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) ايديوپاتيك(بررسي فراواني هليكوباكترپيلوري در كودكان مبتلا به ايميون   
 رومبوسيتوپنيك پورپوراي مزمن و اثر درمان ضد هليكوباكتر پيلوري بر آنت

  ۵بي شهين شمسيان بيدکتر  ، ۴فريد ايمان زادهدکتر  ، ۳لطيف گچکار دکتر، * ۲حميديه امير علي،  ۱محمد تقي ارزانياندکتر 

  چکيده
وري در بيماران بزرگسال دچار ايميون اخيراً مطالعات متعددي شيوع بالاي آلودگي با هليکوباکترپيل :سابقه و هدف

علاوه بر اين، در اين مطالعات افزايش شمارش پلاکتي در برخي بيماران . ا گزارش کرده اندمزمن رترومبوسيتوپنيک پورپوراي 
وز  متعاقب درمان ريشه کن سازي هليکوباکتورپيلوري گزارش شده است که اين مسأله نقش احتمالي هليکوباکترپيلوري در ب

اما مطالعات صورت گرفته در اين زمينه در گروه سني کودکان . ايميون ترومبوسيتوپنيک پورپوراي بزرگسالان  مطرح مي کند
هدف  اين تحقيق تعيين شيوع آلودگي  هليکوباکترپيلوري در کودکان ايراني مبتلا به ايميون . بسيار محدود بوده است

. درمان ريشه کن سازي هليکوباکترپيلوري بر شمارش پلاکتي اين بيماران مي باشدترومبوسيتوپنيک پورپوراي مزمن و اثر
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 سال مبتلا به ايميون ١٤ کودک زير ٣١کارآزمايي باليني بر روي ش توصيفياين تحقيق به رو :د و روش هاموا
بعد از ثبت شمارش پلاکتي تترومبوسيتوپنيک پورپوراي مزمن مراجعه كننده به بخش خون بيمارستان کودکان مفيد انجام گرف

ارجاع ) UBT (بيماران جهت بررسي آلودگي با هليکوباکترپيلوري به بخش گوارش بيمارستان به منظور انجام آزمون تنفسي اوره
کروب با ين ميشه کن سازي ايلوري گزارش شدند تحت درمان ريکوباکترپين روش آلوده به هليماراني که با ايسپس بداده شدند

لاريترومايليامپرازول، آموکسي س(ي يسه داروم يرژ ها در دوره هاي ۲به مدت ) نيسين،  فته قرار گرفته و شمارش پلاکتي   
 . تجزيه و تحليل شدP < 0.05 و با قبول مرز معني دارMann-Whitney U آزمونيافته ها با استفاده از ري ثبت شدييپ

پسر %) ۱/۴۵( نفر ۱۴دختر و %) ۹/۵۴( نفر ۱۷ماران يان بيا م.  سال بود۲/۳۹/۸ماران مورد بررسي ين متوسط بس :يافته ها
ا L/ ۱۰۹*۵در محدوده ( L / ۱۰۹*۳/۳۴۴/۵۱ماران يمتوسط شمارش پلاکتي ب. بودند  L/ ۱۰۹۱۲۵( متوسط مدت زمان . بود

%) ۹/۲۱( کودک ۴ماران مورد بررسي تنها ي از ب.بود)  ماه۹۶  ۷در محدوده ( ماه ۷/۲۷±۲/۲۰ماري افراد مورد مطالعه يابتلا به ب
ش شمارش يچ کدام از آنها باعث افزايلوري در هيکوباکترپيشه کن سازي هليلوري آلوده بودند و درمان ريکوباکترپيکروب هليبه م

و مدت پلاكتي شمارش لوري از نظر سن، يکوباکترپير آلوده به هليماران آلوده و غين بيب. نشدا نسبي يپلاکتي در حد بهبود کامل 
  معني دار وجود نداشت ماري تفاوت آمارييزمان ابتلا به ب

ک يتوپنيون ترومبوسيميلوري در کودکان مبتلا به ايکوباکترپيوع آلودگي  هليق نشان داد که شين تحقيا :نتيجه گيري
د که شمارش پلاکتي آن دسته از ن مشخص شيهمچن. ماري کمتر استين بيپورپوراي مزمن نسبت به بزرگسالان مبتلا به ا

. دا نکرده استيش پيلوري افزايکوباکترپيشه کن سازي هليکروب آلوده بودند بعد از درمان رين ميکودکاني که به ا
رپوراي مزمنيتوپنيون ترومبوسيي ا:واژگان كليدي )UBTآزمون تنفسي اوره ،لورييکوباکترپي هل، ک پ

  مقدمه

  ميزان . خوني  استهاي اختلال اتوايميون درگيركننده رده  ترومبوسيتوپنيك پورپورا شايعترين )ايديوپاتيك(ايميون      

