
  

  

  

  

  

  

  

  

  

                       تانسيون پورت رپهي با  Iبررسي ارتباط سطح سرمي آندوتلين 
  پولمونر در بيماران مبتلا به سيروز کبديو سندرم هپاتو

                                  ، ۵ دکتر افسانه شريفيان،  ۴دکتر رضا فاطمي،  ۳دکتر خليل انصارين، ٭ ۲ دکتر نغمه جعفري نيا،  ۱ منوچهر خوش باطن دکتر

   ۸ دکتر محمد رضا زالي،  ۷ بهمن طالبي پوردکتر ،  ۶دکتر زيبا خرم

 چکيده
 بين ارتباط مطالعه اين. باشد همراه پورت هيپرتانسيون و سيروز عوارض با است ممكنІ  اندوتلين فعاليت افزايش :سابقه و هدف

  .کند مي ارزيابي ز کبدي راپولمونر در بيماران مبتلا به سيروون پورت و سندرم هپاتوهيپرتانسي با سرمІ  اندوتلين سطح
      طالقاني بيمارستان به ١٣٨٤ سال در کبدي مورد سيروز با بيمار ٥٠ شاهدي، ‐د مور مطالعه اين در :ها مواد و روش

 و باليني هاي ارزيابي بيوپسي، با سيروز .شدند انتخاب تصادفي طور به مشابه سن و جنس با سالم فرد ۵٠ ود ردنک هـمراجع
 خون گازهاي تست و سينهه ايستاد عكس ريوي، عملكرد هاي تست مضاعف، کنتراست با اکوکارديوگرافي. شد دييتأ يپاراکلينيك

  .شدند گذاشته کنار مطالعه از تنفسي و عروقي قلبي بيماري با بيماران. شد انجام شرياني
هاي معيار در مجموع با در نظر گرفتن .ودندب زن در دو گروه مورد و شاهد ٤٠ و مرد ۶٠، نفر مورد بررسي ۱۰۰از کل :يافته ها

%) ۱۳ (بيمار ۷كلينيكال داشته و  معيارهاي سندرم هپاتولمونر%) ۲۰( ده بيمار ،ـيمار كه در مطالعه شـركت كردندب ۵۰تشخيصي از
ترين  بيش و HBVي،بيماران مورد بررس در ولوژي سيروزـترين اتي بيش. ت باليني بودندـوپولمونري تحـدرم هپاتـ سنز مبتلا بهني
سرمي ميانگين اين پپتيد در گروه І  در بررسي انجام شده بر روي اندوتلين . مشاهده گرديدCپولمونر در کلاس زان سندرم هپاتومي

  ).>۰۳۸/۰P(بالاتر بود ) pg/ml ۸۵/۰(به طور معني داري نسبت به گروه کنترل ) pg/ml ۲۹/۲(بيماران سيروتيک 
     هپاتوپولمونري سندرم يا هپاتوپولمونري سندرمبا  І اندوتلين سرمي سطح بين مثبتي رابطه لعهدر اين مطا :نتيجه گيري

 با اندوتلين ميزان بود، کنترل روهـگ از بالاتر كـسيروتي بيماراندر І  نـاندوتلي سطح که در حالي، اهده نگرديدـمش باليني تحت
عاتي با تعداد بالاتري از بيماران سيروزي مبتلا به سندرم هپاتوپولمونر مي توان تنها با انجام مطال .نداشت معني داري رابطه سيروز

  .ييد در اين زمينه دست يافتأبه نتايج قابل ت
  هپاتوپولمونرسندرم   هيپرتانسيون پورت ،، ، سيروز  Іآندوتلين  :ان کليديگواژ

  همقدم

 هيپرتانسيون در سيروز  شايع باليني هاي سندرم     يكي از

 به پورتال خون جريان طبيعي غير افزايش با پورت بوده که

    مشخص کردن کبد پس باي و سيستميك خون گردش

   پاتوژنز در هورموني مواد در بررسي هاي اخير نقش. شود مي

  )مجله پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي(پژوهنده 

   ۱۸۲ تا ۱۷۵  صفحات، ۶۳ پي در پي,  ۳شماره , دهم سيزسال

  ۱۳۸۷ مرداد و شهريور

  ۱۰/۵/۸۵   تاريخ دريافت مقاله
 ۵/۲/۸۶     تاريخ تجديد نظر   

 ٢٠/٢/٨٧تاريخ پذيرش مقاله   

   تبريزگاه علوم پزشكيهاي گوارش و كبد، دانش ، مركز تحقيقات بيماريدانشيار  . ۱
    بيمارستان جنب  ،  خيابان تابناك،  اوين،  تهران:  آدرس براي مکاتبه.، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيديريت پژوهشی  ، مپزشک عمومي :نويسنده مسؤول . ٭  ۲

