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مقدمه

یادمه تازه پزشکی قبول شده بودم. پر از ذوق و شوق ... از همون اول به خودم قول دادم پزشک 
خیلی خوبی بشم. یه پزشک باسواد. خلاصه همون چیزایی که شما هم یه روز آرمان و آرزوش رو 

داشتین.
سوادی  با  پزشک  که  کنم  چیکار  پرسیدم:  بالایی ها  سال  از  زود  خیلی  شدم  که  دانشگاه  وارد 
با  نفرشون  دو  یکی  ولی  دادن.  جوابمو  بلند  خنده های  حتی  یا  لبخند  با  شون  چندتایی  بشم؟ 
اینکه میدونستن این تکراری ترین سوال یه ترم یکیه، با خوشرویی جوابمو دادن. فصل مشترک 

جواب ها این بود: » رفرنس بخون."
سعی کردم از ترم یک رفرنس بخونم ولی تا چشمم به ترجمه های عجیب و غریب و لحن نا 
آشنای کتاب هایی مثل گری، جان کوئیرا یا گایتون میفتاد، با خودم میگفتم: حالا جزوات اساتید هم 

بد نیست که. بالاخره از روی همینا درس میدن دیگه ...
علوم پایه تموم شد و توی دوره فیزیوپاتولوژی دیگه به خودم قول دادم رفرنس بخونم. چون 
همه میگفتن شروع پزشکی از دوره فیزیوپاتولوژیه. ولی با ترجمه هایی که از هاریسون و سیسیل 
دیدم، کلی سلام و صلوات بر روح پاک مترجم های گری و گایتون فرستادم. ای کاش مشکل فقط ترجمه 
بود. نه طبقه بندی درست و درمونی. نه جمع بندی خوبی و نه حتی 4 تا عکس درست و حسابی برای 
یادگیری! ولی من به خودم قول داده بودم. تا کی از خودم فرار می کردم؟ با خودم گفتم "گر تو بهتر 

میزنی، بستان بزن." و این بود آغاز ماجرا ...
مجموعه کتابایی که میبینی حاصل زحمات چند ساله یه تیمه. ترجمه ای از رفرنس، به روش 
میکنم  عرض  داره؟  بازار  در  موجود  کتاب های  بقیه  با  فرقی  چه  حالا  دکترآباد!  یعنی  خودمون، 

خدمتتون:

لحن این کتاب با هرکتابی که تا الان خوندی متفاوته. سعی کردیم مفاهیم رو با ساده ترین و گاهی 

عامیانه ترین کلمات بیان کنیم. امیدواریم به دلت بنشینه.

کاربردی هاریسون  و  بلکه تمام مطالب مهم  از هاریسون و سیسیل نیست.  ای  این کتاب، خلاصه 

و سیسیله که وزارت محترم بهداشت، به عنوان رفرنس درس گوارش معرفی کرده. پس اگه دنبال 

تمام مطالب رفرنس هستی، کتاب مناسبی رو برای خوندن انتخاب کردی.

نویسی،  خلاصه  نوع  بهترین  ما  نظر  از  چون  هست!  سیسیل  و  هاریسون  از  ای  خلاصه  کتاب  این 

طبقه بندی تمام مطالبه. این طبقه بندی با یه نمودار درختی مختصر و جمع و جور در ابتدای فصل 

شروع میشه و در ادامه مباحث فصل رو دونه دونه طبق همون نمودار درختی توضیح میدیم. حالا 

اگه دنبال یه منبع خلاصه ای که همممه مطالب مهم رو به صورت طبقه بندی داشته باشه، ما تک تک 
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فصل های این کتاب رو طبق همون نمودار ابتدای فصل، اما با کلی شاخ و برگ  بیشتر طبقه بندی 

کردیم. ولی برای اینکه حجم کتاب بیشتر از این نشه، این نمودارها رو توی یه کتاب کوچیک تر در کنار 

این نمودارها به شددددت برای مرور مباحثی که  از  مولتی ویتامین گوارش عرضه کردیم. استفاده 

خوندی مفید و کمک کننده است.

برای اینکه هم جامع باشیم و هم خلاصه، مطالبی که خوندنشون خالی از لطف نیست اما با احتمال 

تقدیمتون  حاشیه   نام  به  مجزا  کادری  با  رو  میگیرن  قرار  پرسش  مورد  آزمون ها  توی  کمتری 

کردیم. پس اگه جزئیات کتاب داشت اذیتت میکرد، با خیال راحت کادرهای با عنوان حاشیه رو رد کن 

بره!

تمام مرور و جمع بندی ما به نمودارهای درختی خلاصه نمیشه. برخی از مباحث مهم و طولانی کتاب 

در کادرهایی با تیتر لپ کلام  ــ که عامیانه لوب کلامه ــ جمع بندی شده.

اما شاه کلید یادگیری، یعنی ترکیب یادگیری متنی و یادگیری تصویری! لابد فکر میکنی میخوام  و 

درباره تصاویر اعجاب انگیز داخل کتاب کلی تعریف و تمجید کنم. اما باید بگم که کتاب ما علاوه بر 

تصاویر، پر از ویدئوهای آموزشی هر مبحثه! یه نگاه به کتاب بنداز. یک سری QR-code  توی هر 

صفحه میبینی. فقط کافیه اپلیکیشن دکترآباد رو باز کنی، تصویر بارکد خوان واقع در ضلع شمال 

شرقی اپلیکیشن رو لمس کنی و با وارد کردن کدی که در انتهای این کتاب برات قرار داده شده، وارد 

دنیای جدیدی از آموزش ترکیبی مولتی مدیا بشی! 

لازمه اشاره کنیم که جهت یادگیری راحت تر، تغییراتی جزئی در نحوه چینش فصل ها اعمال کردیم. 

درس  برای  خونه  وزارت  رفرنس های  جزو  که  گوارشی  کنسرهای  سخت  و  نچسب  فصل  مثال  برای 

این کتاب حذف شده و مطالب اون در سایر فصل های کتاب  از  گوارشه، بعنوان یک فصل جداگانه 

پخش شده! همچنین فصل زردی و هایپربیلی روبینمی، در واقع دو فصل جداگانه از کتاب بوده که 

باتوجه به همپوشانی بسیار زیاد مطالب، این دو فصل رو باهم ادغام کردیم.

بهتره دیگه وقتت رو نگیرم تا سریعتر به دنیای جدیدی که برات ساختیم، سلام کنی...

سرپرست پروژه

دکتر مهدی روحانی
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مقدمه

بیماری  تا   2 منظورمون  میزنیم  حرف   IBD یا  روده  التهابی  بیماری های  از  وقتی 
)Crohn’s disease-IBD( کرونه  و   )UC یا   Ulcerative colitis( کولیتاولسراتیو 
از  بخشی  یعنی  اتوایمیونه،  بیماری  یه  میگیم  وقتی  داره.  اتوایمیون  ماهیت 
ایمنیسلولی  IBD در  شده.  حساس  طبیعی  چیز  یه  به  نسبت  ایمنی  سیستم 
نسبت بهفلورنرمالرودهحساس میشه و به جون روده میفته! دقت کن که در 
افراد سالم هم یه التها  ب خفیف فیزیولوژیک نسبت به فلور روده وجود داره؛ ولی 

از کنترل خارجه. در IBD این واکنش 

زن   IBD میشه.  پیدا  زندگی  6 طیدهه یا  بیندهه2-4 معمولًا   IBD کلّه  و  سر 
ابتلا در دو جنس برابره. برخلاف کولیت اولسر، بروز  و مرد نمیشناسه و میزان 

شده. بیشتر  اخیر  سال های  در  کرون  

کولیتاولسر یه بیماری سطحیه و فقط مخاطکولونرو درگیر میکنه. ضایعات 
UC از رکتوم شروع میشه و به صورت یکپارچه و بدون فاصله به سمت پروگزیمال 
میکنیم  تقسیم  گروه   4 به  رو   UC درگیره،  کولون  از  چقدر  اینکه  براساس  میاد. 
این  پان کولیته.  و  چپ  سمت  کولیت  پروکتوسیگموئیدیت،  پروکتیت،  شامل  که 
تقسیم بندی برای انتخابدرمان مناسب و تعیینپیشآگهیبیماری کمک مون 

میکنه. 

 کرون  با کولیت اولسر حسابی فرق داره:

4لایه دستگاه  به هر   برخلاف UC که فقط مخاط رو درگیر میکنه، کرون 
عوارض  و  بدخیم تره   UC به  نسبت  کرون  پس  میزنه.  آسیب  گوارش 

شدیدتری داره.