ک. ۱     . د, کو
    : . کود
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ان گروه همات،ياراستاد د کان مفيدولوژي انکولوژي  دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي ،بيمارستان کو
کان مفيد، :نويسنده مسؤول .  ٭۲ تهران، آدرس براي مکاتبه دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي دستيار فوق تخصصي هماتولوژي انکولوژي کودکان، بيمارستان 

کان مفيدخيابان دکتر شريعتي         E-mail: aahamidieh@yahoo.com.مارستان کو
 گروه عفوني و بيماريهای گرمسيري، مرکز تحقيقات بيماريهاي عفوني و گرمسيري دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي استاد،.  ۳
کاناستاديار،  .۴  کان مفيد, گروه گوارش کو     شهيد بهشتي، دانشگاه علوم پزشكيبيمارستان کو
کان مفيد،ستاديار، گروه هماتولوژي انکولوژي کودکان ا. ۵  اه علوم پزشكي شهيد بهشتي بيمارستان کو    دانش
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 سي فراواني هليكوباكترپيلوري در كودكان مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپوراي مزمنبرر      دو ماهنامه پژوهنده                 /  ۷۰

      بروز ساليانه اين بيماري حدود يك در ده هزار كودك

 تا ١٠ بر اساس تحقيقات صورت گرفته بين و) ١( مي باشد

برخلاف فرم حاد . موارد به صورت مزمن در مي آيد% ٢٥

ده نوش خيم و خود به خود محدود شوبيماري كه معمولاً خ

است، در فرم مزمن، ترومبوسيتوپني پايدار و دائمي وجود 

دارد و تنها در كمتر از يك سوم موارد مزمن، بهبودي خود 

  )٢و١(هاي بعد ديده مي شود  ها و سال به خود طي ماه

     تاكنون عوامل بسياري نظير ويروسها، واكسيناسيون، 

     ايمني به عنوان آغازگر توليد عوامل ژنتيكي و نقص

اتوآنتي بادي عليه پلاكت ها در اين بيماري و مقصر احتمالي 

مطرح شده اند ولي در بسياري از موارد علت بيماري 

از سوي ديگر تا به حال با وجود .  استدهناشناخته باقي مان

استفاده از درمانهاي گوناگون در درمان نوع مزمن بيماري 

وبين داخل وريدي، کورتيکواستروئيدها، نظير ايمنوگل

DَََAnti- دانازول، داروهاي سركوب كننده سيستم ايمني ،

، سيكلوفسفاميد، آلكالوئيدهاي )سيكلوسپورين، آزاتيوپرين(

كا، ريتوكسي ماب و طحال برداري، بهبودي كامل يا نوي

در صورت . )٢و١(نسبي در همه موارد حاصل نشده است 

وسيتوپني، بيمار در معرض خطر خونريزي پايدار ماندن ترومب

هاي تهديد كننده حيات نظير خونريزي هاي داخل مغزي 

قرار ميگيرد و از سوي ديگراين روش هاي درماني، هر كدام 

با عوارض مهم و جدي نظير عفونت، سركوب مغز استخوان، 

سركوب سيستم ايمني و نارسائي كليوي يا كبدي همراه 

سخ دهي به آنها و يا عود بيماري هستند و احتمال عدم پا

  . )١(پس از قطع اين درمان ها وجود دارد 

     در طي سالهاي اخير تحقيقات بسياري آلودگي با 

هليكوباكترپيلوري را در پاتوژنز بعضي بيماري هاي اتوايميون 

مانند آرتريت روماتوئيد، تيروئيديت ايميون، شوگرن، 

همچنين ايميون و ) ٣‐٦(پورپوراي هنوخ شوئن لاين 

   تصور بر. دخيل دانسته اند) ٧‐١٧(ترومبوسيتوپنيك پورپورا 

اين است که آنزيم ها و پروتئين هاي بسياري که هليکوباکتر 

کند در پاتوژنسيته تظاهرات مختلف باليني  پيلوري توليد مي

