٛؾیز

 ؾفیس ٔی قٛز. ٞبی ٌّجَٛ ٚ وبٞف سؼساز اسهبَ یبفشٝ، ثبػض ِیع

 Anti-Neuronal: ٝاػعا ٘ٛضٖٚ اؾز وٝ  آ٘شی ثبزی ثط ػّی

ثبػض ایؼبز ػلائٓ ػهجی زض ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی 

 ٔی قٛز.

ضا  SLEسٖٛ، ذغط اثشلا ثٝ ٔهطف فؼّی سّٛاریسَى: 

 افعایف ٔی زٞس.

 

 

: زض وشبة ٞبضیؿٖٛ ٔؿشمیٕب ثٝ  وكیسٖ ؾیٍبض اقبضٜ ای ٘كسٜ اؾز، أب : 3

: آٔبض اظ وشبة ٞبضیؿٖٛ ثطٌطفشٝ قسٜ اؾز. ثٝ ٌفشٝ 4 ؾیٍبض حبٚی سٛسٖٛ اؾز!

 ٔظجز زاض٘س. ANA" افطاز ِٛدٛؾی 95ی اؾشبز 
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 S LEعلائن بالیٌی 

ٚ ٔشٙبٚة سب قسیس ٚ سٟسیس وٙٙسٜ ی  قسر ایٗ ثیٕبضی اظ ذفیف

حیبر ٔشغیط اؾز. ٞیچ زٚ فطز ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ، ػلائٓ یىؿب٘ی 

 ٘ساض٘س ٚ ثٝ ػّز ٌؿشطزٌی ػلائٓ ثبِیٙی ٚ قسر آٖ ٞب، سظبٞطار

ٞط ثیٕبض ثب ثیٕبض زیٍط ٔشفبٚر اؾز. اغّت ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی، زٚضٜ 

# ثیٕبضی ضا وٝ زض Exacerbationٞبی ٔشٙبٚة حٕلار سكسیس $

# ٘ؿجی لطاض ٌطفشٝ ا٘س، Remissionثیٗ زٚضٜ ٞبی ذبٔٛقی $

وٝ عی آٖ ثیٕبض  حمیمی Remissionسؼطثٝ ٔی وٙٙس. زٚضٜ ٞبی 

" ٔٛاضز ٔی سٛا٘س 20ثبقس، سب  ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٞیچ ػلأشی ٘ساقشٝ

أب ٔؼٕٛلا زائٕی ٘یؿز ٚ ثٝ زٚضٜ ی فؼبِیز ثبظ  اسفبق ثیبفشس

ذٛاٞس ٌكز؛ ثٝ ٕٞیٗ زِیُ، ٘جبیس ثٝ ثیٕبض ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ زض 

ضی أیس ٚاٞی زاز، ثّىٝ ثبیس اٚ ضا سكٛیك وطز ٍٞٙبْ ذبٔٛقی ثیٕب

٘ی سطی ضا ثب زٚضی اظ ٔٛاضز سكسیس وٙٙسٜ ی ثیٕبضی، ٔسر عٛلا سب

 ذبٔٛقی ثٝ ؾط ثجطز. زٚضٜ ی زض

 تظاّزات سیستویک 

ذؿشٍی ٔفطط، ػسْ سٛا٘بیی قبُٔ  SLEػلائٓ ؾیؿشٕیه ثیٕبضی 

ی، احؿبؼ ٘بذٛقی، ست، ثی ا٘ؼبْ فؼبِیز ٞبی ضٚظٔطٜ ظ٘سٌ

 ٔی ثبقٙس. وبٞف ٚظٖ اقشٟبیی ٚ

SLE  ٔی سٛا٘س ٞط اضٌب٘ی اظ ثسٖ ضا زضٌیط وٙس؛ سظبٞطار آٖ زض

 اضٌبٖ ٞب ثٝ قطح ظیط اؾز:

 تظاّزات عضلاًی اسکلتی 

سمطیجب ٕٞٝ ی ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی زض عَٛ ثیٕبضی ذٛز آضسطاِػی ٚ 

 آضسطیز ٔشٙبٚةٔیبِػی ضا سؼطثٝ ٔی وٙٙس. اغّت ثیٕبضاٖ دّی 

لاف آضسطیز $ثطذ زاض٘س. زفطٔیشی ٔفبنُ غیط ٔؼَٕٛ اؾز

# Erosionضٚٔبسٛئیس وٝ زفطٔیشی زض آٖ قبیغ اؾز#. ؾبییسٌی $

٘بزض اؾز $ثطذلاف آضسطیز ضٚٔبسٛئیس وٝ ؾبییسٌی زض آٖ قبیغ 

اؾز#. ٔیٛدبسی ٚ ٔیٛظیز ٕٞطاٜ ثب ضؼف ػضلا٘ی ٚ افعایف آ٘عیٓ 

ٔی سٛا٘س ضٚی زٞس. ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی زض ٔؼطو  ی ػضلا٘ی ٘یعٞب

: ٘ىطٚظ AVN $Avascular Necrosisچٙیٗ اؾشئٛدطٚظ ٞؿشٙس، ٕٞ

ایؿىٕیه ؾط اؾشرٛاٖ وٝ ثٝ زِیُ ػسْ ذٖٛ ضؾب٘ی ٔٙبؾت 

 ایؼبز ٔی قٛز# زض آٖ ٞب افعایف ٔی یبثس.

 

 

 

 

ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی ثٝ زلایُ ٔرشّف  ًکتِ:

اظ ػّٕٝ ٔبٞیز اِشٟبثی ذٛز ثیٕبضی ِٛدٛؼ ٚ 

ٕٞچٙیٗ ٔهطف ثبلای وٛضسیىٛاؾشطٚئیس ٞب 

وٝ ػعٚ زضٔبٖ ٞبی انّی ایٗ ثیٕبضی 

$٘ىطٚظ  AVNٔحؿٛة ٔی قٛز، زض ضیؿه ثبلاسط اثشلا ثٝ 

 ایؿىٕیه اؾشرٛاٖ# ٔی ثبقٙس.

 تظاّزات پَستی 

بضاٖ ِٛدٛؾی ثٝ دعقه ثٝ ػّز ػّز ػٕسٜ ی ٔطاػؼٝ ی ثیٕ

 سظبٞطار دٛؾشی ثیٕبضی ٔی ثبقس. 

 

 

 

 

 

ی ضاق ثٛزٜ ٚ SLEقبیغ سطیٗ ضاـ ثیٕبضی  راش بال پزٍاًِ ای:

اضیشٕبسٛ اؾز وٝ ضٚی ٌٛ٘ٝ ٞب ٚ دُ ثیٙی ایؼبز ٔی قٛز ِٚی 

ٔؼٕٛلا چیٗ ٘بظٚلاثیبَ ضا ٌطفشبض ٕ٘ی وٙس. ایٗ ضاـ دطٚا٘ٝ ای، 

 ثٝ حؿبة ٔی آیس. SLEضاـ انّی زض ثیٕبضی 

 
 

 

  
یىی اظ ؾبة سبیخ ٞبی ِٛدٛؼ اضیشٕبسٛ ٔی ثبقس وٝ زض آٖ، 

ثیٕبضی ِٛدٛؼ فمظ زض دٛؾز زیسٜ ٔی قٛز ٚ سظبٞطار آٖ 

دبییٗ یب  ANAٔٙحهطا دٛؾشی اؾز. زض ایٗ ٘ٛع ِٛدٛؼ، سیشط 

ثٝ وٕه ثیٛدؿی ضاـ ٞبی دٛؾشی  DLEٔٙفی اؾز ٚ سكریم 

ا٘ؼبْ ٔی قٛز. ِٛدٛؼ زیؿىٛئیس ٔی سٛا٘س دٛؾز، ٔٛ ٚ غكبٞبی 

ٔؼٕٛلا ثٝ نٛضر  DLEٔربعی ضا زضٌیط وٙس. ضبیؼبر دٛؾشی زض 

ظ ثٟجٛزی اؾىبض ثطػبی ٔی دلان ٚ ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ ثٛزٜ ٚ دؽ ا

ٔٙؼط ثٝ ضیعـ ٔٛی ٔٙغمٝ ای  ٌصاض٘س. ایٗ ضبیؼبر ٕٞچٙیٗ

$Patchy#  .زض آٖ ٘بحیٝ ٔی قٛ٘س 

 لَپَس اریتواتَی دیسکَئیذ 

(DLE)Discoid Lupus Erythematosus  

دّی آضسطیز ٔشٙبٚة ثب سٛضْ ثبفز ٘طْ ٚ  ّاریسَى:

حؿبؾیز ثٝ ِٕؽ زض ٔفبنّی ٔب٘ٙس ظا٘ٛ، ٔچ زؾز ٚ ذٛز 

 .زؾز ٔكرم ٔی قٛز

 

 

 

زضٔبسیز ایؼبز قسٜ زض ِٛدٛؼ ؾیؿشٕیه  ّاریسَى:

ضا ٔی سٛاٖ ثٝ ظیطٌطٜٚ ٞبی ضاـ دطٚا٘ٝ ای، ِٛدٛؼ 

#، ِٛدٛؼ اضیشٕبسٛی دٛؾشی DLEاضیشٕبسٛی زیؿىٛئیس $

 # ٚ ؾبیط ضاـ ٞب سمؿیٓ ثٙسی وطز.SCLEسحز حبز $

 

 

 

 



  5 صفحه | لوپوس و سندرم آنتی فسفولیپید  مبحث | میرفیضی دکتر | 3 جلسه                            89پزشکی مهر   | روماتو فیزیوپاتولوژی

 

 

ایٗ اؾز وٝ ٕٔىٗ  SLEػعٚ ػلائٓ ثبِیٙی  DLEػّز شوط 

، ٌطچٝ ثٝ نٛضر زیؿىٛئیس ثبقس SLEاؾز سظبٞطار دٛؾشی ثیٕبض 

٘یع ٚػٛز زاقشٝ  SLEایٗ ثیٕبضی، ٔی سٛا٘س ثٝ عٛض ٔؿشمُ اظ 

" سظبٞطار SLE ،20$ٞبضیؿٖٛ: زض ٔیبٖ افطاز ٔجشلا ثٝ  ثبقس.

 زاض٘س.#  DLEدٛؾشی ثٝ نٛضر 

" ٔٛاضز ثیٕبض زیؿىٛئیس ِٛدٛؼ ٕٔىٗ اؾز زض 10-5زض 

 ثٝ ؾٕز ِٛدٛؼ ؾیؿشٕیه دیكطفز وٙس. ،عی ؾبِیبٖ

سفبٚر ضبیؼبر دٛؾشی ِٛدٛؼ ؾیؿشٕیه ثب زیؿىٛئیس ایٗ 

، دؽ اظ ثٟجٛز ضبیؼبر ثبفز اؾىبض ثطػبی ٔی DLEاؾز وٝ زض 

ٛز اؾىبض ٔب٘س، زض نٛضسی وٝ ضاـ ثبَ دطٚا٘ٝ ای زض نٛضر ثٟج

 ثطػبی ٕ٘ی ٌصاضز.

 :SLEسایز تظاّزات پَستی 

ٞبی ضاـ  (:SCLEلَپَس اریتواتَی پَستی تحت حاد )

زض لؿٕز ٔطوع ضبیؼٝ حّمٛی ثب حسٚز ٔكرم وٝ ٌبٞی 

. ٔؼٕٛلا دكز سٙٝ ٚ ضٚی قب٘ٝ ٞب زیسٜ ٔی ثطػؿشٝ سط ٞؿشٙس

قٛ٘س. $ٞبضیؿٖٛ: ثیٕبضاٖ زاضای ایٗ سظبٞطار ٘ؿجز ثٝ ٘ٛض ثٝ 

 Anti-Roقسر حؿبؾیز زاقشٝ ٚ ثیكشط آٖ ٞب زاضای آ٘شی ثبزی 

 ٞؿشٙس.#

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Patchyضیعـ ٔٛ ثٝ نٛضر ٘مغٝ ای ٚ  (:Alopeciaریشش هَ )

 زض ثیٕبضاٖ ِٛدٛؼ ٔكبٞسٜ ٔی قٛز.

زض ٔٛاػٟٝ ثب آفشبة زض  (:Photosensivityحساسیت بِ ًَر )

ٔی قٛز لؿٕز ٞبی آفشبة ٌیط دٛؾز، ضاـ ٞبی اضیشٕبسٛ ایؼبز 

وٝ ثطذلاف افطاز ػبزی ثب زٚضی اظ آفشبة ثٝ حبِز ػبزی ثبظ ٕ٘ی 

 " ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی ٚػٛز زاضز.70حؿبؾیز ثٝ ٘ٛض زض ٌطزز. 

# اقشجبٜ Photophobiaحؿبؾیز ثٝ ٘ٛض ضا ثب سطؼ اظ ٘ٛض $

 ٍ٘یطیس.

#، Maculopapularقبُٔ ضاـ ٞبی ٔبوِٛٛدبدِٛط $ سایز راش ّا:

 Erythemaاضیشٓ ِٔٛشی فطْ $ # Bullaٚ#، سبَٚ $Urticariaوٟیط $

Multiforme ٓٔی ثبقس. یىی زیٍط اظ سظبٞطار دٛؾشی، ظذ #

 # ٞؿشٙس وٝ ثط ذلاف آفزOral Ulcersٞبیی زض ٘بحیٝ وبْ زٞبٖ $

زض ٔؼبیٙٝ سٛؾظ دعقه وكف ٔی قٛ٘س ٚ  ثسٖٚ زضز ثٛزٜ، ػٕٛٔب

 ثیٕبض اظ آٖ ٞب قىبیشی ٘ساضز.

 تظاّزات عصبی 

SLE  ٓٞ ٔی سٛا٘سCNS  ٓٞ ٚPNS  ٓضا زضٌیط وٙس. زضٌیطی ؾیؿش

ػهجی ٔطوعی، ػعٚ فبوشٛضٞبیی اؾز وٝ دیف آٌٟی ثیٕبضی 

 ِٛدٛؼ ضا ضؼیف ٔی وٙس.

ِٛدٛؼ ٞط لؿٕشی اظ ٔغع ضا ٔی سٛا٘س  :CNSعلائن هزبَط بِ 

، قبیغ سطیٗ سظبٞط CNSٌطفشبض وٙس. زض ٔطاحُ اِٚیٝ زضٌیطی 

اذشلاَ وبضوطز قٙبذشی $قبُٔ ٔكىلار ٔطثٛط ثٝ حبفظٝ ٚ 

اؾشسلاَ# اؾز. ؾطزضز، حٕلار سكٙؼی، ؾبیىٛظ $ضٚاٖ دطیكی#، 

#، ؾىشٝ MS $Demyling Disordersٔیّٛدبسی، اذشلالاسی قجیٝ 

، حطوبر وطٜ ای $سىطاض یه حطوز ذبل ثٝ TIAغعی، ٞبی ٔ

نٛضر ٔعٔٗ#، ٔٙٙػیز آؾذشیه، ٕٞٛضاغی ؾبة آضاوٙٛئیس، 

اذشلالار ذّك، افؿطزٌی ٚ اضغطاة اظ زیٍط سظبٞطار ٔطثٛط ثٝ 

SLE .زض ؾیؿشٓ ػهجی ٔطوعی ٔی ثبقٙس 

 ثبقس ٚ SLEٕٔىٗ اؾز ؾبیىٛظ، اِٚیٗ سظبٞط ثیٕبضی : ًکتِ

ثؿشطی وٙس ٚ ٔسسی ثؼس،  ضا زض ثرف ضٚاٖ SLEضٚاٖ دعقه ثیٕبض 

 ی وٝثیٕبض ظبٞط قٛز. دؽ ٍٞٙبْ ٔٛاػٟٝ ثب ؾبیط ػلائٓ ِٛدٛؼ

$ذهٛنب اٌط یه ذب٘ٓ ػٛاٖ ثبقس#، حشٕب  زاضز سظبٞطار ؾبیىٛظ

SLE .ضا ٘یع ػعٚ سكریم ٞبی افشطالی زض شٞٗ زاقشٝ ثبقیس 

ٔٛ٘ٛ ٘ٛضٚدبسی، دّی ٘ٛضٚدبسی $وٝ ٔی سٛا٘س  :PNSعلائن هزبَط بِ 

ؼبز وٙس#، ٔٛ٘ٛ٘ٛضیز ػٛضاثی ای-ٔب٘ٙس زیبثز، دبضاؾشعی زؾشىف

ػلائٓ دّی ٘ٛضٚدبسی حبز $قجیٝ ٌیّٗ ثبضٜ وٝ زض آٖ ِٔٛشی دّىؽ، 

فّغ ا٘ساْ ٞب زض ٔسر وٛسبٜ اسفبق ٔی افشس ٚ 

وٝ  ؾیط آٖ ثبلاضٚ٘سٜ ٚ لطیٙٝ اؾز ثٝ عٛضی
 اظ سظبٞطار دٛؾشی ِٛدٛؼ ؾیؿشٕیه SCLEضبیؼبر 
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اثشسا اظ دبٞب قطٚع ٔی قٛز ٚ ؾذؽ ثٝ سٙٝ ٚ ا٘ساْ ٞبی فٛلب٘ی ٔی 

 ضؾس.# 

چٙس ػهت  یه یب زضٌیطی هًًَََریت هَلتی پلکس:

ٔحیغی ثٝ عٛض غیط لطیٙٝ، ٔظلا فّغ زؾز ضاؾز ٚ دبی چخ $ثب 

٘یع ایٙىٝ زض ٘بٍٔصاضی ٔٛ٘ٛ٘ٛضیز اؾز، أب زضٌیطی چٙس ػهت 

 ی ٘ساضز.دیف آٌٟی ذٛث #5ثبقس.ٔی سٛا٘س 

 تظاّزات کلیَی 

دطٔربعطٜ سطیٗ ٚ ٚذیٓ سطیٗ زضٌیطی ثیٕبضی ِٛدٛؼ اؾز. 

زضٌیطی وّیٝ زض دیف آٌٟی ثیٕبضی ِٛدٛؼ ثؿیبض ٟٔٓ ثٛزٜ ٚ 

ٚػٛز آٖ ثب دیف آٌٟی ثس ثیٕبضی ٕٞطاٜ اؾز. آؾیت وّیٛی 

اغّت ثٝ زِیُ ضؾٛة ایٌّٕٛ٘ٛٛثِٛیٗ ٞب زض ٌّٛٔطَٚ ٞب اسفبق ٔی 

٘فطیز ِٛدٛؾی یىی افشس وٝ ثبػض ایؼبز ٘فطیز ِٛدٛؾی ٔی قٛز. 

اؾز. ٘یٕی اظ  SLEاظ قبیغ سطیٗ ػُّ ٔطي ٚ ٔیط زض ثیٕبضی 

ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی ٔجشلا ثٝ ٘فطیز ثبِیٙی ٔی ثبقٙس. $یؼٙی زاضای 

 اذشلاَ وّیٛی ثب ػلائٓ ثبِیٙی ٔب٘ٙس ازْ ٞؿشٙس؛ زض نٛضسی وٝ 

٘فطیز غیط ثبِیٙی، سٟٙب ثب ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی لبثُ سكریم اؾز.# 

ُ اِٚیٝ ثیٕبضی ٘فطیز ِٛدٛؾی زض اوظط ثیٕبضاٖ ثی ػلأز زض ٔطاح

اؾز ٚ ٕٔىٗ اؾز دعقه ثب اؾشفبزٜ اظ سؿز ٞبی آظٔبیكٍبٞی 

# ثیٕبض ٔجشلا ثٝ UAثٝ ٚػٛز آٖ دی ثجطز. زض ؾسیٕبٖ ازضاضی $

٘فطیز ِٛدٛؾی، ٔؼٕٛلا ٕٞبچٛضی، دطٚسئیٙٛضی ٚ وؿز ازضاضی 

 زیسٜ ٔی قٛز.

مٝ ثٙسی وّی ثطای زضٌیطی ؾبظٔبٖ ثٟساقز ػٟب٘ی، یه عج

وّیٛی ثیٕبضی ِٛدٛؼ ایؼبز وطزٜ اؾز؛ ظیطا ثط اؾبؼ ولاؼ ٞبی 

ٔرشّف ٘فطیز ِٛدٛؾی، زضٔبٖ ثیٕبضی ٔشفبٚر اؾز. قبیغ سطیٗ 

# ثٛزٜ وٝ ثسسطیٗ دیف آٌٟی ضا ٘یع زض DPGN$ 4ولاؼ، ولاؼ 

 دی زاضز.

زضٔبٖ نٛضر ٕ٘ی ٌیطز. ػّز ػسْ  I ،II  ٚVIزض ولاؼ ٞبی 

ایٗ اؾز وٝ ثٝ ػّز اؾىّطٚظ ثیف اظ  VIزض ٔٛضز ولاؼ  زضٔبٖ

ثیٕبضاٖ ایٗ  ثیٕبض اظ زضٔبٖ ؾٛزی ٘رٛاٞس ثطز؛ " ٌّٛٔطَٚ ٞب90

بظ زاقشٝ ثبقٙس. ثیٕبضاٖ ولاؼ ولاؼ ٕٔىٗ اؾز ثٝ زیبِیع ٘ی

 ثبیس زضٔبٖ قٛ٘س.  III ،VI  ٚVٞبی 

 

 تظاّزات عزٍقی

زضٌیطی ػطٚلی ٘یع ػعٚ ٔٛاضزی ٔحؿٛة ٔی قٛز وٝ ٚػٛز آٖ، 

سظبٞطار ػطٚلی دیف آٌٟی ثیٕبضی ِٛدٛؼ ضا ضؼیف ٔی وٙس. 

قبُٔ ایؼبز سطٚٔجٛظ ٚ آٔجِٛی، ٚاؾىِٛیز $ػٕٛٔب زض ػطٚق 

 وٛچه#، آسطٚاؾىّطٚظ ٚ دسیسٜ ضیٙٛز ٔی ثبقٙس.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ثیٕبض ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٔی سٛا٘س ثٝ ػّز آسطٚاؾىّطٚظ سؿطیغ 

قٛز؛ ػّز ایؼبز آسطٚاؾىّطٚظ،  MIیبفشٝ، زض ؾٙیٗ دبییٗ زچبض 

ٔبٞیز اِشٟبثی ذٛز ثیٕبضی ٚ ٕٞچٙیٗ اؾشفبزٜ ی ٔىطض اظ 

وٛضسیىٛاؾشطٚئیسٞب اؾز وٝ ثیٕبض ضا زض ٔؼطو ٞبیذطوّؿشطِٕٚی 

 لطاض ٔی زٞٙس.

 

 

 

 

 

ٚاؾذبؾٓ ػطٚلی زض ٔٛاػٟٝ ثب ؾطٔب وٝ ٚاظ پذیذُ ریٌَد:

ٚ  قبُٔ ؾٝ ٔطحّٝ $ضً٘ دطیسٌی، ؾیب٘ٛظ، اضیشٓ# ٔی ثبقس

ٕٞطاٜ ثب ؾٛظـ ٚ ثی حؿی ٚ ٍٞٙبٔی وٝ زؾز ٞب ٌطْ قٛ٘س، 

ٌبٞی دسیسٜ ٔٛضٔٛض قسٖ زؾز ٞب ثٝ حبِز ػبزی ثبظ ٔی ٌطز٘س. 

ثبػض  ی ضیٙٛز اِٚیٝ اؾز $ٚ ٞیچ اسیِٛٛغی ظٔیٙٝ ای یب ثیٕبضی

یه ػّز ظٔیٙٝ ای  آٖ ٘یؿز# ٚ ٌبٞی طب٘ٛیٝ ٔی ثبقس ٚ زض اطط

 .ضیٙٛز اظ ٘ٛع طب٘ٛیٝ اؾز دٛؾیایؼبز ٔی قٛز. زض ثیٕبضاٖ ِٛ

 تَضیحات ًام کلاس کلاس بیواری

Class I  ٔعا٘ػیبَ ػعئی٘فطیز ِٛدٛؾی$Minimal Mesangial# اذشلاِی ٔكبٞسٜ ٕ٘ی قٛز. ٘طٔبَ اؾز ٚ ثب ٔیىطٚؾىٛح ٘ٛضی 

Class II $٘فطیز ِٛدٛؾی ٔعا٘ػیبَ سىظیطیMesangial Proliferative# ٜاؾز. سٟٙب ثبفز ٔعا٘ػیْٛ زچبض سىظیط قس 

Class III ٘فطیز ِٛدٛؾی وب٘ٛ٘ی$Focal#  ٌّٛٔطَٚ ٞب ٚػٛز زاضز." 50زضٌیطی زض وٕشط اظ 

Class IV $٘فطیز ِٛدٛؾی ٔٙشكطDiffuse Proliferative#  ٌّٛٔطَٚ ٞب ٚػٛز زاضز.50زضٌیطی ثیف اظ " 

Class V $٘فطیز ِٛدٛؾی غكبییMembranous# .ضؾٛة ایٕٛ٘ٛوٕذّىؽ ٞب زض ظیط ادیشّیْٛ ٚػٛز زاضز 

Class VI ٝ٘فطیز ِٛدٛؾی اؾىّطٚسیه دیكطفش $Advanced Sclerosing#  ٌّٛٔطَٚ ٞب اؾىّطٚظ قسٜ ا٘س.90ثیف اظ " 

 لَپَس در یعزٍق یزیدرگ اثز بز اًگطتاى گاًگزى

لار ػطٚلی ثبػض ٔی قٛ٘س قیٛع اذشلا ّاریسَى:

#، ؾىشٝ ٔغعی ٚ ا٘فبضوشٛؼ TIAحٕلار ایؿىٕیه ٌصضا $

 افعایف یبثس. SLEٔیٛوبضز زض ثیٕبضاٖ ٔجشلا ثٝ 

 

 

 

: ثٝ ٌفشٝ ی ػٙبة آلبی زوشط ػٛوبض؛ ؾطوبض ذب٘ٓ زوشط ٔیطفیضی فطٔٛز٘س زضٌیطی یه سٙٝ 5

 ی ػهجی اؾز أب ثب سٛػٝ ثٝ ٔٙبثغ ایٙشط٘شی ٌفشٝ ی ػٙبة زوشط نحیح سط ثٝ ٘ظط ٔی ضؾس.
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 اًگطتاى در ٌَدیر ی ذُیپذ

 تظاّزات خًَی 

ثٝ ػّز اسٛآ٘شی ثبزی ٞبی ایؼبز قسٜ ثط ػّیٝ دلاوز ٞب، ٌّجَٛ 

ٞبی لطٔع ٚ ٌّجَٛ ٞبی ؾفیس، ثیٕبض ٕٔىٗ 

ٔطاػؼٝ وٙس. إٓ٘ی ثیٕبضی  آًویاؾز ثب 

ضی ٔعٔٗ ِٛدٛؼ ػٕٛٔب اظ ٘ٛع إٓ٘ی ثیٕب

أب ٔی سٛا٘س  $٘طٔٛوطْٚ ٘طٔٛؾیشط# اؾز،

ٔطاػؼٝ  لکَپٌیثیٕبض ِٛدٛؾی ثب  ِٕٞٛیشیه ٘یع ایؼبز وٙس.إٓ٘ی 

 ٔی وٙس وٝ ػٕٛٔب ثٝ ػّز ِٙفٛدٙی ایؼبز قسٜ اؾز.