بگیر  دهان  از  کنه؛  مبتلا  رو  گوارش   دستگاه  از  هرقسمتی  میتونه   کرون 
تا مقعد! البته برخلاف کولیت اولسر، رکتوم این وسط سالم میمونه؛ برای 

همین به ضایعات کرون  Rectalsparing میگن.

فاصله های  درگیر،  مناطق  بین  یعنی  نیست؛  یکپارچه  کرون   جضایعات 
سالم )  Skiparea( وجود داره.

درگیری ایلئوسکال شایعترین الگوی مبتلایان به کرونه.

اتیولوژی

از عوامل  ترکیبی  به نظر میرسه  برای IBD مشخص نشده.   هنوز علت دقیقی 
داره: نقش   IBD بروز  در  وعفونت  ایمونولوژیک،محیطی ژنتیکی،

فاکتورهایژنتیکی: شانـس ابتـلا به IBD در بستـگان درجه  1 بیمار، 15 - 10 بـرابـر 
بیشتر از جمعیت عادیه. از طرفی 20-5% مبتلایان، سابقه فامیلی مثبت IBD در 

اقوام درجه 1 دارن. IBD بیماری پلیژنیکه:

روی   NOD-2 کرونه.  قطعی  ریسک فاکتور   ،NOD-2 ژن   پلی مورفیسم 
کروموزوم 16 قرار داره. جهش  هموزیگوت NOD-2 پاسخ ایمنی روده رو 
نسبت به دیواره سلولی باکتری ها تشدید میکنه و شانس ابتلا به کرون 
رو بیشتر از 20 برابر بالا میبره. 25-15% مبتلایان به کرون دچار جهش در 

NOD-2 هستن. این جهش با درگیری ایلئوم انتهایی در ارتباطه.

کولیت اولسر 

Skip area کرون

انواع درگیری
UC در 

وسعت UC در بعضی از مبتلایان به 
پروکتیت یا پروکتوسیگموئیدیت 
ثابت نیست و به  مرور پیشرفت 

میکنه  .
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شــیوع IBD بین سفیدپوســت ها 
ــمالی  ــای ش ــوص در اروپ ــه خص ب
بیشــتر و در آســیایی ها نســبتاً 
پایینــه. جالبــه که بدونــی یهودیان 
اشــکنازی بــا اختــلاف بیشــتر از 
ســایر مــردم گرفتــار IBD میشــن!

اوج ســن شــروع بــرای UC بیــن 
ــرای بیمــاری  ــا 40 ســالگی و ب 30 ت
کــرون بین 20 تا 30 ســالگی اســت. 
 ،UC پیــک دیگــر، بــه ویــژه بــرای

ــود دارد. ــال وج ــا 70 س ــن 60 ت بی

نوعدرگیری

پروکتیت

کولیتسمتچپ

پانکولیت

وسعتدرگیری

فقط رکتوم

رکتوم و سیگموئید

رکتوم و کولون تا 
بخش های پروگزیمال تر 

نسبت به خم طحالی

پروکتوسیگموئیدیت

رکتوم و کولون تا
 خم طحالی

جدول1
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 ATG16L1، IRGM از جمله )autophagy( ژن های مؤثر در تنظیم اتوفاژی
و LRRK در ابتلا به کرون نقش داره.

 IL23R، از جملهIL-23وIL-17بعضی از ژن های مؤثر بر مسیر رسپتورهای 
IL12B،STAT3 ،  JAK2و TYK2 هم در ابتلا به کرون و هم در UC مؤثره.

برابر  در  باعث  هم  سالم  افراد  ایمنی  سیستم  که  گفتیم  ایمنی:  فاکتورهای
باکتری های روده واکنش نشون میده و باعث یه التهاب خفیف میشه. این التهاب 
فیزیولوژیک درواقع همون تجمع بافت لنفاویه که توی مخاط میبینیم. یه جورایی 
انگار روده همیشه برای دفاع در برابر عوامل مهاجم در وضعیت آماده باش به سر 
میبره! شبکه بزرگی از سلول های T تنظیم کننده )regulatory T-cell( هموستاز 
و  فعال کننده ها  بین  تعادل   IBD به  مبتلایان  در  میکنن.  حفظ  رو  شرایط  این 

ایمنی بهم خورده. مثلًا: مهارکننده های سیستم 

 IFϒ-γ، IL-12، )شامل  سایتوکاین هاش  و  Thelper-1 فعالیت  کرون  در 
IL-2 وTNF-α( زیاد میشه.

IL-3 و  IL-5 میزان  و  داره  رو  اصلی  نقش  T helper-2 کولیت اولسر در 
افزایش پیدا میکنه.

 تولیدIL-17تحت تأثیر IL23 هم در کرون و هم در UC زیاد میشه. 

عواملمحیطی: درموردش در همین حد بدون که:

 هرچی کشور صنعتیتر بشه شیوع IBD زیاد میشه.

لودگی غذا، زندگی در  هرچی زندگی کَر و کثیف تر باشه شیوع IBD کمتره. آ
به عفونت   ابتلا  افزایش  باعث  بهداشت  مناطق پرچمعیت و عدم رعایت 
کرمی و درنتیجه تولید IL-10 و TGF- β میشه که ابتلا به IBD رو کم میکنه.

 سیگار نقش محافظتی برای کولیتاولسر داره؛ ولی سیگاری های مبتلا به 
کرون، بیماری شدیدتری نسبت به غیرسیگاری ها دارن. 

 غذایی که میخوریم نقشی توی ابتلا به IBD نداره؛ ولی در مبتلایان به کرون 
ساده  غذای  از  استفاده  مثلًا  باشه.  مؤثر  علائم  شدت  روی  ممکنه  غذا 

شدت التهاب رو کم میکنه.

تظاهرات بالینی

 IBD تظاهرات گوارشی گسترده ای داره. این تظاهرات در کرون و کولیت اولسر 
حسابی متفاوته. علاوه  بر تظاهرات گوارشی، ماهیت اتوایمیون IBD باعث میشه 

بیمار دچار علائم سیستمیک هم بشه:

تظاهراتگوارشیکولیتاولسراتیو:

گاهی  از  هر  و  خوبه  حالش  معمولًا  بیمار  مزمنه.  بیماری  یه  ذاتاً   UC
 remission فاز  به  دوباره  و  میشه   )exacerbation( بیماری  تشدید  دچار 

برمیگرده.

 )insidious( یا سیر موذیانه )acute onset( اینکه علائم ناگهانی شروع بشه 
داشته باشه به شدت و وسعت التهاب بستگی داره.

موکوس دفع و  رکتوراژی  مزاج،  اجابت در فوریت شکمی، درد  اسهال،
علائم اصلی کولیت اولسر رو تشکیل میده. 

نقــش ژنتیــک در ابتــلا بــه کــرون از 
ــتره. کولیت اولسر بیش

ب

ج

محلدرگیردربیماریکرون

درگیریایلئوسکال

جدول2

درگیریایزولهکولون
)کولیتکرون(

مواردنادر
)درگیریمری،معده،دئودنوم(

شیوع

%40

%30

%25

%5

درگیریایزولهرودهباریک

ســلول  کــه  فرایندیــه  اتوفــاژی 
بعضــی از اجــزای بدردنخــورش رو 
بدســت لیــزوزوم میســپره و از 

ــره. ــن میب بی

2

3

1

الف

الف

الف

ب

ب

ب

ج

ج

ج

د

در مبتلایــان بــه کــرون اگــه بتونیم 
جریــان مدفــوع رو از محــل درگیــر 
بیمــاری در روده منحــرف کنیــم، 

التهــاب کاهــش پیــدا میکنــه.
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پیدا  شدت  دردشکمی  میشه.  بدتر  بالینی  علائم  تشدید،  اپیزودهای  در 
میکنه، بیمار دهیدرهمیشه، تب میکنه و تاکیکارد میشه.

بیمار UC به 2 علت آنمی داره: اول چون خون از دست میده و دوم شرایط 
التهابی، مغز استخوانش رو سرکوب میکنه.

کولیت اولسره.  مهم  عارضه   )Toxic megacolon( توکسیک   مگاکولون
کولون در این حالت شدیداً متسع میشه. تب، درد شکمی، دهیدراتاسیون، 

تاکی کاردی و اسهال خونی شک ما رو به  مگاکولون توکسیک میبره. 

 تظاهرات گوارشی کرون :

 علائم کرون بسته به محل درگیر در دستگاه گوارش متفاوته. دردشکمی،
تب،کاهشوزن،اسهال و گاهی توده التهابی قابل لمس، تظاهرات غالب 
کرون هستن. گفتیم که شایعترین محل درگیری اتصال ایلئوسکاله؛ برای 

همین درد کرون معمولًا در RLQ حس میشه.