برخي از اين تحقيقات . ناشي از اين ميکروب نقش دارند

شه كن سازي هليكوباكترپيلوري نشان داده اند كه درمان ري

موجب درمان بيماران مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك 

برعكس ). ٧‐١٢( درصد موارد شده است ٥٠ تا ٤٠پورپورا در 

برخي تحقيقات ديگر فراواني هليكوباكترپيلوري در بيماران 

مبتلا به ايميون تورمبوسيتوپنيك پورپورا مزمن را پايين 

ا درمان ريشه كن سازي آن را در افرادي گزارش كرده اند و ي

از ). ١٨‐٢١(كه به اين ميكروب آلوده هستند مؤثر ندانستند 

 تحقيق در اين زمينه در كودكان انجام گرفته سه تنها طرفي

 تحقيقات اخير نيز يافته هاي علاوه بر اين). ٢٢و١٩ و٧ (است

در مورد نقش اين ميكروب در بروز يا پايدار ماندن ايميون 

). ٢٠‐٤٠(متناقض بوده است پورپورا ترومبوسيتوپنيك 

 مورد صورت گرفته که در ايندر ايران در معدودی  مطالعات

عفونت  )١٧(  بوده است بزرگسالانمحدوده سني

هليكوباكترپيلوري در بزرگسالان معمولاً مزمن است و بدون 

 ولي در كودكان پاكسازي ،درمان اختصاصي بهبود نمي يابد

ودي ميكروب اتفاق مي افتد كه اين امر احتمالاً به خود به خ

باشد  علت مصرف آنتي بيوتيك در كودكان به علل ديگر مي

  ).٤٢و٤١(

     بنابراين با توجه به تناقضات موجود در مطالب فوق و با 

توجه به اينکه آگاهي جامعي از حضور هليكوباكترپيلوري در 

 مزمن در  پورپوراايميون ترومبوسيتوپنيككودكان مبتلا به 

جامعه ايراني وجود ندارد و با در نظر گرفتن اين مسأله که 

درمان هليكوباكترپيلوري ممکن است بتواند نحوه مواجهه با 

كودكان دچار ايميون ترومبتوسيتوپنيك پورپورا مزمن را 

تحت تاثير قرار دهد، در اين تحقيق فراواني 

ميون هليكوباكترپيلوري در كودكان مبتلا به اي

ترومبوسيتوپنيك پورپوراي مزمن مراجعه كننده به بخش 

خون بيمارستان كودكان مفيد تعيين و بيماران آلوده تحت 

  .درمان ريشه كن سازي هليكوباكترپيلوري قرار گرفتند
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  ٧١/ و همکاران  محمد تقي ارزانياندکتر                                                                   ۱۳۸۶خرداد و تير  , ۵۶، پي در پي ۲شماره

  ها مواد و روش

ي باليني انجام كارآزماي‐ين مطالعه به روش توصيفي     ا

      اطلاعات به صورت مشاهده اي و مصاحبه اي. گرفت

       بعد از كسب رضايت لازم كليه . جمع آوري شد

 سال به بخش خون بيمارستان ١٤مراجعه كنندگان زير 

 كه جهت ١٣٨٤ لغايت اسفند١٣٨٣ودكان مفيد از بهمن ك

ورود به تحقيق اعلام آمادگي نموده و داراي ترومبوسيتوپني 

١٠شمارش پلاكتي كمتر از (

   

نتيجه آزمايش      سپس گروهي از بيماران كه در آنان 

به شرط عدم مصرف داروهاي (مثبت گزارش شد 

      ايمنوساپرسيو به مدت دو هفته قبل از شروع درمان 

ت درمان ريشه كن سازي حت) ريشه کن سازي ميکروب

 ٧/٠ تا ٦/٠ امپرازول(هليكوباكترپيلوري به صورت سه داروئي 

ميلي گرم به ازا هر كيلوگرم وزن بدن در روز، 

 ميلي گرم به ازاي هر كيلوگرم ١٥ به ميزان ايسينكلاريتروم

 ميلي گرم ٥٠ به ميزان آموكسي سيلينوزن بدن در روز و 

 روز قرار ١٤ به مدت )به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن در روز