ٚ سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی، اذشلالار ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ، عحبَ ثعضي، 

 ٘یع اظ زیٍط سظبٞطار ذٛ٘ی ایٗ ثیٕبضی ٔی ثبقٙس. ِٙفبز٘ٛدبسی

-Antiٕٞبٖ عٛض وٝ زض لؿٕز اسٛآ٘شی ثبزی ٞب شوط قس، 

Phospholipide  ٚ ٗآ٘شی ثبزی ظٔیٙٝ ؾبظ ایؼبز ِرشٝ، ؾمظ ػٙی

٘یع یه آ٘شی ثبزی  Lupus Anti-coagulantسطٔجٛؾبیشٛدٙی اؾز. 

ثبػض افعایف سكىیُ ِرشٝ  SLEسطٚٔجٛسیه اؾز وٝ زض ثیٕبضاٖ 

 ٔی قٛز.

 تظاّزات قلبی 

دطیىبضزیز، ٔیٛوبضزیز، ایؼبز ٘بضؾبیی زضیچٝ ای $ٔؼٕٛلا قبُٔ 

-Libmanض زضیچٝ ٞبی آئٛضر ٚ ٔیشطاَ#، ایؼبز ا٘سٚوبضزیز ز

Sacks  یه ا٘سٚوبضزیز غیطػفٛ٘ی وٝ زض ػطیبٖ ثیٕبضی$SLE 

 ٔی ثبقس. #MI$ ا٘فبضوشٛؼ ٔیٛوبضز زیسٜ ٔی قٛز# ٚ

 تظاّزات تٌفسی 

$ٕٞبٖ دّٛضیز یب زضز دّٛضسیه# ٚ دّٛضاَ افیٛغٖ وٝ زض دّٛضظی

سطیٗ زضٌیطی ٞبی ضیٛی ضا ػطیبٖ ِٛدٛؼ قبیغ ثٛزٜ ٚ ٟٔٓ 

 سكىیُ ٔی زٞٙس.

ٞبیذطسٙكٗ  وٝ ٔی سٛا٘س ٔٙؼط ثٝ فیجطٚظ ضیٛی قٛز. بیشیؽدٙٛٔٛ٘

 دِٕٛٛ٘بضی وٝ زض ػطیبٖ ِٛدٛؼ قبیغ ٘یؿز.

ILD  ٝفیجطٚظ دیكطفز ٔی وٙس ٚ زض زض عَٛ ظٔبٖ ثٝ ؾٕز و

 ػطیبٖ ِٛدٛؼ قبیغ ٘یؿز.

 End$ ػعٚ ٔطاحُ ا٘شٟبیی # وARDSٝ$ حبزؾٙسضْ ظػط سٙفؿی 

Stage.زضٌیطی ضیٛی اؾز # 

ػطیبٖ ِٛدٛؼ، دیف آٌٟی ثسی ٚػٛز آٖ زض آِٛئٛلاض ٕٞٛضاغی وٝ 

 زاضز.

 ػفٛ٘ز

 ػفٛ٘ز ػٛأُ ٔطسبِیشی ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی ٟٔٓ سطیٗ ًکتِ:

 ٔی ثبقٙس. زضٌیطی وّیٛی$سٙفؿی، ازضاضی ٚ ...# ٚ 

 تظاّزات گَارضی 

دطیشٛ٘یز، ٚاؾىِٛیز ػطٚق ضٚزٜ ٞب، سٟٛع ٚ اؾشفطاؽ، اؾٟبَ، 

 ٞذبسیز  یز حبز، ٞذبسٍٛٔبِی ٚدب٘ىطاس

 تظاّزات چطوی 

یز، اِشٟبة ػهت ٚاؾىِٛیز ػطٚق ضسیٗ، وٙػوشیٛیز، ادی اؾىّط

ادشیه، ؾٙسضْ ؾیىب $احؿبؼ ذكىی زض چكٓ ٚ زٞبٖ ثٝ ػّز 

سرطیت غسز ٔشطقحٝ ثعاق ٚ اقه؛ ثٝ ٌفشٝ ی 

٘یع ٘بٔیسٜ ٔی  اؾشبز قٌٛطٖ طب٘ٛیٝ ثٝ ِٛدٛؼ

  قٛز.#

دسیسٜ ضیٙٛز یه سًٙ قسٌی ّاریسَى: 

ادیعٚزیه ضي ٞب زض اٍ٘كشبٖ زؾز ٚ دب اؾز وٝ اِجشٝ 

ٌبٞی ٔی سٛا٘س ٘ٛن ثیٙی ٚ ٘طٔٝ ٌٛـ ضا ٘یع زضثطٌیطز. 

حٕلار آٖ ثب زضٌیطی زض ٔؼطو ؾطٔب، وبٞف زٔب، 

فكبض ٞیؼب٘ی $احؿبؾی# ٚ اضسؼبـ آغبظ ٔی قٛ٘س. ایٗ 

سٜ قبُٔ ؾٝ ٔطحّٝ اؾز وٝ سٛاِی ؾٝ ٔطحّٝ ی دسی

ضٍ٘ی $ضً٘ دطیسٌی، ؾیب٘ٛظ ٚ لطٔعی# ٔؼطف ٔىب٘یؿٓ 

ٞبی ثیٕبضی ظای ظٔیٙٝ ای سًٙ قسٌی ضي، ایؿىٕی 

ٚ ذٛ٘طؾب٘ی ٔؼسز ٔی ثبقٙس. ؾطا٘ؼبْ، لطٔعی ثٝ عٛض 

ذٛز ثٝ ذٛز یب ثب ٌطْ قسٖ ٔؼسز اٍ٘كشبٖ ایؼبز ٔی 

 قٛز.
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 یافتِ ّای آسهایطگاّی

ٍٞٙبٔی وٝ سظبٞطار ثبِیٙی فطز ثٝ ٘فغ ثیٕبضی ِٛدٛؼ ثبقس، ثطای 

 سكریم لغؼی اظ دبضاوّیٙیه وٕه ٔی ٌیطیٓ:

CBC :إٓ٘ی، ِىٛدٙی، ِٙفٛدٙی، سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی 

ESR:  ؾطػز ضؾٛة ٌّجَٛ ٞبی لطٔع وٝ ثطای ؾٙؼف

 افعایف ٔی یبثس. SLEغیطٔؿشمیٓ اِشٟبة ثٝ وبض ٔی ضٚز ٚ زض 

CRP:  ٖیىی اظ ٔبضوط ٞبی اِشٟبثی ثسٖ اؾز وٝ زض ػطیبSLE 

 افعایف ٔی یبثس.

Urine Analysis:  ٚ دطٚسئیٙٛضی، ٕٞبچٛضی، وؿز ٞبی ؾِّٛی

 ٌطاِ٘ٛط

Immunologic tests:  آ٘شی ثبزی ٞبی ا٘ساظٜ ٌیطیANA ،Anti-

DNA ،Anti-Sm ،Anti-Cardiolipin  ُٔاػعای وٕذّٕبٖ قب ٚC3 ،

C4 ،CH50 

زض ِٛدٛؼ ٔهطف وٕذّٕبٖ زض ػطیبٖ ِرشٝ ؾبظی ٞب ثبػض 

 .ٞبیذٛوٕذّٕبٕ٘ی ٔی قٛز

 

 حاهلگی در جزیاى لَپَس

ٔب٘ٙس افطاز ٘طٔبَ اؾز، أب  ٔیعاٖ ثبضٚضی زض افطاز ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ

ؾمظ ٞبی ذٛز ثٝ ذٛزی ٚ ثٝ ز٘یب آٚضزٖ ٘ٛظازاٖ ٔطزٜ زض ٔیبٖ 

"#، ثٝ ذهٛل زض ذب٘ٓ ٞبیی وٝ 30-10آٖ ٞب قبیغ ٔی ثبقس $

$آ٘شی  ACL$ِٛدٛؼ آ٘شی وٛآٌٛلا٘ز# ٚ  LAآ٘شی ثبزی ٞبی 

وبضزیِٛیذیٗ# زض آٖ ٞب ٔظجز ثبقس. ذب٘ٓ ٞبی ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ، 

٘ی اػبظٜ ی الساْ ثطای ثبضزاضی ضا زاض٘س وٝ ثیٕبضی زض سٟٙب ظٔب

ٔطحّٝ ی ذبٔٛقی ثبقس ٚ زضٌیطی وّیٛی ٚػٛز ٘ساقشٝ ثبقس. زض 

ثیٕبضی وٝ زچبض زضٌیطی وّیٛی اؾز، ثبیس ثیٕبضی ثب زضٔبٖ ثٝ 

ٔطحّٝ ی ذبٔٛقی ثطٚز ٚ زضٌیطی وّیٛی وٙشطَ قٛز؛ ثؼس اظ 

یٛی، اػبظٜ ی ٔبٜ اظ زٚضٜ ی ذبٔٛقی ٚ زضٔبٖ وّ 6ٌصقز 

 ثبضزاضی ثٝ ثیٕبض زازٜ ٔی قٛز.

 
 
 

ٔبزضی ثٝ ػٙیٗ اظ عطیك  Anti-Roثٝ ػّز ا٘شمبَ اسٛآ٘شی ثبزی 

ِس ػفز، ایؼبز ٔی ٌطزز. ایٗ ٘ٛظازاٖ ٕٔىٗ اؾز اظ ٔبزضا٘ی ٔشٛ

. ایٗ ٘ٛظازاٖ ثٝ ضاـ ٞبی ٌصضا قٛ٘س وٝ ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٞؿشٙس

ٞبی زچبض ٔی قٛ٘س؛ ٟٔٓ سطیٗ ػبضضٝ زض ِٛدٛؼ ٘ٛظازی ثّٛن 

اسفبق ٔی  لّجی زائٕی اؾز وٝ ثطای ٘ٛظاز

ٕٔىٗ اؾز ثب افشس. ٕٞچٙیٗ ایٗ ٘ٛظازاٖ 

 سطٚٔجٛؾبسٛدٙی ٌصضا ٚ ٔٛلشی ٔطاػؼٝ وٙٙس.

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

ٔظجز اؾز وٝ وٝ زض ذلاَ زضٔبٖ  ANAایٗ ثیٕبضی ؾٙسضٔی ثب 

ثب ثطذی زاضٚٞب دسیساض ٔی قٛز. ػلائٓ ثبِیٙی ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ 

قبُٔ ػلائٓ ؾیؿشٕیه $ست، وبٞف ٚظٖ ٚ ثی اقشٟبیی# ٚ 

ٕٞچٙیٗ ػلائٕی چٖٛ آضسطاِػی، دّی آضسطیز ٚ دّٛضٚدطیىبضزیز 

ٔی ثبقس. ایٗ ثیٕبضی ٔؼٕٛلا ثب ٌصقز ٔسسی اظ لغغ زاضٚی 

ؾبٖ ثطعطف ٔی قٛز. زاضٚٞبیی وٝ ٔی سٛا٘ٙس ٔٛػت ایٗ آؾیت ض

ثیٕبضی قٛ٘س ػجبضسٙس اظ: دطٚوبئیٗ آٔبیس، ٞیسضالاظیٗ، ایعٚ٘یبظیس، 

دٙیؿیلأیٗ، ٔشیُ زٚدب، وٛئیٙیسیٗ، ایٙشطفطٖٚ، -وّطدطٚٔبظیٗ، زی

OCP ٔبٜ دؽ اظ  6. ػلائٓ ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ ٘سضسب ثیف اظ ٞب

ٕٔىٗ اؾز ؾبَ ٞب دؽ اظ  ANA لغغ زاضٚ عَٛ ٔی وكس، أب

 لغغ زاضٚ ٕٞچٙبٖ ٔظجز ثبقس.

# SLE، ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی $زض نٛضر ػسْ ضطٚضرثٟشط اؾز 

اظ ٔهطف ایٗ زاضٚٞب دطٞیع وٙٙس؛ أب زض نٛضسی وٝ ٔهطف زاضٚ 

ثطای زضٔبٖ ثیٕبضی زیٍطی زض فطز ضطٚضی ثبقس، اٚ ضا اظ ٔهطف 

 زاضٚ ٔٙغ ٕ٘ی وٙیٓ.

وٝ زض ػطیبٖ ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ،  ٘ىشٝ ی ٟٔٓ ایٗ اؾز

 زضٌیطی وّیٛی ٚ ؾیؿشٓ ػهجی ٔطوعی ٘بزض اؾز.

 تظاّزات آسهایطگاّی لَپَس ًاضی اس دارٍ

ٕٞبٖ عٛض وٝ شوط قس سٕبٔی ثیٕبضاٖ ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٘بقی اظ 

-Antiٔظجز زاقشٝ ٚ ثؿیبضی اظ آٖ ٞب آ٘شی ثبزی  ANAزاضٚ 

Histone زاض٘س. ٕٞچٙیٗ إٓ٘ی، ِىٛدٙی ،LA ،ACL ،

ٚ وٛٔجؽ ٔؿشمیٓ ٔظجز  6ٔظجز وبشة VDRLسطٚٔجٛؾبیشٛدٙی، 

 ٔی سٛا٘س زض آٖ ٞب ٚػٛز زاقشٝ ثبقس.

 ًاضی اس دارٍلَپَس 
Drug-induced Lupus 

 لَپَس ًَسادی
Neonatal Lupus 

Uptodate:  ِٖٛدٛؼ ٘ٛظازی ٕٔىٗ اؾز زض ٘ٛظازا

ٔبزضاٖ ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ٚ یب ؾٙسضْ قٌٛطٖ وٝ زاضای 

ٞؿشٙس ایؼبز قٛز؛ أب ثؿیبضی اظ  Anti-Roاسٛآ٘شی ثبزی 

ٔٛاضز آٖ، زض ٘ٛظازاٖ ٔبزضا٘ی ضخ ٔی زٞس وٝ زض ظٔبٖ 

سِٛس فطظ٘س، ٔجشلا ثٝ ثیٕبضی ذٛز ایٕٙی ٘یؿشٙس، أب 

اسٛآ٘شی ثبزی زض ثسٖ آٖ ٞب ٚػٛز زاضز. ثطعجك آٔبض ٘یٕی 

اظ ایٗ ٔبزضاٖ زض آیٙسٜ، ذٛز ٘یع ثٝ ثیٕبضی ٞبی 

 زچبض ٔی قٛ٘س. SLEذٛزایٕٙی ٔب٘ٙس قٌٛطٖ یب 

6 :VDRL : ٝزض  ٔی سٛا٘سسؿشی ثطای غطثبٍِطی ثیٕبضی ؾیفّیؽ اؾز و 

 ثٝ ٔبلاضیب ٚ ِٛدٛؼ ثٝ عٛض وبشة ، ثیٕبضی لایٓ، افطاز ٔجشلاHIVثیٕبضاٖ ٔجشلا ثٝ 

 ٔظجز قٛز.
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ٕٔىٗ اؾز زض ِٛدٛؼ  Anti-Histoneآ٘شی ثبزی 

ثطای ِٛدٛؼ  $ثٝ ٌفشٝ ی اؾشبز!# ؾیؿشٕیه ٘یع زیسٜ قٛز؛ أب

 SLE$ٞبضیؿٖٛ: زض ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ اظ  زاضٚیی اذشهبنی اؾز.

 قبیغ سط اؾز.#

زض ػطیبٖ ِٛدٛؼ ٘بقی اظ زاضٚ ثطذلاف ِٛدٛؼ 

 Anti-dsDNAؾیؿشٕیه، ٔكبٞسٜ ی ٞبیذٛوٕذّٕبٕ٘ی ٚ افعایف 

 ٘بزض اؾز.

 

 پیص آگْی 

ثیٕبضاٖ ِٛدٛؾی ثٝ نٛضر ظیط سرٕیٗ ظزٜ  ثط عجك ٔغبِؼبر ثمبی

 قسٜ اؾز:

 درصذ بیواراى هیشاى بقا

 "95-90 سال 2

 "90-82 سال 5

 "80-71 سال 61

 "75-63 سال 21

 

 فاکتَرّای هَثز بز پیص آگْی

ٚػٛز فبوشٛضٞبی ظیط زض فطز ٔجشلا ثٝ ِٛدٛؼ ثبػض ضؼیف قسٖ 

 دیف آٌٟی ثیٕبضی ٔی قٛ٘س:

 ثبلا ثٛزٖ وطاسیٙیٗ ؾطْ

 ٘ػاز ؾیبٜ

 ٞبیذطسٙكٗ

 ؾٙسضْ ٘فطٚسیه

 سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی

 #CNSزضٌیطی ؾیؿشٓ ػهجی ٔطوعی $

 فؿفِٛیذیسزاقشٗ آ٘شی ثبزی ضس 

 علت هزگ در بیواراى هبتلا بِ لَپَس

قبیغ سطیٗ ػّز: ػفٛ٘ز ٞب، زضٌیطی وّیٝ $ٞبضیؿٖٛ: ٘فطیز ٚ 

ػفٛ٘ز، زض ضاؼ ػُّ ٔطي ٚ ٔیط زض زٞٝ ی ٘رؿز ثیٕبضی لطاض 

 زاض٘س#

 CNSؾبیط ػُّ: زضٌیطی لّجی، زضٌیطی ضیٛی، زضٌیطی 

 

 تطخیص 

 

 قطح حبَ $قبُٔ ؾبثمٝ ذب٘ٛازٌی# 1#

 ٔؼبیٙٝ فیعیىی وبُٔ 2#

 آظٔبیكٍبٞیسؿز ٞبی  3#

ثیٛدؿی دٛؾز یب وّیٝ: ٍٞٙبٔی وٝ ثیٕبضی ثب سظبٞطار  4#

DLE  ثیبیس ٚ قه زاضیٓ ثیٛدؿی وٕه وٙٙسٜ اؾز. اٌط

ثیٛدؿی ا٘ؼبْ  ثبیسثیٕبض ِٛدٛؾی ٘فطیز زاقشٝ ثبقس 

قٛز سب ٔكرم قٛز زض وساْ ولاؼ لطاض ٔی ٌیطز ٚ ثط 

 اؾبؼ آٖ زضٔبٖ قٛز.

 

 

 

 

 

 هعیارّای تطخیصی اًجوي رٍهاتَلَصی آهزیکا

شوط قسٜ زض ٔؼیبض  11ٔؼیبض اظ  4اٌط ثیٕبض ٔكىٛن ثٝ ِٛدٛؼ 

 ظیط ضا زاقشٝ ثبقس، سكریم ِٛدٛؼ ثطای اٚ لغؼی اؾز.ػسَٚ 

 

 درهاى 

 

، NSAIDsزاضٚٞبیی وٝ ثطای زضٔبٖ ِٛدٛؼ اؾشفبزٜ ٔی قٛز قبُٔ 

زاضٚٞبی ضسٔبلاضیب، وٛضسیىٛاؾشطٚئیسٞب ٚ زاضٚٞبی ایٕٛ٘ٛؾبدطؾیٛ 

# ثب NSAIDٔی ثبقس. زضٔبٖ ِٛدٛؼ ؾجه $یه ضس ٔبلاضیب یب یه 

ِٛدٛؼ ؾٍٙیٗ $وٛضسیىٛاؾشطٚئیس ٚ ایٕٛ٘ٛؾبدطؾیٛ# ٔشفبٚر اؾز 

ٚ ثط اؾبؼ قسر ثیٕبضی، اظ زاضٚٞبی ٔرشّف ٔصوٛض اؾشفبزٜ ٔی 

 قٛز.

 

 

 

 

 تظاّزات آسهایطگاّی تظاّزات سیستویک پَستی تظاّزات

 #Hematologic Abnormalitiesاذشلاَ ٕٞبسِٛٛغیه $ #Arthritisآضسطیز $ #Butterfly Rashضاـ دطٚا٘ٝ ای $

 #Immunologic Disorderاذشلاَ ایِٕٛ٘ٛٛغیه $ *#Serositisؾطٚظیز $ #Discoid Rashضاـ زیؿىٛئیس $

 #ANA٘ٛوّئبض آ٘شی ثبزی $ آ٘شی #Kidney Disorderاذشلاَ وّیٛی $ #Photosensivityحؿبؾیز ثٝ ٘ٛض $

  #Neurologic Disorderاذشلاَ ٘ٛضِٚٛغیه $ #Oral Ulcersظذٓ ٞبی زٞب٘ی $

ثطاؾبؼ ػلائٓ ثبِیٙی ٚ  SLEسكریم  ّاریسَى:

اسٛآ٘شی ثبزی ٞب ٔی ثبقس. حضٛض آ٘شی ثبزی ٞبی ٔشؼسز 

سكریهی زض ٘ظط  SLEثسٖٚ ٘كب٘ٝ ٞبی ثبِیٙی، ٘جبیس ثطای 

ٌطفشٝ قٛز، اٌطچٝ ایٗ افطاز زض ٔؼطو ذغط ثیكشطی 

 ٞؿشٙس.

 

 

 

 زضٌیطی ضیٝ ثٝ قىُ دّٛضیز یب زضٌیطی لّت ثٝ قىُ دطیىبضزیز ٔی ثبقس. ،ٔٙظٛض اظ ؾطٚظیز %
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یه زؾشٝ اظ ثیٕبضی ٞبی ضٚٔبسِٛٛغی اؾز وٝ ثب حٛازص 

#، زض Pregnancy lossسطٚٔجٛسیه ٔىطض یب اذشلالار حبٍّٔی$

#، aPLحضٛض یه ؾطی اسٛآ٘شی ثبزی ٞبی آ٘شی فؿفِٛیذیس $

ٔكرم ٔی قٛز. ایٗ ؾٙسضْ ٔی سٛا٘س اِٚیٝ $ثسٖٚ اسیِٛٛغی 

ٞبی ٘ؿغ ٕٞجٙس ٔب٘ٙس ٔكرم# ٚ یب طب٘ٛیٝ $ٕٞطاٞی ثب ثیٕبضی 

 ِٛدٛؼ یب آضسطیز ضٚٔبسٛئیس# ثبقس.

Pregnancy loss ثؼس ؾمظ ػٙیٗ  ؾٝ ثبض یب ثیكشط: ػجبضر اؾز اظ

یب ٔطي ػٙیٙی ثؼس اظ ٞفشٝ ی ؾی ٚ  ٚ اظ ٞفشٝ ی زٞٓ حبٍّٔی

چٟبضْ حبٍّٔی. ػّز ایٗ ظٔبٖ ثٙسی آٖ اؾز وٝ ؾمظ ٞبی لجُ 

اظ ٞفشٝ زٞٓ، ػٕٛٔب ثٝ ػّز اذشلالار وطٚٔٛظٚٔی زض ػٙیٗ 

ؾمظ ٞبیی ضا اظ ِحبػ ؾٙسضْ آ٘شی فؿفِٛیذیس ؿشٙس؛ ِصا سٟٙب ٞ

 ثطضؾی ٔی وٙیٓ وٝ ثؼس اظ ٞفشٝ ی زٞٓ ثبقٙس.

ؾٝ سب ؾمظ ثؼس اظ ٞفشٝ زٞٓ ٔطاػؼٝ  دؽ اٌط ثیٕبضی ثب

 وٙس، ثبیس اظ ِحبػ ایٗ ؾٙسضْ ثطضؾی قٛز.

 

یه زؾشٝ اظ آ٘شی ثبزی ٞب ٞؿشٙس وٝ ثط  آًتی فسفَلیپیذ ّا

ػّیٝ دطٚسئیٗ ٞبی دلاؾٕب ٚ دطٚسئیٗ ٞبیی وٝ ػساض غكب ٚػٛز 

زاضز ٚاضز ػُٕ ٔی قٛ٘س ٚ فطز ضا ٔؿشؼس حٕلار سطٚٔجٛسیه ٔی 

 وٙٙس. 

 

 

 

 

 

 

 

ؼ، آضسطیز ؾٙسضْ آ٘شی فؿفِٛیذیس ٔی سٛا٘س طب٘ٛیٝ ثٝ ِٛدٛ

ضٚٔبسٛئیس ٚ سؼسازی زیٍط اظ ثیٕبضی ٞبی ذٛزایٕٙی، یه ؾطی 

سحز ایٗ  ػفٛ٘ز ٞب، زاضٚ ٞب ٚ ٘ئٛدلاؾٓ ٞب ٚ....ایؼبز قٛز ٚ

 قٛز. ٔظجز ٔی آ٘شی ثبزی ضس فؿفِٛیذیس زض ایٗ ثیٕبضاٖقطایظ، 

ؾٙسضْ آ٘شی فؿفِٛیذیس ٔؼٕٛػٝ ای اظ ػلائٓ ثبِیٙی ثٝ 

اؾز ٚ سٟٙب ظٔب٘ی ٔی سٛاٖ فطز ضا اضبفٝ ی ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی 

ؾٙسضْ آ٘شی فؿفِٛیذیس زا٘ؿز وٝ ػلائٓ 

ثبِیٙی ضا ٘یع زض وٙبض ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی، 

ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی، آ٘شی ثبزی  زاقشٝ ثبقس.

ٞبی آ٘شی فؿفِٛیذیس ٔظجز $آ٘شی 

وبضزیِٛیذیٗ آ٘شی ثبزی یب ِٛدٛؼ آ٘شی وٛآٌٛلا٘ز# ٚ ػلائٓ ثبِیٙی 

 DVTسطٚٔجٛظ ٞبی ٔىطض،  ٖ سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی،قبُٔ سظبٞطاسی چٛ

 ٞبی ٔىطض ٚ حٕلار آٔجِٛی ضیٝ ٔىطض ٔی ثبقٙس.