   .٢٢٤٣٩٧٨٨  :تلفن . ديريت پژوهشیم  ،مششقه ـ طب ،  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي ،انيـ طالق… ا آيت        
  ، دانشگاه علوم پزشکي تبريز هاي ريوي دانشيار ، مرکز تحقيقات سل و بيماري   .٣
  ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي هاي گوارش و كبد ، مركز تحقيقات بيمارياستاديار   . ٤
  يد بهشتي، دانشگاه علوم پزشكي شه هاي گوارش و كبد ، مركز تحقيقات بيمارياستاديار    .٥
   ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي هاي گوارش و كبد ، مركز تحقيقات بيمارياستاديار   .  ٦
  ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي هاي گوارش و كبد ، مركز تحقيقات بيمارياستاديار   .  ۷
]   بهشتي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد  هاي گوارش و كبد  استاد ، مركز تحقيقات بيماري .  ۸
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پورت نشان داده شده است که اين امر از طريق  هيپرتانسيون

 و کبدي داخل قسمت دو هر در عروقي مقاومت افزايش

 دادن قرار رـتأثي تحت از طريق کولاترال و يا پورتو

 جريان زمان هم افزايش با همراه كنياسپلانك نوازوديلاتاسيو

  ).٢و١(خون پورتوکولاترال مي باشد 

 که نقش مهمي در پاتوفيزيولوژي سيروز در І  آندوتلين   

آمينو اسيدي بوده  ۲۱پپتيدي ،)۴و۳ (هاي کبدي دارد سلول

 کبدي داخل عروق اندوتليوم مخصوصاً عروقي اندوتليومو از 

در بررسي هاي . )٥(شود  مي ترشح و توليد ها سينوزوئيد و

 پاتوفيزيولوژي در الـفع طور ن بهـ آندوتلي،دهـانجام ش

 و شديد بسيار عوارض ولؤمس پورت که  هيپرتانسيون

 آسيت،، مري هاي واريس از خونريزي مانند کشنده اي

 و مشارکت است کبدي انسفالوپاتي و کليه عملكرد اختلال

  ).٦( دارد نقش

روز ـآندوتلين در سي سم افزايش سطحـ مكانيترين مـمه     

    اضـريک انقبـق تحـدي از طريـهاي کب ماريـو بي

stellet cells ه افزايش جريان جر بـاين امر من ها است كه

يسم اين و كاهش متابول افزايش سنتز ها وخون در سينوزوئيد

اين افزايش منجر به  .)۷(گردد  پپتيد در هپاتوسيت ها مي

هاي آندوتليال  تز نيتريک ا کسيد توسط سلولتحريک سن

) وپولمونر استـدرم هپاتـثر در پاتوژنز سنؤکه از عوامل م(

ر ـ پيامب RNAجر به افزايش ظهورـچنين من هم گرديده و

وي ـعروق ري هاي اپيتليال درسلول І جهت سنتز آندوتلين

  ).۸و۳(مي گردد 

با فشار مي سر І ح آندوتلينـام شده سطـمطالعات انج در    

 داشته است به گونه اي که استفاده وريد پورت ارتباط مثبت

ش ـر به كاهـن منجـرنده آندوتليـهاي گي از آنتاگونيست