 معمولًا بیمار مدت زیادی قبل از تشخیص علامت داره و از این مطب به 
اون مطب سرگردونه! در کودکان ممکنه تنها علامت بیماری تأخیردررشد

)Failure to thrive یا FTT( باشه؛ یعنی بچه به انداره کافی وزن نگیره.

التهاب  این  میکنه.  درگیر  رو  گوارش  دستگاه  دیواره  لایه های  همه   کرون 
تمامجداری )transmural( میتونه دیواره روده رو پاره کنه و مسیری بنام 

فیستول بین لومن روده و سایر اعضای مختلف بسازه. مثلًا:

 )entero-colonic یا entero-enteric( فیستول  بین دو قسمت از روده

)entero-cutaneous( فیستول  بین روده و پوست

)entero-vesicular( فیستول  بین روده و مثانه

 )recto-vaginal( فیستول  بین رکتوم و واژن

 اوضاع نشمینگاه     بیماران کرون داغونه و درگیری  شدید پریآنالمثل
فیستول،فیشرو آبسهپیدا میکنن. 

میشه.  تنگی  درنتیجه  و  فیبروز  باعث  کرون  در  بلندمدت  مزمن  التهاب 
تنگی 2 تا عارضه مهم داره:  

اولی انسداد نسبی یا کامل روده

از  ایجاد زمینه مناسب برای رشد بیش   و  استاز محتویات روده  دومی 
)BOS( باکتری ها  حد 

با موارد  سوم  یک  در  ولی  نمیکنه؛  درگیر رو رکتوم  اغلب  کرون   کولیت 
فیستولو فیشر وآبسه پریآنال همراهی داره.

سؤجذب  باعث  جذبی  سطوح  دادن  دست  از  و  روده باریک  مخاط   درگیری 
و کاهشوزنمیشه. آسیب مخاط ایلئوم جذب ویتامین B12 ونمکهای

صفراویرو دچار مشکل میکنه:

سوءجذب ویتامین B12  با آنمیمگالوبلاستیکو عوارضنورولوژیک 
همراهه.

برای  از طرفی کبد  اسهال میشه.  باعث  سوءجذب نمک های صفراوی 
جبران نمک از دست رفته مجبوره تولید صفرا رو زیاد کنه که خودش 

سنگصفراوی رو در این بیماران زیاد میکنه. بروز 

مگاکولون
 توکسیک 

تظاهرات گوارشی 
کرون

عوارض التهاب
 مزمن کرون

عوارض
نال کرون  پری آ

شــواهد   UC برخــلاف کــرون  در 
خونریزی از دســتگاه گــوارش مثل 

هماتوشــزی و رکتــوراژی نــادره.

ــل  ــه فص ــودش ی ــداد روده خ انس
از درس جراحیــه! فعــلًا در ایــن حد 
بــدون کــه بیمــار دچــار انســداد 
معمــولًا بــا دردواتســاعشــکم،
تهــوع،اســتفراغوعــدمدفــعگاز
ــه  ــس مراجع ــه اورژان ومدفــوعب

. میکنه
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بیمــار دچــار کولیــتفولمینانــت
و مگاکولــونتوکســیک در خطــر 
پارگــی روده )Perforation( قرار داره. 
سابقه مصرف کورتیکواستروئید 
ریســک پارگــی روده رو زیــاد میکنه.
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آرتریت محوری 

پری کلانژیت

تشخیص های  افتراقی 
ساکروایلئیت

کلانژیت اسکلروزان 
)PSC( اولیه

ســوءجذب مزمــن چربــی، میــزان 
اســید های چــرب آزاد رو در لومــن 
افزایــش میــده. اســیدهای چــرب 
ــن و  ــل میش ــیم وص ــه کلس آزاد ب
ــزالات درون  ــذارن اگ ــه نمی درنتیج
پــس  بــه کلســیم برســه.  روده 
اگــزالات آزاد از روده جــذب میشــه 
اگزالاتــی ســنگهای تولیــد و 
دســتگاهادراری رو زیــاد میکنــه. 
بخاطــر  کرونــی  بیمــاران  البتــه 
دهیدراتاســیون ناشــی از اســهال 
اســید  مکــرر دچــار ســنگ های 

اوریکــی هــم میشــن!
ــتومی  ــه ایلئوس ــلا ب ــاران مبت بیم
ــی  ــن ناش ــم مزم ــش حج ــا کاه ی
از اســهال نیــز در معــرض خطــر 
اوریکــی  اســید  هــای  ســنگ 

هســتند.

آرتریــت  روده،  بیمــاری  درمــان 
ــه! ــلاح میکن ــم اص ــی رو ه محیط

آرتریــت محــوری برخــلاف محیطی 
ارتباطــی بــا فعالیت بیمــاری نــداره 
و بایــد جداگانــه تحــت درمــان قــرار 

بگیره.

 تظاهراتخارجرودهایIBD  رو توی 4 گروه آرتریت، کبدی-صفراوی، پوستی 
و چشمی تقسیم بندی میکنیم. جالبه بدونی گاهی درمان این عوارض از درمان 

خود IBD سخت تره!

  آرتریت )Arthritis( شایعترین عارضه همراه بشمار میاد )%50 بیماران(. 
آرتریت ممکنه محیطی یا محوری باشه. منظور از آرتریت محوری درگیری 
نظر  در  محیطی  مفاصل،  سایر  ساکروایلیاکه.  مفصل  و  مهره   ستون 

گرفته میشن:

 آرتریتمحیطیهمزمانبادورهفعالیتبیماری شروع میشه و چند 
هفته طول میکشه. برای همین بهش آرتریتکولیتیهم میگیم. در 

آرتریت محیطی:

گرفتار  پا  و  دست  مچ  و  آرنج  زانو،  مثل  محیطی  بزرگ مفاصل
. میشه

درگیری بصورت غیرقرینه والیگوآرتیکولره.

مفاصل درگیر صرفاً ملتهبه وتخریبودفورمهنمیشه.

بیماری های  در  مؤثر  آنتی بادی های  یعنی  سرونگاتیوه؛  آرتریت 
منفیه.  ANA مثل  روماتولوژیک 

بیماری  یا  خالی  و  خشک  ساکروایلئیت  بصورت  محوری  آرتریت  
میکنه: بروز  انکیلوزان  اسپوندلیت

ساکروایلئیت شایعتر و اغلب بدون علامته 

کمر  سفتی  و  درد  باعث  موارد(   %5-10( انکیلوزان  اسپوندیلیت 
میشه. درصورتیکه بیمار برای چند ساعت فعالیت نداشته باشه 
علائم تشدید میشه؛ مثلًا وقتی صبح که از خواب بلند میشه حس 

میکنه نمیتونه خم و راست بشه.

رو  صفراوی  مجاری  هم  و  کبد  خود  هم   IBD کبدی-صفراوی:  عوارض
عوارض  فعال  مزمن  هپاتیت و چرب  کبد پریکلانژیت،  میکنه.  گرفتار 

داخلی کبدی و PCS و سنگ  عوارض صفراوی IBD هستن: 

مجاری اسکلروزان  کلانژیت  یا   )Peri-cholangitis( پریکلانژیت 
بدون اغلب  پری کلانژیت  کبدیه.  عارضه  شایعترین  صفراویکوچیک 
گلوتامیل گاما و   )ALP( فسفاتاز  لکالن آ افزایش  بصورت  و  علامته 
در  میکنه.  بروز  آزمایشگاهی  تست های  در   )GGT(پپتیداز ترانس
بیوپسی، مجاری کوچیک صفراوی دژنره شدن و مجاری پورت ملتهب 

. هستن

:  )PSC( کلانژیت اسکلروزان اولیه 

مجاری  که  کبدیه  ناجور  و  مزمن  کلستاتیک،  بیماری  یه   PSC
صفراوی داخل و خارج کبدی رو بصورت غیرقابل برگشت فیبروز 
میکنه. فیبروز باعث تنگی مجاری صفراوی میشه و بیمار رو دچار 

میکنه. راجعه  کلانژیت 

نداره.   PSC تأثیری روی سیر یا نکنیم  اینکه IBD رو درمان بکنیم 
بیشتر بیماران PSC به سمت سیروز میرن و کارشون به پیوند کبد 

میکشه. 10% بیماران بعداً دچار کلانژیوکارسینوما میشن.
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اریتم  و  گانگرونوزوم  )پیودرما  کلاسیک  عارضه  تا   2  IBD پوستی:  عوارض
ندوزوم( و یه عارضه نسبتاً نادر پوستی )سندرم sweet( داره:

زخم  )PG یا   pyoderma gangrenosum( گانگرونوزوم  پیودرما
بدونی: باید   PG درمورد  مبتلایانه.   5% در  واسکولیتی 

معمولًا روی ساقپابوجود میاد و قاعده نکروزه داره. گاهی ممکنه 
زخم بزرگ و عمیق بشه و بافت نرم رو از بین ببره. 