دؽ ٞط فطزی وٝ آ٘شی ثبزی آ٘شی فؿفِٛیذیس زاقشٝ ثبقس ِعٚٔب 

ثیٕبض یب ٔجشلا ثٝ ؾٙسضْ آ٘شی فؿفِٛیذیس ٘یؿز؛ ػسَٚ ظیط 

 فطاٚا٘ی ایٗ آ٘شی ثبزی ضا زض افطاز ؾبِٓ ٚ ثیٕبض ٘كبٖ ٔی زٞس:

 جوعیت افزاد APLفزاٍاًی

 ٘طٔبَ 6-5%

27% DVT 

21-25% PMR 

21-25% Behcet’s 

31% ITP 

31-51% SLE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 علائن بالیٌی

 

 سطٚٔجٛسیهسظبٞطار  

DVT ٔىطض 

 آٔجِٛی ضیٛی

 سطٚٔجٛفّجیز ٞبی ؾغحی

 ظ٘بٖ سظبٞطار ٔطثٛط ثٝ 

 ؾمظ ظٚزضؼ ػٙیٗ $لجُ اظ ٞفشٝ زٞٓ#      

 ؾمظ زیطضؼ ػٙیٗ $ثؼس اظ ٞفشٝ زٞٓ#      

 دٛؾشی سظبٞطار 

 ظذٓ ٞبی ٘بحیٝ دب

Livedo Reticularis ٝظ٘جٛض ثٝ  لا٘ٝثٝ : سظبٞطار دٛؾشی قجی

 وٝ ٔٙؼط ثٝ سطٚٔجٛظ ٔی قٛز.ػّز اِشٟبة زض ػساض ضي 

 ػضلا٘ی اؾىّشیسظبٞطار  

 آضسطاِػی $ٕٔىٗ اؾز سٟٙب ػلأز ثبقس#

 ذٛ٘یسظبٞطار  

 سطٚٔجٛؾبیشٛدٙی

 سفَلیپیذسٌذرم آًتی ف

 

 

ایٗ آ٘شی ثبزی ٞبی ضس فؿفِٛیذیس  َى:ّاریس

#، ِٛدٛؼ aCLػجبضسٙس اظ : آ٘شی ثبزی ضس وبضزیِٛیذیٗ $

آ٘شی وٛآٌٛلا٘ز $ٚ زٚ آ٘شی ثبزی زیٍط ثٝ ٘بْ ٞبی آ٘شی 

ٚ آ٘شی ثبزی ٞبی ضس وٕذّىؽ ٞبی  β2GPIثبزی ضس 

 فؿفِٛیذیس/وّؿشطَٚ#

 

 

 

ثیٕبضیعایی: ػبُٔ آغبظٌط دیسایف آ٘شی ّاریسَى: 

ثبزی ٞبی ضس فؿفِٛیذیس ٘بقٙبذشٝ اؾز؛ ثب ایٗ حبَ، 

ػفٛ٘ز ٞبی دیكیٗ ثٝ ػٙٛاٖ ضٚیساز آغبظٌط ٔغطح قسٜ 

ا٘س. ایٗ آ٘شی ثبزی ٞب، ثط ضس ٔٛاز ضس ا٘ؼمبز عجیؼی 

ػُٕ وطزٜ، آثكبضٞبی ا٘ؼمبزی ٚ ؾیؿشٓ  Cٔب٘ٙس دطٚسئیٗ 

ٚ ثبػض ثیٕبضی ظایی ٔی  وٕذّٕبٖ ضا فؼبَ ٔی وٙٙس

 قٛ٘س.
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 إٓ٘ی ِٕٞٛیشیه

 لّجیسظبٞطار  

 #جی $ا٘سٚوبضزیز ِیجٕٗ ؾبوؽضبیؼبر زضیچٝ ٞبی لّ

 ا٘فبضوشٛؼ ٔیٛوبضز

 ػهجیسظبٞطار  

 ؾطزضزٞبی ٔیٍط٘ی

 ؾىشٝ
TIA  

Epilepsy 
 یٛیسظبٞطار وّ 

 فكبضذٖٛ ثبلا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تطخیص

ػلأز ثطای سكریم ٚػٛز یه ػلأز ثبِیٙی زض وٙبض یه 

 آظٔبیكٍبٞی لاظْ اؾز.

 هعیارّای بالیٌی:

 حٛازص سطٚٔجٛسیه

 ػٙیٗ بٍّٔی $ؾمظ ٞبی ثؼس اظ ٞفشٝ زٞٓ، سِٛس اذشلالار ح

Premature  ٝؾٝ یب ثیكشط ؾمظ دكز ؾط ٞٓ 34لجُ اظ ٞفش ،

 وطٚٔٛظٚٔی ػٙیٗ# اذشلالارثٝ قطط ضز  ٓلجُ اظ ٞفشٝ زٞ

 هعیارّای آسهایطگاّی:

 شی ثبزی ٔظجزآ٘شی وبضزیِٛیذیٗ آ٘

 ِٛدٛؼ آ٘شی وٛآٌٛلا٘ز ٔظجز

ثطای سكریم لغؼی زض فطزی وٝ ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی یه 

ٞفشٝ ثؼس ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی یه ثبض  12ثبض ٔظجز قسٜ ا٘س، ثبیس 

 زیٍط چه قٛ٘س؛ ظیطا ٕٔىٗ اؾز ػلائٓ آظٔبیكٍبٞی ٌصضا ثبقٙس.

 

 

 

 

 

 

 

 ٔطا ٌط ذٛز ٘جٛز ایٗ ثٙس،  

 قبیس ثبٔسازی

 یبزی زٚض ٚ ِغعاٖٕٞچٛ 

 ٔی ٌصقشٓ اظ سطاظِ ذبنِ ؾطزِ دؿز...

 

 ٍ٘بضـ ٚ سبیخ: یبؾٕٗ ٘یىٛئیبٖ

یه اٍِٛی ػطٚلی  :Livedo Reticularisّاریسَى: 

سٛضیٙٝ ای $ضسیىٛلاض# اؾز وٝ ثٝ نٛضر یه سغییط ضً٘ 

٘ٛاضی ٔبیُ ثٝ اضغٛا٘ی ضٚی دٛؾز ظبٞط ٔی قٛز. ایٗ 

ضبیؼٝ احشٕبلا ٘بقی اظ سٛضْ ٚضیسچٝ ٞب ثط اطط ا٘ؿساز 

 ٔٛیطٌی سٛؾظ ِرشٝ اؾز.
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 به نام خدا
، از دسته بيماري هاي بافت همبند است و مزمن كه اتيولوژي آن ناشناخته) مثل لوپوس(بيماري اسكلرودرمي يك بيماري مولتي سيستم

.است
و مزمن هستند بچه:نكته استاد ن باشين اون بيماري تو امتحانئاما مطم( ها يادتون باشه كه اكثر بيماري هاي روماتولوژي مولتي سيستم

)مياد كه هيچكدوم از اين ويژگي ها رو نداره !! 

 مريض داراي اسكلرودرمي با چه علايمي مراجعه ميكند؟
پو سفتي پوست و ضمايم آن ميباشدكه به دليل تجمعات كلاژن وبافت همبند در و ارگان. ست اين بيماري تنها محدود به پوست نميباشد

.هاي ديگري را هم درگير ميكند
از كجا ميفهميم كسي پوستش سفت است يا نه؟

ازبراساس تورگر پوست فرد� آ5تا1كه براين اساس كه پوست چه قدر ميتواند از بافت زيرينش جدا( ميدهند SCOREن به

.شود و بايد) و استاد نميتوانند تجربه شان را به ما منتقل كنند البته به گفته استاد فهميدن اين موضوع كاملا تجربيست

همدحتي درموارخودمون در اثر تجربه دستمون بياد ،ي كه خود استاد زاشك دارند كه پوست سفت هست يا نه

و در چون ممكن است در مراحل اساتيد پاتولوژيست كمك ميگيرند، اوليه بيماري تجمع كلاژن در درم با لمس محسوس نباشد

.بيوپسي پوست ديده شود

:انواع اسكلرودرمي
:اسكلرودرمي براساس اينكه سفتي پوست كجاها باشد تقسيم ميشود به

1(Diffuse:و تحتاني و، وجود سفتي پوست دركل طول اندام فوقاني و پوست ناحيه شكم و پشت قفسه سينه را صورتقدام

.در اين حالت شروع بسيار سريع رخ مي دهد. اسكلرودرمي ديفيوز يا منتشر گويند

2(Limited:و درصورت را وجود سفتي پوست از ديستال زا و آرنج به پايين در اين حالت شروع.اسكلرودرمي محدود مي نامندنو

و خود بيمار متوجه سفتي پوستش نمي شود .تدريجي است

3(Sine scleroderma:و ارگان هاي ديگر به جز پوست درگير ميشوند .در اينجا پوست سفت نيست

4(Localized:يعني اسكلرودرمي محدود به يك اندام)نوع دارد2كه خود. ناحيه استيكياو)فوقاني يا تحتاني:

A.Morphea:طول يك اندام را به صورتpatch كه ميتواند يك يا چند.اي درگير ميكندPATCH دباش.

B.Linear:طول يك اندام را به صورت خطي ميگيرد.

و كل پوست بدن پر شود، Morpheaدر حالت اگر:نكته .ناميده مي شود Diffuseپچ ها بهم بچسبند

:Overlape 
و اسكلرودرمي.بيماري بافت همبند را دارد2يعني بيمار  مثلا لوپوس
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Linear 
Localized Single 

Morphea 
Generalized 

Linear scleroderma morphea scleroderma 

و محدود مقايسه :اسكلرودرمي ديفيوز
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كل پوست فرد سفت ميشود6بدتر است چون ظرف حدود  limitedپيش آگهي اسكلرودرمي ديفيوز از:نكته .ماه

:پديده رينود
يك vasoconstrictionيك ها پاسخ جبرانيعروقي است كه در پاسخ به سرما به صورت پا(در اندام و يا اين پاسخ. رخ ميدهد) دست

و گوش(به صورت تغيير رنگ در اندام ها  و)و گاهي نوك بيني، لب ها خود را نشان مي دهد كه به ترتيب به صورت رنگ پريدگي، سيانوز
ممكن)و اريتم را فقط به شما بگويد palorممكن است. مريضي كه رينود دارد الزاما هرسه فاز را باهم ندارد(قرمزي خود را نشان ميدهد 

يعني با گرم كردن ان اندام اين تغيير رنگ ها به حالت اوليه( Reversible,episodicاين پديده. است رينود يك طرفه يا دو طرفه باشد
.است  self limitedو) را تجربه مي كند painو tinglingفرد احساس) recovery(برمي گردد كه در اين فاز 
و يك پزشك روماتولوژيست بايد  limitedمريض داراي اسكلرودرمي ممكن است اولين علامت بيماري اش به صورت پديده رينود باشد

 !!!هميشه اگاه باشد

مثلا بيمار با علايم سندرم تونل كارپ مراجعه. ممكن است اولين علامت يك بيمار اسكلرودرمي به صورت علايم موسكلواسكلتال باشد: نكته
. كند

(CTS)Carpal tunnel syndrome:
و مورمور درانگشت اين. مي كندبروز4و نيمه انگشت 1,2,3به دليل درگيري عصب مدين در مچ دست، علايمي مثل پارستزي، گزگز

و، اسكلرودرمي)مهترين علت( Over use: سندرم اتيولوژي هاي مختلفي دارد، از جمله  ...، آرتريت روماتوييد

و ايجاد اين صدا tendon friction rubعلت:1نكته در جريان اسكلرودرمي، سفتي پوست ميباشد كه باعث اصطكاك تاندون ها باهم
.ميشود

به  pulmonary hypertension:2نكته و فيبروز ريهILDدر جريان اسكلرودرمي ديفيوز، ثانويه
.در صورتي كه در نوع محدود درگيري اوليه است. مي باشد
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در ANAنوعي Anti centromere anti body:3نكته و در بقيه موارد نوع  LIMITEDموارد%60تا50است كه مثبت ميشود
.دي مثبت ميشودديگري از آنتي با

.احتياجي به حفظ كردن اعداد جدول نيست•

و شايع تر است اما درنوع ديفيوز ثانويه به فيبروز ريه است، حال فيبروز ريه:نكته هايپرتنشن ريوي در اسكلرودرمي محدود، اوليه
به همين دليل است كه شيوع هيپرتنشن ريوي. ميكننددرنتيجه اين دو مساله همديگر را خنثي. در جريان اسكلرودرمي ديفيوز بيشتر است

.نوع اسكلرودرمي يكسان درنظرگرفته است2را در اين جدول، درهر

:نكته
:كه مخفف CRESTدر بالين اصطلاحي داريم به نام

C:Calcinosis  
R:Reynaud phenomena 

E:Esophageal dismotility 
S:sclerodactyly 

T:Telangiectasia 
ج يك نوعي limited sclerodermiaريان كه در

يعني مريض كلسينوز،. CRESTداريم به نام فرم 
سفتي پوست(تلانژكتازي در صورت، اسكلروداكتيلي 

.و مشكل در مري دارد) انگشتان

:اپيدميولوژي
i.هر .نفر گرفتار ميشوند20تا10تفر 100000از

ii.4:1(درخانم ها شايعتر است (

iii.درسنينchild bearing ان و پيك سني .سال است50تا30شايعتر است
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iv.از لحاظ منطقه جغرافيايي محدود به منطقه خاصي نيست.

�ها مثلHLAبيماري از لحاظ ژنتيكي با يك سري از اين:نكته
� DR4,�
��DR�5 ارتباط دارد.

:اتيولوژي
يك ناشناخته اتيولوژي اين بيماري نيز مانند لوپوس به طور مثال(، داروها)پلي ونيل كلرايد(�+�سري فاكتور ها مثل است اما ديدند

و پنتازوسين و اختلالات سلولي، در زمينه)داروهاي شيمي درماني مثل بلئومايسين ، اختلات سيستم ايمني به شكل تشكيل اتو آنتي بادي
و اسكلرودرمي نقش دارند ��
�� �,���يك و بعضي ويروس ها در ايجاد سفتي پوست .ژنتيكي

�داراي(در فردي با زمينه ژنتيكي: مثال
و يا هر عامل خارجي ديگري(قرار ميگيرد �� �-�كه تحت عوامل) هاي خاص� ) داروها
�:سيستم ايمني فرد تحريك ميگردد � ها فعاليت سيستم سلولي را افزايش ميدهند،����� دو ���� ها اتو آنتي بادي ميسازند كه فعاليت اين

و فيبروبلاست ها را وادار به ساختن كلاژن ميكند كه اين كلاژن ايجاد فيبروز و آندوتليال عروق را درگير ميكند  منجر به التهاب مي شود
و درنتيجه ايسكمي ميشود كه اين ايسك و باعث كاهش خونرساني به آندوتليال عروق .مي باعث التهاب مي شودميكند

:پاتوژنز
به جز موارد اندكي در درمان مشكلات ريه( هيچ دارويي كشف نشده است كه به طور قطع براي درمان اين بيماري پاسخ گو باشد.�

.غيرقابل كنترل است در نتيجه اين بيماري)اين بيماران

.غيرقابل برگشت است.��

.است كه باعث افزايش ساخت كلاژن مي شودنتيجه پروليفراسيون بيش از حد بافت همبندي.���

:سايتوكاين هاي دخيل در اين بيماري
�DGF,�GF��,I
.سايتوكاين اصلي دخيل در اين بيماري هستند كه فيبروبلاست ها را وادار به ساخت كلاژن ميكنند�1 3

:علايم باليني اسكلرودرمي

آ هنرروماتولوژيستبيماري اسكلرودرمي از اون دسته بيماري هايست كه ن را در مراحل است كه
آ.اوليه تشخيص بدهد و بعد چون گاهي آنقدر سير بيماري هسته است كه حتي خود فرد متوجه نميشود

تظ. ازمدت زمان زيادي به پزشك مراجعه ميكند كه علايم خيلي پيشرفت كرده است اهر سندرم مثلا بيمار با
و يا ورم گهگ به عنوان اولين تظاهر مراجعه ميكند كه كمتر ذهن روماتولوژيست به اهي انگشتان تونل كارپ

.سمت اسكلرودرمي مي رود

�,GI( ارگان هاي حياتيها، عضلات، مفاصل، تاندون سفتي پوست،���R� ,...(

.رينود استتظاهر در جريان اسكلرودرمي محدود، اولين�

 پديده رينود اوليهبه اين حالت.ت در خانم ها شيوع بيشتري داردوجود دارد كه اين حالافراد نرمال هم پديده رينود%5تا3در:نكته

و اتوآ(.گوييم يعني ثانويه به هيچ بيماري نيستمي ر).نتي بادي ها هم منفي استپوست سفت نيست ينود در مراحل تشخيص رينود اوليه از

 !!!گرددبرمي دوباره به هنر روماتولوژيست اوليه اسكلرودرمي 


���علل رينود يا��
.است يا عروقي ����
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:نكات مهم
I.به  thoracic،)مثل پلي سيتمي( يك سري بيماري هاي هماتولوژيكلوپوس، هايپوتيروئيدي، آكرومگالي،:رينود ميتواند ثانويه

outlet syndrome ،atherosclerosis،اسكلرودرمي، پلي ميوزيت، كرايوگلوبولينمي ها ،cold agglutinin disease ،

و( يك سري از داروها مثل بتا بلوكرها،)ثل كساني كه با مته كار مي كنندم( اختلالات شغليفئوكروسايتوما، يكو ...) آتنولول

و بل .ومايسين باشدئسري از داروهاي ضد كانسر مثل سيس پلاتين

: افتراق رينود اوليه از ثانويهچگونگي
.اتفاق مي افتد symmetricرينود اوليه معمولا�

با� و به اصطلاح capillarscopyدر رينود ثانويه به اسكلرودرمي، در مطالعه و بهم ريخته شده اند شده  Drop outعروق نامنظم

.است

:خاموش كردن حس كنجكاوي

در� و فرد و هيچ سابقه physical examination در رينود اوليه آزمايشات مربوط به اسكلرودرمي نرمال است نرمال است

.خانوادگي هم ندارد

و گانگرن انگشتان ميشود كه در رينود اوليه اين مسائل را نداريم آنقدر شديد مي شود كه باعث زخم، ثانويه گاهي رينود� .نكروز

و دردناك است سال،30ثانويه سن معمولا بالاي در رينود� .طول كشيده
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.نتي بادي ها مثبت باشنداست اتوآجريان رينود ثانويه ممكندر�

در)  frequency(شيوع� درdiffuse ،85%اسكلرودرمي رينود .استlimited  ،95%و

.حتي قبل از اينكه بيمار سفتي پوست را حس كندرينود باشد،Presentationممكن است اولينموارد%70در�

و ثانويه به اسكلرودرمي :مقايسه رينود اوليه
اسكلرودرميرينود ثانويه بهاوليهرينودمعيارها
Fشيوع : � 20�:�1�F : � 4 : 1

onset �
سالگي���%26�#
triggerو استرس  سرما سرما

، ايسك-در موارد شديد ، نكروز  ميگانگرن

و غيرهرحملات وازوموتو ، سرگيجه - تپش قلب

+-اتو آنتي باديها U������95%��

Anticentromer Antibody8+ U������60%
Anti Scl-��8+ U������30%

Capilleroscopy8U������95% عروق غير طبيعي 
+-اختلال فعاليت پلاكتي

:مقايسه اتوآنتي بادي ها در انواع اسكلرودرمي

كل موارد نيست• .نيازي به حفظ

در #���������������:نكته در �������
فقط و در ���
		��مثبت نمي شود احتمال مثبت شدن �������
هم وجود دارد ولي
.بيشتر است

.رينود اوليه در حقيقت اختلال وازوموتور عروق است�
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:علايم باليني
:درگيري ارگانهاي مختلف مشاهده مي شود

:پوست-1

:درگيري پوست داراي سه مرحله است
oEdemato 
oHardness 
oSoftness 

.ولي حالا نرم شده است سال پيش پوست من سفت شده بود15گاهي بيمار اظهار ميكند
ا، شروع به نرم شدن مي كندو بعد از چند سال سفتي از انتهاها شروع مي شود ازو در و ين حالت مسير برعكس را طي ميكند

و اين جايي است كه هنر روماتولوژيست مشخص را طي ميكند قبل از سفت شدن پوست يك فاز ادماتو.پروگزيمال نرم مي شود
و علائمي شبيه سندرم تونل كارپ)  Puffyhand( بيمار با دست پف كرده.مي شود و) CTS( مراجعه ميكند ميدهد

.نيست CTSروماتولوژيست بايد مشخص كند كه 

Contracture :
د هد در اين حالت بيمار نمي تواند اكستنشن انگشتان را انجام

، يك سري اولسرهايي در نوك  و به دليل درگيري در عروق
( انگشتان ايجاد مي شود .Pitting Ulcers (اين اولسرها

خيلي مهم هستند زيرا اينها نشان از خوب نبودن پيش آگهي 
.اسكلرودرما مي باشند

:كلسينوز
بيمار مي گويد از ضايعات روي دست من چيزهايي مثل گچ

.كه در واقع اينها همان كلسينوز است. شودخارج مي 
.هم ديده مي شود CRESTكلسينوز در جريان سندرم�
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:نماي راديوگرافيك دست بيمار
و .در حال جدا شدن است DIPبند انتهايي اتوليز شده

: تلانژكتازي

و تغيير رنگ بصورت فلفل نمكي  & Salt( تيره شدن پوست

Pepper  (در و كه در جاهايي بصورت هيپر پيگمانتاسيون
در مثلاً. جاهايي بصورت هايپو پيگمانتاسيون ديده مي شود

 پوست ناحيه پشت
در� .رخ ميدهد Diffuseاين تغيير بيشتر

و غدد� و اشكال در مو ضمايم پوست از بين ميرود

.عرق را دارد

در.بيمار نمي تواند دست خود را كامل مشت كند�

و دفرميتي رخ ميدهدن .هايت انكيلوز

: Prayer handعلامت
، هيچ گپي بين وقتي در حالت عادي كه دفرميتي در انگشتان نداشته باشيم انگشتان دو دست را روي هم قرار ميدهيم

اين مشخصه. گپ داريم كه علامت دعا گفته مي شود، بين انگشتانانگشتان نداريم ولي در مواقع دفرميتي به دليل فلكشن
اي. بيماري اسكلرودرمي است  واما .( در تشخيص افتراقي با اسكلرودرمي قرار مي گيردن علامت در ديابت هم ديده مي شود

و داشتن اين علامت  )به دليل سفتي پوست
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. انگشتان اتفاق مي افتد DIPدر) توليزا( وتاسيون انگشتان اتوآمپ Tipگاهي در مراحلي از بيماري به دليل اولسرهاي�

و معصومترين بيماران روماتولوژي بيماران اسكلرودرمي Orphan’s Diseaseاسكلرودرمي جزء بيماريهاي:نكته و بيگناه ترين است
، نماي Featureزيرا به دليل. هستند مي Old ageهايي كه پيدا مي كنند يك بيمار جوان .كند را ايجاد

و بيمار اسكلرودرمي در مراحل اوليه مي گويد ، پوست همه قسمتها از دهان تا انتهاي دستگاه گوارش گرفتار مي شود نمي: در اسكلرودرمي
و. توانم دهانم را خوب باز كنم  و( دهان Apartureبيمار خودش متوجه مي شود زيرا قاشق را نمي تواند در دهانش قرار دهد عمودي

و بيمار نمي تواند دهانش را كامل باز كند) افقي  ) مثلاً ده سال( اين در بيماري ديده مي شود كه چند سال. شروع به كم شدن مي كند

كه( از بيماريش گذشته باشد  !!! نفهميدم بالاخره در مراحل اوليه است يا در بيماري كه چندين سال از بيماري اش گذشته باشدمن
و نماي منقار پرنده را ايجاد مي كند.) و بيني آنها حالت نوك تيز پيدا مي كند .چين هايي از اطراف دهان اتفاق مي افتد

:دستگاه گوارش-2

و بزرگ را داريم ، روده كوچك .علايم بر اساس اينكه كدام ارگان گرفتار است متفاوت است. گرفتاري ناحيه مري
، ديس مري  GERDفاژي

، اجابت مزاج مدتي بصورت ، كاهش پريستالتيسم روده Constipationو مدتي بصورت Diarrheaروده كوچك اسهال
و يبوست هاي مكرر(، سندرم سوءجذب  Baterial overgrowth،) اسهال

، پرفوره Obstructionروده بزرگ
.و بعد از آن تنگي رخ ميدهدشدهي كاملاً ديلاتهادر ناحيه،مريدر نماي راديوگرافيك درگيري�

:ريه-3

.حداقل دوسوم بيماران اسكلرودرمي درگيري ريه دارند
ز: نكته شدعلت مورتاليتي بيماران در .درگيري ريه است،ولي امروزه علت مان قديم درگيري كليه بيان مي

ف ILDدرگيري ريه بصورت از( يبروز ريه شده تظاهر دارد كه منجر به به Baseمعمولاً ) بالاسمت ريه
.و در نهايت مرگ را به دنبال دارد
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بصورت برجسته PHTدر نماي راديوگرافي. ميدهد Pulmonary hypertensionگاهي هم بصورت درگيري عروق است كه
.شدن شريان پولمونر تظاهر دارد 

در PHT:نكته .اسكلرودرمي اتفاق مي افتد  Limitedجريان بيشتر
:كليه-4

و منجر به مرگ شود .مي تواند به شكل نارسايي كليه باشد
و( ACE Inhibitorتا قبل از كشف داروهاي ، آنالاپريل ) كاپتوپريل علت مورتاليتي درگيري كليه بيان مي شد ولي با كشف ...