چنين در مقايسه با افراد   هم.)۹(فشار وريد پورت مي گردد 

 ريوي، تظاهرانسيون تيماران مبتلا به هيپرب نرمال در

mRNA ET-І ق ريوي نيز تليال عروندوهاي ا در سلول

  ).۸(ش مي يابد ـافزاي

 سندرم در اين مطالعه، عوارض مورد بررسي سيروز     يکي از

 دابل کنتراست، اکوکارديوگرافي است که با هپاتوپولمونري

 عكس در طبيعي غير ريوي تصوير و ريوي عملكرد تست

 در بررسي هاي انجام شده بر .گردد مي ارزيابي ريه ايستاده

ر افزايش ـثيألا به سيروز صفراوي، تهاي مبت روي موش

وي و اختلالات تبادلات گازي در ـوازوديلاتاسيون عروق ري

که اين پولمونر مشاهده گرديده است ايجاد سندرم هپاتو

وازوديلاتاسيون عروقي با افزايش سطح سنتز نيتريک اکسايد 

ن افزايش سطوح ـچني هم وي وـال ريـهاي آندوتلي در سلول

 ).۹(مرتبط است  І يي آندوتلينکبدي و پلاسما

و  І     با توجه به ارتباط سطوح کبدي و پلاسمايي آندوتلين

وازوديلاتاسيون عروقي در   سطح سنتز نيتريک اکسايدافزايش

 در  mRNA ET-Іو نيز با در نظر گرفتن افزايش تظاهر

    ه ـلا بـماران مبتـوي در بيـروق ريـال عـتليهاي اندو ولـسل

مطالعه بر آن شديم تا در اين ) ۹و۸( ريويون انسيهيپرت

 ايـه هـني، يافتـم بالييـ با علا ET-Іحـسط نـارتباط بي

ن پپتيد ـثير نقش ايأ و تآزمايشگاهي در هيپرتانسيون پورت

  . در ميزان بروز سندرم هپاتوپولمونر را مورد بررسي قرار دهيم

  ها مواد و روش
 روزـسي اـب مارـبي ۵٠ دي،ـشاه ‐مورد هـمطالع اين در   

 مارستانـبي وارشـگ شـبخ به ۱۳۸۴در سالمراجعه کننده 

 طورتصادفي به بهشتي، شهيد پزشكي علوم طالقاني دانشگاه

     و نيـبالي هاي ارزيابي بيوپسي، با سيروز. شدند انتخاب

 راست،ـکنت لـداب وگرافيـاکوکاردي. شد دـييتأ پاراکلينيكي

 مارانـبي هـهم در هـري يستادها سـعك ريوي، كردـعمل تست

 مطالعه از تنفسي و عروقي قلبي بيماري با بيماران .شد انجام

 از هـجداگان طور به کارديولوژيست دو. شدند کنارگذاشته

 با اکوکارديوگرافي طالقاني، مارستانـبي عروق و قلب بخش

 سالين کار اين براي. دادند انجام را يافته افزايش کنتراست

 و شده تزريق راست دست کوبيتال وريد داخل به شده فعال

 شانت. شدند بررسي قلب هاي حفره همه ضربان، ۵ از بعد

   ۵ از بعد قلب چپ سمت در هـاپاسيت ودـوج به ريوي لـداخ

 سيروز کبديمبتلايان به و سندرم هپاتوپولمونر در  تانسيون پورترهيپ با  Iارتباط آندوتلين                           ندهدو ماهنامه پژوه/  ١٧٦

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 p

aj
oo

ha
nd

e.
sb

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

30
 ]

 