PG در نیمی از موارد با فعالیت روده ای IBD همراهی داره.

ولی  ضایعه(؛  در  تزریق  یا  )سیستمیک  کورتونه  درمان  اساس 
داپسون، سیکلوسپورین و عوامل ضد TNF هم برای درمان کاربرد 

داره

دردناک در  و  اریتمندوزوم  )erythema nodosum( ندول برجسته 
اریتم  میاد.  بوجود  تیبیا  قدامی  سطح  روی  معمولًا  که  مبتلایانه   10%
با درمان  فعالیتبیماری همراهی داره و  آرتریتمحیطی و  با  ندوزوم 

میشه. اصلاح  روده ای  بیماری 

 sweet نادر پوستی IBD هست. در سندرم  سندرمsweetعارضه    
و  دردناک  قرمز  پلاک   و  پاپول   از  پر  بدنش  و  میکنه  تب  ناگهانی  بیمار 
ضایعات،  بیوپسی  و  داره  لکوسیتوز  بیمار  میشه.  مشخص  حدود  با 

میده. نشون  رو  نوتروفیلی  متراکم  ارتشاح 

تظاهراتچشمیناشایع و شامل یووئیت و اپی اسکلریته:   د.

یووئیت  )Uveitis یا iritis( ضایعه التهابی اتاقک قدامی چشمه و باعث 
تاریدید، فتوفوبی، سردرد و پرخونی ملتحمه میشه. درمان موضعی 

و شامل استروئید و آتروپینه.

اپیاسکلریت  )episcleritis( با احساس سوزش در چشم ها و پرخونی 
استروئیدموضعی  با و  نداره دید کاهش بیمار  میکنه.  بروز  اسکلرا 

میشه. برطرف  علائمش 

تشخیص

رادیولوژی،  آزمایشگاهی،  یافته های  بالینی،  علائم  باید   IBD تشخیص  برای   
رو  بالینی  علائم  برسیم.  نتیجه  به  تا  بذاریم  هم  روی  رو  پاتولوژی  و  اندوسکوپی 

پاراکلینیک: سراغ  بریم  پس  دادیم؛  توضیح  مفصل 

یافتههایآزمایشگاهی برای IBD اختصاصی نیست و بیشتر التهاب )لکوسیتوز( 
و کم خونی رو نشون میده.

تستهایسرولوژیک میتونه به تشخیص کمک کنه. مثلًا:

آنتی بادی  این  درحالیکه  دارن؛  مثبت   p-ANCA کولیتاولسر  %70بیماران 
بندرت در کرون مثبت میشه.

مثبت شدن ASCA در کرون برخلاف UC شایعه.

 CBir باکتریایی مثل آنتی بادی های ضد فلاژل  Anti-OmpC و  از  استفاده 
FlaX،1  و A4-Fla2 حساسیت و اختصاصیت سرولوژی رو بالا میبره

اریتم ندوزوم 

یووئیت 

 sweet سندرم

اپی اسکلریت
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 GGT درمورد کمی  میخوایم  اینجا 
اولین  معمولًا  بدیم.  توضیح 
ارزیابی  برای  آزمایشگاهی  تست 
 ALP اوضاع مجاری صفراوی سطح
سِرُمه؛ ولی ALP یه ایراد مهم داره. 
چه ایرادی؟ اینکه علاوه بر اختلالات 
مجاری صفراوی، علل دیگه ای هم 
بالا  رو   ALP سطح که  داره  وجود 
میبره. از رشد استخوانی گرفته تا 
استخوانی،  تومورهای  از  بعضی 
 ALP رو بالا میبرن. پس اگه ALP
بیمار بالا باشه ولی از منشأ کبدی 
کار  چی  نباشیم،  مطمئن  اون 

میتونیم بکنیم؟    2 تا راه داریم:
 اول اینکه به کمک بعضی از 	 

روش های سخت آزمایشگاهی 
بریم ببینیم ALP مون از نوع 

کبدیه یا نه؟ 
آنزیم های 	  سایر  اینکه  دوم 

مرتبط با مجاری صفراوی رو 
انداره بگیریم. GGT یکی از این 
آنزیم هاست. در واقع بالا بودن 
GGT به ما ثابت میکنه منشأ 
در  اختلال  بیمار،  بالای   ALP

مجاری صفراویه.

)و   UC بــه فقــط 4-1% مبتلایــان 
درصــد کمتــری از بیمــاران کرونــی( 
دچــار PSC میشــن؛ ولــی جالبــه 
بدونی 70% بیمارانی کــه PSC دارن، 
همزمان دچــار کولیت اولســرا هم 
هســتن. بــا ایــن حســاب هروقــت 
یه بیمار PSC دیدیم، حتمــاً باید از 

نظــر UC بررســیش کنیــم.
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مقایسه شمای کلی 
اندوسکوپی در کرون

UC   و

پولیپ  کاذب 

کولونوسکوپی
کرون

پاتولوژی
IBD 

 aphthoid
erosions

 backwash ileitis

UC کولونوسکوپی

یافتههایاندوسکوپیک بین UC و کرون تفاوت عمده ای داره:      

 در کولیتاولسراتیو:    

بصورت  مخاط  داغونه!  حسابی  کولونوسکوپی  موقع  کولون  ظاهر 
پیوسته آسیب دیده و قسمت سالمی بین ضایعات نمیبینیم. خبری 
از رنگ و لعاب مخاط کولون نیست؛ رگ های خونی محو شده و دیواره 
با  گرانولر پیدا کرده و  کولون انعکاس معمول رو نداره. مخاط حالت 
شدیدتر  بیماری  هرچی  شده.  پوشیده  سطحی زخمهای و  اگزودا 

عمیق تره. زخم ها  و  شکننده تر  مخاط  باشه، 

این  ببینیم.  پولیپ  به  شبیه  زوائدی  ممکنه  طولانی مدت  بیماری   در 
پر کرده  رو  بافت طبیعی کولونه که جای زخم های قدیمی  زوائد درواقع 

  پولیپکاذب  )pseudopolyps( نام داره

در کرون:       

میتونیم  و  داره   UC به  نسبت  تمیزتری  و  تَر  ظاهر  گوارش  دستگاه 
مخاط سالم رو بین ضایعات ببینیم. این مخاط سالم skiplesionنام 

داره.

 ضایعات نسبت به UCعمیقتره و به شکل اروزیونهایشبیهآفت 
دیده  ستاره ای  و  خطی  عمیق  زخم های  و   )   aphthoid erosions(
باشه. شکننده  و  قرمزرنگ  ادماتو،  مخاط  ممکنه  زخم،  علاوه بر  میشه. 

ارتشاح  مثلًا  مشترکه ؛   IBD در  بافت شناسی  یافته های  از  بسیاری  پاتولوژی: 
پلاسماسل و لنفوسیت و ائوزینوفیل در ضایعات، زخم های لوکال،آبسهکریپت 
و بی نظم شدن ساختمان کریپت رو هم در کرون و هم در کولیت اولسرمیبینیم. 
فقط یادت باشه که ضایعات کرون برخلاف UC لوکاله و التهاب تمامجداره روده 

رو گرفته  .

یافتههایتصویربرداری:

ضایعات  تشخیصی  روش  حساس ترین  کپسولی   ویدئو اندوسکوپی
روده کوچک در کرونه؛ ولی یه ایراد مهم داره. در بیمارانی که دچار تنگی 

روده باریک هستن، ممکنه کپسول در محل تنگی گیر کنه.

رادیوگرافی قبلًا برای تشخیص کرون استفاده میشد؛ ولی در حال حاضر 
جای خودشو به CT و MRI داده. به هرحال:

کاراکتریستیک  گرافی  در    )cobblestoning   ( سنگفرشی  نمای 
کرونه. حالا چرا سنگفرش؟ چون قطعه های درگیر و ادماتو کنار مخاط 

میکنه.  درست  رو  منظره  این  و  میگیره  قرار  سالم  و  غیردرگیر 

 string  ( تنگی  طولانی روده کوچیک در کرون به اسم نشانه ریسمان
sign( معروفه.