و كاهش يكي از علايم اين بيماري  )اين داروها Renal crisis )  امروزه علت مورتاليتي درگيري ريه است.
.اتفاق مي افتد Diffuseاغلب درگيري كليه در نوع�

: RCمشخصات
.مراجعه مي كنند Malignant HTNبيماراني كه با

با يعني MHTN:نكته   ���/��� فشار خون برابر

و حتي ممكن است به دياليز نياز پيدا كنندRFاين افراد سريعاً به سمت .مي روند
: RCشكايت بيماران

، در معاينه افزايش و متوجه يك آنمي مي شويم كه از نوع هموليتيك است،دارندBPكاهش حجم ادرار . آزمايش مي دهيم
آن گرفتن لام خون محيطيمرحله بعد و به بيمار مي گوييمو شيستوسيت ديده مي شود Fragmanted RBC است كه در

.شده استRCوارد
.خوب نيست RCپيش آگهي�

از ACEIاخيراً با كشف داروهاي .جلوگيري كنندRCتوانسته اند
: SICAسندرم

و احساس شن ريزه در چشم است ، شكايت بيمار از وجود جسم خارجي در چشم و دهان مي. تظاهر به صورت خشكي چشم
، اصلاً اشك ندارم و خشكي دهان واضح داردSchirmerدر معاينه چشم پزشك تست. گويد وقتي گريه مي كنم .مثبت است

.هم ديده مي شودRAدر SICAسندرم
:مفاصل-5

، پلي آرترالژي درگيري .باشد درگيري بافت نرم يا عضلهومي تواند بصورت پلي آرتريت
:قلب-6

هددرگيري به صورت ، اختلالات وآريتمي ، درگيري لايه هاي پريكارد شكل ايتي .است CHF( Congestive HF )نارسايي به
:علايم آزمايشگاهي
ازدر( است ANA،كه مثبت مي شود مثل لوپوسABشايع ترين .)موارد%90-95بيش

كه Diffuseبا �� – Anti Sclو Limitedآنتي سنترومر با از ارتباط دارد .هستند ANAساب تايپ هاي هر دو

Classification :

و در حوصله ما هم نمي گنجد  !!!معيارهاي جديد در هاريسون نيست

:است Minorو Majorشامل دو دسته معيارهاي معيارهاي قديم

Major :

 سفتي پوست در هر نقطه پروگزيمال به متوكارپوفانژيال
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Minor :

، و Pitting ulcerاسكلروداكتيلي  Bibasilary Pulmonary fibrosisو رال در سمع ريه

.مينور مساوي است با تشخيص اسكلرودرمي2+ ماژور1

و براي* .كاربردي نيست تشخيصدر بيماري هاي روماتولوژي اين كلاسه بندي ها براي طبقه بندي است

:)خيلي مهم( Sclerodermal likeيك سري اختلالات
ا هايتجز .ندسته داروهاي بيماريولوژي

ا و :يولوژي ها پوست سفت مي شودتولي در يك سري اختلالات

و اسكلروز در انگشتان،ديابت طولاني مدتدر.1 .رخ ميدهد پوست دست ها شروع به سفت شدن مي كند

و سفتي پوست.2  داروهاي ضد كانسر مثل بلئومايسين مراجعه با فيبروز ريه

يا.3 رجوع شود به مبحث پري آرتريت(  Reflex Sympathic Dystrophy Sysdrome ( RSDS )آتروفي سودك

اي) ها  و نماي اسكلرودرمي را تقليد مي كنددر مراحلي از .ن بيماري پوست سفت مي شود

عموماً به دنبال عفونت،كه سفتي پوست مي دهد Scleroderma adultorum buschkeآميلوئيدوز يا بيماري.4

و نمايي شبيه اسكلرودرمي را تقليد مي كند،استروپتوكوكي شديد .پوست شروع به سفت شدن ناگهاني مي كند

5.Scleromixedema :و رسوب يك سري گليكوپروتئين هاست كه نمايي شبيه اسكلرودرمي را ايجاد در واقع تجمع

.مي كند

ها:فاشئيت ائوزينوفيلي.6 مي.و تفاوت هايي با اسكلرودرمي استداراي يك سري شباهت پوست يك سري اندام ها سفت

و تن و نمايي شبيه يك چوب سفت .رينود ندارند، ومند را ايجاد مي كند ولي بر خلاف اسكلرودرميشود مثل اندام فوقاني

. هايي كه در اسكلرودرمي ممكن است مثبت باشد در اين بيماري ديده نمي شود اتوآنتي بادي

7.GVHD :را پوست سفت شود ممكن است رد پيوند اتفاق بيفتد، در بيمار پيوندي بعد از چند سال و نماي اسكلرودرمي

.دتقليد مي كن

 پورفيري.8

 مصرف داروي پنتازوسين.9

مثل.و يك سري اختلالاتي كه ممكن است بيمار علايم درگيري ارگانهاي حياتي را داشته باشد ولي پوست سفت نشود.10

Primary Pulmonary Hypertention و يك سري فيبروزهاي ريه

:درمان
د و يا .ر موارد درگيري ريوي كه درمان ثابت شده است در واقع درمان ندارد به جز مواردي كه درمان علامتي است

و هواي سرد دستش را دور كند و از آب سرد ، در هواي سرد دستكش بپوشد . اگر بيمار رينود دارد مي گوييم از سرما پرهيز كند
ا ، و گانگرن مي شونديچون در سرما دچار اختلال عروقي شديد .سكمي

و مي. اقداماتي كه فكر مي كند او را گرم نگه مي دارد انجام دهدمي گوييم پوشش آنها پشمي باشد در صورتي كه سيگاري باشد
.به طور كلي اقداماتي را انجام دهد كه رينود را بهبود ببخشد.گوييم سيگار رينودش را بدتر مي كند

:بسته به اينكه كدام ارگان درگير است درمان مي كنيم
و آرتريت ها NSAID پوست

و)اه Anti Fibroticهتسدزا:نوسيراه(ها D-Penicillamine، كورتيكواستروئيدها
.و سايتوتوكسيك ها ... 

و قلب است ارگانهايي كه ما خيلي نگران درگيري آنها هستيم:نكته ، ريه .كليه
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ف  يبروز ريه، جهت جلوگيري از پيشرفت

 ... ماندني نيست

... 

)كبير كوروش(

م دكتر|4جلسه 89 مهر

و سايتوتوكسيك:ي ريه )سيكلوفسفومايد( كورتيكواستروئيد

 مثل كاپتوپريل ACEIتركيبات

G:PPI مثل امپرازول 

و اي: BOG كوچك  آنتي بيوتيك هاي دوره

Contravercy است.
. درمانهايي در مراحل مطالعاتي هم وجود دارد

 ... نها مرا قويتر ميكنندآ،گزارمس

 ... ميكنند نها قلب مرا بزرگترآ،سپاسگزارم

ميآ،سپاسگزارم تا ابد ماند موزند كه هيچ چيزآنها به من

رانان به من معنيآارم،زگ . نشان ميدهند واقعي دوست

م| روماتو فيزيوپاتولوژي پزشكي

درصورت درگيري�

تر:RCدر صورت�

با� GERDمراجعه

درگيري روده كوچ�

 cyبصورت درمان در برخي موارد

و حتي درما درمان هاي جديدتر

متنفرند سپاسازكسانيكه از من

سپازكسانيكه مرادوست دارند

سپ ازكسانيكه مرا ترك ميكنند

من ميمانند سپاسگ ازكسانيكه با

 ياسمن نواري: نگارش

 ريحانه رحماني

 ريحانه رحماني: ويراستار
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  تعریف:

عروق مشخص می شوند. سلامت عروق خونی به هم می خورد و پرفیوژن  جدار داخل گروهی از بیماری های بافت همبند که با التهاب در

 .گیردبیماری در این مجموعه قرار می 11نیستند. خانواده ای متشکل از بیش از  خاص یک بیماری واسکولیت ها نسوج دچار مشکل می شود.

) البته با درمان هم گاهی مشکلاتی ایجاد می کنند ان مشکلات متعددی ایجاد می کنندهستند که بدون درم لی مهمو های نادرجزء بیماری 

 .(حیات بیمار را به خطر می اندازد که

 هستند:دو نوع واسکولیت ها 

 یا استفاده از دارو ایجاد می شوند.جریان یک بیماری، عفونت، مسمومیت ثانویه: در / ند.ااولیه: بیماری های مستقلی 

 اپیدمیولوژی:

 در میلیون 02 ←شیوع نوع اولیه / در میلیون 022 ← شیوع همه انواع واسکولیت ها

 شود.به جامعه تحمیل می یجاد می کنند هزینه های زیادی جه به مشکلاتی که اماری های شایعی نیستند ولی با توبی همانظور که میبینید

 (Chapel Hill)نام گذاری  تقسیم بندی واسکولیت ها

 : چند نکته 

  واسکولیت در کشور سندرم بهجت شایع ترین نوع

 ماست.

 .کاوازاکی بیماری حاد و تب دار اطفال است 

  اکثر بیماری های واسکولیت مولتی سیستم هستند بجز

که می تواند یک  single organ vasculitisدسته 

 ...( را مبتلا کند.ت و عضو )مغز، پوس

  Vasculitis associated with probable 

etiology وsystemic disease  جزء واسکولیت

 های ثانویه هستند.

 Large vessel :شامل آئورت و شاخه های بزرگ آن 

 Medium vessel :تا قبل از  شاخه های بعدی

 آرتریول

 Small vessel: ها(آرتریول به بعد )مویرگ ها و ونولاز 

 پاتوژنز:

  کمپلکس ایمنیبا واسطه 

به این صورت که یک آنتی ژن اگزوژن یا اندوژن به آنتی 

بادی مربوطه چسبیده و کمپلکس ایمنی تشکیل می شود 

(in situ  یاcirculating این کمپلکس ایمنی در نسوج .)

  د یک واسکولیت می شود.شامل :رسوب می کند و باعث ایجا

 Henoch-Schönlein purpura  

 Vasculitis associated with collagen vascular diseases  

 Serum sickness and cutaneous vasculitis syndromes  

 Hepatitis C–associated cryoglobulinemic vasculitis  

 Polyarteritis nodosa–like vasculitis associated with hepatitis B  

 

 بیماری های التهابی عروق خونی )واسکولیت ها(
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  تولید با واسطهANCA   (antineutrophilic cytoplasmic antibodies) :شامل 
 Granulomatosis with polyangiitis (Wegener's) 
 Churg-Strauss syndrome 
 Microscopic polyangiitis 

  شامل :و ایجاد گرانولوم سلولاردخالت سیستم ایمنی ، 
 Giant cell arteritis  

 Takayasu's arteritis  

 Granulomatosis with polyangiitis (Wegener's)  

 Churg-Strauss syndrome  

 کنید که در بعضی واسکولیت ها بیش از یک مکانیسم نقش دارد! دقت !

 نقش داشته باشند.در ایجاد بیماری ممکن است  مختلفژن های دارد و  زمینه ژنتیکییک بیماری اتوایمیون معمولا نیاز به یک 
HLA-DR4 in Giant cell arteritis 

HLA-DR1 and HLA-DQW7(?) in Wegner 

HLA-BW52 in Takayasu's, HLA-DR2 

  ( سنی )نیازی به یادگیری شون

 ایجاد پاسخ ایمنی می کند. زمینه ژنتیکی مستعد  ر ایندهم لازم است که  عامل محیطییک  ژنتیکدر کنار 

 : این پاسخ ایمنی از سه طریق باعث ایجاد التهاب می شود

 آزاد شدن مواد  ← کمپلمانفعال شدن  ←ایجاد کمپلکس ایمنی که در نسوج مختلف از جمله جدار رگ رسوب می کند

 التهاب و آسیب  ← یل ها به محل آمده،کمپلکس ایمنی را فاگوسیته و آنزیمهای سیتوپلاسمی اش را آزاد میکندنوتروف ← کموتاکتیک

  فعال شدن  ←ایجاد پاسخ ایمنی سلولارT cell←  و آسیب عروق التهاب ←ایجاد گرانولوم 

Reagenic Allergic  ← تولید  ←و بعنوان آنتی ژن با آن برخورد می شود  آلرژن وارد بدن شده IgE ایجاد  ← علیه آن

 التهاب و آسیب عروق ←پلاکت ها فعال شدن ،و هیستامین PAF شدن آزاد ←ازوفیل و ماست سل بفعال شدن  ←کمپلکس ایمنی

 

Genetic

Environmental Factors

Immunologic Responses

Inflammation

Reagenic , Allergic Immune Complex Cell Mediated
Immune Injury

IgE

Basophils , Mast cells 

PAF , Histamins 

Platelets clumping 

IC arrival in vessel wall 

Injury

Vessel Wall

Complement 
activation

Neutrophil
accomulation

Granoluma
Formation
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 دو نوع هستند: پورپورا )خون ریزی های کوچک زیرپوستی(

  قابل لمس و در جریان واسکولیت ها 

  ست.ناشی از کاهش تعداد پلاکت ها و یا اختلال فانکشن آن ها کهغیرقابل لمس 

 

 : التهاب در سیستم عصبی محیطی:

  التهاب یک عصب ←مونو نوریت 

  و تحتانی به شکل قرینهنوروپاتی اندام فوقانی  ←سیمتریک پلی نوروپاتی 

  فوقانی عصب مدین و در اندام  شکل غیر قرینه )مثلا در یک اندام ابتلای چند تنه عصبی به ←مونو نوریت مولتیپلکس

 دیگر عصب رادیال، در اندام تحتانی عصب تیبیالیس(

 

 

بعد از اینکه در جدار رگ التهاب ایجاد شد، آسیب 

 :رخ می دهدعروق خونی به دو صورت 

تنگ شدن  منجر بهده و شدار رگ ضخیم ج

ایسکمی  ←نسوج  ایسکمی ←لومن آن می شود 

 باعث آسیب سلولی می شود.

 آنفارکتوس( ←اگر جدار رگ کامل بسته شود  )

ی جدار رگ قوام اش را از دست داده و ضعیف م

بعد از مدتی حتی ضخامت رگ کاهش پیدا  ←شود 

این ایجاد می شود.  آنوریسممی کند و نازک می شود که در اثر فشار خون قسمتی که بیشتر نازک شده به خارج برجسته می شود و 

  شود.میون ریزی در بافت خ آنوریسم ممکن است بزرگ و پاره  شده که منجر به 

Antigenic factors : 

 / توکسین / پروتئین های خاصی در مواد غذایی / غذا ها اگزوژن: عفونت )ویروس، باکتری و...( / دارو ها 

  :اندوژن: بعضی اوقات برخی از پروتئین های بدن بعنوان آنتی ژن تلقی شده و بر علیه آن ها پاسخ ایمنی ایجاد می شود. مثل

DNAکلاژن، پروتئوگلیکان، پروتئین های سلولی ، 

 به یک واسکولیت شک کنیم؟ کی 
  یک بیماری مولتی سیستم وجود 

 (و...  تب، کاهش وزن، کاهش اشتهامثل ) توجیه م عمومی غیرقابلعلائ وجود 

  از جمله پورپورای قابل لمس. منطبق با واسکولیتضایعات پوستی وجود 

 ایسکمی شدید(گانگرن در بعضی از بافت ها یا چند عضو : ایسکمی(، claudication ، )لنگش بدنبال ایسکمی اندامها(livedo  ،

 رینود هستند.( نادر )واسکولیت ها یکی از علل رینودپدیده 

 گلومرولونفریت ثانویه 

 مونو نوریت مولتیپلکس 

 درد عضلانی، درد مفصل، التهاب مفصل 

 درد شکم یا درد تستیس 

Ischemia

Infarction

Aneurysm

Hemorrhage

Vessels
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 : همراهی دو بیماری باهم به سه شکل می تواند وجود داشته باشد
 Random association 

 Positive association← .احتمال همراهی دو بیماری از رندوم بیشتر است 

 Negative association← تمال همراهی دو بیماری از رندوم کمتر است.اح 

 

Giant cell arteritis and Polymyalgia Rheumatica 

 

 

 

 (Positive association)ولی به طور شایعی باهم همراهی دارند. بیماری های مستقلی هستند؛  مورد این دو

کسانیکه  % 01-02. در حالیکه  تنها )حتی ممکنه تظاهر اولیه بیماری باشه(رو هم دارند PMRدارند علایم  GCAافرادی که  06-06%

 پیش میروند. GCAرا بروز میدهند در آینده  به سمت PMR  در ابتدا تظاهرات

 . نیستپلی میالژی روماتیکا جزء واسکولیت ها  :دقت  !

 
" Giant cell arteritis " 

Epidemiology  

  یکی از انواع شایع واسکولیت ها و جزو دستهLarge vessel  .می باشد 

  روی می دهد. سال 06بالای تقریبا به طور انحصاری در افراد 

 (0/3زنان شایع تر از مردان است )در و  (022،222در  022 )نسبتا شایع تر است. ادر اروپ 

 سرویکال و  )مهم ترین(، تمپورال شریانمثل کرانیال است؛  سطحیمحل اصلی ابتلا، شریان های  ؟کدوم عروق درگیر میشه

 احتمال ابتلای آئورت و شاخه های آن و شریان های کرونری هم وجود دارد. .ورتبرال 

 شریان های داخل جمجمه مبتلا نمی شوند.  :دقت  !

 

  Clinical manifestations   

 مهم ترین و شایع ترین علامت بیماری است. این سردرد ممکن است فقط در ناحیه تمپورال باشد )یکطرفه یا  :( %02-02) سردرد

 یا در کل سر احساس شود. و دوطرفه(

 Constitutional symptoms  تب خفیف، بی حالی، کاهش وزن، خستگی و... که خیلی اختصاصی نیستند. : (%12)بیش از 

 Visual symptom (12-01%) : ابتلای شریان  ش چیه؟علت! مهم ترین و ترسناک ترین مشکلی است که ممکن است ایجاد شود

این شریان ها مسدود شوند، مشروب می کنند. بنابراین وقتی که عصب اپتیک و شبکیه رو  posterior cilliaryهای افتالمیک و 

 نسبی یا کامل منجر می شود. نابینایی و دوبینی، کاهش بیناییعصب اپتیک و شبکیه دچار ایسکمی شده که به 

 ایی ایجاد شده غیرقابل برگشت استنابین:  دقت !

 Polymyalgia rheumatica (02-02% ) 

 Jaw claudication (33%) عضلات فک هنگام غذا خوردن، جویدن یا حرف زدن خسته . : به علت ابتلای شریان عضله ماستر

 رده و سپس به جویدن ادامه می دهد! می شوند. شخص مدتی استراحت ک

Atypical Manifestation  : 

 ( 32علائم عصبی% )←TIA ،stroke...نوروپاتی محیطی و ، 

 ( 02ابتلای سیستم تنفسی%)  درد گلو، درد زبان، التهاب زبان و... ←ابتلای حلق و حنچره و 

  لنگش بازو، آنوریسم آئورت، دایسکشن آئورت و... ←ابتلای شریان های بزرگ 

  ،ابتلای سیستم اسکلتی، مفاصلtenosynovitis 
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Physical examination   
 ( شخص مریضill ) 

 حساسیت و تندرنس در لمس ناحیه گیجگاهی 

 شریان تمپورال از لحاظ آناتومیک  .در جریان التهاب ضخیم شده باشند کرانیال ممکن است شریان تمپورال یا سایر شریان های(

 فیکس نیست به همین دلیل شکل درگیری آن در افراد متفاوت است.(

 نبض تمپورال در یک یا دو طرف  کاهش 

  بروئی در سمع ناحیه تمپورال 

  گردن و کمربند لگنی ،محدودیت حرکتی در شانه 

  خفیف تا متوسط به ویژه در مچ دست و بازو.سینوویت 

Laboratory findings    
  افزایشESR ( >mm/h 022 )← .مهم ترین آزمایشی که در تشخیص کمک کننده است 

  ،)آنمی )نرموکروم نرموسیترWBC افزایش ، نرمال، افزایش پلاکتCRP 

Diagnosis   

 : سال همراه با 12مریض با سن بالای 

 علائم مربوط به / کاهش دید ناگهانی/ سردرد جدیدPMR /افزایش / تب با منشاء ناشناختهESR / افزایشCRP 

 اثبات کنیم؟ بیماری رو یچطور 

التهاب و انفیلتراسیون  ؟چی میبینیم .( %52-51)حساسیت: هستان مبتلا که اکثرا تمپورال از شری بیوپسی :تشخیص قطعی •

 . سلول ژآنت و تکه تکه شدن الاستیک لامینای اینترنالداریم به همراه سلول های التهابی رو 

 %00-00و اختصاصیت  %00-00حساسیت  :اولتراسونوگرافی  •

 آنژیوگرافی MRIو  CT scan، آنژیوگرافی •

 Treatment 

زمانی که مریض بهتر شد دوز را کم می کنیم. به طور متوسط دوسال نیاز به درمان دارد و اگر  ← mg/d 02-02استفاده از پردنیزولون 

 و سال بیماری کاملا برطرف می شود سِکِلی به خصوص اختلال بینایی ایجاد نکرده باشد بعد از د

 

"Polymyalgia Rheumatica (PMR) " 
 نفر است. 022،222در  022شیوع آن 

Clinical diagnosis  

  سال 12سن بالای 

 :کمربند لگنی، کمربند شانه این، گرد دو ناحیه از این سه ناحیه دچار درد و خشکی صبجگاهی باشد 

 ESR  02بالای 

 مبتلاست. PMRمی توان گفت که به ورتی که همه این موارد را داشتیم/ و فرد بیماری دیگری نداشت؛ : در صدقت !

  mg/d 02-1/0درمان: پردنیزولون 

 

 

 

 



 6صفحه |مبحث واسکولیت ها|جوکار دکتر |5جلسه                                                        98پزشکی مهر   | روماتو فیزیوپاتولوژی

 

 

Takayasu arteritis: 
 

 

 

Epidemiology  

 /جزو دسته  /0به  5/ نسبت خانم ها به آقایون سال 06تا  06سن شروع  علت ناشناختهLarge vessel vasculitis   

 عوامل ژنتیکی  :HLA -Bw52 & HLA-B39.2 

  به دلیل ؛ ( )شایع ترین شریان مبتلا ساب کلاوین چپقوس آئورت و شاخه های آن به خصوص ؟ کدوم عروق درگیر میشه

 است. "سندرم قوس آئورت "همین نمای غالب، نام دیگرش 

 شریان های داخل مغز هم احتمال ابتلا وجود دارد. مثلدر سایر شریان ها / شریان پولمونری و کلیوی/ آئورت توراسیک و ابدومینال

  Clinical manifestations  

 ( 12علائم مفصلی و عضلانی%) 

 ضایعات پوستی به شکل اریتم ندوزوم یا پیودرما گانگرنوزوم 

 )مهمترین علایم( :  شریانهاابتلای 

 ( : لنگش بازو و رینودب کلاوین )شایع ترین شریان درگیرسا 

  تشنج دمانس، سردرد، سنکوپ، و ورتبرال )تغذیه کننده های مغز( : سرگیجه،شریان کاروتید 

  : شریان کلیهHTN و نارسایی کلیه 

 شریان مزانتریک : درد شکم،اسهال،خونریزی گوارشی 

  نفس،درد قفسه سینه،هموپتزی، شریان پولمونر : تنگیPHTN 

 شریان کرونری : آنژین پکتوریس  

  ( شریان آئورت صعودی : نارسایی دریچهAR) 

Physical examination   
  بیمارill  و تب دار 

  بیش از( کاهش فشارخونmmHg12در یک یا دو اندام؛ ) یا اختلاف بیش از  وmmHg12  در فشارخون دو اندام)که نشان

نیست ودر واقع به علت تنگی که این فشارخون واقعی بیمار  شیدالبته دقت داشته با یکی از شریانها تنگی داریم(. میدهد در

 ! شریان،بطور کاذب کاهش یافته

 ↓pulse ،در یکی از اندامها یا هر دو( حتی ممکنه یکی از اندامها نبض نداشته باشه،به همین دلیل هم  )اغلب بصورت غیر قرینه

 است. "”pulseless disease نام دیگر این بیماری 

 )بروئی درسمع ناحیه ساب کلاوین و گردن )که نشانه تنگی شریان است 

 HTN ( در مناطق: )در مناطق مبتلا، کاهش است نی،مثل اندام تحتا ، غیر مبتلابیش از نیمی از موارد (.BP .)علت اینه رو داشتیم

 ایسکمی کلیه و فعال شدن سیستم رنین رو داریم که باعث افزایش فشارخون میشود.بدلیل ابتلای شریان کلیوی، که 

   علایمAortic regurgitation درسمع قلب 

 Synovitis  
 

 : سه فاز دارداین بیماری 

 Early phaseاحساس خستگی، کاهش وزن، تب خفیف : 

 Vascular phase لنگش دست یا پا و سرد و  ←: در این فاز شریان ها تنگ شده و اختلال پرفیوژن ایجاد می شود

 دردناک شدن اندام ها

 (occlusive) Advanced phase است. علائم عمومی در این فاز دیده نمی شود  خاموش: در این فاز التهاب و بیماری

 ر به اولسر و گانگرن می شود.جگاهی آنقدر شدید است که منهای اندام ها و احشاء باقی مانده،و فقط تنگی شریان 
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Laboratory findings    
 ( آنمیN/N )– WBC  نرمال- ↑ESR  و↑CRP 

Imaging studies  

 م نیست.چون محل ابتلا شریانهای بزرگ است،برای اثبات این بیماری بیوپسی لاز 
 CXR اتساع آئورت و پهن شدگی مدیاستن : 

  آنژیوگرافیconventional ،امروزه بدلیل اما  روش گلد استاندارد تشخیصی استinvasive  بودن ،کاربردی ندارد و بجای آن از

CT angiography  وMRI .و یا سونوگرافی داپلر برای تشخیص استفاده میشود 

Diagnosis   

 به کی شک کنیم ؟
 /اندامها یا تنگی شریانهای بزرگ  یموعلایم ایسک سال/ با علایم عمومی مثل تب،خستگی،بی اشتهایی،کاهش وزن و.../ 04زیر خانم 

 Treatment 
 ( 45-60 mg/d)Prednisone  - MTX- Azathioprine -   Anti TNFa  

 
 
 

 

Epidemiology  

  سال است. 40-60در هر سنی حتی بچه ها هم میتواند دیده شود،اما بطور کلی سن شیوع آن 

 به نسبت در هردوجنس تقریبا ( مساویM/F: 1.5 /1) جزو دسته /Medium vessel vasculitis 

  ناشناخته است اما در درصدی از موارد آلودگی بااتیولوژی این هم HBV ،)در ماه های اول ابتلا به این ویروس(HCV  و
 دیده شده است. Vaccinationهمینطور به دنبال 

Clinical manifestations  
  شایعترین تظاهر( : تب،کاهش وزن و... )خودتون میدونید دیگه!( عمومیعلایم( 

 ( میالژی٪27علایم موسکولواسکلتال: ) ،ضعف عضلانی،↑CPK   

 ( 04علایم عصبی٪ : )بصورت  (درگیری عصبی محیطی mononeuritis multiplexو یا مرکزی ) 

 ( دردشکم،٪04علایم گوارشی : ) ،ملنا و .. استفراغ 

 ( 07علایم کلیوی٪ : )HTN و نارسایی کلیه 

اینتر لوبار و شریان آوران (. پس  )شریان قوسی،اینتر لوبولار،ل است از گلومرو قبل : درگیری کلیه به شکل ابتلای شریانهایدقت !
 . خود گلومرول مبتلا نمیشه

 ( 04علایم پوستی٪: )livedo reticularis   (درواقع اتساع شبکه مویرگی زیر پوسته که یکی از عللش  ؛ ضایعات شبکه ای
 splinter، گانگرن، ، پورپورای قابل لمس یکولرو وز bullousضایعات  ندولهای قرمز حساس زیر پوستی، (،واسکولیتهاست

hemorrhage )خونریزی خطی زیر ناخن( 

 و همینطور  /علایم قلبیorchitis  ! که نادره 

 

            
 

Polyarteritis nodosa 

 

 livedo reticularis  الیراد عصب یریدرگ علت به مچ یافتادگ
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Laboratory findings    
 آزمایشات اولیه رو باید درخواست کنیم،یعنی : 

 Aldolase, CPK, LDH ()بعلت ابتلای عضله 

 UA, Cr )بعلت ابتلای کلیه( 

 LFT, ESR, HBV and HCV )کبد( 

 منفی است. ANCAدر  این بیماری معمولا  دقت: !