                               2 / 8

http://pajoohande.sbmu.ac.ir/article-1-632-fa.html


    قلبي داخل شانت  كه حالي در، شد در نظر گرفته ضربه

 تست. گرديد اطلاق تزريق از بعد فوري اپاسيته وجود به

 خوابيده وضيعت در بيماران همه در شرياني خون گازهاي

 گراديان و اشباع ساعت يك از سپس بعد و شد انجام

 وضيعت در رتودکسيا و شرياني اکسيژن اشباع اکسيژن،

  .گرديد ارزيابي ايستاده

م كلينيكي شامل كلابينگ ي    كليه بيماران از نظر علا

انگشتان دست و پا، سيانوز مركزي و محيطي، وجود اسپايدر 

آنژيوما و تلانژكتازي، يرقان، عروق كوالترال در شكم، آسيت، 

وضعيت هوشياري، اسلپنومگالي، تنگي نفس، ادم محيطي، 

اريتما، اوليگوري يا آنوري و پلورال افيوژن نيز تحت  پالمار

 جهت بررسي اتيولوژي بيماري. معاينه فيزيكي قرار گرفتند

، علل صفراوي، Cو   Bاي تمام بيماران از نظر هپاتيتزمينه

گرديده  ايديوپاتيك بررسي قلبي، الكل و ،متابوليك اتوايميون،

 .ار گرفتندو جهت بررسي واريس مري تحت آندوسكوپي قر

، ينـدي، كراتينـهاي كبون، آنزيمـل خـش كامـآزماي

آلبومين و ساير  ،ترومبوپلاستين زمان پروترومبين، انـزم

آسيت بيماران نيز . آزمايشات روتين در بيماران اندازه گيري شد

  .هاي سفيد ارزيابي گرديدنداز نظر پروتئين، آلبومين و گلبول

هاي تايج حاصل از تستدر گروه بيمار بر اساس ن    

بيماران child’s score آزمايشگاهي و معاينات باليني 

اي هر بيمار بر. گرديدسيروزي و عوارض همراه مشخص 

مار، نتايج آزمايشات و ـحاوي مشخصات بي ايپرسشنامه

  .گرديدعوارض ناشي از سيروز ثبت 

پس از تکميل کليه تستهاي کلينيکي و پارا کلينيکي فوق،    

يماراني كه هر سه معيار تشخيصي سندرم هپاتوپولمونر را به ب

                 صورت سيروز كبدي، اكسيژيناسيون خون شرياني

)Po2<80mmHg (ديلاتاسيون شرياني داخل ريوي را و 

 تحت عنوان سندرم هپاتوپولمونري كلينيكال و بيماراني داشتند

سيون شرياني كه فاقد هيپوکسي شرياني بوده و تنها ديلاتا

داخل ريوي داشتند تحت عنوان سندرم تحت باليني 

  .هپاتوپولمونري شناخته شدند

از ميان همراهان بيماران، پرسنل که ( کنترل گروه در    

 نظر ازبيمارستان و بيماران بخش ارتوپدي انتخاب شده و 

 )تطبيق يافته بودند مورد گروه با يك به يك جنس و سن

 و شد انجام مشكلات کبدي رد براي کبد عملكرد هاي تست

  .گرديد ارزيابي زـان نيـآن  І اندوتلين سرمي سطح

       سطح آندوتلين سرمي در هر دو گروه توسط کيت  

به   ) Endothelin-І Assay Kit(L) -IBL (الايزا

code number 27165 رار گرفتـمورد بررسي ق .

 داده ننشا هاي توصيفي داده به کمک بيماران اطلاعات

و  آزمايشگاهي هاي يافته باليني، ميعلا بين ارتباط و شدند

 تست توسط سرمІ  اندوتلين سطوح با هپاتوپولمونري سندرم

  و)ANOVA( يک طرفه واريانس ، آناليزکايمجذور

Pearson’s coefficient of correlation گزارش گرديد.  

   هايافته

سيروز تحت بررسي مورد بيمار مبتلا به  ۵۴، در اين مطالعه  

قرار گرفتند ولي تنها موفق به اندازه گيري سطح سرمي 

نفر مورد  ۱۰۰از کل. بيمار شديم ۵۰ براي І آندوتلين

. بودند زن در دو گروه مورد و شاهد ٤٠ و مرد ۶٠، بررسي

ترين  كم سن. سال بود ۴۸ ميانگين سني افراد مورد مطالعه

  . سن داشتسال ۷۶ ترين بيمارسال و مسن ۱۹ بيمار

 ۱۲ سيانوز،%) ۳۴ (مورد ۱۷ از کليه بيماران سيروزي     

 ، تنگي نفس%)۴۴ (بيمار ۲۲  داراي کلابينگ،%)۲۴ (مورد

بيمار داراي اليگوري  هشت  داراي زردي و%)۷۸  (بيمار ۳۹

 ۱۱ در نوگرافيسپلنومگالي تشخيص داده شده با سوا. بودند

وريدهاي  ،%)۴۰ (بيمار ۲۰ پالمار اريتم در،%)۲۲ (بيمار

 نفر از ۲۱  واسپايدرآنژيوما در%)۲۶  (بيمار ۱۳کولترال در

 .ديده شد%) ۴۲(ان بيمار

مار ـبي ۱۴ ،۱بيمار گريد ۵ بيمار مبتلا به آسيت، ۴۱ از   

  . داشتند ۴ بيمار آسيت گريد۶ و ۳بيمار گريد ۱۶، ۲گريد 

    ،(+)ت ـ يک مثبادم مارـ بي۱۸ ،مار داراي ادمـبي ۲۶ از   

  در بررسي . داشتند (+++) ادم و دو بيمار (++) ادم بيمار شش

  ١٧٧/  خوش باطن و همکاران                                   دکتر منوچهر                       ۱۳۸۷ مرداد و شهريور,  ۶۳، پي در پي ۳شماره 
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به علل ويرال و  نفر ۲۵مذكور بيمار ۵۰ از اتيولوژي سيروز،