        گرفتند و مجدداً بعد از يك ماه از اتمام درمان ريشه 

شمارش . كن سازي ميكروب، تست اوره تنفسي تكرار شد

پلاكتي افراد تحت درمان ريشه كن سازي هليكوباكترپيلوري 

 اندازه ٦ و ٥، ٤، ٣، ٢، ١بعد از اتمام درمان در ماههاي 

پاسخ به درمان ريشه کن سازي . گيري شد

هليکوباکترپيلوري به صورت بيماري در رميسيون کامل 

(CR) Complete Remission)  شمارش پلاکتي به

۱۰ش از يب

 به مدت بيش ) در ليتر١٥٠*٩

 ماه با رد ساير علل و فاقد هايپوپلازي رده مگاكاريوسيت ٦از 

ماراني که مغزاستخوان بوده اند مورد بررسي قرار گرفته و بي

داراي ترومبوسيتوپني به هر علت مشخصي مانند مصرف 

يفراتيو، هپاتيت لدارو، بيماري كلاژن واسكولر، بيماري لنفوپرو

 ‐سكوتيراند، بيماري و بو ساير عفونت ها، بيماري ون ويل

مصرف آنتي بيوتيك، آنتي اسيد و مهارکننده هاي  .يچرآلد

داراي خونريزي پمپ پروتون طي يک ماه گذشته بوده يا 

شديد و ناپايداري وضع عمومي بوده اند از مطالعه خارج 

ماري در يو ب) دار بمانديرسد و پاتر بي در ل۱۵۰*۹  . شدند

شمارش  (Partial Remission (PR)ون نسبي يسيرم

 در ۵۰*۱۰۹ش از يه بيپلاکتي نسبت به شمارش پلاکتي پا

  .تعريف شد) دار بمانديافته و پايش يتر افزايل

     براي تکميل فرم اطلاعاتي ابتدا هر يک از واجدين شرايط 

جهت انجام شمارش پلاکتي و گرفتن نمونه لام خون 

. محيطي به بخش آزمايشگاه بيمارستان معرفي شدند

-Sysmex (Kشمارش پلاکتي بيماران توسط دستگاه 

 تعيين و لام خون محيطي توسط دستيار فوق (800

بعد از تكميل . تخصصي خون و سرطان کودکان رؤيت شد

فرم اطلاعاتي توسط دستيار فوق تخصصي خون و سرطان 

كودكان هر يك از واجدين به بخش گوارش بيمارستان 

بر ايشان انجام  )UBT (سيمعرفي شدند تا تست اوره تنف

 دستگاه مدرن و پيشرفته اين تست توسط. شود

(Germany) ISOMAXكه ميزان دي اكسيدكربن C13 

ايزوتوپ نشاندار را نسبت به دي اكسيدكربن هواي بازدمي 

قبل از مصرف ايزوتوپ اندازه گيري مي كند، انجام شد و 

  . نتيجه توسط دستگاه تعيين و در فرم اطلاعاتي ثبت شد

 تا ٩٠ بين UBTلازم به ذكر است حساسيت تست      

درصد  ١٠٠ تا ٨٩ درصد و اختصاصي بودن آن بين ١٠٠

 در آن است كه اولاً UBTامتيازات مهم . گزارش شده است

مطمئن ترين روش غيرتهاجمي جستجوي هليكوباكترپيلوري 

مي باشد؛ ثانياً يك تست قابل اعتماد براي ارزيابي مجدد بعد 

از انجام درمان ريشه كن سازي مي باشد كه بعد از يك ماه از 

 تست سريع و در اتمام درمان قابل انجام است و ثالثاَ يك

  .دسترس مي باشد

با توجه به اينكه يافته ها داراي توزيع نرمال نبودند تجزيه و 

 و Mann - Whitney Uتحليل آماري با استفاده از آزمون 

  .انجام گرفت P < 0.05 با قبول مرز معني داري 
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 لوري در كودكان مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپوراي مزمنبررسي فراواني هليكوباكترپي                      دو ماهنامه پژوهنده  / ۷۲