Diagnosis   

 که اگه بشه ) فیبرینوئید جدار رگ هم ممکنه دیده شه؟ اینکه لومن رگ تنگ شده،نکروز چی میبینیم:  بیوپسی از بافت مبتلا
 و همینطور انفیلتراسیون سلولهای التهابی (خیلی تشخیصیه 

  آنوریسم در شریانهای مبتلا )دانه تسبیحی و نامنظم(آنژیوگرافی : مشاهده 

 

  باید به فکرش باشیم؟ کی New onset HTN   +systemic symptoms  ،درد مفصل()تب ، کاهش وزن 

 اگه درمان نشه درعرض یکی دوسال کشنده اس  سیر بیماری چطوریه؟ اما با درمان توسط پردنیزولون + یه داروی 

 زندگی طولانی خواهند داشت  ٪04آلکیله کننده تا   

 Treatment 

 Moderate and severe PAN: prednisone   60-80 mg/d   + cyclophosphamide   1.5-2 mg/kg/d  

 HBV associated PAN :Lamivudine +  Plasma pheresis      + Corticosteroid  

 
 

 

 
 مثبته، نه در همه شون! ANCAاکثر این بیماریها  رد دقت: !
ANCA ؟ آنتی بادی هایی هستند که سیستم ایمنی بدن علیه آنتی ژن های داخل سیتوپلاسم چی هست اصنPMN 3)مثل پروتئیناز ، 

 و...( میسازه.الاستاز  میلوپپتیداز،

 داریم: ANCAنوع  7براساس طرح ایمونوفلورسانس 
 cANCA رنگ : IF   بصورت منتشر تمام سیتوپلاسم را میگیرد.آتی ژن این نوع آنتی بادیPR3 .هست 

 pANCA :  رنگIF   فقط در اطراف هسته پراکنده میشود. آنتی ژن این نوع آنتی بادیMPO .هست 

 لوپوس، ، RA در بیماریهای مختلفی ازجمله بیماریهای اولیه کلیه،   pANCAاختصاصی است، ولی  وگنر تقریبا برای   cANCA : نکته
نیست،بلکه ضد سایر پروتئینهای  MPOعلیه  ,تولید شده  pANCA)البته در اختلالات غیر واسکولیتی،  هم مثبت میشود. IBDمیوزیت و

 پلاسما مثل الاستاز و .. است(

  حالا اینANCA چجوری ایجاد واسکولیت میکنه؟ 
دگرانوله و تخریب میشن و آنتی ژن های داخل گرانولشون رو آزاد میکنند. اگر کسی آنتی بادی   PMNدرحالت معمول همیشه تعدادی 

این کمپلکس هم باعث فعال شدن کمپلمان و  کمپلکس ایمنی تشکیل  علیه این آنتی ژنها داشته باشه،باعث
     باعث فراخوانی بیشتر  که میکنه رو آزاد  (C3aو  C5aکموتاکتیک )مثل میشه،کمپلمان مواد 

 ...و بیماری رو بوجود میارهنوتروفیل ها میشه. خلاصه که این سیکل همینطور ادامه پیدا میکنه 

  همیشه لازم نیست که آنوریسم داشته باشیم،گاهی ممکنه محدود به قطعات هاریسون :stenotic  یا انسداد

 ( باشد.obliterationعروق و زایل شدن)

 

ANCA  Vasculitis Associated with 
 
h  

http://127.0.0.1:83/content/00/000000004.htm
http://127.0.0.1:83/content/00/000000004.htm
http://127.0.0.1:83/content/00/000000004.htm
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Epidemiology  
 .بیماری نادری است و هر دو جنس را به یک نسبت گرفتار میکند 
  سال بسیار نادره( 41سال است )زیر 04درهمه سنین دیده شده ولی سن متوسط ابتلا 
 12٪  مبتلایان سفید پوست اند/ جزو دستهSmall vessel vasculitis 

Pathogenesis 
  ژنتیک : بعضی از انواعHLA ( نقش دارندHLA-DR1 & HLA DQw7) 

 عوامل عفونی : استافیلو کوک 

 ANCA 
 T cell )ایجاد گرانولوم در نسوج( 

  که توسط  شدهفرضیه مطرح شده: همیشه تعدادی آنتی ژن همراه با دم وارد ریه هاPMN  ها برداشته میشوند و باعث
مثبت  ANCAد.اما اگر دودشونده است و مشکلی ایجاد نمیکنبیماری خود مح ؛د منفی باش ANCAاگر  دگرانولاسیون میشود،حالا

 هم فعال شده و گرانولوم تشکیل میشود. Tباشد؛به این آنتی ژن چسبیده و درجدار رگ ایجاد التهاب )واسکولیت( میکند.نهایتا 

 

 
  

 

 

  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Granulomatosis with polyangiitis 

(Wegener’s) 
 

 فوقانی )بینی،سینوسها،حلق و حنجره(سه عضو رو بیشتر گرفتار میکنه : سیستم تنفسی 
 سیستم تنفسی تحتانی )ریه ها(                                             
 کلیه ها                                             

 ٪04داشته باشید که  بته این رو هم ال .موارد(٪74گفته میشود ) "limited wegner": اگر کلیه ها درگیر نباشند به آن نکته 
 .بتلا و به نوع کلاسیک تبدیل میشهاینها هم درآینده کلیه شون م
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Clinical manifestations  
 (٪24) فوقانی تنفسی ستمیس

  /)سینوزیت به شکل ابتلای بینی )رینیت،زخم،اپیستاکسی و دفرمیتی بینی زینی شکل 

 : کاهش شنوایی،سرگیجه درگیری گوش، Serous Otitis mediaتهویه گوش میانی( اختلال در شیپور استاش و )بعلت انسداد 

  درگیریLaryngotracheal  :Hoarseness , Stridor, Subglottic stenosis, obstruction 

 (٪04سیستم تنفسی تحتانی )
 سرفه، تنگی نفس،هموپتزی،پلوریت 

 پنومونی 

 پلورال افیوژن 

 Diffuse Pulmonary Hemorrage  
 .غیر طبیعیه CXRموارد بدون علامتند درحالیکه  3/4در  دقت: !

 میتونیم در عکس ببینیم. رو  (٪44( و حفره )٪42(،ندول )٪02یعنی چی مثلا؟ یعنی اینکه انفیلتراسیون )
 مبتلایان این تظاهرات را دارند( ٪24درابتدا،ولی در نهایت  ٪40-44تظاهرات کلیوی )

 بدون علامت 

 هماچوری میکروسکوپیک 

 RBC CAST 
 پروتئینوری 

 ازوتمی 

 سایر تظاهرات:
 ( آرتریت،آرترالژی،میالژی٪34-74در گیری موسکولواسکلتال : ) 

 ( پورپورای قابل لمس،زخم؛ ندول و...٪74-43درگیری پوستی: ) 

 ( 40-0درگیری چشمی٪ : )Uveitis, Proptosis, Red eye Conjunctivitis, Scleritis, Keratitis ...و 

  درگیری عصبی : در ابتدا خیییلی نادره ولی نهایتا ممکن است ایجاد شود.بصورت منونوریت مولتی پلکس، درگیری اعصاب جمجمه

  )مختل شدن ابداکشن چشم و انحراف چشم به داخل و درنتیجه دوبینی( 6و 7و 2زوج ای بخصوص 

  درگیریGI  ، قلب ،GUT 

Laboratory findings    
 ( آنمیN/N )،پلاکت، ↑،لکوسیتوز↑ESR 

 و مهمترین اش  cANCA :      ( sensitivity90% in active generalized WG,sensitivity60% in limited  WG ) 

Diagnosis   

 بیوپسی : از بینی،پوست،کلیه،ریه 
 تغییرات گرانولوماتوز، واسکولیت چی میبینیم؟ نکروز،

 Treatment 
Prednisone: 1mg/kg/d  +  oral Cyclophosphamide 
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Epidemiology  
  سالگی است 44نسبتا نادر ، و هر دو جنس را به یک نسبت گرفتار میکند، سن متوسط درگیری اش 
 جزو دسته / اتیولوژی ناشناخته Small vessel vasculitis   

  Clinical manifestations  
  :دیده شده است.  سابقه آسمافراد مبتلا  ٪14در درگیری سیستم تنفسی 

  علایم درگیری بینی مثل رینیت،انسداد،پولیپ و...                                    
 هم وجود دارد عودهای مکرر سینوزیت امکان                                     

 و به شکل پورپورای قابل لمس ،ندولهای زیر جلدی هموراژیک ( : در فاز واسکولیت٪00پوستی ) درگیری 

 ( به شکلمهمترین علت مورتالیتهدرگیری قلب : )MI و نارسایی قلب  و پریکاردیت 

 (٪24)درگیری عصبی  :mononeuritis multiplex   

  درگیری کلیه : بصورتHTN )نارسایی کلیه نادره( 

  درگیریGI ( و کولیت٪40(،خونریزی )٪33(،اسهال )٪41: دردشکم ) 

 درگیری موسکواسکلتال : میالژی،پلی ارترالژی و ارتریت 

Laboratory findings    
  ائوزینوفیلی(5000 to 9000/mcL) 

 (انمیN/N،لکوسیتوز ، ) ESR ↑ ،↑IgE 

 PANCA  (38-59%) 
Radiographic features  

 بدون علامت، اپاسیته گذرا و یا 
 ،ممکنه یکطرفه یا دو طرفه باشد 
 ( ممکنه ندول ببینیمcavity )و پلورال افیوژن و ادنوپاتی شایع نیست 

Diagnosis   

براساس علایم بالینی + بیوپسی از ریه یا نسوج مبتلا )مثلا در بیوپسی عضله انفیلترای سلولهای التهابی بخصوص  ائوزینوفیلها را در  
 لابلای رشته های عضلانی میبینیم(.

 Treatment 

Prednisone:   0.5 - 1.5 mg/kg/d   /CYC, AZT, and IVIG in fulminant disease 

 
 ؛ اولی در کوچه ها سر گردان است و دومی در کتاب ها ... )ویکتور هوگو( "انسانست"و  "انسان" از دو مفهوم

                                                         

 نگارش اولیه : هانیه زمانی                                                         

 زهرا آب روشن, زهرا بهنام رسولی ویرایش و تایپ :                          

 سه فاز داریم :در این بیماری 
  فازProdromal )یا فاز آلرژیک :به شکل آسم،رینیت یا علایم پوستی آلرژیک )بیماری آتوپیک 

  فازEosinophilic  : )معمولا تشخیص داده  ائوزینوفیل در خون یا انفیلترای آن در ارگانها ↑)بعد از سالها یا دهه ها(
 نمیشه مگر بصورت اتفاقی در آزمایشات(

  فازVasculitic در این فاز علایم بالینی واسکولیت ایجاد میشود : 

. 
 

Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis 

(Churg-Strauss) 
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Auto Ag

Recognition

Response

inflammation

Injury

 (IIM)هیَپاتی التْابی ایذیَپاتیک  

 :  عبقِ بٌذی هیَپاتی ّا

Adult PM 

Adult DM 

PM/DM   (عبَ زیسٜ ٔیؾٛز ٚ زر ثچٝ ٞب ثغیبر ٘بزر اعز 45<زر عٙیٗ )ٕٞزاٜ ثب ثسذیٕی ٞب 

Childhood DM 

PM/DM  ٕٞزاٜ ثب ثمیٝ ی ثیٕبری ٞبی ٘غج ٕٞجٙس(CTD) 

 IBM(inclusion body myositis) 

 (:DM)ٍ درهاتَهیَزیت ( PM)پلی هیَزیت 

ٚ ( لزیٙٝ:ٞبریغٖٛ)ثیٕبری ٘غج ٕٞجٙس وٝ یه اذشلاَ اسٛایٕیٖٛ اعز وٝ زر آٖ اِشٟبة غیز ػفٛ٘ی ػضلار را ثٝ فٛرر غیز لزیٙٝ 

زر ٞز . اعز 100000زر  1سیبز ؽبیغ ٘جٛزٜ ٚ ٔیشاٖ ؽیٛع .یت ػضلار ٚ ضؼف ػضلا٘ی ٔیؾٛزدیؼ رٚ٘سٜ زاریٓ وٝ ٔٙجز ثٝ سرز

 (1ثٝ  2٘غجز )زر ذب٘ٓ ٞب ؽبیغ سز اعز . عٙی زیسٜ ٔیؾٛز

PM  ٚ ثیؾشز زر ثبِغیٗ زیسٜ ٔیؾٛزDM  سب  40عبَ ٚ زیٍزی  14سب  10ٞٓ زر ثچٝ ٞب ٚ ٞٓ زر ثشرٌغبلاٖ ثب زٚ دیه عٙی، یىی

 .ثزٚس ٔی یبثس( عبَ 60سب  40یغٖٛ ٞبر)عبَ  45

IBM زر ٔززاٖ ٔغٗ ؽبیغ سز اعز. 

 :فیسیَپاتَلَشی 

 

 

  

 

 سرزیت ٔغشمیٓ ثبفز یب ثب ٔىب٘یغٓ   

 جشء ٚاعىِٛیز                   )فسٔٝ ی ػزٚلی  

 (ٞب ٘یغشٙس  

 T  ٚBثٝ ٚاعغٝ ی ِٙفٛعیز ٞب ی 

Autoimmune    



  2 صفحه | میوزیت ها و سندرم شوگرن  مبحث | هاتف دکتر | 6 جلسه                                     89پسشکی مهر   | روماتو فیسیوپاتولوشی

 

 

 :اتیَلَشی

ایجبز دبعد ;اذشلاَ زر عیغشٓ ایٕٙی+ ایٗ ػبُٔ . ٚیزٚعی یب یه زارٚ ٔیشٛا٘س ثیٕبری را ؽزٚع وٙس یه ػبُٔ. ٘بؽٙبذشٝ اعز

 .ایٕٙی عِّٛی ٚ ٞٛٔٛراَ وٝ ٔٙجز ثٝ سرزیت ػضلا٘ی ٚ ػزٚلی ٔیؾٛز ٚ زرٟ٘بیز ٘ىزٚس عَّٛ ٞبی ػضلا٘ی را ثبػث ٔیؾٛز

 :اتَآًتی بادی ّا

 ANA:  ٔٛارز ٔثجز ٔیؾٛز%  50زر. 

Anti JO-1 (آًتی سٌتتاز:) ؽبیغ سزیٗ اسٛآ٘شی ثبزی ٔرشـ ٔیٛسیز وٝ زر زرٔبسٛٔیٛسیز ٚ دّی ٔیٛسیز زیسٜ ؽسٜ اعز .

زر ثیٕبرا٘ی وٝ ایٗ آ٘شی ثبزی زر آٟ٘ب ٔثجز ؽسٜ اعز احشٕبَ ثیٕبری ثیٙبثیٙی ریٝ  .٘غجز ثٝ ثمیٝ ی آ٘شی ثبزی ٞب ؽبیغ سز اعز

 .ثیؾشز اعز

Anti SRP(آًتی بادی ضذ پارتیکل شٌاخت سیگٌال :) زر فٛرر ٔثجز ؽسٖ .ٔٛارز زر دّی ٔیٛسیز ٔثجز ٔیؾٛز% 5زر

 .دبعد ثٝ زرٔبٖ ضؼیف ٔیٍززز

 .ایٗ آ٘شی ثبزی ثب ضؼف ؽسیس ٚ سذؼ لّت ٚ ؽزٚع ٘بٌٟب٘ی ػلائٓ ارسجبط زارز:ًکتِ خارج از کلاض

Anti Mi2: زر فٛرر ٔثجز ؽسٖ دبعد ثٝ زرٔبٖ ذٛة اعز. 

، رؽس ثیؼ اس حس V ،Shawlػلأز )ٚ ثب ػلائٓ جّسی ( ٔٛارز% 10)اغّت زر زرٔبسٛٔیٛسیز ٔثجز اعز :ًکتِ خارج از کلاض

 .ٕٞزاٞی زارز( وٛسیىَٛ

Anti RNP :ٕٞزاٜ ثب عبیز ثیٕبری ٞبی ٘غج ٕٞجٙس ٔؼٕٛلا ٔثجز ٔیؾٛز. 

 :علائن

زر ػزك چٙسٔبٜ رخ ( ٔٛارز زیغشبَ% 20ٔبَ ٚ ٔٛارز دزٌٚشی% 80)سسریجی ػضلار دزٌٚشیٕبَ  Weakness :ضعف -1

اس دّٝ ٞب ثبلا ٕ٘ی سٛا٘س ثزٚز یب اس رٚی فٙسِی ٕ٘ی  ثیٕبر ضؼف دزٌٚشیٕبَ ا٘ساْ سحشب٘ی ثٝ ایٗ فٛرر اعز وٝ. ٔیسٞس

 .یب راٜ رفشٗ ارزن ٚار زارز weddling gaitثٝ فٛرر ٘یش اذشلاَ زر راٜ رفشٗ را . سٛا٘س ثّٙس ؽٛز

 .ا٘ساْ فٛلب٘ی ثٝ فٛرر ػسْ سٛا٘بیی زر دٛؽیسٖ ِجبط یب ؽب٘ٝ وززٖ ٔٛٞب زیسٜ ٔیؾٛزضؼف دزٌٚشیٕبَ 

ثبط یب ؽب٘ٝ وززٖ ٔٛٞب یی دٛؽیسٖ َاْ فٛلب٘ی ػسْ سٛاٖزر ا٘سا( ثیؾشز IBMزر )ػضلار زر ضؼف زیغشبَ  :ًکتِ خارج از کلاض

 .سحشب٘ی ػسْ سٛا٘بیی زر دٛؽیسٖ وفؼ ٚ جٛراة زیسٜ ٔیؾٛز ْٚ زر ا٘سا

 یب زرز ػضلا٘ی :هیالصی -2
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 DMٌبٞی ٘یش فمظ ػلائٓ جّسی زاریٓ وٝ آٖ را فزْ .سٚزسز ظبٞز ٔیٍززز DMاغّت ػلائٓ جّسی زر  :علائن پَستی -3

sine myositis ٔی ٘بٔٙس. 

 :بثَرات پَستی

ٔبوَٛ یب دبدَٛ دٛعشٝ ریشی زٞٙسٜ ٞغشٙس ثب رً٘ لزٔش زر عغٛح اوغشٙغٛر ٔفبفُ آر٘ج  (:gottron) راش گَترى (الف 

 .فبفُ ایجبز ٔیؾٛزِٛدٛط ایٗ دبدَٛ ٞب زر فٛافُ ثیٗ ْزر . PIP ،DIP ،MCP، سا٘ٛ، 

 .ثرؾی اس ٌززٖ وٝ اس یمٝ ِجبط ثیزٖٚ اعز ثٝ رً٘ لزٔش زر ٔیبیس :Vهت علا( ب 

رٚی ٞٓ رفشٝ  Shawn  ٚV ثٝ زٚ ػلأز )زر دؾز ٌززٖ ٚ رٚی عیٙٝ ٚ ؽب٘ٝ ٞب  لزٔشی دٛعشٝ زار :Shawnعلاهت ( ج

 (زرٔب ٔی ٌٛیٙسدٛئی ویّٛ

ٔی  رً٘ آثی وٓ رً٘ سب ثٙفؼ زر دّه فٛلب٘ی ٚ ٌبٞی سحشب٘ی زر سٔیٙٝ ی دف آِٛزٌیضبیؼٝ ثب ثٝ : راش ّلیَترٍپ(د

 .زیسٜ ٔیؾٛز زرفس ٔٛارز 60سب  30ٌٛیٙس وٝ زر 

 :تظاّرات غیرپَستی ٍ عضلاًی -4

 ...ٚ  low gradeست . وبٞؼ ٚسٖ . ذغشٍی دذیزیضؼف ٚ ثی حبِی ٚ  :علائن عوَهی(الف

اوثزا ٌذرا ثٛزٜ ٚ سیبز .ثسٞس non erosiveٕٔىٗ اعز آرسزیز ٔفبفُ وٛچه ثٝ فٛرر غیز لزیٙٝ ٚ  :درگیری هفاصل(ب

 .ٌبٞی زر ثچٝ ٞب ایجبز ٔحسٚزیز حزوز زر ػضلار راٖ ٚ ثبسٚ ٔیىٙس وٝ ػّشؼ فیجزٚس ؽسٖ ػضّٝ اعز. ؽسیس ٘یغز

 nasal speechزیظ فٛ٘ی ٚ  .زرفس ٔٛارز ٔٙجز ثٝ زیظ فبصی ٔیؾٛز 30فٛلب٘ی ٔزی زر  3/1زرٌیزی  :GI در گیری( ج

 .، عزفٝ ٞبی سحزیىی ثٝ ػّز دزیسٖ غذا زر ٌّٛ ٘یش رخ ٔیسٞس

 .ٌزفشبری ػضلار حّمی دزٌٚٙٛس را ضؼیف ٔیىٙس

 .ٔیؾٛز fullnessسحشب٘ی زر دؾز اعشزْ٘ٛ زرٌیز اعز وٝ ٔٙجز ثٝ ٌیز وززٖ غذا ٚ ایجبز حظ  3/2زر اعىّزٚزرٔی 

زر ٟ٘بیز ٔیشٛا٘س .ٕٔىٗ اعز ثٝ فٛرر ثّٛن ٞسایشی ، ٔیٛوبرزیز ، وبرزیٛٔیٛدبسی ٚ آریشٕی زیسٜ ؽٛز :درگیری قلبی( د

 .ثبػث ٔزي ثیٕبر ؽٛز

ٞٓ ٕٔىٗ  ILDدٙٛٔٛ٘یز یب . فغٝ عیٙٝ زچبر ضؼف ؽسٜ ٚ سٙفظ را ثب ٔؾىُ ٔٛاجٝ ٔیغبسزػضلار جسار ق :درگیری ریِ( ُ

 .اعز رخ زٞس
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%  15ثسذیٕی ٞب زر (. DMثٝ ذقٛؿ زر .) ثزاثز ٔیؾٛز 2ذغز ثسذیٕی ظزف زٚعبَ ثؼس اس سؾریـ ثیٕبری  :بذخیوی( ٍ

 .عبَ ایجبز ٔیؾٛز 45ٔٛارز رخ زازٜ ٚ زر افزاز ثبلای 

 

                    Vراػ  -2ؽىُ                                         راش ّلیَترٍپ -1 شکل                                           

 
 پاپَل ّای گَترٍى -3 شکل                                                   
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Lab test: 

1- CBC:  ٘ؾبٖ ٕ٘ی زٞس ٚ فمظ ٕٔىٗ اعز یه إٓ٘ی ٘بؽی اس ثیٕبری ٔشٔٗ ٘ؾبٖ زٞس ػٕسٜ ای راػلأز. 

2- ESR : (غیز اذشقبفی)٘زٔبَ سب ثبلا 

ثیؾشز زر  LDHآِسٚلاس ٚ . زر ثبِغیٗ ثیؾشز زیسٜ ٔیؾٛز ٚ حغبط سز اس ثمیٝ ی آ٘شیٓ ٞبعزCPK:آًسین ّای عضلاًی -3

 .ٔٛارز ٔثجز ٔیؾٛ٘س% 95آ٘شیٕٟبی ػضلا٘ی ثٝ عٛر وّی زر . ٞٓ ٔثجز ٔیؾٛز SGOT  ٚSGPT.ثچٝ ٞب زیسٜ ٔیؾٛز

 ...ٚ  ANP- RF- Anti dsDNA :اتَآًتی بادی ّا -4

  :EMG/NCVعلائن  -5

         Short duration عٝ ٔؾرقٝ زارز

 low amplitude                                      

 polyphasic unit                                 وٝ ٘بؽی اسDischargeٞبی غیز ٕٞشٔبٖ اعز. 