  .ويرال به سيروز مبتلا شده بودند نفر به علل غير ۲۵

، هموگلوبين، توتال پروتئين و پلاکت در  WBC  ميانگين 

در . بود ۷۹۹۶۸ و ۹۴/۵، ۱/۱۰، ۵۱۲۶گروه بيمار به ترتيب 

تيب رمي به ترـس فرـو فس کلسيم ، پتاسيم،بررسي سديم

. به دست آمد ۳۱/۵ و ۸۴/۱۰، ۱/۴، ۲۲/۱۳۷هاي  ميانگين

و کراتينين  PT ،PTT  ،INR، BUNرسي مقاديردر بر

     ميانگين هاي  سرمي در بيماران سيروتيک مورد مطالعه

 .بوديک و  ۲۴ و۲/۲، ۹۸/۳۷، ۲۳/۱۷ به دست آمده به ترتيب

،  ۵۷/۳ در بررسي آسيت ميانگين آلبومين آسيت بيماران

WBC ۹۴/۵۲۸  ۲۹ از. بود ۸۷/۳۰ آسيتو توتال پروتئين 

 mmHg ۸۰ تر از که اکسيژن خوني کم يبيمار سيروز

تر از  مـ کمارـبي ۴ ي درـانـيژن شريـاکس ارـداشتند، فش

mmHg ۶۰ ۱۳ بيمار مبتلا به سيروز، در ۵۰از کل .بود 

 ۱  در جدول.مشاهده شدمورد نيز ديلاتاسيون عروقي 

ميانگين غلظت هاي مختلف پارامتر هاي آزمايشگاهي در دو 

  .ن داده شده استگروه سالم و بيمار نشا

ميانگين غلظت هاي مختلف پارامتر هاي آزمايشگاهي  ‐۱جدول 

  و شاهددر دو گروه بيمار

 Alb ALP AST ALT Endoth.1 Total 
Bili. 

 ۳۶/۲ ۲۹/۲ ۵/۷۵ ۸/۷۸ ۵۸ ۲۹/۲ بيمار

 ۶۹۲/۰ ۸۵/۰ ۶۶ ۵/۳۱ ۴۲ ۶۴/۴ شاهد

  