MRentrography و CTentrography افزایش ضخامت دیواره، التهاب، 
چربیخزنده  آبسه، فیستول و چربی خزنده رو بخوبی نشون میده. 
)creeping fat( یافته اختصاصی کرونه و درواقع همون مزانتره که اومده 

روده ملتهب رو احاطه کرده )مزانتر حاوی مقادیر زیادی از چربیه(.
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چــون عــادت داریــم کــه بــا شــنیدن 
ــت  ــرک و عفون ــاد چ ــارت pyo ی عب
بیفتیم، بایــد تاکید کنیم کــه گول 
 PG !رو نخوری pyoderma عبــارت
یه زخم واسکولیتیه؛ یعنی چرکی 
در کار نیســت و زخــم و نکــروز 

استریله.

ــب،درد ــاملت ــت ش ــم کلانژی علائ
RUQ و زردیــه. بــه ایــن مجموعــه 

تریــادشــارکو میگیــم.

 MRCP و ERCP معروفــه کــه در
مبتلایــان بــه PSC، نمایی مشــابه 
بــا دونه های تســبیح رو میبینیم.

3

4

5

اندوسکوپی ویدئو
 کپسولی 
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تشخیص های افتراقی 

کولیت  میگیره.  قرار   IBD افتراقی  تشخـــــــیص  در  که  داره  وجود  بیماری  کلُی   
 ،NSAIDs از  ناشی  انتـــــروکولیـــــت  پرتوتابی،  از  ناشی  انتریت  ایســــکمیک، 
، آپاندیسیت، بدخیمی ها و IBS فقط بخشی از این لیست هستن.   دیورتیکولیت 

عواملعفونی اولین تشخیصیه که در بیمار با علائم IBD باید R/O بشه:

در اسهال خونی با شروع حاد حتماً باید نمونه مدفوع رو از نظر سالمونلا، شیگلا،
کمپیلوباکترژژونی، E.coliO157 و کلستریدیوم دیفیسیل بررسی کنیم.

 RLQ آدنیتمزانتر، تب، اسهال و درد  یرسینیا انتروکولیتیکا باعث بروز ایلئیت، 
میشه و میتونه کرون رو تقلید کنه.

مایکوباکتریوم به  حواسمون  که  مهمه  دلیل   2 به  مستعد  جوامع  توی 
توبرکلوزیس،  استرونژیلوئیداز  و  آمیبیاز  هم باشه. اول اینکه این بیماری ها 
اشتباه  به  بیماری ها رو  این  از  اگه هرکدوم  تقلید کنن. همچنین  قادرن IBD رو 
عفونت دچار  بیمار  ممکنه  کنیم،  درمان  کورتیکواستروئید  با   IBD تشخیص  با 

بشه مرگ  حتی  و  منتشر 

چربی خزنده 

دیورتیکولیت

 cobblestoning

تشخیص های 
افتراقی

string sign

استرونژیلوئیداز 

مقایسه کرون و UCآمیبیاز 

1

2

3

 ،IBD سیستمیک عوارض  بین  از 
و  ندوزوم  اریتم  محیطی،  آرتریت 
نیمی از موارد پیودرما گانگرنوزوم با 

فعالیت روده ای IBD در ارتباطه!

PG بافــت نــرم رو از بیــن میبــره و 
باعــث اســکار میشــه؛ ولــی اریتــم 
و  درمیــاد  رنــگ  بــدون  نــدوزوم 

خبــری از اســکار نیســت!

p-ANCA   Perinuclear 
anti-neutrophill cytoplasmic 
antibody
ASCA  anti–Saccharomyces 
cerevisiae antibodies
OmpC   Escherichia 

ULCERATIVECOLITIS CROHN’SDISEASE

DIFFERENTIATINGFEATURESOFULCERATIVECOLITISANDCROHN’SDISEASE

Siteofinvolvement

Patternofinvolvement

Severeabdominalpain

Smoking

Fistula

Radiologicfinding

Endoscopicfinding

Histologicfeatures

Diarrhea

Perianaldisease

Serology

Involvescolononly
Rectumalmostalways
involved

Continuous

Rare

Protective

No

Erythematousandfriable
Superficialulceration

Mucosaonly
Cryptabscesses

Tubularappearance
resultingfromlossof
haustralfolds

Bloody

No

pANCAmorecommon

Anyareaofthe
gastrointestinaltract
Rectumusuallyspared

Skiplesions

Frequent

Worsenscourse

Yes

Aphthoidanddeepulcers
Cobblestoning

TransmuralCryptabscesses,
granulomas)about30%(

Stringsignofterminal
ileumRQLmass,Fistulas,
abscesses

Usuallynonbloody

In30%ofpatients

ASCAmorecommon

3
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درمان 

برای شروع درمان IBD باید مشخص کنیم که شدت بیماری در چه حدّه؟ بیماران 
برحسب علائم به 3 گروه Mild، Moderate و severe تقسیم میشن. درمان بیماران 
باید بستری بشه. درد شکم، تب،   severe سرپاییه؛ ولی بیمار Moderate و Mild
تاکی کاردی، آنمی و لکوسیتوز بیانگر بیماری شدیده. درمان IBD دو مرحله اصلی داره. 
توی گام اول با بیماری رو به فاز remission برگردونیم. این مرحله induction درمان 
نام داره. در گام بعدی باید به کمک درمان نگهدارنده بیماری رو تاجایی که میتونیم در 

فاز remission نگه داریم. 4 گروه دارویی در درمان IBD مؤثره: 

5 آمینوسالسیلیک اسید )ASA-5( معروف ترین داروهای IBD هستن:

ASA-5 هم بصورت خوراکی هم موضعی )شیاف و انما( استفاده میشه.

UC خفیف تا متوسط مؤثره؛ ولی  induction و نگهدارنده  بعنوان درمان 
بدرد کرون نمیخوره.

هست.  سولفاپیریدین  با   5-ASA ترکیب   )Azulfidine( سولفاسالازین 
درموردش باید بدونی:

با دوز mg/day 6-4 تجویز میشه. چون عملکردش وابسته به اینه که 
باکتری های کولون هیدرولیزش کنن، فقط بدرد درگیری کولون میخوره.

قطع  باعث  و  پوستیه  واکنشهای  و  تهوع  سردرد،  شامل  عوارض 
مصرف کننده  آقایون  از  بعضی  میشه.  بیماران   30% در  دارو  مصرف 

میشن.  برگشتپذیر  الیگواسپرمی دچار  سولفاسالازین 

حتماً  درکنارش  باید  بیمار  و  اسیدفولیکه  آنتاگونیست  سولفاسالارین 
کنه. مصرف  هم  اسیدفولیک 

تجاری  اسامی  پرانتز  داخل  )کلمات  از  عبارتند   5-ASA جدید  ترکیبات 
داروهاست(:

 Pentasa- Delzicol- Asacol- Lialda- مزالامین )ترکیبات خوراکی شامل
)Rowasa و انمای Canasa و ترکیبات موضعی شامل شیاف Apriso

)Dipentum( اولسالازین

)Colazal- Giazo( بالسالازید

کورتیکواستروئید مثل بیشتر بیماری های اتوایمیون برای درمان IBD هم کاربرد 
داره:

هر 3 فرم موضعی، خوراکی و وریدی برای درمان استفاده میشه.

به  بیمار  که  وقتی  اونم  شدید؛  تا  متوسط   UC درمان   induction برای 
میره. بکار  باشه  نداده  جواب   5-ASA

60-40 در  mg پردنیزون رایج ترین کورتون خوراکی برای درمانه و با دوز
taper میکنیم؛ یعنی  روز تجویز میشه. برای قطع پردنیزون، دارو رو 

10-5  از دوز کم میکنیم تا تموم بشه. mg  هفته ای

1هفته درمان  در بیماران بستری، یعنی بیماران بدحال و اونایی که با 
وریدی  پردنیزولون  متیل  یا  هیدروکورتیزون  از  نشدن  خوب  خوراکی 
انفوزیون  بصورت  روز  در   300mg )هیدروکورتیزون  میگیریم  کمک 

یا در 3 دوز مجزا(. و  پیوسته 
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پلوروپریکاردیــت،  پانکراتیــت، 
آگرانولوســیتوز، نفریــت بینابینی 
و آنــمی همولیتیــک عــوارض نادر 

ولــی شــدید ASA-5 هســت.

حواســت باشــه کــه کورتــون جایــی 
در درمــان نگهدارنــده IBD نــداره.

کولیــت   شــدت  ارزیابــی  بــرای 
اولســراتیو باید 6 تا پارامتر دفعات
ــب، ــتمــزاج،هماتوشــزی،ت اجاب
افزایــشضربــانقلــب،آنــمیو
ــر  ــاCRP رو مدّنظ افزایــشESRی

ــیم. ــته باش داش

5-آمیــــنو  طــــــولانی  مصــــرف 
سالسیلیک  اسید ریسک سرطان 

کولورکتال رو در UC کم میکنه.