 .افشایؼ ٚرٚزی ٚ فیجزیلاعیٖٛ ٞٓ زیسٜ ٔیؾٛز

 

 :پاتَلَشی 

فیجزٞبی . فبٌٛعیشٛس زر رؽشٝ ٞبی ػضلا٘ی(. DM)ٚ دزی ٔیٛساَ ( PM)اِشٟبة ا٘سٚٔیٛساَ . ٘ىزٚس عَّٛ ٞبی ػضلا٘ی

 .زر ٔزاحُ دیؾزفشٝ فیجزٚس ػضلا٘ی ٞٓ زاریٓ. اعزاف ػزٚقػضلا٘ی ثب عبیش ٞبی ٔشفبٚر ٚ ایٙفیّشزای آٔبعی زر 
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 : DMتشخیص 

 ضؼف ػضلا٘ی دزٌٚشیٕبَ  -1

 راػ دٛعشی -2

ثزاثز ثبلا  10ثزاثز ٞٓ سیبز ٔیؾٛز ِٚی زر عبیز ضؼف ٞبی ػضلا٘ی سب  50 -30سب DMزر ) افشایؼ آ٘شیٓ ٞب ی ػضلا٘ی  -3

 .(ٔیزٚز

4- EMG 

 Patchyثیٛدغی اس ػضّٝ ی ٌزفشبر ٚ ثزرعی ٞیغشِٛٛصی وٕه ٔیىٙس ِٚی چٖٛ ػضلار ثٝ فٛرر  :ٞیغشِٛٛصی  -5

 MRIٔؾبٞسٜ ی رٚ٘س اِشٟبة زر ٕ٘ٛ٘ٝ ی ثیٛدغی ثب رٚػ . ثیٕبری را رز ٕ٘یىٙسثیٛدغی ٘زٔبَ ثٛزٖ ٌزفشبر ٔیؾٛ٘س 

 .زلیك سز اعز

 .ؽٛز سؾریـ احشٕبِی ٌذاؽشٝ ٔیؾٛز سب ٔثجز 3سب ٔثجز ؽٛز سؾریـ لغؼی ٚ اٌز  4ٔٛرز اٌز  5اس ایٗ 

 .وزایشزیب ذٛاٞیٓ زاؽز 4سؾریـ ٔؾىُ سز اعز چٖٛ ٔٛرز راػ دٛعشی را ٘ساریٓ ٚ فمظ  PMزر 

DDX: 

. ػٕسسب ضؼف ػضلا٘ی زیغشبَ ٔیسٞٙس ٔثُ ٔیبعشٙی ٌزاٚیظ (:neuromuscular disorders)اختلالات عصبی  -1

ط ٞبی سب٘سٚ٘ی ٔؾىُ زارز وٝ زر فٛرر ٔؾىُ رفّه. ٕٞزاٞی ثب یه اذشلاَ حغی ٔثُ ٌش ٌش یب ٞبیذزدبراعششی زار٘س

ضؼف رفّىظ ٞب را ذٛاٞیٓ   Lower motorسؾسیس رفّىظ ٞب ٚ زر فٛرر ٔؾىُ زر  Upper motorزر 

ضٕٙب آ٘شیٓ ٞبی . اری زر ٔزاحُ دیؾزفشٝ ی فیجزٚس ػضلا٘ی ثبؽس وٝ رفّىظ ٞب ٔٙفی ذٛاٞس ثٛزٍٔز ایٙىٝ ثیٓ.زاؽز

 .ػضلا٘ی ٘زٔبَ اعز
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سٔیٙٝ ی ارثی زر ذب٘ٛازٜ ٚعیز وٙسی زارز ٚ آ٘شیٓ ٞبی ػضلا٘ی ثبلا . ؽزٚع زر عٙیٗ دبییٗ اعز: دیسترٍفی عضلاًی -2

 .ٞغشٙس

 عشٙی ٌزاٚیظٔثُ ٔیب:  neuromuscular junctionاختلال در  -3

 ...ٞبیذٛسیزٚئیسی، ٞبیذز سیزٚئیسی، آوزٍٚٔبِی، وٛؽیًٙ ، زیبثز ٚ : اختلال اًذٍکرایي -4

ٞٓ ػقت ٚ ٞٓ ػضّٝ را زرٌیز ٔیىٙس ٚ ثب افشایؼ .زر زرٔبٖ ٘مزط ٚ ثٟجز اعشفبزٜ ٔیؾٛزوٝ  وّؾی عیٗ: دارٍّا -5

 .آ٘شیٓ ٞبی ػضلا٘ی ٕٞزاٜ اعز

 ...ٞزٚئیٗ ٚ . وٛوبئیٗ.اِىُ . زارٚٞبی ضس ٚیزٚعی(. اعشبسیٗ ٞب)ٞٙسٜ ی چزثیزارٚٞبی وبٞؼ ز. وٛرسیىٛ اعشزٚئیسٞب  

6- Steroid disease: اذشلاَ زر ٔشبثِٛیغٓ چزثی ٞب 

ٔثُ ٞبیذٛ    -electrolyte disease -storage disease – nutritional disease :اختلالات هتابَلیک -7

زرایٗ افزاز ثٝ ز٘جبَ ٔقزف ٔٛاز .ٔٙیشٔی، ٞبیذٛ٘بسزٔی یب ٞبیذٛوبِٕی وٝ ثبػث ایجبز فّج زٚرٜ ای فبٔیّیبَ ٔیؾٛز

 .٘ؾبعشٝ ای ٚرٚز دشبعیٓ ثٝ زاذُ عَّٛ ثیؾشز ؽسٜ ٚ ػلائٓ ظبٞز ٔیؾٛز

8- Miscellaneous: Other rheumatic disorders- ثسذیٕی ٞب- Organ failure 

IBM: 

. زر ٘یٕی اس ٔٛارز زیظ فبصی زیسٜ ٔیؾٛز.ثیؾشز ٔززاٖ را ٔجشلا ٔی وٙس .عبَ اعز 50ؽبیغ سزیٗ ٔیٛسیز اِشٟبثی زر عٗ ثبلای 

ثٝ .زرٌیزی ػقت ٚ ػضّٝ را ثب ٞٓ زاریٓ.ثزاثز افشایؼ ٔی یبثٙس 10آ٘شیٓ ٞبی ػضلا٘ی ٟ٘بیشب سب .عیز ثغیبر وٙس ٚ چٙس عبِٝ زارز

 CTDٔؼٕٛلا ثب .زیسٜ ٔیؾٛز  inclusion bodyزر ثیٛدغی .سیىٛاعشزٚئیسٞب دزٌٚٙٛس ضؼیفی زارزػّز ػسْ دبعرٍٛیی ثٝ وٛر

 .ٚثسذیٕی ارسجبعی ٘سارز

 :PM  ٍDMدرهاى 

ایٙىٝ عغح آ٘شیٓ  ؽزٚع وززٜ ٚ ازأٝ ٔیسٞیٓ سب mg/kg1ٔبٜ ثب زٚس ثبلا  4سب  2).اعز IIMاعبط زرٔبٖ : استرٍئیذّا -1

عذظ وٛرسٖٛ را ثٝ سسریج لغغ . ثزٌززز یب لسرر ػضلا٘ی ثٝ عٛر لبثُ سٛجٟی ثٟجٛز یبثسٞبی ػضلا٘ی ثٝ ٔیشاٖ عجیؼی 

 .ٔی وٙیٓ سب ٔمبٚٔز ٘غجز ثٝ زارٚ ایجبز ٘ؾٛز

زر ٔٛارز ٔمبٚٔز ثٝ اعشزٚئیس، ایجبز ػٛارك وٛرسٖٛ، یب ػسْ أىبٖ وبٞؼ زٚس :سایتَتَکسیک ّا -2

 .سجٛیش وزز AZTیب  MTX، ٔیشٛاٖ  flare upوٛرسٖٛ ثٝ ذبعز ذغز 
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3- IV Ig : فمظ زرDM اعشفبزٜ ٔیؾٛز چٖٛ ٔب٘غ رعٛة وٕذّٕبٖ ٔیؾٛز. 

ؽبیغ سزیٗ ػّز ٔزي ٚ ٔیز زر ٔیٛدبسیز ٞب اثشسا ػفٛ٘ز ٚایزاَ ثٝ ز٘جبَ ٔقزف زارٚ ٚ اذشلاَ ایٕٙی ذٛز ثیٕبر ٚ عذظ اذشلاَ 

 .وبرزیٛٔیٛدبسی ٚ ریٛی اعز

 

 :بیواری شَگرى

 .اِشٟبثی ٔشٔٗ ٚ ایِٕٛ٘ٛٛصیه وٝ ثب اذشلاَ ػّٕىزز غسز اٌشٚوزایٗ ٚ سظبٞزار عیغشٕیه ٔؾرـ ٔیؾٛز ٘ٛػی اذشلاَ

 ؽٌٛزٖ بیواری; ثبؽس  اٍلیِیٕیٖٛ اعز وٝ ٔیشٛا٘س یه اذشلاَ اسٛا

زر ذبْ٘ٛ ٞب   زیسٜ ٔیؾٛز وٝ... ، اعىّزٚزرٔی، عیزٚس ففزاٚی اِٚیٝ ٚ RA ،SLEفزْ ثب٘ٛیٝ زر . ؽٌٛزٖ سٌذرم; ثبؽس  ثاًَیِیب 

 .احشٕبَ زرٌیزی غسز ِٙفبٚی ٘یش زر ایٗ فزْ وٕشز اعز.ؽبیغ سز اعز

 :غذد برٍى ریس اصلی کِ درگیر هیشًَذ

 ذؾىی چؾٓ،عٛسَ ٚ ٘براحشی چؾٓ، سذٓ لز٘یٝ، احغبط جغٓ ذبرجی زر چؾٓ ٚ وزاسٛوب٘ضیىشیٛیز<غسز لاوزیٕبَ 

 زیغفبصی وبٞؼ ثشاق ٚ ٌشرٚعشٛٔی، اذشلاَ زر ثّغ ٚ <غسز ثشالی

 

 .زر غسز ٚ سرزیت غسز T helperا٘فیّشزاعیٖٛ ِٙفٛعیز  :اتیَلَشی

 :تشخیص

 :اختلال در غذد اشکی -1
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ذیظ ؽسٜ ٚ سغییز رً٘ زٞس،  min5عی  mm5وبغذ ذؾه زاذُ دّه سحشب٘ی ثیٕبر ٔیٍذاریٓ اٌز وٕشز اس  :Schirmerسغز 

 .وزاسٛوٛ٘ضیىشیٛیز عیىب ٔغزح ٔیؾٛز

 .ذزاػ ٞبی لز٘یٝ را ٔؾرـ ٔیىٙس :سغز رسثٍٙبَ

عَّٛ ٔٛ٘ٛ٘ٛوّئز زر سیز  50ثیؼ اس )ٔؾبٞسٜ ی ایٙفیّشزای غیز ػبزی زر غسز اٌشٚوزایٗ :بیَپسی از غذد درگیر -2

 (ٔیىزٚعىٛح

 .ثٝ ذقٛؿ دبرٚسیس، اِجشٝ غسز سحز فىی ٞٓ ٔی سٛا٘س ثشري ؽٛز :بسرگی غذد بساقی  -3

 ANA ،SSA/RO ،SSB/Laضس ٞغشٝ ٔثُ :ٍجَد اتَآًتی بادی -4

 

DDX اقیّای بسرگی غذد بس : 

 زیبثز عَٛ وؾیسٜ-HIv         5- GVH        6 -4       عبروٛئیسٚس  -3        ِٙفْٛ   -2       ؽٌٛزٖ   -1

 :علائن بالیٌی

Dry eye 

 ثشرٌی غسز ثشالی

ٚاعىِٛیز  -ٞبیذزٌبٔبٌّٛثیٕٙیدٛردٛرای ا٘ساْ سحشب٘ی ثٝ ٕٞزاٜ  -ذؾىی دٛعز ٚ ٔربط: پَست ٍ هخاطزر 

 ِٛوٛعیشٛولاعیه

  1سیخ  RTA -٘فزیز سٛثِٛی ثیٙبثیٙی:کلیِزر 

زرٌیزی )زرٌیزی عیغشٓ ػقجی ٔزوشی  -٘ٛرٚدبسی حغی سزی جٕیٙبَ -٘ٛرٚدبسی حغی حزوشی ٔحیغی: عصبی سیستن

 (زر حس ِٛدٛط ٘یغز

 دّی ٔیٛسیز، دّی آرسزاِضی، دّی آرسزیز: عضلاًی-گرفتاری هفصلی

 (ٕ٘بی ثبِیٙی عزفٝ... )ثٝ ذؾىی ٔجبری ٞٛایی ٚ ثزٚ٘ؾیز ٔشٔٗ ثب٘ٛیٝ: ریَی
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 Low grade Bِٙفْٛ ٔؼٕٛلا اس ٘ٛع .ٔٛارز ِٙفْٛ ٔی سٛا٘س ػبرضٝ ی ثیٕبری ثبؽس% 4زر ؽٌٛزٖ زر  <ِٙفْٛ: سایر تظاّرات

cell lymphoma  اعز. 

Sicca syndrome manifestation : 

1- Xerostomia :ٖدٛعیسٌی ز٘ساٖ ثٝ ذبعز  -ػفٛ٘ز زٞبٖ ٚ ِثٝ -زیظ فبصی -سثبٖ ذؾه ٚ وجبثی ٚ لزٔش -ذؾىی زٞب

 IgG- Trushوبٞؼ ثشاق ٚ 

 ذؾىی چؾٓ ٚ سذٓ لز٘یٝ: کراتَکًَصیکتیَیت سیکا -2

 ٚ ذؾىی ٚاصیٙبَ  (زرز ٍٞٙبْ ٔمبرثز)nasal dryness  ٚepistais- dispareunia: خشکی سایر غذد -3

 :ًذرم شَگرىرٍشْای تشخیص ض

 ا٘ساسٜ ٌیزی عغح ثشاق -2ػلائٓ وّیٙیىی                         -1

3-MRI:             افشایؼ دزٚسئیٗ ٞبی فبس حبز: سغز عزِٚٛصی -4ثشرٌی غسز ثشالی 

 Anti SS-A  ٚAnti SS-B  ٚRF  ٚANA: اسٛآ٘شی ثبزی ٞب-5      

6-lymph biopsy : غسز ثشالی ثٝ فٛرر غیز لزیٙٝ ثشري ثبؽٙسٚلشی ؽه ثٝ ِٙفْٛ زاریٓ یب ٚلشی. 

7-dental evaluation 

8-Cryogloglubulin    ٚSPEP 

 RTA             10-Slit lamp examارسیبثی -9

11-Salivary flow          12-Scintigraphy 

 

 :شرایظ هرتبظ با سٌذرم شَگرى

1- Connective tissue disease 

 ٞبیذٛسیزٚئیسیغٓ -2

 اسٛایٕیٖٛٞذبسیز  -3

 وزایٌّٛٛثِٛیٕٙی -4

 :درهاى شَگرى
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 :برای علائن هَضعی -1

اعشفبزٜ اس ػیٙه آفشبثی، اؽه ٔقٙٛػی، ٔغسٚز وززٖ ٔجزای اؽىی ثٝ ٔٙظٛرٕٔب٘ؼز اس : ؽبُٔ.فمظ زرٔبٖ ػلأشی ا٘جبْ ٔیسٞیٓ

سزؽح ثشاق، وبٞؼ فزف ٚرٚز اؽه ثٝ ثیٙی، زارٚٞبی وِٛیٙزصیه ٔثُ دیّٛوبردیٗ، افشایؼ ٔقزف ٔبیؼبر ثٝ ٔٙظٛر سحزیه 

 ...زارٚٞبی وبٞؼ زٞٙسٜ ی ثشاق ٔثُ آ٘شی ٞیغشبٔیٗ، ضس افغززٌی ٞب ٚ 

 ...، اعشزٚئیسٞب، زارٚٞبی ایٕٛ٘ٛعبدزعیٛ ٚ NSAID: برای درهاى تظاّرات سیستویک ٍ آرتریت -2

;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;; 

 

 .اًذ بْرُ بَدى، بیشتریي آگاّی رٍ ًسبت بِ آى داشتِ آزادی، ارهغاى پر سر ٍ صذای توذى هاست، اها فقظ آًْایی کِ ازش بی -

 Cloud atlasزیبِٛي ٔب٘سٌبر فیّٓ 

 

 آرسٚ ٔحشؾٓ: ٍ٘برػ

 سٞزا أیزیبٖ: سبیخ ٚ ففحٝ آرایی



 1 صفحه |هاواسکولیت   مبحث |جوکار دکتر | 7 جلسه                                                     98پزشکی مهر   | روماتو فیزیوپاتولوژی

...ادامه ی مبحث واسکولیت ها   

: میکروسکوپیک پلی آنژیت  

 : اپیدمیولوژی

  ، در میلیون  6.3بیماری نسبتاٌ نادری است 

  .مختصری در آقایان بیشتر دیده می شود 

 03-63سن شیوع :  

 

 : است سیستم مولتی بیماریتظاهرات بالینی :  

  بیماران دیده می شود و مشکل اصلی آنهاست. به صورت 133کلیه : در %Necroziting GlomeruloNephritis 

 نشان می دهد .

  11% افراد. علایم به صورت سرفه ) هاریسون: خلط خونی که نشان خونریزی آلوئولیست، در 03سیستم تنفسی : در %

خواهد وگنر بیماران دیده می شود. بیماری راه های تنفسی فوقانی و ندول های ریوی اگر وجود داشته باشند تشخیص 

 بود.(

 . سیستم اسکلتی : آرترالژی و میالژی 

 ورای قابل لمس .پوست : پورپ 

 . سیستم عصبی محیطی : پلی نوروپاتی و یا مونونوریت مولتیپلکس 

 . علائم عمومی : تب ، کاهش وزن 

 PAN(PolyArthritis Nodosa : ) باMPA(Microscopic PolyAngitis ) تفاوت

 
u MPA 
u Small/medium arteries, arterioles, venules, capillaries 
u Glomerulonephritis 
u Lungs involved in up to one third 
u ANCA positive          نوع از pANCA 

 
u PAN 
u Small/medium muscular artery 
u Renal vascular nephropathy 
u No lung involvement 
u ANCA negative 

  

 نکته  :pANCA  درMPA  . ممکن است مثبت شودcANCA  است.وگنر مختص 
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 ...  و دیکلوفسفامایس زولون،یپردن.  است کیکلاس PAN درمان هیشب:  درمان

  
  

 
  

 
 دیشد ونیلتراسیانف آنها، نیب سپتوم و آلوئولها ، MAP انیدرجر هیر یریدرگ. 1 شکل

 . یالتهاب یسلولها

 
 
 

 

 

 

 

 

 
 

HSP (Henoch-Schonlein Purpura : ) 

 
 یا پورپورای آنافیلاکتوئید)هاریسون( Ig A vasculitisنام دیگر : 

 ایجاد می شود .کمپلکس های ایمنی است و با واسطه ی  small vessel vasculitisاز انواع 

  : محسوب می شود.بچه ها شایع ترین نوع واسکولیت در نکته 

 
 اپیدمیولوژی :   

  هم دیده می شود .سال(ولی درشیرخواران و بالغین  7-4اغلب در بچه هاست ) سن 

  : سال . 10-6پیک سنی در بچه ها 

 Incidence   : 

I.  درسال 133,333در 13-13سال :  17در بچه های کمتراز 

II.  : درمیلیون درسال 16در بالغین 

 (1.0در پسربچه ها کمی بیشتراز دختربچه ها )برابر 

 در سیاه پوستان کمتراز سفیدپوستان و آسیایی ها 

  و بهار بیشتر است. چرا ؟ چون یکی از علل این بیماری ، عفونت های ویروسی است .احتمال ابتلا در زمستان 

 
 

 

 

 

 اتیولوژی : 
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 )اغلب ناشناخته است )ایدیوپاتیک 

  موارد ، سابقه ی عفونت سیستم تنفسی فوقانی دربچه وجود داشته .03در % 

 . ممکن است به دنبال واکسیناسیون یا گزش حشره رخ دهد Ag . های مختلفی درایجاد آن دخیل هستند 

 

 

 تظاهرات بالینی :

 ( : classic tetradولی چهار عضو بیشتردرگیر می شوند )  است سیستم مولتی بیماری 

I. Palpable purpura  :  . )شایعترین علامت  و معمولٌا اولین تظاهر بیمارسیت )نبود علائم پوستی نادر است 

  
II. Arthralgia :  بیماران ، پلی آرترالژی در غیاب آرتریت)هاریسون( در مفاصل بزرگ اندام تحتانی ) زانو و مچ % 70در

 پا ( ، این درد گذراست .

III. Abdominal pain :   بیماران ، ناشی از واسکولیت عروق مزانتر و ایسکمی احشاء است ، عدم درمان       03در %

 عوارض .

IV. Renal disease :  گلومرول . محل ابتلا :% بیماران . 03-13در 

  : بیماری در بالغین شدیدتربوده و احتمال ایجاد عوارض جدی درآنها بیشتراست . ) هاریسون : شروع دربالغین با نکته

درگیری پوست و مفاصل است و مراجعه با درگیری روده نادر است . درگیری کلیه دربالغین سیری پنهانی و موذی دارد . 

 د دربالغین روی دهد که درکودکان نادر است . (درگیری میوکارد میتوان

  : سایردرگیری ها 

  موارد69-1اسکروتوم : در % 

  ( درگیری سیستم عصبی نادر استPNS,CNS ) 

  درگیری چشم به صورتKeratitis  وUveitis . که نادراست 

 

 

  : پورپورا در مناطق درگیری پوستdependent   که ورید و کاپیلرها تحت فشار هستند دیده می شود ) اندام تحتانی

 و باتوک( . 

 پتشی : ریزتراز پورپورا در ناحیه ی باتوک و ران 

 پورپورای قابل لمس : در پشت پاها و مچ پا ) زانو به پایین (
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 . پورپورای هنوخ _ شوئن لاین2شکل

 

 درگیریGI  : پوستی نیست اما اهمییت آن بیشتر است .شیوع آن به اندازه ی ضایعات 

 . درد کولیکی شکم همراه با تهوع و استفراغ و اسهال یا یبوست 

  10ملنا یا هماتوچزی% 

 Occult GI bleeding 03% 

  : از عوارض نادر ولی مهمIntussusception پرولاپس یک قسمت ازروده به داخل مجرای گوارشی بخش(

 . Pancreatitis  ،Cholecystitisمجاور( ، 

 

 Intussusception  . 3 شکل
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  : گلومرولونفریت خفیف، که منجربه پروتئینوری و هماچوری میکروسکوپی ودرگیری کلیهRBC cast .می شود 

یا   HTNاغلب خفیف وبدون علامت و فقط افزایش کرآتینین داریم. گاهی شدیدترشده به صورت سندروم نفروتیک، 

ARF .تظاهر می یابد 

% موارد پروگنوز خوب است )یک تا چندهفته درمان می کنیم و بیمار خوب می شود. دربالغین تا 80دربچه ها در 

 % به سمت نارسایی کلیه پیش می رود.0% احتمال عود وجود دارد.(. در63

  : درصد نکتهcrescent جام بیوپسی به ندرت برای در بیوپسی کلیه نشان دهنده ی شیفت به سمت نارسایی است )ان

 تشخیص مورد نیاز است اما درتعیین پروگنوز اهمیت دارد.(.

 تظاهرات آزمایشگاهی : 

  افزایشWBC   وESR  . که اختصاصی نیستند 

  افزایشIgA ( که بسیار اختصاصی است.73-03سرم )موارد% 

  PLT & PTنرمال 

 U/A  :RBC & WBC Cast  و پروتئینوری 

 تشخیص : 

  بر اساس علائم بالینی است)تتراد(. هادر بچه 

 .در بالغین چون نادراست در تشخیص افتراقی با سایر واسکولیت ها قرار می گیرد 

 در جدار رگ( IgAتشخیص قطعی در بالغین : بیوپسی             اغلب از پوست )مشاهده ی رسوب 

 (IFدرمزانژیوم با میکروسکوپ IgAاز کلیه )مشاهده ی رسوب                                                         

 : هیستولوژی

 

  میکروسکوپ  معمولی : دیدن واسکولیت )مخصوص این بیماری نیست و درتمام واسکولیت های درگیرکننذه ی عروق

 کوچک می تواند وجود داشته باشد.(

Leukocytoclastic vasculitis  :1 معمولٌا( انفیلتراسیون جداررگ با سلولهای التهابی .PMN) 

 . تکه تکه شدن لکوسیت ها درنسج1                                              

Necrotizing small vessel vasculitis  :.ممکن است دیده شود 

  میکروسکوپ ایمونوفلورسانس : اختصاصی تراست و رسوبIgA .درجدار رگ، پوست وگلومرول دیده می شود 

 : اگرفقط کلیه درگیرباشد، به آن نکته IgA می گویند که نوع سیستمیک آن هنوخ_شوئن لاین است. نفروپاتی 
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 توکلاستیلکوسا. 5 شکل                                                             IFدر مزاژیوم با میکروسکوپ  IgA. رسوب 1 شکل           

 

 پیش آگهی : 

% بالغین داریم؛ حتی اگردرمان دارویی نکنیم هم ممکن است 83% بچه ها و 80بهبودی کامل رادر -

 داشته باشیم که حتماٌ باید درمان شود. GIبهبودی حاصل شود، مگراینکه درگیری

 بروند. CRFافرادی که درگیری کلیه درآنها شدیدتر است )سندروم نفروتیک( ممکن است به سمت  -

درافرادی که اسکلروفیبروز دربیوپسی کلیه ی آنها دیده شده احتمال ایجاد مشکلات کلیوی مزمن  -

 بالاست و پروگنوز خوبی ندارند.

  درمان :

 conservativeازموارد درمان خاصی لازم نیست، مثلٌا فقط علائم پوستی داشته باشیم )دربسیاری  -

therapy) 

 NSAIDدرد مفصل :  -

( : گلوکوکورتیکوئیدها و GIاگرعلائم شدید باشد )علائم شدیدپوستی، نفریت ویا درگیری شدید -

 داروهای سایتوتوکسیک

 

Hypersensitivity vasculitis :   

 ایجاد می شود. کمپلکس های ایمنیاست وبا واسطه ی  small vessel vasculitisازخانواده ی  -

ایجاد  (IgAبا مکانیسم های ازدیادحساسیتی )اغلب Ab تولید  ورود آلرژن به بدن  -

 رسوب دربخشهای مختلف ایمونوکمپلکس ها

-  

 اپیدمیولوژی :

 در میلیون  63-19انسیدانس :  -
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 هم ممکن است ولی نادر() قبل و بعد این سن 08-67سن :  -

 در زن و مرد به یک نسبت -

 اتیولوژی :

 ایدیوپاتیک -

 سابقه ی دارویی بررسی شود. ، سولفونامیدها و...(NSAIDداروها )پنی سیلین، تیازیدها،  -

 Bواکسیناسیون : بویژه واکسن هپاتیت  -

 عفونت ها : بویژه عفونت های ویروسی -

 تظاهرات بالینی :

  ( : 66)ابتلای پوست شایع است% 

 به صورت پورپورای قابل لمسی که کف دست،کف پا و مخاط را درگیر نمی کند. -

کهیر: درهمه ی واسکولیت ها دیده می شود ودراین نوع شایع است.)هاریسون: سایرتظاهرات پوستی  -

واسکولیت ازجمله ماکول، پاپول، وزیکول، بول و ندول زیرپوستی که می تواند خارش دار یا دردناک 

هم ممکن است دیده شود. درافرادی که قادربه حرکت هستند دراندام تحتانی و درافرادی که  باشد

 دربسترهستند در منطقه ی ساکرال(

ساعت طول  49ساعت طول می کشد. اگر بیش از 14*علت کهیر معمولٌا آلرژی است که کمتراز 

 کشید باید به واسکولیت فکرکنیم.