 ال بيمار  وير۲۵ اتيولوژي سيروز در   در بررسي انجام شده  

مار ـبي ۷ و HBV ونت باـه عفـا سابقـب%) ۳۶ (مارـبي ۱۸

بيماري كه  ۲۵ از.  را داشتند HCV عفونت باهسابق%)۱۴(

به علل غيرويرال سيروز دچار شده بودند اتيولوژي سيروز در 

نفر متابوليك   در يک ،نفر بيلياري نفر اتوايميون، در يک پنج

دليل  ه ك بيمار نيز بي .ايديوپاتيك بود مار ديگرـبي ۱۶ و در

ترين   بيش.مصرف طولاني مدت الكل به سيروز مبتلا شده بود

  .   سيروز شايع بودCموارد سندرم هپاتو پولمونري در کلاس 

 ۵۰هاي تشخيصي از    در مجموع با در نظر گرفتن کرايتري 

%)  ۲۰(مار ـ بي۱۰ بـيمار كه در مطالعه شـركت كردند

 بيمار ۷ه و ـكلينيكال داشت نروـمعيارهاي سندرم هپاتولم

.  سندرم هپاتوپولمونري تحت باليني بودندنيز مبتلا به%) ۱۳(

پولمونري در يني در سندرم هپاتوترين تابلوهاي بال شايع

  .بررسي انجام شده تنگي نفس و سيانوز بودند

     PaO2شرياني در تشخيص  ‐ و گراديان اکسيژن آلوئولي

که هيچ  ، در حاليسندرم هپاتوپولمونري بسيار حساس بود

ت ، ادم، ـود اسپلنومگالي، آسيـن وجـرابطه معني داري بي

، اليگوري، وريدهاي کولترال با سندرم هپاتوپولمونري ايکتر

  .پيدا نشد

اني در ـريـون شـناسيون خوضعيت اکسيژ ۲ دولـج در    

  ۳ و در جدول اده در گروه بيمارده و ايستـوضعيت خوابي

لکرد ريوي و و وضعيت گازهاي ـهاي عم بررسي ارتباط تست

پولمونر بتلا و غير مبتلا به سندرم هپاتوخوني در بيماران م

  .نشان داده شده است

 ناسيون خون شرياني درحالت ايستاده و خوابيده در بيماران مبتلا به سيروزوضعيت اکسيژ ‐۲جدول
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up 
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PCo2 
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O2 Saturation up 

Right 
O2 Saturation 
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Po2 
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up 

Right 

 ۹/۱۸ ۸۰ ۳۵/۸۱ ۹۲ ۵/۹۱ ۷/۲۹ ۵۹/۳۰ ۴/۱۸ ميانگين

 ۲۶ ۱۶۳ ۱۵۹ ۹۹ ۹۹ ۴۶ ۴۳ ۲۸ بيشينه

 ۹ ۴۴ ۴۳ ۶۶ ۶۵ ۲۰ ۲۰ ۸/۹ کمينه

 سيروز کبديمبتلايان به و سندرم هپاتوپولمونر در  تانسيون پورترهيپ با  Iارتباط آندوتلين                           ندهدو ماهنامه پژوه/  ١٧٨
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           هاي عملکرد ريوي و   بررسي ارتباط تست‐۳جدول 

                                      گازهاي خوني در بيماران مبتلا و  وضعيت

  تو پولمونرمبتلا به سندرم هپا غير

  هاي مورد بررسي تست      هپاتوپولمونر سندرم 

   ندارد         دارد       
  pH  

    Supine                                ۳۹/۷               ۳۸/۷  
        Upright                          ۴۰/۷                ۳۶/۷ 

PaO2( MM Hg) 
        Supine                            ۷۲/۸۱            ۵۵/۶۹  

     Upright                             ۶۰/۸۴             ۳۷/۶۱ 
PaCO2( MM Hg)  

       Supine                            ۸۵/۲۹             ۸۸/۲۸ 
        Upright                         ۱۴/۳۱              ۲۱/۲۷  

SaO2 (%) 
        Supine                           ۰۶/۹۲             ۱۲/۹۲    

        Upright                         ۸۲/۹۱             ۴۲/۸۹  

AaPO2(mmHg)                  ۷۱/۵۴              ۸۱/۲۷    

  

ماران ـروه بيـرمي در گـس І نـآندوتليترين ميزان  بيش    

مورد زان ـترين مي و کم pg/ml  ۶/۲۶سيروزي با ميزان

 pg/ml ۰۱/۰ راد سالم و با ميزانـمشاهده در گروه اف

    راد ـل افـاز ک% ۷۵ ه درـن مطالعـدر اي. دـده گرديـمشاه

ر از ـت مـرمي کـسІ  نـورد بررسي ميزان ميانگين آندوتليـم

pg/ml ۱۹/۱ بود.  