Ustekinumab،)نوعی آنتی بادی 
حفظ  و  القا  برای  مونوکلونال( 
بهبودی در کرون و UC متوسط 

تا شدید تأیید شده است.
مولکول  یک  توفاسیتینیب، 
های  آنزیم  که  خوراکی  کوچک 
می  مهار  را   )JAK( کیناز  ژانوس 
متوسط   UC درمان  برای  کند، 
تا شدید در بیمارانی که به ضد 
TNF ها غیر قابل تحمل هستند 
یا به آن ها پاسخ نداده اند، تایید 

شده است.
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2 مدل بودزوناید داریم: EC و MMX. از بودزوناید )EC )Entocort برای 
induction درمان کرون، همچنین درمان induction و نگهدارنده کرون 
 UC درمان  برای   MMX بودزوناید  و  میکنیم  استفاده  ایلئوکولونیک 

خفیف تا متوسط کاربرد داره.

   )Imuran( ،آزاتیوپرین  :)Immunomodulators( ایمنی  تعدیلکننده  داروهای
6-مرکاپتوپورین )Purinethol(، متوتروکسات و سیکلوسپورین تعدیل کننده های 

IBD هست: ایمنی مؤثر برای درمان 

آزاتیوپرین و 6-مرکاپتوپورین و متوتروکسات که قبلًا به عنوان درمان 
اولیه برای IBD استفاده می شد، اکنون بیشتر در ترکیب با درمان های 
بیولوژیکی جدیدتر، به ویژه عوامل ضد TNF استفاده می شوند و فقط 
زمانی ازشون استفاده میکنیم که میخوایم میزان کورتون بیمار رو کم 
کنیم شروع اثر دارو ممکنه تا چند ماه زمان ببره. تهوع، سرکوب مغز 
استخوان، افزایش آنزیم های کبدی، عفونت های فرصت طلب و افزایش 
ریسک یروز لتفوم و کنسر غیرِملانومی پوست عوارض مهم این گروهه.

به عنوان  هفته  در  یک بار  زیرپوستی   25  mg دوز  با  متوتروکسات  از 
درمان induction و با دوز mg 25-15 زیرپوستی یک بار در هفته بعنوان 
علاوه بر  متوتروکسات  میکنیم.  استفاده  کرون  نگهدارنده درمان
بشه. هم  اینتراستیشیل پونومونیت باعث  میتونه  آزاتیوپرین،  عوارض 

استروئید  به  مقاوم  شدید  UC درمان  برای  وریدی  سیکلوسپورین 
وریدی استفاده میشه. سیکلوسپورین درواقع پل درمانی برای شروع 

بیولوژیکه. درمان  یا  ایمنی  سایرتعدیل کننده های 

درمانهایبیولوژیک قسمت مشخصی از سیستم ایمنی رو هدف قرار میده. مثلًا: 

درمان  در  که  است   TNF-a ضد  آنتی بادی   )Remicade( اینفلیکسیماب 
UC، کرون متوسط و شدید و مبتلایان کرون دچار فیستول بکار گرفته 
تأخیری  حساسیتی افزایش واکنش تزریق،  زمان  در  واکنش  میشه. 
عوارض  از  میکنه  کم  رو  دارو  اثربخشی  که  اتوآنتی بادی های  تشکیل  و 

اینفلیکسیمابه. با  مسمومیت 

سترولیزوماب   ،)Simponi( گوالیموماب   ،)Humira( آدالیموماب 
سترولولیزوماب  و  آدالیموماب  هست.  ضد  زیرپوستی  انواع   )Cimzia(
 UC برای  گوالیموماب  و  آدالیموماب  و  شدید  تا  متوسط  کرون  برای 

میشه. استفاده  شدید  تا  متوسط 

α4-integrin هست که مهاجرت  ناتالیزوماب )Tysabri(: آنتاگونیست 
در  ناتالیزوماب  میکنه.  مشکل  دچار  رو  التهابی  سلول های  اتصال  و 
کرون متوسط تا شدید مؤثره. مصرف ناتالیزوماب با لکوانسفالوپاتی

از  JC virus مرتبطه. ناشی  پیشروندهچندکانونی

سایرداروها: آنتی بیوتیک ، پروبیوتیک  و عوامل ضد اسهال نقش اصلی رو در 
درمان IBD ندارن؛ ولی در شرایط خاصی کمک کننده هستن:

آنتیبیوتیک درموارد زیر استفاده میشه:

مبتلایان به کرون با درگیری پریآنال یا فیستول

درمان برای  ایمنی  سیستم  مهارکننده های  با  همزمان  استفاده 
کرونکولونیک

Vedolisumab آنتاگـونـیـســت
برای  و  هست   α4β7_ integrin  
و  کرون  بیماری  هردو  درمان 

کولیت اولسر کاربرد  داره.

داروهای  عوارض  به  توجه  با 
انتخاب  در  که  مهمه  بیولوژیک، 
ضد  ترکیبات  کنیم.  دقت  بیمار 
TNF ممکنه سلنهفته بیمارو 
همین  برای  کنه.  فعال  دوباره 
لازمه قبل از شروع درمان حتماً 
لنفوم  کنیم.  درخواست   PPD
احتقانی  تارسایی  غیرهوچکین، 
 CBC قلب جبران نشده، اختلال در
و تست های کبدی و بیماری های 
دمیلینه کننده عوارض نادر ولی 

مهم داروهای بیولوژیکه.

نقــــش آنتی بیوتـــیک در درمان 
کولیت اولسراتیو مشخص نشده؛ 
UC درمان  شروع  برای  اینحال  با 
شدید یا فولمینانت، آنتی بیوتیک  

وریدی هم به بیمار میدیم.
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اثر بودزونایــد )EC  Entocort( برای 
induction درمــان کــرون از دارونما 
و ASA-5 بیشــتر و بــا پردنیزولون 

برابره.

خوبه که بدونی 6-مرکاپتوپورین 
درواقع متابولیت فعال آزاتیوپرینه!
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پروبیوتیکه  نوع  یه   VSL#3
لاکتوباسیلوس،  انواع  از  که 
استرپتوکوک  بیفیدوباکتریا و 

ساخته شده.

گسترده درگیری با بیماران
دچار ممکنه رودهباریک
سوءجذبویتامینهایمحلول
کمبود و آهن فقر چربی، در

عناصرکمیابباشن.

جایگزین  غیرِپاتوژن  زنده  ارگانیسم های  با  رو  روده  فلور  پروبیوتیک 
داره: کاربرد  جا   2 پروبیوتیک  میکنه. 

در   remission به  رسیدن  برای  کمکی  درمان  یه  بعنوان  یکی 
کولیتاولسر

که  کولیت اولسر  به  مبتلا  بیمار  در   pouchitis درمان  در  دوم 
داده  انجام   ileal pouch–anal آناستوموز 

قرار  روده  رزکشن تحت  که  بیمارانیه  درمان  ضداسهال  اصلی  نقش 
بعنوان  ضداسهال   از  میتونیم  هم  معمول  شرایط  در  البته  گرفتن. 
درمان کمکی IBD کمک بگیریم؛ ولی باید حواسمون باشه که استفاده 
میکنه. زیاد  رو  توکسیک  مگاکولون خطر  کولیت،  حملات طی ضداسهال

برای  کلیستیرامین  مثل  صفراوی  نمک   به  متصل شونده  رزین های 
بیماران دچار سوءجذب نمک  صفراوی مفیده اما روی التهاب اثر نداره. 