 علائم عمومی مثل تب 

  ،بویژه کلیه وآرترالژی (لنفادنوپاتی، ابتلای احشاءGI) 

 

 .یتیحساس ادیازد تیواسکول ر؛یکه. 6 شکل         .یتیحساس ادیازد تیواسکول لمس؛ قابل یپورپورا. 7 شکل

    

 علائم آزمایشگاهی : 

- ESR . افزایش و کمپلمان کاهش می یابد 

- ANCA منفی 
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 واسکولیت لکوسیتوپلاستیک میکروسکوپ نوری  بیوپسی  -

 درمان : 

i.  حذفAg .و درمان بیماری زمینه ای 

ii.  .بسته به اینکه بیمارچه مشکلاتی داشته باشد از درمان جزئی تا پیشرفته متفاوت است 

 مشکل پوستی خودمحدودشونده : هیچ درمانی به جز درمان علامتی. -

، Dapsone ،Colchicine ،Antihistamines ،Corticosteroidsمشکل پوستی پایدار:  -

 .NSAIDهیدروکسی کلروکین، 

 درگیری احشاء درنوع ایدیوپاتیک: گلوکوکورتیکوئیدها. -

 

 

Cryoglobulinemia vasculitis :  

بسته شدن  درجه(  63های تک دودمانی یا چنددودمانی قابل رسوب درسرما )معمولٌاIg : کرایوگلوبولین ها 

 (small vessel vasculitisمیکرووسل ها و ایجاد واسکولیت )

درجه 63درجه(. درهوای سرد احتمال اینکه نمای انتهاها به 67در موجودات خونگرم، دمای مرکزی بدن ثابت است )

و موجب التهاب و علائم مربوط  ( رسوب می کنندmicrovesselsها درهوای سرد ودرانتهاها )Abبرسد، زیاد است. این 

 بالا می آید، اگرآسیب وارد شده شدید نباشد، علائم بهبود می یابد.به آن می شوند. دمای محیط که 

 تظاهرات بالینی :

  : علائم ناشی ازرسوب کرایوگلوبولین 

 Ulceration ،Necrosis(، Acral Cyanosisسیانوز انتهاها) -

 مخاطسیانوز           مرکزی : سیانوز انتهاها و 

 محیطی : سیانوز فقط انتهاها                   

 بازگشت وریدی ضعیف و باقی ماندن خون  درکاپیلرها دلیل سیانوز : بسته شدن میکرووسل ها

 ها و ایجاد سیانوز. o2مصرف 

- Reynaud’s phenomenon 

 

 تینفر دردمفصل، ،ینوروپات پورپورا،:  ها مونوکمپلکسیازا یناش علائم. 
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 دارد : این بیماری سه تیپ

I. 13 : موارد را شامل می شود % 

 است. IgMفقط یک جزء مونوکلونالدارد که معمولٌا  -

  وCLLعلل : بدخیمی های هماتولوژیک، بیماری های پرولیفراتیو مثل : مالتیپل میلوما، لنفوم ) -

AMLماکروگلوبولینمی ،) (Waldenstrom’s macroglobulinemia) 

 رینود.علائم : ایسکمی انگشتان، پدیده  -

II.  به آن تیپ mix . گفته می شود 

 (IgG( ، پلی کلونال)معمولٌاIgMدوجزء دارد : مونوکلونال)معمولٌا -

 %C (03 )شاسعترین علت : هپاتیت -

 سایرعلل : دیگر عفونت های ویروسی، بدخیمی های خونی، برخی بیماریهای روماتیسمی. -

 
III.  : دوجزء پلی کلونال دارندIgM  ، پلی کلونالIgG  یاIgA .پلی کلونال 

 علل : عفونت های مزمن، بیماری های روماتیسمی مزمن و سایر بیماری های التهابی. 

 ها بیشتر مونوکلونال هستند .  malignancyنکته : 

 آزمایشگاهی است؛ بررسی سرم ازنظر وجود کرایوگلوبولین و تعیین نوع آن.تشخیص : 

ویروس انجام RNAو  Cهای هپاتیتAbآزمایش جهت جست وجوی  تقریباٌ همیشه مثبت است. درهمه ی بیماران RFهاریسون : 

 می شود.
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 . رسوب کرایوگلوبولین2 شکل

 

 

Behcet’s disease :  

 یک متخصص پوست اهل ترکیه بود که یک سندرم عودکننده و مزمن را توضیح داد : Hulusi Behcetتاریخچه : 

 آفت های دهانی -

 بیماری مولتی سیستم است.                                                   آفت های ژنیتال -

 Uveitisدرگیری چشم به صورت  -

 اپیدمیولوژی : 

 درکشورما شایع است . شایعترین نوع واسکولیت درکشورما و بسیاری کشورهای دیگر است. -

 در زن و مرد به یک نسبت -

 )بالغین جوان( 43-13سن آغاز :  -

 %(1-1احتمال ابتلا در بچه ها کم ) -

دنیا هست ولی بیشتر درمسیر جاده ی ابریشم! )اطراف دریای مدیترانه، ترکیه، ایران، عراق، درتمام  -

 ژاپن، آسیای دور(
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u  

u مسیر جاده ی ابریشم؛ پراکندگی بیماری بهجت. 3 شکل . 

 

 ناشناخته مثل سایر بیماریهای اتوایمیون ) ایدیوپاتیک(اتیولوژی : 

 پاتوژنز : 

آسیب  فعال شدن ایمنی هومورال و سلولار  اختلال درسیستم ایمنی  +عامل خارجی   + به طورخلاصه : زمینه ی ژنتیکی 

 و التهاب رگ و ایجاد علائم بالینی .

  زمینه ی ژنتیکی : دو ژنHLA-B5  و  % بهجتی ها! این ژن رادارند(00% جمعیت و 66)در ایرانHLA-B51  

 

  : اینگونه نیست که هرکس این نکتهHLA.ها را داشت مبتلا می شود، ولی درصورت ابتلا بیماری آنها شدیدترخواهد بود 

   .عوامل محیطی : استرپتوکوک،استافیلوکوک،مایکوباکتریوم، مواد شیمیایی، ویروس هاو...که البته اثبات نشده اند 
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  : مکانیسم ها 

- Crossreacting antigens  تشابه بین :Ag های خودی و خارجی  واکنش بینAg خودی با

Ab. 

- Cellular immunity  ایمنی سلولی با واسطه ی سلول های :T 

- Immune complex & Autoantibody formation 

- Neutrophil activation  :PMN .بیش ازحدمعمول فعال می شود 

- Cytokines  :IL-4, IL-10, and IL-13 

 

 

 تظاهرات بالینی :

 %(88-87علامت : آفت های دهانی ) شایعترین -

 %(70آفت ژنیتال و اسکارناشی از آن ) -

 پاپول و پوسچول در پوست -

 اریتم ندوزا -

 %(03-63درگیری مفاصل به صورت آرتریت ) -
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از اهمیت ویژه ای برخوردار است چراکه باعث کاهش  Uveitis  (50%)درگیری چشم به صورت  -

 بینایی و حتی نابینایی می شود.)حتماٌ باید درمان شوند(

 ترومبوفلبیت سطحی و عمقی -

 GI. ، ابتلایCNS ،DVTعلائم با شیوع کمتر : انسداد و آنوریسم در شریان ها ، ابتلای  -

 

 
 
 

 : آفت دهانی 

و درمرکزآن نکروز گرد یا بیضی به رنگ سفید یا سفید قسمتی از مخاط دهان قرمزوملتهب شده،  -

 مایل به کرم یا خاکستری دیده می شود.

 mmتا چند cmچند  -

 متعدد یا منفرد -

 همیشه دردناک -

و lips, gingiva, buccal, tongue درهرقسمتی از دهان و حلق می تواند باشد.)بیشتردر -

 ( palate, oropharynxکمتردر

شتن اسکار خوب می شود؛ ولی عودکننده بوده و به دفعات درسال ایجاد می معمولٌا بدون برجای گذا -

 شود.

 : ولی تعداد کمی ازکسانی که آفت دهانی دارند، ؛ بیماری بهجت دارند، آفت دهانی دارند تقریباٌ تمام کسانی کهنکته

 %(.1بیماری بهجت دارند)
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  

 لثه؛ درجریان بیماری بهجت. . آفت دهان درزبان و لب و4 شکل

 

 

  : آفت ژنیتال 

 .بدون درد مخاطیو درقسمت  دردناک پوستیدرقسمت  زنان؛ در مردان دردناک در -

 در قسمت پوستی اسکارایجاد می شود. -

  : علت آفت ها ایدیوپاتیک است؛ از علل شناخته شده می توان کمبود 73نکته %Vit B12  فولات، آهن، انتروپاتی ناشی ،

 % علل آفت( را نام برد.1، التهاب روده و بهجت )IBDاز گلوتن )سلیاک(، 

 

 
 .بهجت یماریب انیدرجر تال؛یژن آفت. 11 شکل

 

 

 DDX  : زخم ژنیتال 

 هرپس، سفلیس)امروزه نادر است(، تروما، عوارض دارویی -

- Precarcinoma(Bowen’s disease) 

 (BCC,SCCپوستی )کارسینوم های  -

 مختلف علایم از ای مجموعه راکتیو که آن را بعنوان آرتریت از سندرم رایتر )توضیح بیشتر: نوعی -

 و گونوکوکی غیر اورتریت ،( Arthritis)  آرتریت عمده علامت سه بین این در اندو کرده توصیف

 (.می دهند را سندرم این مشخص تریاد تشکیل(  یوئیت یا کنژکتیویت)  چشم التهاب

 بیماری کرون -
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 بهجت -

 

 ( : 73-33ابتلای چشمی)% 

هرکجای چشم را می تواند درگیرکند.)هاریسون : پان یووئیت دوطرفه ی جوشگاه گذار هولناک ترین عارضه                       

 است چراکه به سرعت به سوی کوری پیشرفت می کند.(

- Uveitis           َ Anteriorدیده می شود و برای بهجت! اختصاصی است.% موارد 13: در 

                      Posterior  .)درنهایت منجربه کوری می شود ) شایع درژاپن : 

- Hypopion تجمع چرک و سلول های التهابی در اتاقک قدامی : 

- Conjunctivitis 

- Corneal ulceration 

- Papilitis, Arteritis ن است به دلیل التهاب ایجاد شده در : درگیری شریان های ته چشم. )ممک

 عروق ته چشم، نشت پلاسما و خون را از کاپیلرهای ته چشم داشته باشیم(.

 

 . وجود چرک دراتاقک قدامی چشم؛ درجریان بیماری بهجت. Hypopion.  5 شکل

 

 

 

 ( : 03درگیری مفاصل)% 

 )عود می کند(متناوب اغلب  -

 مفصل خوب می شود و بعدازمذتی مفصل دیگری درگیر می شود.)یک مهاجریا  -

 درگیری یک یا چند مفصل -

 ، آرنج و مچ دست.زانو، مچ پابیشتر  -

 نادر است( RA) درگیری قرینه به شکل  غیرقرینهمعمولٌا  -

 .نمی شودباعث تخریب مفصل  -

 

 ( : 93درگیری پوست)% 
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 اریتم ندوزا ) التهاب چربی زیرپوست( -

 نه )شدیدتراز اکنه ی معمول(اگزانتم شبه آک -

فولیکولیت )پوسچول کوچک که درمرکز آن مو است( و سودوفولیکولیت )شبیه فولیکولیت ولی بدون  -

 مو در مرکز(

 واسکولیت، سندرم سوویت، پیودرما گانگرنوزوم )نادر( -

واکنش دهی التهابی پوست نسبت به هرگونه خراشیدگی یا تزریق داخل پوستی سالین )آزمون  -

pathergy.یک تظاهر شایع و اختصاصی است ) 

 : آفت پوستی خیلی نادر است و درصورت وجود، به نفع بهجت است. نکته 

  

 به ترتیب از راست به چپ : ضایعات شبه آکنه، پوسپچول بعد از خراش ) آزمون پترژی(، اریتم ندوزا.  .6 شکل

 

 

 ( : 13-0درگیری نورولوژیک)% 

 درکشورما کمتردیده شده -

 %(01سردرد ) -

 %(19مننگوآنسفالیت ) -

 %(13افزایش فشاردرون جمجمه ای به دلیل ترومبوز سینوس ها ) -

 درگیری اعصاب کرانیال -

 صرع، آتاکسی مخچه ای، پارزی ) فلج ناقص و کم شدت(، علائم اکستراپیرامیدال -

 

 ( : 63درگیری سیستم عروقی)% 

 تواند درگیر کند.هم شریان و هم ورید را می  -
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است؛ انواع دیگر ازجمله ترومبوفلبیت سطحی و عمقی)آمبولی دراین حالت  واسکولیتشایع ترین آن  -

 نادر است چون محکم به جدار رگ چسبیده است( هم محتمل هستند.

 درگیری شریان ها : ترومبوز ، آنوریسم -

 IVCوست شکم را در انسداد وعلائم مربوط به این درگیری. برجستگی عروق پ SVCو  IVCدرگیری  -

داریم ) کولترال ها متسع شده تا خون را درناژ

 
 ؛ درجریان بیماری بهجت.IVC. برجستگی عروق پوست شکم به دلیل انسداد  7 شکل

 تظاهرات آزمایشگاهی : 

 آزمایش خاصی که اختصاصی باشد وجودندارد. -

 بالا باشد. CPRو  ESRممکن است  -

 

 

 Pathergy test : افزایش واکنش نسج به آسیب 

درحالت نرمال التهاب متناسب با شدت سیب است. پاسخ التهابی بیش ازحد و نامتناسب با شدت آسیب اساس این 

 است. PMNافزایش قعالیت آزمون می باشد؛ که علت آن 

اعت بررسی می س 49-14روش تست : سرسوزن را در نسج بیمارکرده و بیرون می آوریم، بعد از  -

 تست مثبت تلقی می شود. پاپول یا پسچول قابل لمسکنیم؛ با مشاهده ی 

 %، و درکشورهای غربی کمتر.63تست پاترژی مثبت در ژاپن و ترکیه زیاد دیده می شود، درایران تا  -
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 pathergy test.  8 شکل

 تشخیص : 

 اختصاصی برای این بیماری نداریم؛ بنابراین از معیارهای تشخیصی استفاده می کنیم:هیچ یافته ی بالینی و آزمایشگاهی 

 1ابتلای عروق     -                1آفت دهانی            -                 1آفت ژنیتال            -

 1پترژی     تست -                1ضایعه ی پوستی     -                 1ضایع ی چشمی      -

 % است(.83% )حساسیت این معیار 83احتمال ابتلا به بهجت <  امتیاز  سهحداقل        

 : هرکسی که مشکوک به این بیماریست را ازلحاظ بیماری هایی نظیر: لوپوس، رایتر، بیماریهای التهابی روده و... هم  نکته

 بررسی می کنیم.

 

 درمان : 

 است. )بیماری یک طیف است ازخفیف تا کشنده( :نسبت به شدت بیماری متفاوت 

  : انواع خفیفNSAID ،Dapsone ،Levamisole 

 .انواع شدید : کورتیکواستروئیدها و داروهای سایتوتوکسیک 

                

 

 پایان                                                                                                        
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 همه می پرسند ...

 چیست در زمزمه ی مبهم آب ؟!

 چیست در همهمه ی دلکش برگ ؟!

 چیست در بازی آن ابر سپید؟!

 روی این آبی آرام بلند... که تورا می برد اینگونه به ژرفای خیال ...

 نه به ابر ، نه به آب ، نه به برگ ، نه به این آبی آرام بلند ؛

 اندیشممن به این جمله نمی 

 به تو می اندیشم ... ای سراپا همه خوبی ، تک و تنها به تو می اندیشم ...

 ، ؛ تنها تو بدانتو بدان این را 

 ... تنها تو بمانتو بمان با من ؛ 

 قصه ی ابر هوا را تو بخوان ؛ دردل ساغر هستی تو بجوش ؛

 من همین یک نفس از جرعه ی جانم باقیست ؛

 تهی را تو بنوش ...                                                             فریدون مشیریآخرین جرعه ی این جام 

 

 نگارش : کیمیا فاضلی

 ویراستاری و تایپ : ریحانه زاهدی
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Seronegative spondyloarthopathies 

 آنها می گوییم سرونگاتیو که مارکرهای اتوآنتی به این علت بهبیماری های مفصلی خودایمن یا اتوایمیون هستند و  دسته ای از

 و ... در این ها منفی است. ANAو  Anticcpو  RFبادی مثل 

 در افرادی ایجاد می شوند که استعداد ژنتیکی داشته باشند.                    بیماری اتوایمیون است.               تعریف:

اما )در بیماری هایی که قبلًا تدریس شده نیز گفته شده که بیماری های اتوایمیون در زمینه استعداد ژنتیکی ایجاد می شوند 

یا همان تب فامیلی مدیترانه ای بیشترین زمینه ی  FMFبیماری های سرونگاتیو نسبت به همه ی بیماری های اتوایمیون به جز 

 ژنتیکی را دارند.(

 محل اتصال تاندومها به استخوان ها دچار التهاب می شود.  : synovitis             enthesitis    : دنمشخصه مهم دار 2

و عامل زمینه ای اولیه  presentationاین دسته از بیماری ها شامل چند زیر گروه می شوند که تفاوت این ها با هم در تابلوی 

 پاتوژنز همگی تقریباً مشترک است این بیماری ها شامل:  ، ای است که باعث شروع بیماری می شود ولی در عمل

    Ankylosing spondylitis(سردسته)

Reactive arthritis 

 Enteropathic spondyloarthropathy( IBD)وابسته به 

 Psoriatic arthtitis(  )همراه با بیماری پسوریازیس پوستی

Undifferentiated spondyloarthropathy 

د و نه یک نزمینه ای دار IBDنه  ، را دارند ASای یقرار نمی گیرند چون نه کرایتراول زیر گروه  4 بیماری هایی که در هیچکدام از

 در زیر گروه آخر قرار می گیرند. وریازیس زمینه ای و نه معیارهای آرتریت راکتیوسپ

 مشخصات:

را نشان می دهد و بین همه  یک مشخصه ی مهم این بیماری ها این است که یک وابستگی ژنتیکی دارند که استعداد ژنتیکیشان

است  𝐻𝐿𝐴 𝐵27از همه پر رنگ تر هستند ، ی انواع و اقسام ژن های مختلفی که در مورد این بیماری شناخته شده و متعدد 

نه شرط لازم است و نه کافی.  HLAمثبت هستند ولی این  𝐻𝐿𝐴 𝐵27یعنی بیمارانی که به این بیماری مبتلا می شوند اغلب 

جامعه مبتلا به  +𝐻𝐿𝐴افراد  2-3نیستند و از طرفی فقط % +𝐻𝐿𝐴 ولی مارانی هستند که به این بیماری مبتلا می شوندیعنی بی

 این دسته از بیماری ها می شوند.
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غالب  𝐶𝐷4واکنش با  RAواکنش می دهند ولی در  𝐶𝐷8𝑇𝑐𝑒𝑙𝑙است و این کلاس بیشتر با  class I جزء 𝐻𝐿𝐴 𝐵27نکته: 

                                                                                                                                                                           است. HLA DRآن  HLAاست چون 

  𝐻𝐿𝐴 𝐵27ارتباط با      :پس

 تواند مثبت تر باشد(. سابقه ی فامیلی )در این ها نسبت به بقیه ی بیماری های رماتیسمی می  

  آرتریت پریفرال          

Sacroiliitis          

Enthesopathy             

  منفی بودنRF ئید و بقیه علائم بیماری وو بقیه ی مارکرهای اتوایمیون در نتیچه دچار ندول روماتRA .هم نمی شوند 

 :تظاهرات خارج مفصلی 

تظاهرات خارج مفصلی دارند یعنی علاوه بر مفصل،خارج مفصل هم مبتلا می  RAاین دسته ازبیماری ها  هم مثل بیماریهای 

داً اشاره طبق معمول بافت هایی که از نظر ساختاری با سینوویوم شباهت دارند امکان ابتلا در این بیماری ها را دارند که بع .شود

 خواهد شد.

 ،شیوع بیشتر در آقایان: اکثر بیماری های اتوایمیون که قبلاً گفته شده در خانم ها شایع تر بود مثل لوپوسRA ،اسکلرودرمی ،

 در آقایان بیشتر است. شانمیوزیتها و ... ولی سرونگاتیوها معمولاً شیوع

خانم ها و آقایان در ای وریازیس از شیوع این بیماری های زمینهسیا پ IBDنکته: بعضی از انواع سرونگاتیو، مثل انواع وابسته به 

 و آرتریت راکتیو در آقایان شایعتر است. ASند ولی خود نتبعیت می ک

Ankylosing spondylitis & other SpA 

موثر هستند. ما می دانیم که عوامل محیطی در ایجاد بیماری های  ASتیکی در ایجاد همانطور که گفتیم عوامل ژنتیکی و غیر ژن

اتوایمیون نقش زیادی دارند به خاطر تفاوت های جغرافیایی، آب و هوایی و بیماری هایی که در افراد نژاد فاقد یک بیماری خاص 

  ،  UVسغیر ژنتیکی هم ارتباط دارد. مثلا در لوپو به دنبال مهاجرت ایجاد می شود، ثابت شده که این بیماری ها با عوامل

RA  عفونت ها علاوه بر  ←عفونت ها، سرونگاتیوها𝐻𝐿𝐴 𝐵27  عوامل وابسته و غیر وابسته بهMHC  در ایجاد بیماری نقش

 دارند.

   فعال می شود. adaptiveو هم ایمنی  lnnateدر این بیماری هم ایمنی 

ایجاد  adaptiveنکته: زمانی گفته می شد، در زمینه ی بیماری های اتوایمیون، سیستم 

فعال می  lnnateمشخص شده در تمام این بیماری ها سیستم  الان کننده بیماری است ولی
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 یل می کند.د و سیر التهاب را به خود ایمنی تبدومی فرستد دیگر محدود نمی ش adaptiveشود و ایمپالس هایی که به سیستم 

ای هستند مثل کلامیدیا، یرسینیا، میکروب های شناخته شده، عواملی که باعث می شوند بیماری های خود ایمنی فعال شوند 

 سالمونلا، شیگلا )آرتریت راکتیو( و ... که ارتباطشان خیلی خوب ثابت شده است.

 در بیماری لوپوسEBV ری ها تا الان عوامل باکتریال مهم تر بوده اند.مهم است )ویروسی( ولی در این دسته از بیما 

𝐻𝐿𝐴 𝐵27: 

دارد که به پپتیدهای  B pocketیک  HLA: یکی از آن ها این است، تئوری های مختلفی وجود دارد که 𝐻𝐿𝐴 𝐵27در مورد 

 میکروبی می چسبد.

𝐵27  ساب تایپ های خیلی مختلفی دارد و همه ساب تایپ ها باAS  ارتباط ندارند، حتی بعضی از ساب تایپ ها در مقابل

protective , AS  هستند به همین خاطر است که هر کسی𝐵27  نیست. +𝐴𝑆باشد،  +

 09%   بیمارانAS  می توانند𝐵27 𝐵27افراد جامعه  %1-51باشند ولی  + می گیرند  ASهستند و از این ها درصد کمی  +

 بنابراین همانطور که گفته شد وجودش شرط لازم و کافی نیست.

   در مجموع نقش اینHLA  در ایجادAS ،19-39%  یک  توارث های مندلیناست. اما درpenetrationومال، بر حسب اتوز 

    نقش داشته باشد. %599تا  19غالب یا مغلوب می تواند بین 

  افراد %3یا حتی  %1کمتر از 𝐵27 + ،AS .می گیرند 

  اگر فردی𝐵27 داشته باشد، احتمال ابتلا به بیماری خیلی بیشتر می شود، این  ASباشد و یک فامیل درجه یک مبتلاء به  +

  هم در ایجاد بیماری نقش دارند. 𝐵27نشان می دهد عوامل ژنتیکی جز 

HLA  معمولًا با یک پا داخل سلول قرار می گیرند و دارای یک  5های کلاس 

cleft  هستند، جایی که معمولًاPro .داخلش قرار می گیرد 

 

 :𝐵27چند تئوری درباره پاتوژنز بیماری و نقش 

5- The arthritogenic peptide hypothesis: 

 است. molecular mimicry اساساین فرضیه بر 

نشان داده می شوند که این پپتیدها  𝐻𝐿𝐴 𝐵27یک سری پپتیدهایی هستند که در واقع با 

توانایی این را دارد که پپتیدهای خودی بدن را هم  𝐵27بعد  ودر درجه اول میکروب ها هستند
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 ی کند.پروسه ی اتوایمیون ادامه پیدا م بالطبعکند و  presentهایی که به آن حساس شده اند  𝐶𝐷8برای 

2- Self association of 𝐵27 molecule: 

جدید به آن اضافه  foldرا که یک  𝐵27پیدا می کند یعنی نمای اولیه اش به هم می خورد و بدن این  𝐵27 ،refoldingگاهی 

 . (Tcellsبه عنوان یک پاتوژن خارجی می شناسد و علیه آن واکنش می دهد )فعال شدن ، شده 

3- Enhanced bacterial survival: 

𝐵27کسانی که  باکتری به عنوان عامل ایمونوژن در بدن survival بیان می کند ، بیشتر از افراد نرمال است. مثلاً  ،هستند +

دیده شده سالمونلا در بدن این افراد بیشتر زنده می ماند و سیستم ایمنی را بیشتر تحریک می کند و این منجر به ایجاد پروسه 

 ی اتوایمیون می شود.

4- Recognition of 𝐵27 as an auto-antigen: 

می  present, HLA class IIوقتی به عنوان  Tcell 𝐶𝐷4می تواند از طریقرا به عنوان اتوآنتی ژن می شناسد.  𝐵27یعنی بدن 

 شود به عنوان اتوآنتی ژن شناخته شود و بعد این پروسه ی خود ایمن را ایجاد کند.

 .استبه نتیجه رسیده  ASدر ایجاد بیماری  𝐻𝐿𝐴 𝐵27 و نقش در مورد اهمیت کنونتئوری، تئوری هایی هستند که تا  4این 

 بیماری در فیزیوپاتولوژی را خوب بخوانید تا بتوانید خوب تشخیص دهید چه دارویی را کجا تجویز کنید. مثلاً استاد:پند  RA 

ن می توانید کنترل کنید وکورت 5mgبا را  RAاست و اینجاست که می فهمید چرا درگیر  AS  𝐶𝐷8 و در لوپوس و 𝐶𝐷4بیشتر 

تبدیل کند، بنابراین روی  𝐶𝐷8را به  𝐶𝐷4جواب نمی دهد چون کار کورتون این است که هر چه کورتون بدهید  ASولی به 

 است خوب اثر دارد. 𝐶𝐷4بیماری هایی که پاتوژنزشان 

 :ASدیگر ژن های مرتبط با 

MHCII , MICA , TNF ,  𝐵60,38,39      : other MHC genes 

IL-1 , IL-6 , TGF- , …       :Non MHC genes 

 

𝐵27 یک فرد با استعداد ژنتیکی به این بیماری من جمله پس چی شد؟ +  HLA  یاHLA  کلاس دیگری در معرض یک عامل

و دستگاه ادراری قرار می گیرد و این باعث می شود سیستم ایمنی تحریک شود  GIمحیطی مثل عفونت های باکتریال از جمله 

نی عفونت ایجاد شده و واکنش ایجاد می )این واکنشی است که همه ی ما نشان می دهیم یع

د یا در اثر آن وشمی  molecular mimicryیا دچار  𝐻𝐿𝐴 𝐵27شود( و بعد به دنبال آن 
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ها به عنوان اتوآنتی ژن 𝐶𝐷4از اول قیافه ی خوشی نداشت و توسط  𝐻𝐿𝐴 𝐵27کرد یا اصلاً  , 𝐻𝐿𝐴 𝐵27  refolding،میکروب

 باعث شد میکروب در بدن فرد زیاد زندگی کند و سیستم التهابی تبدیل به سیستم خود ایمن شود. 𝐵27شناخته شد و یا 

 :ASپاتولوژی 

 مفاصل محیطیو  مهره ها در مجاور دیسک ها، ساکروایلیاکشایع ترین جاهایی که در این بیماری التهاب پیدا می کند، مفاصل 

 مفاصل کوچک اندام فوقانی ملتهب می شود هر چند اندام تحتانی هم گرفتار معمولاً  RA: در RA. )تفاوت با بزرگ اندام تحتانی

 می شود ولی پاتوگنومونیکشان آن ها هستند.(

  زانو که از اول ندانیم تشخیص  2ممکن است بیماری داشته باشید با الیگوآرتریتRA  است یاAS ولی اگر مریض گفت زانو .