سرمي ميانگين І  ام شده بر روي اندوتلينـدر بررسي انج    

به طور  )pg/ml ۲۹/۲( در گروه بيماران سيروتيک اين پپتيد

 بالاتر بود )pg/ml ۸۵/۰(معني داري نسبت به گروه کنترل 

)۰۳۸/۰=P.(  

در بررسي هاي انجام شده، بين سن و جنس با ميزان     

  .وجود نداشت ني دارياري مع سرمي آندوتلين ارتباط آمسطح

      در بيماران مبتلا Іدر گروه بيمار ميانگين آندوتلين     

       و در ساير بيماران ۰۷/۱ به هپاتوپولمونر سندرم

 دهـام شـ انج هایدر بررسي. ودـب ۴۹/۲ روزيـسي

pearson correlation = 0.106) Sig = 0.466 (

م رسرمي و سندارتباط معني داري بين سطح آندوتلين 

 غير کلاسيک هپاتو پولمونر کلاسيک  و سندرم هپاتوپولمونر

pearson correlation = 0.097 )Sig = 0.503      (

  .به دست نيامد

 بحث
             ،پولمونر شامل ترياد بيماري کبديسندرم هپاتو   

. اکسيژناسيون خون شرياني و ديلاتاسيون عروق ريوي استدِ

       يتي که براي اين سندرم در نظر گرفته اگر چه مورتال

 بقایر اين سندرم بر روي ـثيأشود بالا است ولي ت مي

 .مشخص استبيماران سيروزي نا

 بر روي ۱۹۹۵در مطالعه انجام شده توسط  آبرامز در سال    

وسيله بيوپسي، اکوکارديوگرافي کنتراست، ه  بيمار که ب۴۰

ها  آناي خون شرياني سيروز گازه  و آناليزاسکن پرفيوژن ريه

%) ۳۸(نفر بيمار سيروتيک  ۴۰ نفر از ۱۴ اثبات شده بود،

بيمار با نتايج  ۷ نتايج اکوکارديوگرافي کنتراست مثبت و

 که اين نتايج بسيار) ٦(داشتند  HPSمثبت اکوکارديوگرام، 

  .شبيه مطالعه حاضر مي باشند

و % ۵/۱۸ در مطالعه حاضر شيوع سندرم هپاتو پولمونر    

 بود که اين يافته تقريباً% ۱۳شيوع ديلاتاسيون عروق ريوي

.     دـاشـه مي بـده در اين زمينـام شـمشابه ساير مطالعات انج

 ر ساير مطالعات شيوع سندرم هپاتوپولمونر وبه طوري که د

 نوع ساب کلينيکال(ل ريوي ـروق داخـيون عـوع ديلاتاسـشي

  ).۱۳و ۷‐۱۲( يده استگزارش گرد %۳۰تا )ن شانزدهـبي

   دـآنان نک وـط شـده توسـام شـانجاخير ات ـدر مطالع   

Child-score به طور قابل توجهي با شدت HPS  ارتباط

 مار از ده بيمارـز شش بيـني ه حاضرـدر مطالع ،)١٠و٤(دارد 

تر  شـروز بيـ که بدـ قرار دارنC  در کلاسHPS مبتلا به

ن و ـراد مسـاف ه درـين مطالعا درم درـمونر سنـاتوپولـهپ

اط بين ايجاد ـگر ارتب مي تواند نشان ،  Child-score Cدر

اين در حالي . اين سندرم با پيشرفت بيماري زمينه اي باشد

      لا ـمار مبتـ بي۲۵ده بر روي ـام شـه انجـت که در مطالعـاس

  ها ششـ  تن۲۰۰۰ال ـکوروسکا در س به سندرم هپاتوپولمونر

  ١٧٩/                                     دکتر منوچهر خوش باطن و همکاران                      ۱۳۸۷ هريورمرداد و ش,  ۶۳، پي در پي ۳شماره 
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  .)١٤ (قرار داشتند   Child-score Cبيمار در