متفاوته: روده باریک  رزکشن  عوارض 

از 100cm باشه،  کوتاهتر  ایلئوم ترمینال کم شده،  از  اگه قسمتی که 
حالت  این  توی  میشه.  صفراوی  نمک های  سوءجذب  دچار  بیمار 
ترشحی  اسهال  کولون  به  ورود  با  نشده  جذب  ایلئوم  از  که  نمکی 
میکنه. کمک  گروه  این  اسهال  کنترل  به  کلیستیرامین  میکنه.  درست 

باشه   100cm از  بلندتر  شده  کم  ترمینال  ایلئوم  از  که  قسمتی  اگه 
بیمار دچار کمبود نمک های صفراوی و درنتیجه سوءجذب چربی 
میشه. این گروه با رژیم غذایی با چربیزنجیرهمتوسط و داروهای 

میشن. بهتر  ضداسهال 

کرون  در  داره.   IBD درمان  در  مهمی  کمکی  نقش  تغذیهای  حمایت
 )TPN( از 4 هفته تغذیه وریدی کامل رودهباریک میتونیم  به  محدود 
بعنوان درمان induction استفاده کنیم. بسیاری از مبتلایان به IBD طی 
دوره  تشدید بیماری دچار کاهش وزن میشن و نیاز به رژیم حمایتی 

میکنن: پیدا 

کمبود ویتامین ها و مواد معدنی  مولتی ویتامین و اسیدفولیک
خوراکی

رزکشن یا بیماری پیشرفته ایلئوم  ویتامینB12  تزریقی

 Dدرمان با کورتون  کلسیموویتامین

رژیمبدونلاکتوزوبافیبرکم در بیماری فعال یا تنگی روده 

درمان جراحی: 

در 3 حالت وجود داره که بیمار IBD رو نیازمند جراحی میکنه:

I.عوارض شدید مثل تنگیعلامتدار، انسداد، پرفوراسیون و خونریزی 
گوارشی وسیع

II.مگاکولونتوکسیک که به درمان طبی جواب نده

III.پیشرفت IBD به سمت دیسپلازییاسرطان 

کولون  همه  و  نمیدیم  اهمیتی  کولون  درگیری  وسعت  به   UC جراحی  در 
رو برمیداریم.  آناستوموزileal-pouch به مقعد روش انتخابیه؛ یعنی 
یه  شکل  به  رو  کوچیک  روده  انتهای  برداشتیم،  رو  کولون  اینکه  از  بعد 
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ناستوموز آ
ileal-pouch 

عوامل  بودن  دسترس  در 
 IBD بیولوژیکی رویکرد مدیریت
بهبودی  حفظ  و  داده   تغییر  را 
بالینی به درمان به هدف بهبود 

آندوسکوپی تغییر کرده.
بهبود  یا  آندوسکوپی  بهبود 
مخاطی به عنوان نبود  فرسایش 
زخم  میشه.  تعریف  مخاطی 
با احتمال جدی  در دیواره روده 
شدن بیماری در بیماران بدون 
به  دستیابی  همراهه.  علامت 
نتایج  با  آندوسکوپی  بهبودی 
کمتر  نرخ  و  بهتر  بلندمدت 

جراحی همراه بوده است.
بدون  بیمار  درمان،  شروع  با 
ارزیابی  بعد  ماه   9 تا   6 علامت 
بهبودی  شواهد  تا  میشه 
مداوم  التهاب  یا  آندوسکوپی 
بیماری  اگر  شه.   پیدا  روده 
مزمن وجود داشته باشه، درمان 
معمولًا برای بهبود  آندوسکوپی  

تغییر می کنه.
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کیسه )ileal-pouch( درمیاریم و انتهای این کیسه رو به مقعد آناستوموز 
اجابت  برای  میتونه  عمل  از  بعد  بیمار  که  اینه  روش  این  خوبی  میکنیم. 
)pouchitis(، بی اختیاری دفع، کاهش  التهاب کیسه  بره دستشویی!  مزاج 

باروری و نیاز به جراحی مجدد از عوارض این جراحیه.

در کرون تا جایی که میشه باید از جراحی فرار کنیم؛ چون جراحی کرون هم 
عود زیادی داره. در کرون جراحی فقط برای ترمیم بعضی از  عارضه و هم 

عوارض مثل آبسه و فیستول انجام میشه.

پیش آگهی

پروگنوز IBD براساس میزان عود بیماری، جراحی و بروزکنسرکولونمشخص   
میشه. تفاوت هایی بین پیش آگهی UC و کرون وجود داره:

 درمورد پیش آگهی کولیتاولسر باید بدونی که:

عود  یکبار  حداقل  تشخیص،  از  بعد  اول  سال  طی10  مبتلایان  بیماری    
میکنه. 

 بیماران در خطر کنسر کولورکتال هستن. ریسک ابتلا به کنسر با افزایش
وسعتو مدت بیماری زیاد میشه:

 پروکتیت خطر سرطان کولورکتال رو بالا نمیبره.

ریسک سرطان  در پان کولیت طی 10-8 سال و در کولیت سمت چپ طی 
20-15 سال، 20-10 برابر میشه.

بوسیله  کولون  کنسر  نظر  از  منظم  غربالگری  نیازمد   UC بیماران 
شروع  از  بعد  سال 8-10 رو غربالگری  هستن.  بیوپسی  و  کولونوسکوپی 

علائم استارت میزنیم و هر3-1سال تکرار میکنیم.

I

II

ج

گفتیم که بیماران برحسب علائم 
و   Mild، Moderate گروه به 3 
severe تقسیم میشن. درمان 
 Moderateو  Mild بیماران 
 severe بیماران  و  سرپایی، 
میشه.  انجام  بستری  بصورت 
پس اینکه از چه داروهایی برای 
درمان بیمار استفاده کنیم، هم 
به نوع بیماری )کرون یا UC(  و 
بستگی  بیماری  شدت  به  هم 

داره:

ULCERATIVECOLITISDISEASESEVERITY CROHN’SDISEASE

TREATMENTOPTIONS

Mild

Severe

Moderate

Oralandtopical
5-ASAcompounds

Intravenoussteroids
Cyclosporine
Infliximab,adalimubab,
golimumab
Vedolizumab
Surgery

Oralandtopical5-ASA
compounds
Oralsteroidsorbudesonide
MMXAzathioprine,6-MP
Infliximab,adalimubab,
golimumab

5-ASAcompounds
Antibiotics
Elementaldiet

Intravenoussteroids
Methotrexate
Infliximab,adalimubab,
certolizumabNatalizumab,
vedolizumabSurgery

5-ASAcompounds
Antibiotics
Oralsteroidsor
budesonideECAzathioprine,
6-MPMethotrexate
Infliximab,adalimubab,
certolizumab
natalizumab

ج
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بیماران دچار  PSCخطر بیشتری 
باید  و  دارن  کولون  سرطان  برای 

سالانه کولونوسکوپی بشن.

تا 50 درصد از بیمارانی که پروکتیت 
یا پروکتوسیگموئیدیت تشخیص 
داده شده دارند، تا 25 سال بعد، 
به بیماری گسترده تری پیشرفت 

کردند.

4

کروماندوسکوپی  از  استفاده 
نیلی  با  کولون  سطح  )پاشیدن 
در  بلو  متیلن  رنگ  یا  کارمین 
طول کولونوسکوپی( تشخیص 
را  دیسپلاستیک  ضایعات 
 UC به  مبتلا  بیماران  در 
برخی  در  و  می دهد  افزایش 
جایگزین  دستورالعمل ها 
شده  تصادفی  بیوپسی های 

است.
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بدخیمی،  پیش زمینه  تغییرات  بروز  درصورت  که  اینه  غربالگری  از  هدف 
سرطان رو توی نطفه خفه کنیم. وجود یکی از یافته های زیر در بیوپسی، 

به این معنیه که بیمار باید کولکتومی بشه: 

 )flathigh-gradedysplasia( دیسپلازی مسطح با درجه بالا

multifocalflatlow-( با درجه پایین  دیسپلازی مسطح چند کانونی 
)grade dysplasia

وجود شواهد بدخیمی

درمورد کرون باید بدونی که:

از  باید  حتّی الامکان  و  داره  زیادی  عود  و  عوارض  جراحی  گفتیم  اینکه  با 
جراحی بیماران کرون فرار کنیم؛ 60% بیماران طی10 سال اول نیاز به جراحی 
بیماران   %70 توی  جراحی،  از  بعد  اندوسکوپیک  پیگیری  در  میکنن.  پیدا 
بعد از 1سال نشونه هایی از  عود میبینیم. نیمی از بیماران طی 4 سال بعد 

از جراحی دوباره علامتدار میشن!

ولی  نمیشه؛  زیاد  رودهباریک  کرون در کولورکتال  سرطان های  ریسک 
ریسک کنسر کولون در کرون کولونیک مشابه کولیت اولسراتیو با شدت و 
مدت برابره. غربالگری این بیماران مشابه پروتوکولیه که برای UC گفتیم.

پیش بینی  رو  کرون  شدت  پریآنال  درگیری  و  روده  سوراخشدن  تنگی،
میکنه.

کرون روده باریک خطر لنفوم و کنسررودهباریک رو زیاد میکنه.

  کنسر کولورکتال 

مقدمه:

در  شایع  کنسر  سومین  که  بس  همین  کولورکتال  سرطان  اهمیت  در 
جهانه و همچنان آمار رو به رشد خودش رو ادامه میده!