 يافته ها
 کودک مبتلا به ايميون ٣١     اين مطالعه بر روي 

 ۹/۸±۲/۳ ترومبوسيتوپنيک پورپوراي مزمن با ميانگين سني

   نفر دختر ۱۷ که ) سالگي۱۴ تا ۵/۳در محدود  (سال

  .انجام گرفتبوده اند %) ۱/۴۵( نفر پسر ۱۴و  %) ۹/۵۴(

ماران در هنگام انجام آزمون ي     متوسط شمارش پلاکتي ب

 تا L /۱۰۹*۵در محدوده ( L /۱۰۹*۳/۳۴±۴/۵۱تنفسي اوره 

L /۱۰۹*۱۲۵( به   متوسط مدت زمان ابتلاو

در . بود)  ماه٩٦ تا ٧در محدوده ( ماه ٧/٢٧±٢/٢٠مارييب

ده پرپلازي ريها%) ۳۲/۹۰( بيمار ۲۸در بررسي مغزاستخوان 

%) ۶۷/۹(  نفر۳ت مشاهده شد درحالي که در يوسيمگاکار

  .عي قرار داشتيت در محدوده طبيوسيرده مگاکار

ماران يتمام ب )UBT (    تا زمان انجام آزمون اوره تنفسي

ماري حداقل ياز زمان ابتلاشان به ب%) ۷۷/۹۶(ک نفر يبه جز 

 نفر ۲۷ن ين بياز ا. افت کرده بودنديدو نوع دارو در

نفر  ۳۰، %)۰۹/۸۷(دي ين داخل ورينوگلوبولميا

، %)۴۸/۳۵ (Anti-D نفر ۱۱، %)۷۷/۹۶(د يکواستروئيکورت

%) ۷۰/۳۸( نفر دانازول ۱۲، %)۸۷/۸۳(ن يکلوسپوري نفر س۲۶

کي از ي. افت کرده بودنديدر%) ۴۵/۶( نفر هم سل سپت ۲و 

ن و يستين کريماري تحت درمان با ويماران در طي دوره بيب

نيز تحت درمان %) ۴۵/۶(ماران ي نفر از ب۲ن و يآزاتيوپور

  . تحت عمل طحال برداري قرار گرفته بودند

ون يميمار مبتلا به اي ب۳۱ن يدر مجموع از ب

ک پورپوراي مزمن که با انجام آزمون تنفسي يتوپنيترومبوس

لوري بررسي يکوباکترپي از نظر آلودگي به هل)UBT (اوره

 نفر ۲۷ه آزمون مثبت و در جينت%)  ۹/۱۲( نفر ۴شدند، در 

  . گر منفي بوديد%) ۱/۸۷(

 ۶/۷±۳/۱مثبت داشتند UBT ماراني کهي     سن متوسط ب

 بود و دو نفر از آنها پسر و ) سال۷/۸ تا ۹/۵در محدوده (سال 

 UBT ماراني کهيسن متوسط ب. دو نفرشان دختر بودند

 ) سال۱۴ تا ۵/۳در محدوده ( سال ۱/۹±۴/۳منفي داشتند 

دختر %) ۶/۵۵( نفر ۱۵از آنها پسر و %) ۴/۴۴(  نفر۱۲  کهبود

  . بودند

       مثبتUBTماراني با  يشمارش پلاکتي ب     ميانگين 

L /۱۰۹ *۶/۳۶±۸/۴۰ )در محدود L/۱۰۹*۱۷ تا 

L/۱۰۹*۱۰۱ (ماران باي بوUBT منفي L/۱۰۹ *۹/۳۳±۹/۵۲ 

  .بود) L/۱۰۹*۱۲۵ تا L/۱۰۹ *۵در محدوده (

 UBT ماراني کهيماري بي زمان ابتلا به ب     متوسط مدت

و )  ماه۳۹ تا ۷در محدوده ( ماه ۷/۲۱±۹/۱۴مثبت داشتند 

در ( ماه ۶/۲۸±۹/۲۰ داشتند ي منفUBT  کهبيماراني

  .بود)  ماه۹۶ تا ۸محدوده 

جه آزمون تنفسي اوره شان مثبت يماري که نتي ب۴ هر     

و  ديين داخل وريمنوگلبوليبود سابقه درمان با ا

گر در يسابقه مصرف داروهاي د. د را داشتنديکواستروئيکورت

 نفر، ۳ن يکلوسپوريس: ن صورت بودي نفر به ا۴ن ين ايب

Anti-D چ ي ه،ک نفريک نفر، دانازول دو نفر و سل سپت ي

  . نفر نيز طحال برداري نشده بودند۴ن يکدام از ا

ماران با ين بي بMann-Whitney Uبا استفاده از آزمون 

UBTماران با ي منفي و بUBT مثبت از نظر سن 

)۵/۱۶=mean rankماران ي بUBTمنفي و      

۶/۱۲=mean rankماران ي بUBTو شمارش ) مثبت ،

 منفي و UBTماران ي بmean rank=۴/۱۶(پلاکتي 

۴/۱۳=mean rankماران ي بUBTو مدت زمان ) مثبت ،

  منفي وUBTماران ي بmean rank=۴/۱۶(ماري يابتلا به ب

۱/۱۳=mean rankماران ي بUBTاختلاف معني )  مثبت

  .دار آماري وجود نداشت

جه آزمون تنفسي اوره آنها مثبت گزارش يماري که نتي ب۴هر 

شه کن سازي يم درماني ري روز تحت رژ۱۴شد به مدت 

امپرازول، (ي يلوري به صورت سه دارويکوباکترپيهل

 بعد از مجدداًقرار گرفته و ) نيلين، آموکسي سيسيکلارتروما

شه کن سازي، آزمون تنفسي يم درماني ريک ماه از اتمام رژي

  .  مورد منفي شده بود۴جه آزمون در هر ياوره تکرار شد که نت
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  ٧٣/ کاران و همدکتر محمد تقي ارزانيان                                                                   ۱۳۸۶خرداد و تير  , ۵۶، پي در پي ۲شماره

مار در زمان انجام آزمون ي ب۴ن يهمچنين شمارش پلاکتي ا

ري بعد از يگيتنفسي اوره و سپس بر اساس دوره هاي پ

لوري ثبت شد که بر يکوباکترپيشه کن سازي هليدرمان ر

  ش شمارش پلاکتييافته هاي به دست آمده افزاياساس 

زي شه کن سايمار بعد از درمان ري ب۴ن يچ کدام از ايه

            ون نسبييسيلوري حتي به حد رميکوباکترپيهل

نرسيد ) هي نسبت به شمارش پلاکتي پاL/۱۰۹*۵۰ش از يب(

  ).۱نمودار(
  

0
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20
30
40
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70
80
90