می  RAهمراه با کمرم درد می کند )التهابی( تشخیص اولیه را سرونگاتیو و اگر گفت زانو همراه با مچ دست، تشخیص اولیه را 

 گذاریم.

شتر از ( و چشم )بیIBD)اسهال، علائم شبیه  GI، بیشتر از همه ASدر کنار تظاهرات آرتیکولار تظاهرات اکسترا آرتیکولار بیماری 

 : چشم )کراتوکونژکتیویت سیکا(، ندول، پلورزی و پریکاردیت(RA( است. )در مورد uveitisهمه 

و همچنین  𝐶𝐷4وTcell 𝐶𝐷8 و granulation tissueسینوویت، نمای تورم مغز استخوان، بیوپسی در ساکروایلئیت:

TNFماکروفاژ داریم. سایتوکاین های مهم در اینجا  − αγ  و𝑇𝐺𝐹 − 𝛽 .هستند 

 𝑇𝑁𝐹𝛼  التهاب ایجاد می کند و𝑇𝐺𝐹𝛽 وز ایجاد می کند.ری فیبممثل اسکلرودر 

  TGF − β  جزء اتوآنتی بادی های خوب بدن است که ازTh2  .ترشح می شودTh2  یک سری اتوآنتی بادی های خوب

𝑇𝐺𝐹و  𝐼𝐿4,10ترشح می کند مثل  − 𝛽  وقتی کورتون می دهیم این ها را در بدن زیاد می کنیم( ولی وقتی از یک حدی(

ها ترشح می شود و Tcellاز ماکروفاژها و  𝑇𝑁𝐹𝛼زیادتر شوند، پاتوژن می شوند، در واقع تعادل این ها در بدن خیلی مهم است. 

 بیماری سرونگاتیو است. Hallmarkسایتوکاین 

استفاده می شوند و ما از آن ها زیاد استفاده می کنیم  ASکه در درمان  (منوکلونال آنتی بادی ها)یکی الان تمام داروهای بیولوژ 

𝑇𝑁𝐹𝛼  Anti در درمان( .هستندRA ).هم استفاده می شود 

 پاتوژنز استخوان:

شد ولی  می ایجاد می شد و استخوان خورده ظریف ژوکستا آرتیکولاری erosionمی افتاد این بود که  RAاتفاقی که در جریان 

وقتی دوباره عکس می گرفتیم کثیف و خط  یعنیاستخوانی نداشتیم  over productionو بعدش فیبروز 

داریم بعد  erosionمی افتد این است که اول یک که اتفاقی  ASخطی و پر نمی شد ولی در 
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آن آنکیلوز استخوانی اتفاق می افتد به همین خاطر این بیماران حالت و به دنبال  enchondral ossificationبلافاصله آنجا 

راست شدن و حرکت کردن برایشان خیلی سخت است در صورتی که در  دولاسفتی و گرفتگی در کمر و ستون فقرات دارند و 

RA  نیم ساعت خشکی صبحگاهی دارند و بقیه ی روز آنقدر سفتی ندارند ولی بیمارAS وز در هیچ ساعت شبانه روز به خاطر آنکیل

را هدف  𝑇𝑁𝐹𝛼اتفاق می افتد ولی ما در درمان  𝑇𝐺𝐹𝛽دامنه ی حرکتی اش به حالت عادی بر نمی گردد. این آنکیلوز به خاطر 

خرابکاری های خودش را انجام دهد و با مهار  𝑇𝐺𝐹𝛽توسط آن ایجاد شود و سپس  erosionقرار می دهیم چون ابتدا باید 

𝑇𝑁𝐹𝛼  جلوی𝑇𝐺𝐹𝛽 .هم گرفته می شود 

 و بعد فیبروز BM، تورم 𝐶𝐷4 ،𝐶𝐷8گرانولاسیون، بیوپسی: در

Synovitis: 

𝐶𝐷8واسکولاریتی، فعالیت سلول های اندوتلیال، انفیلتراسیون ↑ < 𝐶𝐷4 تجمع ماکروفاژ و ،B .سل 

Enthesitis: 

Hallmark انتهای تاندون ها، ضایعات التهابی ایجاد می شود که منجر به این می شود که استئوکلاست ها در  بیماری است. در

و التهابی در محل اتصال تاندون اتفاق بیفتد  erosionو ماکروفاژ به آن جا آمده و بعد یک  𝐶𝐷8و  𝐶𝐷4آنجا اینفیلتره شوند و 

 به همین خاطر مثلاً تاندونیت آشیل می شود جزء مشخصات مهم این بیماری.

 

  مهم ترین تاندونی که مبتلا می شود، تاندون آشیل است.

استخوان است  دراب در شکل، عضله، تاندون و محل اتصال آن به استخوان دیده می شود و چیزی که مهم است این است که الته

می شود وقتی پروسه ی التهابی پیشرفت  Bone formationنه تاندون )تاندون رگ ندارد و بافت زنده ی کمی دارد( که باعث 

که یکی از مشخصات نادر بیماری است  tendon ruptureمی کند می تواند باعث جدا شدن تاندون از محل اتصال شود و 

 اتفاق افتد.

 در رادیوگرافی تاندون ملتهب چه دیده می شود؟ 
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 و و کلسیفیکاسیون اتفاق می افتد Ossificationدر بیماران سرونگاتیو به خاطر التهاب تاندون،  

  زایده ی استخوان جدیدی ایجاد می شود که شبیه خار است. 

 التهابی که ایجاد شده(خوردگی و نامنظمی در محل اتصال تاندون آشیل است )به علت ،در محل فلش

 هست و خاری که در کف پا می بینید در فاز  Bony erosionدر فاز  خوردگی

Bony formation  از مشخصات  کهاستAS  است و ما درRA  در کف پا دنبال چنین چیزی 

 .نمی گردیم

دراستخوان ایجاد شده و در  erosionهم نقش دارند. تا اینجا  IL-8و  IL-6سایتوکاینهای دیگری مثل  𝑇𝐺𝐹𝛽و  𝑇𝑁𝐹𝛼به جز 

stage  دیرترnew bone formation و ایجاد می شود remodeling مهره که در  مثلا در اتفاق می افتد که باعث می شود

 مهره می گوییم. squaringحالت معمولی جلویش حالت مقعر دارد، مربعی شود که به آن 

 خته شدن های مجدد باعث آنکیلوز ساکروایلیاک و بقیه ی مفاصل می شود.این تخریب ها و سا

، ASنقش زیادی دارد و به همین خاطر جزء درمان های اصلی بیماری  remodelingهم در پروسه ی  𝑃𝐺𝐸2دیده شده 

NSAIDs  جزء کرایتریای تشخیص هم( هستندNSAIDs )... هستند مثل اندومتاسین و 

  را بخورم یا نه؟ باید بدانیم  گوید من درد ندارم مسکنمگاهی بیمار می NSAID را مهار می کند و  جزئی از پاتوژنز بیماری

یک سری از سایتوکاین ها را مهار می کند و جلوی پیشرفت بیماری را می گیرد. بیمارانی که و  𝑃𝐺𝐸2فقط مسکن نیست، 

فقط هنگام درد استفاده می کنند، آنکیلوز و پیشرفت بیماری خود را مصرف می کنند نسبت به کسانی که  NSAIDهمیشه 

 ی دارند.کمتر

Sacroiliitis: 

  

محل اتصال ایلیوم به ساکروم می شود محل ساکروایلیاک معمولاً در 
1

3
دارد.  ومتحتانی، سینووی 

تا خط صاف منظم کنار هم هست که یک فاصله  2یک مفصل ساکروایلیاک در حالت معمولی 
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بیشتر می شود و نامنظمی در سطح  1mmشده و فاصله از  wideباید داشته باشد، در ساکروایلئیت، مفصل  1mmحدود 

مفصل دیده می شود انگار تو و بیرون آمده است در صورتی که در حالت معمول باید یک خط صاف باشد و همچنین 

erosion یدی هایی در دو طرف مفصل دیده می شود و به نفع سف ←هایی در سطح مفصل اتفاق می افتد و اسکلروز وجود دارد

 است. ASبیماری 

Reactive arthritis 

 یک آرتریت واکنشی است، واکنش نسبت به عفونت های باکتریال.

 .uveitisقبلاً یک تریاد داشت شامل کونژکتیویت و آرتریت و 

بینیم به دلیل رعایت ا عفونت های سیستم ادراری تناسلی. الان این تابلو را کمتر مییمعمولاً به دنبال اسهال اتفاق می افتاد 

هم به موقع درمان می شوند ولی در پاتوژنز بیماری عفونت ها واقعاً نقش مهمی  sexualبهداشت اسهال کمتر شده و عفونت های 

 دارند.

 تعریف:

تریت نسبتاً حاد( به شما مراجعه می کند. مفصلش مایع دارد ولی چرکی نیست اکتیو آرر)آرتریت یا  acuteبیمار با تابلوی تقریباً 

است( بنابراین، عفونت مستقیم مفصل نیست، و فقط یک واکنش نسبت به عفونتی است که به بدن وارد شده و  )کشتش منفی

ز بیماری اش می دهد )عفونت ماه قبل ا 5-4نوعش التهابی است. اگر از مریض شرح حال بگیریم، سابقه ی یک عفونت را در 

می تواند علائم را بروز دهد. )نزدیک ترین فاصله  UGماه بعد از اسهال یا عفونت  4-3اوروژنیتال یا روده ای( یعنی بیمار از الان تا 

 میکروب عامل پاتوژن بیماری را پیدا نکنیم یعنی بیماری ،معمولاً یک ماه است( و ممکن است در کشت خون و مایع مفصل

 اتوایمیون است نه عفونی.

 اپیدمیولوژی:

کلاً بیماری های سرونگاتیو در نژاد سفید از نژاد سیاه شایع تر هستند و از لحاظ جنسیت در آقایان از خانم ها شایع تر هستند 

 برابر است.( Fو  M)البته در مورد راکتیوها که به دنبال عفونت گاسترواینتستینال هستند شیوع در 

Age :49-51  سال. )سن را یاد بگیرید( 22سال و متوسط 

 پاتوژنز:

 عوامل عفونی در این بیماری مهم هستند.

 امکان دارد همزمان آرتریت راکتیو اتفاق افتد. UGاپیدمی های اسهال یا عفونت  %5-25در 
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 synovial tissueداخل  در مورد پاتوژنز اختصاصی این بیماری بعضی معتقدند که امکان دارد تکه های آنتی ژنی باکتری در

و سینوریوم هست که اتوآنتی ژن ها و سلول  GIوجود داشته باشد، یک علت عمده ی این تشابهات به خاطر شباهت بافت شناسی 

 تمایل دارند به داخل مفصل هم می آیند. GIهایی که به 

مفصل دیده شده ولی میکروب کشت داده  بعضی از این میکروب ها در داخل RNAکلامیدیا و  DNAبعضی از این عفونت ها مثل 

 چیست؟ 2نمی شود. فرق این 

کرد ولی کشت منفی است و از لحاظ درمان باید دقت کنیم که فقط در صورت  detectرا  RNAو  DNAمی توان  PCRیعنی با 

 وجود عفونت فعال آنتی بیوتیک تجویز کنیم، پس می فهمیم آنتی بیوتیک در درمان این بیماری نقش عمده ای ندارد.

 شیگلا، سالمونلا، کمپیلوباکتر، یرسینیا عفونت های روده ای:

 mydia trachomatis, ureaplasmachla عفونت های دستگاه ادراری:

  .اکنون ارتباطش با عفونت های سیستم تنفسی هم دیده شده مثل کلامیدیاپنومونی

به دلیل شباهت  UGو  GIبیماری باشد ولی همانطور که گفته شد عفونت  triggerدر عمل انواع و اقسام باکتری ها می تواند 

 بافتی بیشتر موثر هستند.

𝐻𝐿𝐴 𝐵27 بیماری نیز نقش دارد ولی نسبت به  در اینAS کم رنگ تر است. شنقش 

Clinical features: 

ماه قبل(.  4هفته تا  4شاید در شرح حال بیمار پیدا کنیم ولی گاهی متوجه نمی شویم )عفونت در  UGیا  GIیک عفونت 

مفصلی اش  -اکتیو تظاهرات غیر عضلانیتظاهرات موسکولواسکلتال و غیر موسکولواسکلتال می توانیم داشته باشیم. آرتریت ر

 .(به جز آرتریت پسوریاتیک که عامل زمینه ایش بیماری پوستی است )بیشتر از دیگر بیماری های سرونگاتیو است

Extra- musculoskeletal symptoms: 

 Constitutional symptoms  ،اشتها و وزن همانطور که یک اورتریت باکتریال می تواند زمینه ساز  ↓: مثل تب، کسالت

خود آن و سرونگاتیوها می توانند اورتریت استریل بدهند )التهاب مجاری اوروژنیتال که عفونتی در آن یافت  ،آرتریت راکتیو شود

 نمی شود.(

 شامل:  uro genital lesion   پس 

 urethritis (46%) 

 prostatitis 

epididymitis 
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 salpingitis  

vulvovaginitis .که همه استریل هستند 

muco cutaneous lesion   افرادی که تریاد دارند دیده می شود. که اکنون به دلیل درمان  %43: ضایعات پوستی در

 .+HIVسریع عفونت ها به ندرت دیده می شود مگر در 

   درHIV ،↓ 𝐶𝐷4  ،↑ 𝐶𝐷8  می یابد پسRA  و لوپوس در جریان این بیماری کاهش می یابد ولی سرونگاتیوها شدید می

 است. 𝐶𝐷8شوند چون پاتوژنزشان با 

است که  scalingاست که مشخصه اش تغییرات پوسچولر و  keratoderma blenorrhagicumیکی از تظاهرات پوستی آن 

 circinateباشد. یک تغییر دیگر  +HIVاینکه بیمار  در کف دست و پا دیده می شود که اکنون خیلی کم می بینیم مگر

balanitis .)است، زخم های استریلی که در مجاری تناسلی اتفاق می افتد )هم در خانم ها و هم آقایان 

 (oral ulcersداشته باشیم ) هم می توانیم زخم های دهانی

  ،گاهی در واسکولیت ها هم می بینیم. وو سرونگاتیوها )مثل راکتیو آرتریت( بهجتزخم دهانی را در لوپوس 

  آکتیو خیلی مهم است چون درد ندارد و بیمار شرح حال نمی دهد و پزشک باید دنبالش بگردد )در رزخم دهانی در آرتریت

 تمام قسمت های مخاط دهان(.

در ناخن  scalingو تغییر رنگ ناخن ها به رنگ زرد و گاهی اوقات )جدا شدن ناخن از بستر(  onycholysisتغییرات ناخن مثل 

 های دست و پا.

 

 اریتم ندوزوم: دانه های قرمز رنگ، دردناک برجسته و معمولاً در قدام ساق.

    و سارکوئیدوز هم دیده می شود. بهجت اریتم ندوزوم در 

Ocular lesion می تواند از کونژکتیویت باشد تا :uveitis  یعنی لایه های مختلف چشم می تواند مبتلا(

 قدامی است. uveitisشود( اما مشخصه ی مهمش 
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Musculoskeletal symptoms:                   آرترالژی 

            :الیگو آرتریت،  (معمولاً حاد) آرتریتadditive, asymmetric : 

است. )هیپ در راکتیو کمتر مبتلا می شود(. مفصل قرمز، گرم و دردناک است گفتیم مفاصل شایع تر زانو، مچ پا و مفاصل پا 

 مفصل درگیر است. 4)ممکن است تورم داشته یا نداشته باشد( الیگو آرتریت یعنی این که حداکثر 

Additive  مبتلا یعنی اینکه یک مفصل درگیر می شود و سپس مفاصل دیگر اضافه می شوند و این طور نیست که همه همزمان

 شود سپس مچ پای چپ سپس انگشت پا(.شوند یا یکی درگیر و دیگری خوب شود )مثلاً زانوی راست ابتدا درگیر می

    در اینجا مفصل قرمز است ولی درRA  شود.مفصل قرمز نمی  

 ،ژن دارد و همانطور که می بینیدومفصلی که می بینید یک مفصل ملتهب است که افی

 .تا مفصل یکسان، یکجا درگیر نمی شوند( 2 یعنی  Asymmetricغیر قرنیه است )

synovial fluid: 

 ( است یعنیcloudy translucentمایع مفصلی را می کشیم غیرنرمال است )

 کوزیته ی مایع سینوویال کم شده است.سیشود در غیر این صورت کدر شده است ووریزیم باید پشتش دیده وقتی در شیشه می 

های مایع می ریزد. یک مایع را داخل سرنگ می ریزیم سپس ته سرنگ را فشار می دهیم از سر سرنگ قطره ویسکوزیته:تعیین 

که از نوک سوزن جدا  10cmسازد. یعنی قطره تا از سر سوزن می tail10cmمایع نرمال مفصل که ویسکوزیته کافی دارد یک 

     این بیماران یا بیماری های التهابی دیگر ویسکوزیته کم می شود یعنی بامی شود یک دم آن را به سوزن وصل می کند ولی در 

 فشار سرنگ مایع تندتند و قطره قطره مثل قطره آب می چکد.

 

 مایع سینوویال: WBCشمارش 

 است. پاتولوژیکولی هابی تغیر ال 299-2999از و نرمال  299تا 
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 (1999-19999 ←و سرونگاتیوها RAو  19999>التهابی است )آرتریت سپتیک 2999بالای 

داشته باشد )نام  reiter cell ممکن است اجزای التهابی فعال بالا وو  proپس در آرتریت راکتیو مایع مفصلی التهابی است با 

 .دیگر این بیماری سندرم رایتر است(

 جمع شده است. proهستند که اطرافشان مقدار زیادی  PMNسلول های  ← رایترسل

enthesitis ت. می تواند: شایع ترین محل، تاندون آشیل اس 

 قرمز و گرم و ملتهب باشد.  

 هر جایی که تاندون به استخوان وصل می شود این درد می تواند

 یوجود داشته باشد مثل دنده ها که تعداد زیادی عضله 

 بین دنده ای داریم به همین خاطر ممکن است بیمار  

chest wall pain .داشته باشد 

Dactylitis  انگشت از پایین تا بالا متورم شده است که به آن انگشت سوسیسی می گوییم )تفاوت با :RA در :RA  تورم

هم داریم تاندون های اطراف انگشت   enthesitisدوکی شکل است چون فقط آرتریت وجود دارد ولی در اینجا چون تاندونیت و 

 .ملتهب می شوند و این نما را ایجاد می کنند(

1- Axial involvement  تفاوت ساکروایلئیت در :AS  و سرونگاتیوها مثل راکتیو در این است که در راکتیو ساکروایلئیت

 است و نامتقارن است. ASطرفه معمولاً مشخصه  2ناشایع است و اگر باشد یک طرفه است و ساکروایلئیت 

Laboratory finding : 

 آنمی، لکوسیتوز، ترومبوسیتوپنی )در هر بیماری مزمن اتفاق می افتند( -5

2- ESR الا( و )نرمال یا ب+CRP .است 

 است( پس چک نمی کنیم. complement acute reactantکمپلمان )چون بیماری  ↑ -3

4- 𝐻𝐿𝐴 𝐵27 ( 29شاید مثبت باشد%) 

1- RF( -)   وANA (-) 

2- Serologic Findings of infection گاهی اوقات امکان دارد تظاهرات عفونت را پیدا کنیم اگر :

آزمایش  stool examدر هفته ی اول پس از عفونت اتفاق افتد، ممکن است در کشت خون، 
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 ادرار تظاهرات عفونت را پیدا کنیم. )فقط اینجا اجازه داریم آنتی بیوتیک تجویز کنیم(

7- Ig especially IgA 

  آزمایش بنویسیم که ببینیم راکتیو دارد یا نه چه آزمایشاتی می نویسیم؟اگر بخواهیم برای بیمار 

CBC, 𝐻𝐿𝐴 𝐵27, ESR, CRP  و اگر علائم اختصاصی راکتیو را دیدیمRF  لازم نیست ولی اگر شک کردیم که راکتیو است یا آن

RA %20  که با درگیری مفاصل بزرگ آمده استanticcp, RF نویسیم. هم میCBC ی هر بیماری که با علائم آرتریت یا را برا

constitutional لنفوما تظاهرات تمام بیماری های روماتیسمی را می تواند تقلید کند. و می آید، موظفیم بنویسیم چون لوکمی 

Radiographic finding: 

 هستند و وارد فاز مزمن نمی شوند. self limitedآرتریت راکتیو  %79-29

In acute phase:  یک تورم نسج نرم امکان دارد در رادیوگرافی دیده شود.فقط 

In chronic phase: 

Periarticular osteoporosis 

Erosion 

Bony proliferation )مثل همان خار پاشنه( 

Joint space loss ،فاصله  ↓استخوان به هم نزدیک شده و پس از مدتی  2: هر جا التهاب داریم چون غضروف از بین می رود

  مفصلی را در عکس می بینیم.

 این یک مفصل انگشت پاست. فلش های کوچک عکس چپ: 

Bony proliferation هایی ساخته شده است است و استخوان 

 و مفصل کثیف و شلوغ شده.

 

 

ایجاد شده است یعنی سر استخوان پایینی  pencil in cup: انگشت انگار کلاً شکسته و از هم جدا شده و نمای عکس راست

می شود که جزء مشخصه های بیماری سرونگاتیو است. فلش های  cupخورده و شبیه مداد شده و استخوان بالایی هم شبیه 

 سفید نشان دهنده ی داکتیلیت هستند )تورم نسج نرم که خیلی ملتهب شده است(.
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 محل اتصال فاشیای کف پا به استخوان. enthesitis: عکس بالا

شود و پر می erosionو خوردگی در ابتدا ایجاد شده و در مرحله ی بعد استخوان سازی است که  Erosion  از چپ به راست: 

 شود(.دیده نمی proliferationمرحله ی  RAدر مرحله ی آخر یک خار پاشنه ایجاد می شود )در 

 

 طرفه. 2فاصله مفصلی و اسکلروز  ↓و ساکروایلیاک:  axial: درگیری مفاصل روبرو عکس

 

 : مهره ها هم می تواند مبتلا شوند در مهره ها هم همان پروسه التهابی وپایین عکس

 Bony formation که گفتیم در جریان بیماری می تواند اتفاق بیفتد در اطراف و 

 طرف دیسک اتفاق بیفتد. در اینجا یک استخوان سازی اتفاق افتاده که به آن 2 

 استئوفیت می گوییم که کناره ی مهره را پل زده و به بالا می رود. 

، این ها بسیار ASاست چون در  ASاین استئوفیت های نامنظم، خشن، غیر قرینه و بزرگ جزء مشخصه های سرونگاتیو غیر 

 مرتب کنار هم قرار می گیرند.
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 remissionماه به سمت  3معمولاً بعد از چند هفته تا  -5تا مرحله ی علائم موسکولواسکلتال قبلًا توضیح داده شد و بعد از آن 

داشته باشد  relapseباشد )که معمولاً اینگونه است( یا می تواند حملات  permanent remisionمی رود که می تواند 

علائم عود کند و بین این فواصل بدون علامت باشد( معمولاً سیر بیماری اینگونه  ه شودردباره اسهال یا سرماخو 2)وقتی بیمار 

 نیست که یک بیماری مزمن همیشگی برای بیمار باشد. ASاست مثل 

( شود. افرادی >49)% ASو یا  chronic arthritis sacroilitisو اتفاق دیگری که می تواند بیفتد این است که تبدیل به  -2

B27افراد ، فونت کلامیدیایی دارند که ع  آقایان ریسک فاکتور بیشتری برای تبدیل شدن به بیماری مزمن دارند.و  +

Diagnosis: 

 بیمار با الیگوآرتریت و التهاب و درد کمر خفیف مراجعه می کند.

 مار پیدا کنیم.شاید در شرح حال یورتریت، سرویسیت یا انتریت پیدا کنیم و ممکن است تست عفونی مثبتی از بی

 درمان:

NSAID  برای مهار(PGE2 )و اینترلوکین های ترشحی 
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است و کورتون بیشتر روی   CD8( به صورت خوراکی تجویز نمی شود چون بیماریintra-articularکورتیکواستروئید )

 تاثیر دارد. CD4بیماریهای 

Anti TNF𝛼.جزء درمان های جدید است : 

درمان های آنتی میکروبیال: اگر در بیمار عفونتی را همزمان پیدا کردیم، اجازه داریم درمان کنیم اما آنتی بیوتیک طولانی مدت 

ماه آنتی  3رود ما  remissionماه علامت دار بود تا به فاز  3برای بیماری توصیه نمی شود یعنی اگر بیمار آرتریت راکتیو 

 از عفونت ها مثل کلامیدیا هنوز کاملاً مشخص نیست که طولانی مدت درمان شود یا خیر. بیوتیک نمی دهیم. اما بعضی

 

 

 این اسلاید آخر توضیح داده نشد ، دوس داشتین بخونین.

 

 

 فایل دیدن بهتر تصاویر می تونین به ضمن پوزش برای تأخیر در تحویل جزوه ،جهت  هم کلاسی های گرامی

PDF  .جزوه مراجعه کنین 

 

 

 

 نود و نه درصد از نگرانی های ما در زندگی هرگز اتفاق نمی افتند.                     دیل کارنگی

 

 

 نگارش و ویرایش : آرزو کمیزی                                        

                            

 تایپ : مهربان داووداف             
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