سلول های اپی تلیال کولون با عبور از یه پروسه چند مرحله ای به سلول های 
بدخیم تبدیل میشن. عموم کنسرهای کولورکتال از پولیپ منشأ می گیره. 
پولیپ  آدنوماتوز میتونه به سمت کنسر کولورکتال پیشرفت کنه. 3 تا راه 
یه  به  رو  سالم  و  صحیح  اپی تلیال  سلول  یه  تبدیل  که  داره  وجود  ژنتیکی 

سلول بدخیم تسهیل می کنه: 

توالیکلاسیکآدنوم-کارسینومکه با جهش در ژن APC شروع میشه و 
توی 75% موارد کنسر کولورکتال نقش داره.

ترمیم  در  اختلال  باعث   micro satellite تولید  با  جهش ها  از  گروهی 
DNA میشه. متیله شدن توالی سیتوزین و گوانین در ناحیه پروموتور 
ژن و موتاسیون BRAF با این اختلال همراهی داره. تومورهای ناشی از 
و  میشه  شامل  رو  کولورکتال  تومورهای   %10  DNA mismatch repair

داره: خاصی  تظاهرات 

در سمت راست کولولون ایجاد میشه.

تمایزضعیفیداره.

درخانومهایجوانشایعتره.

کنسر کولورکتال I
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گفتیم دیسپلازی مسطح نیاز به 
کولوکتومی داره. اما اگه دیسپلازی  
پولیپوئید ببینیم، فقط ضایعه رو 
با پولیوکتومی خارج میکنیم؛ البته 
بیمار باید با کولونوسکوپی دوره ای 

پیگیری بشه.

هرچی درگیری کولون بیشتر باشه 
بیشتره.  هم  کولکتومی  به  نیاز 
)نیاز به کولکتومی در پان کولیت 
20 تا 30% و در پروکتیت حدود 5 

درصده(

بحث کنسر کولورکتال و کنسر آنال 
از فصل کنسرهای دستگاه گوارش 

به  این  فصل  اضافه  شده. 

جـــهــــــــــــش در ژن APC یــــــا 
 Adenomatousis Poliposis coli
 βCatenin باعث افزایش رهاسازی
و همچنین افزایش بیان ژن های 
 MYC و Cyclin D1 میشه. این 2 تا 
شکل گیری  در  مهمی  تاثیر  ژن 
در  اختلال  این  البته  دارن.  آدنوم 
بروز کنسر کافی نیست و بقیه 
جهش ها مثل Tβ5S و KRAS و 
ادامه مسیر نقش  SMAD2 در 

ایفا می کنند.

A

B

C
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علی رغم تهاجم موضعی زیاد، گسترش زیادی به غدد لنفاوی نداره.

متیلاسیون ناحیه پروموتور در غیاب تولید micro satellite در بروز  5% از 
کنسر نقش داره. موتاسیون KRAS بخشی از این مسیر محسوب میشه.

ریسکفاکتورهای کنسر کولورکتال:

دارن،  کنسر  بروز  در  مؤثر  جهش های  در  که  نقشی  با  ارثی  سندرم های 
کنسرهای   3-5% می کنن.  کولورکتال  کنسر  به  ابتلا  مستعد  بیمارو 

ارثیه: سندرم های  زمینه  در  کولورکتال 

:)FAP( پولیپوزآدنوماتوزفامیلیال

جهش در ژن APC با توارث اتوزوم غالب در فیزیوپاتولوژی FAP نقش داره.

کولون بیمار از دوره ی نوجوانی پر از پولیپه و اوایل دوره بزرگسالی بیمار به 
کنسر کولورکتال مبتلا میشه.

بیماری یه فرم ضعیف شده )Attenuated( هم داره که در این حالت تعداد 
پولیپ ها کمتره و سر و کلُه کنسر دیرتر پیدا میشه.

میبره  بالا  رو  کولورکتال  کنسر  شانس  که  پولیپی  ارثی  بیماری های  سایر 
از: عبارتند 

MYH پولیپوز مرتبط با جهش در ژن 

)Peutz–Jeghers syndrome( پوتزجگر

پولیپوز جوانان

Cowden سندرم 

علت  به  لیـــنچ(  )سنـــدرم  ارثــی  غیرپولیــــپوزی  کولورکتــــال  کنســـر 
 MLH1,3 و MSH2,3,6 نظیر mismatch repair موتاسیون های مسیر

میشه. ایجاد 

سایر ریسک فاکتورهای کنسر کولورکتال شامل IBD، چربی بالا و فیبر کم 
در رژیم غذایی، گوشت قرمز، چاقی و الکله. 

برابر  در  آسپرین  و  فیزیکی  فعالیت  کمکی،  استروژن   ،NSAIDs داروهای 
کنسرهای کولورکتال محافظت کننده هستن.

تظاهراتبالینی:

بیماری در مراحل اولیه بدونعلامته. به کمک غربالگری کشف میشه.

هماتوشزیوتغییردرعادترودهای تظاهرات کلاسیک بیماریه.

رکتال،  آشکار  خون ریزی  روده،  پارگی  انسداد،  با  میتونه  پیشرفته  کیس های 
از متاستاز کبدی خودش رو نشون  کاهش وزن، درد شکم و یا آسیب ناشی 

بده.

تشخیص:

روش های غربالگری برای کنسر کولون شامل موارد زیره:

خونمخفیمدفوع

CTscan تصویربرداری به کمک باریم انما و کولونوگرافی با

flexible روش اندوسکوپیک نظیر کولونوسکوپی و یا سیگموئیدوسکوپی
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کولونوسکوپیاستانداردطلایی برای تایید تشخیصه.ب

بعد از تایید تشخیص از CTscan برای staging و بررسی بیماری دوردست 
استفاده میشه.

درمان:

جراحی  در  درمانیه.  اولویت  جراحی رزکشن برداشت،  قابل  تومورهای  در 
سگمان درگیر کولون، مزانتر و غدد لنفاوی مرتبط با اون بخش رو بصورت 
لاپاروسکوپیک برمیداریم. تصمیم گیری در مورد کموتراپی ادجوانت بعد 
برای 6 ماه  بیماری صورت می گیره. کموتراپی   stage بر اساس  از جراحی 
 oxaliplatin به همراه )capecitabin5 و-FU با فلوروپیریمیدین )شامل

انجام میشه.

                 )T1 یا T2 و N0( نیازی به کموتراپی نداره. 

                  در مورد )T3 یا T4 و N0( کموتراپی مورد اختلاف نظره!

                  در )N+( کموتراپی لازمه.

قابل  متاستاتیک  کنسرهای  معدود  از  کولورکتال  متاستاتیک  سرطان  
درمانه. موارد زیر در شیمی درمانی این بیماران مؤثره:

irinotecan و oxaliplatin ،فلوروپیریمیدین

درمان های هدفمند شامل:

zivaflibercept و Devacizumab :مهارکننده های آنژیوژنز شامل

cetuximab و Panitumumab شامل EGF مهارکننده های رسپتور

Regarafenib مهارکننده های مولتی کیناز مثل

نال کنسر آ

کنسر آنال یه نوع SCC نادره و به 2 دلیل بوجود میاد:

رو   RB1 و   TP53 ژن  که  هست   )18 و   16 انواع  )بویژه   HPV با  عفونت  اولی 
غیرفعال میکنه. برای همین بیماری در مبتلایان به ایدز و در افرادی که 

مقاربت آنال دارن شایعتره.

مستعد  بیمارو  فیستول  و  فیشر   ،IBD از  ناشی  مزمن موضعی التهاب
با درمان  کرون ضایعه  پری آنالی داره که  اگه بیمار مبتلا به  کنسر میکنه. 

خوب نمیشه، باید به بدخیمی شک کنیم.

کنسر آنال با علائم موضعی مثل خارش پری آنال، خونریزی، ترشح و احساس 
توده خودشو نشون میده.

تشخیص با بیوپسی قطعی میشه. CTscanتوراکس وشکمولگن و همچنین 
معاینهلنفنودهایاینگوئینال برای بررسی متاستاز ضروریه.

بیماری با شیمی درمانی ترکیبی با FU-5 و میتومایسین و رادیوتراپی درمان 
میشه و احتیاجی به رزکشن جراحی نیست. اگه کنسر عود کنه ناچاریم از جراحی 

استفاده کنیم.
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چون کنسرهای رکتال عود لوکال 
زیادی که داره لازمه قبل از جراحی 
برای بیمار کموتراپی و رادیوتراپی 
انجام بدیم. در ضمن هنگام عمل 
کل   مزورکتال   باید   برداشته   بشه.

معاینه   با  بیمار  درمان،  از  پس 
فیزیکی منظم، CT scan و بررسی 

CEA   سرم    پیگیری  میشه.

Stage II

Stage III

Stage I
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