0 1 2 3 4 5 6

  

)  L/۱۰۹ * تعداد پلاکت(   

  

دوره های 
ری يگپ ي

)ماه(

 از  ميانگين شمارش پلاکتي مبتلايان به ايميون ترومبوسيتوپنيک پورپوراي مزمن بر اساس دوره هاي پيگيري پس‐١نمودار 
  درمان ريشه کن سازي هليکوباکترپيلوري و ميزان پلاکت آنان

 بحث
لوري در يکوباکترپيوع هلينه شيمطالعات مختلفي در زم    

       ک پورپوراي مزمن يتوپنيون ترومبوسيمين به ايامبتلا

ج متناقضي ين صورت گرفته است که نتايبه خصوص در بالغ

قات نشان ين تحقيبرخي از ا). ۲۰‐۲۳ و ۸‐۱۸(داشته اند

      لورييکوباکترپيشه کن سازي هليداده اند که درمان ر

ک يتوپنيون ترومبوسيميان به ايتواند در گروهي از مبتلاي م

ش شمارش پلاکتي شود، در يپورپوراي مزمن موجب افزا

کروب را در ين ميگر فراواني آلودگي با ايحالي که برخي د

ک پورپوراي مزمن يوپنتيون ترمبوسيميماران مبتلا به ايب

شه کن سازي آن را در يا درمان رين گزارش کرده اند و يپاي

کروب آلوده هستند مؤثر ندانسته اند ين ميافرادي که به ا

)۲۱‐۱۸.(  

  کروب ـيودگي با مـزان آلـيه مـان داد کـق نشـين تحقـيا    

ون يمي کودک مبتلا به ا۳۱لوري در يکوباکترپيهل

خون وراي مزمن که به بخش ک پورپيتوپنيترومبوس

    %). ۹/۲۱ (  نفر بوده است۴مارستان مراجعه کرده اند يب

زان آلودگي يکه در مطالعات صورت گرفته قبلي مي در حال

ک يتوپنيون ترومبوسيميان به ايلوري در مبتلايکوباکترپيبا هل

البته با . ر استيمتغ% ۸۰تا حدود % ۳/۵پورپوراي مزمن از 

     ماران به ينحوه بررسي آلودگي بن که يتوجه به ا

استفاده از روشهاي آزمون تنفسي اوره، (لوري يکوباکتر پيهل

ن گروه هاي بررسي يو همچن) HspAري بافتي، ينمونه گ

ي متفاوت بوده اند، يايشده از نظر سني و نژادي و جغراف

  .ن حد متفاوت و گسترده ارائه شده استيآمارها تا ا

وع يزان شيت صورت گرفته قبلي مشتر مطالعايدر ب    

كه علت آن ق است ين تحقيلوري بالاتر از ايکوباکتر پيهل

  ) ۸‐۱۸ (ن استيروه سني بالغـن مطالعات در گياغلب اانجام 
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 پوراي مزمنبررسي فراواني هليكوباكترپيلوري در كودكان مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك پور                      دو ماهنامه پژوهنده  / ۷۴