 ترين علت بيماري در بررسي هاي انجام شده قبلي شايع   

د ـماري کبـ، بي%)٢٦( Cحده هپاتيتـروز در ايالات متـسي

، علل %)١٥( ماري کبد الکليـ و بيC، هپاتيت %)٢١( الکلي

 D که ممکن است با هپاتيت B، هپاتيت %)١٨( کريپتوژنيک

ن، ويروس ـو در چي %)٥( دون علتب، %)١٥( همراه باشد

ولوژيک اوليه در سيروز کبدي ـعوامل اتيC  و B تـهپاتي

لکلي نيز مورد توجه قرار زايش اخير در سيروز اـو اف هستند

نفر  ٤( B در مطالعه حاضر، هپاتيت که  در حالي،گرفته است

 نفر ١( Cسپس هپاتيت و ) non- HPS نفر ١٤و  HPSدر 

علل شايع بوده و با وجود  )non-HPS   نفر٦و  HPSدر 

ترين علت  ، بدون توجه به علت آن شايعکه سيروزکبدي اين

ه ـچ رابطـهي )٨و٣(ت  اسHPS جر بهـدي منـلال کبـاخت

 HPSروز و بروز ـن سيـبي معني داري در اين مطالعه

  ).P=٩٢٧/٠ (مشاهده نگرديد

   Pao2بهترين پارامتر ارزيابي اکسيژناسيون تغيير يافته،     

 ميليمتر جيوه است که در مطالعه آلبرت لوايس ٨٠از  تر کم

 HPS با %)۲۰(نفر و در مطالعه حاضر ده نفر  ٧و همكاران، 

Pao2 ١٣( ميليمتر جيوه داشتند٨٠تراز  کم.(  

ه ـ، رابطر مطالعات انجام شدهـد سايـه همانن در اين مطالع   

سندرم  و هپاتوپولمونر ان ظهور سيانوزـمعني داري مي

گونه ارتباط   هيچاين در حالي است که. مشاهده گرديد

گر قابل اعتماد باليني  روشني بين وجود سيانوز که يک نشان

ست با شدت سيروز بر اساس درجه بندي چايلد در مطالعات  ا

در مطالعات هلمي و . )١٦و١٥ (دبک و ايان ياوو وجود نداشت

ده با سندرم ـتري شـماران بسـبي %۱۰دود ـک حـويـويلـسي

انسفالوپاتي و  ايكتر،). ۱۷‐۱۹ (هپاتوپولمونز آسيت داشتند

ا نماي باليني ومـدرآنژيـايـهاي اسپ خال). ۲۰ (ولوپاتيـكوآگ

  .معمول بيماران با سندرم هپاتوپولمونري هستند

    Andrivet ۹ تا از ۷هاي اسپايدر را در  و همكاران خال 

) mean Pao2, 64 mm Hg (بيمار با سيروز و هيپوكسمي

کلابينگ،  ،گي نفسـتن ه ما،ـدر مطالع). ۲۱ (مشاهده كردند

اري قابل ـي آم هـرال رابطـدهاي کولاتـ و وريژيوماـنآاسپايدر

اين نتايج نشان دهنده بيش فعالي  .داشتند HPSتوجهي با 

    ز ـروز انسان بوده و نيـسي راين درـن پاراکـستم اندوتليـسي

ده درمطالعه آلبرت ـات شـم اثبـي مستقي نشان دهنده رابطه

بين رسپتور اندوتلين و درجه هيپرتانسيون لوايس و همكاران 

 ).۲۲و۱۵(ن مي باشد پورت در اين بيمارا

ات انجام شده توسط ژين، ـد مطالعـه هماننـدر اين مطالع    

بتريز و همکارانشان، مشخصات باليني يا دموگرافيك مورد 

پولمونر و در بيماران مبتلا به سندرم هپاتوبررسي قرار گرفته 

 ).۲۳‐۲۵( متفاوت نبودپولمونر  سندرم هپاتوبيماران بدون

 ،ده در اين مطالعهـام شـرمي انجـين س  در بررسي آندوتل 

ه با افراد سالم  ـسرمي بيماران در مقايس  Іنـسطح آندوتلي

 که اين ،)pg/ml ۳۱/۲ (طور قابل توجهي بالاتر بوده استه ب

 ۲۰۰۳ نتايج مطابق با نتايج حاصل از مطالعه اي که در سال

خلاف  بر. مطابقت دارد) ۲۴(مار انجام گرفت ـبي ۶۲ ر رويب

ح ـزان سطـن ميـني داري بيـاط معـه ارتبـوق کـالعه فمط

 P=۰۰۲/۰ آندوتلين سرمي و بروز سندرم هپاتو پولمونر با

     ه ـه رابطـچ گونـر هيـ حاضي هـد، در مطالعـده گرديـمشاه

  .معني داري به دست نيامد

يون ـلاتاسـهپاتوپولمونري و دي درمـتوجه به فراواني سن با    

تانسيون پورت و ي در بيماران مبتلا به هيپرل ريوعروق داخ

 ،در مجاري کبدي و سيروزІ  با توجه به مکانيسم اثر آندوتلين

درم ـاد سنـد در ايجـن پپتيـ اياطـر روي ارتبـه بـمطالع

ونر که يکي از عوارض جدي اين بيماري مي باشد، ـپولمهپاتو

تر تر در اين زمينه با حجم نمونه بالا شـانجام مطالعات بي

  .رسد د نتايج ضروري به نظر ميـييأجهت ت
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