   شيلوري با بالارفتن سن افزايکوباکترپيزيرا آلودگي با هل

ابد و در بزرگسالان معمولاً مزمن شده و بدون درمان يمي 

در کودکان ي است که اين در حال. ابدياختصاصي بهبود نمي 

ن يکه ا(فتد يتواند اتفاق بي کروب ميپاکسازي خود به خود م

ک ها در کودکان يوتياد آنتي بيامر احتمالاً به علت مصرف ز

لوري در يکوباکترپين هر چند ممکن است هليبنابرا). است

ک پورپوراي يتوپنيون ترومبوسيميکي از عوامل بروز اين يبالغ

ن يرسد که در کودکان اي مزمن باشد ولي به نظر نم

ون يميماري ايکروب از عوامل اساسي بروز بيم

سه ي همچنين مقا.ک پورپوراي مزمن باشديتوپنيترومبوس

ون يميماران مبتلا به ايلوري در بيکوباکترپيوع هليزان شيم

كودكان و ک پورپوراي مزمن در دو گروه سني يتوپنيترومبوس

سه يمقاامكان ن اساس يبر هم. ستيحي نيکار صحبالغين 

که در ) ١٧(ران يمطالعه ما با مطالعه صورت گرفته در ا

لي ياز طرفي در مطالعه وک. وجود نداردن انجام شده اند يبالغ

 توجه به . استو همکارانش از روش سرولوژي استفاده شده

ن نکته ضروري است که سرولوژي مثبت الزاماً به معني يا

ست و ممکن است تا يلوري نيکوباکترپيآلودگي فعلي با هل

لذا . کروب سرولوژي مثبت باقي بمانديسال ها بعد از حذف م

به مراتب از آزمون تنفسي ت و اختصاصي بودن آن يحساس

ن مسأله با ياز سوي ديگر در تأييد ا.  کمتر است)UBT (اوره

ن انجام گرفته است، متوجه يمراجعه به مطالعاتي که در بالغ

ز ين گروه سني نيم که حتي در اکثر مطالعات ايشو يم

لوري در افرادي که يکوباکترپيوع آلودگي با هليزان شيم

  ).۸‐۱۸( شتر استيسنشان بالاتر بوده است ب

ق با سه مطالعه صورت گرفته در ين تحقيسه ايدر مقا    

       وان و ژاپن انجاميب در فنلاند، تايکودکان که به ترت

شود که در مطالعه فنلاند ي ملاحظه م) ۲۲و۱۹و۷(گرفته اند 

 کودک مبتلا ۱۷لوري در يکوباکترپيدر بررسي آلودگي به هل

که با روش (پورپوراي مزمن ک يتوپنيون ترومبوسيميبه ا

سرولوژي در برخي موارد با روش آزمون تنفسي اوره صورت 

لوري يکتوباکترپيچ کدام از کودکان به هلي، ه)گرفته است

با روش (وان يآلوده نبوده اند، در صورتي که در مطالعه تا

HspA ( كودك مبتلا به ايميون ٢٢بر روي 

%) ٩/٤٠( كودك ٩ترومبوسيتوپنيك پورپوراي مزمن، 

آلودگي به هليكوباكتر پيلوري را نشان دادند و در مطالعه 

 )HspAبا روش ( كودك كه مورد بررسي ١٠ژاپن نيز از 

لوري آلوده يکوباکترپيبه هل%) ۲۰(  کودک۲قرار گرفته اند، 

ن يگر و همچنيکدين سه مطالعه با يسه ايمقا. بوده اند

وع يک طرف شيرا از يق ما مشکل است زيسه آنها با تحقيمقا

    ن کشورها با هم فرق يلوري در ايکوباکترپيآلودگي با هل

صي به کار رفته هم يکنند و از طرفي روش هاي تشخي م

ن است که تعداد يق ما در ايالبته حسن تحق. متفاوت است

گروه سني مطالعات مشابه انجام شده در ساير نمونه از 

کار رفته صي به ين روش تشخيشتر است و همچنيکودکان ب

ر تهاجمي در ين روش غينيز بهتر) آزمون تنفسي اوره(

. باشدي لوري در کودکان ميکوباکترپيبررسي آلودگي با هل

ن نکته ضروري است که در کشور ما به علت يالبته توجه به ا

ک ها در کودکان پاکسازي خود يوتيه آنتي بيمصرف بي رو

آلودگي به زان يتواند از مي لوري ميکوباکترپيبه خودي هل

  .کروب بکاهدين ميا

ماري که ي ب۴چ کدام از يق ما شمارش پلاکتي هيدر تحق    

لوري در آن ها با روش آزمون تنفسي يکوباکترپيآلودگي به هل

شه کن سازي يد شد، متعاقب درمان رياوره تأي

ش يا نسبي افزايلوري در حد بهبود کامل يکوباکترپيهل

لعات صورت گرفته از نظر افت، در حالي که در بررسي مطاين

ون يميان به ايش شمارش پلاکتي در مبتلايافزا

شود که در ي ک پورپوراي مزمن، ملاحظه ميتوپنيترومبوس

ماراني که از نظر ين مطالعات شمارش پلاکتي بيشتر ايب

م هاي يلوري مثبت بوده اند و با رژيکوباکتر پيآلودگي به هل

ودند، به صورت کروب درمان شده بين ميشه کن سازي اير

  عات مختلف ـبر حسب مطال ( ابديش مي يزاـا نسبي افيکامل 
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  ٧٥/ و همکاران دکتر محمد تقي ارزانيان                                                                   ۱۳۸۶خرداد و تير  , ۵۶، پي در پي ۲شماره

ش يفزاماران به درمان پاسخ داده و ايب% ۱۰۰ تا ۴۰بين 

ن مطالعات اغلب از ژاپن و يا). شمارش پلاکتي اتفاق افتاد

ا، يدر مقابل مطالعات اسپان). ۸‐۱۷(ا گزارش شده اند يتاليا

    ش شمارش پلاکتي متعاقب درمانيکا افزاي و امردسوئ

  دهندي لوري را نشان نميکوباکترپيشه کن سازي هلير

ن انجام ين مطالعات بر روي بالغايه يالبته کل). ۲۱و۲۰و۱۸(

ق ما با مطالعاتي که در گروه سني يگرفته اند و اگر تحق

م که در ينيبي  م،سه شوديکودکان انجام گرفته است مقا

 نفرشان از ۲ کودک بررسي شده که ۱۰ز از يمطالعه ژاپن ن

ک نفر يلوري مثبت بودند يکوباکترپينظر آلودگي به هل

ز يوان نينشان داد و در مطالعه تاش شمارش پلاکتي را يافزا

 نفر ۵، ) نفر مورد بررسي۲۲از بين ( کودک آلوده ۹ از

  .ش شمارش پلاکتي را نشان دادنديافزا

وع يزان شيبه هر حال تفاوت گسترده در م     

ک يتوپنيون ترومبوسيميان به ايلوري در مبتلايکوباکترپيهل

ش شمارش يزان افزاين تفاوت در ميپورپوراي مزمن و همچن

شه کن سازي يماران متعاقب درمان ريپلاکتي ب

کي يتواند بعلت تفاوت فاکتورهاي ژنتي لوري ميکوباکترپيهل

مني افراد مختلف بعد از يچرا که پاسخ هاي ا(زبانان بوده يم

کي آنها ينه ژنتيلوري بر اساس زميکوباکترپيآلوده شدن به هل

[HLA-classII]درا تفاوتيو) کندي  با هم فرق م    

نهاي يپروتئ( لوري باشديکوباکترپيهاي مختلف هل سوش

شود اثرات ي د ميلوري توليکوباکترپيمختلفي که از هل

زبان و به ي مT و Bتهاي يونولوژيک متفاوتي روي لنفوسيميا

  ).۱) (گذاردي مک پورپورا يتوپنيون ترومبوسيمي ادنبال آن بر

 از مطالعات چ کدامير مداخله گر مهم که در هيک متغي     

ن در کودکان مورد توجه ين و همچنيصورت گرفته در بالغ

ان به ين است که در درصدي از مبتلايقرار نگرفته است، ا

يك در کودکان تا (ک پورپوراي مزمن يتوپنيون ترومبوسيميا

تا ماري در طي چند ماه يبهبودي خود به خود ب) واردسوم م

. ابديش يپلاکتي افزافتد و شمارش يتواند اتفاق بيچند سال م

امکان بهبودي خود به (ر مداخله گر ين متغيامکان کنترل ا

ق صورت گرفته يبا توجه به روش هاي تحق) مارييخودي ب

ر با ين متغيوجود ندارد و روش مطمئني نيز به منظور حذف ا

  .امده استيافته به دست نيمراجعه به مقالات انتشار 

  نتيجه گيري
وع آلودگي با ياد که شق نشان دين تحقي    ا

ون يميلوري در کودکان مبتلا به ايکوباکترپيهل

ن يک پورپوراي مزمن از بزرگسالان مبتلا به ايتوپنيترومبوس

ن مشخص شد که شمارش يهمچن. ماري کمتر استيب

کروب آلوده بودند ين ميپلاکتي آن دسته از کودکاني که به ا

ي در حد لوريکوباکترپيشه کن سازي هليبعد از درمان ر

  .دا نکرديش پيبهبود کامل و حتي نسبي افزا

ن بر اساس مطالعات موجود آلودگي به ي    بنابرا

ک علت احتمالي در يتوان به عنوان ي لوري را ميکوباکترپيهل

ون يميماران مبتلا به ايتوپني بيسم ترومبوسيمکان

به  (لين بزرگسايک پورپوراي مزمن در سنيتوپنيترومبوس

شه کن يدر نظر داشت و درمان ر) سال۴۰خصوص بالاي 

آلوده اين گروه سني و لوري را براي افراد يکوباکترپيسازي هل

ري در يجه گين نتيمتأسفانه چن. کروب انجام دادين ميبه ا

ر يگروه سني کودکان با توجه به مطالعات فعلي امکان پذ

شود مطالعات گسترده تري در ي ه ميلذا توص. باشدي نم

شتر به خصوص يا با نمونه هاي بيدي مختلف دنگروه هاي نژا

لوري يکوباکترپيرد تا نقش هليدر گروه سني کودکان انجام گ

توپنک پورپوراي مزمن و اثر يون ترومبوسيميدر پاتوژنز ا

ش شمارش يکروب در افزاين ميشه کن سازي ايدرمان ر

  .ق مشخص گردديپلاکتي به طور دق

  تشکر و قدرداني
 محمودي، دکتر ان دکتر نادرييحمات آقاه از زيلنوسيبد    

  تخصصي خون وقـرم فـاران محتيخجسته دست رـدکت نيـز و
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   ري را داشته اندن طرح کمال همکايکودکان که در انجام ا  .ميينماي اري رسانده اند تشکر ميرا راش مطالب طرح ما يو

  و ن يدآذر که در تدوـيات سرکار خانم فرـن از زحمـيو همچن
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