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Abstract 
 

Background and purpose: Autoimmune hepatitis is a chronic liver inflammatory disease of 

unknown etiology that is more common in women. The goal of this study was to investigate the clinical, 

histopathological, laboratory, and elastography findings and outcome in patients with autoimmune 

hepatitis and verifying the factors associated with treatment response in Sari, Iran. 

Materials and methods: This research is a descriptive study in which demographic, 

clinical, histopathological, laboratory and elastographic information of 136 autoimmune 

hepatitis patients referred to Imam Khomeini Hospital and specialized gastrointestinal 

clinics in Sari during the years 2019-2021 was recorded in a pre-designed questionnaire. 
Results: In the study of the relationship between demographic, laboratory, histopathological, 

elastographic, and clinical factors with response to treatment, only prothrombin time (PT) and platelet 

(PLT) count had a significant relationship with response to treatment (p < 0.05). In fact, thrombocytopenia 

and high PT led to poor treatment response and high PT was associated with a higher probability of 

recurrence. There was also a significant relationship between cirrhosis and non-cirrhosis at the time of 

diagnosis with response to treatment (p < 0.05). People with cirrhosis experienced less response to 

treatment. None of the factors mentioned were related to the new cirrhosis (p < 0.05). In the study of the 

relationship between the results of the initial and subsequent liver fibroscan during the follow-up, the 

reduction of fibrosis following treatment was clearly seen. 

Conclusion: Liver elastography is recommended for fibrosis evaluation during treatment and follow-up. 
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  ـدران ــ ـازن ـــي م  ـكـــــزشـــوم پــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج
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 پژوهشـي 

 

  ي الاستوگراف   ي ها افته ي   ك، ي ستوپاتولوژ ي ه   و   ي شگاه ي آزما   ، ي ن ي هرات بال تظا 
 يشهرستان سار وني مياتوا ت يهپات  ماراني درمان در ب امديو پ

  
    ١محبوبه ابراهيمي

     ٢گر فاخريحافظ تير
   ٣ترنگ تقوايي
  ٣ايرج ملكي

  ٣وحيد حسيني 
    ١آرش كاظمي ويسري

  ١زهره باري 

    ٤ هاجر شكري افرا
  ٥ سپهر تيرگر فاخري

  چكيده 
  باشد. مي زنانه با ارجحيت وقوع در با علت ناشناخت  يمزمن كبد يالتهاب يماريب كي  ونيمياتوا تيهپات و هدف:  سابقه 
ا از  بالاهرتظ  يبررسمطالعه    ن يهدف  ه  يشگاهيآزما  ،ينيات  پ  يالاستوگراف  ي هاافته ي  ك،يپاتولوژستويو  در    امد يو  درمان 

  بود. يعوامل مختلف در پاسخ به درمان در شهرستان سار يررسو ب  ونيمياتوا ت يهپات مارانيب
  ، ي لوژ ســتوپاتو ي ه   ، ي ن ي بــال   ك، ي ــاســت كــه در آن اطلاعــات دموگراف   ي ف ي مطالعــه توص ــ  ك ي ــپــژوهش    ن ي ــا   هــا: مواد و روش 

  ي تخصص ــ  ي هــا ك ي ن ي (ره) و كل   ي ن ــي امــام خم   مارســتان ي مراجعه كننده بــه ب   من ي خودا   ت ي هپات   مار ي ب   ١٣٦  ي و الاستوگراف   ي شگاه ي آزما 
  شد.   ثبت شده   ي طراح   ش ي نامه از پ پرسش   ك ي در    ١٤٠٠تا   ١٣٩٨ي  ها سال   ي ط   ي گوارش سار 

الاستوگرافيك و باليني بــا   ، هيستوپاتولوژيك ، شگاهي ازماي ، در بررسي ارتباط عوامل دموگرافيك  نشان داد  ج ي نتا   ها: يافته 
و   نييپــاصورت كه سطح پلاكــت ن ي ، بد ) p >٠/ ٠٥(  داشت با پاسخ به درمان  ي دار ي ارتباط معن  PLTو  PT پاسخ به درمان تنها 

PT    داشت و   ي همراه  ي تر به درمان كم بالا با پاسخPT   ري ــو غ روزيس ــ نيب ــ نيداشت. همچن ــ يعود همراه تريشب بالا با احتمال 
مبــتلا  فرادكه ا يطورهب ).p >٠٥/٠( به درمان وجود داشت سخبا پا يداريارتباط معن يماريب صيبودن در زمان تشخ  روزيس
 ينداشتند. در بررس يارتباط ديجد روزياز عوامل ذكر شده با س  كدامچيرا تجربه كردند. ه  يترپاسخ به درمان كم  روزيس  به

 شد. ده يطور واضح دهاسكن ببرويدنبال درمان در فه ب بروزيكاهش ف بعدي در طي پيگيريو  هياول برواسكنيف جيارتباط نتا

 بــروزيف يابيروش ارز كيكبد را به عنوان  برواسكنيتوان فينشان داد كه م  يمطالعه به طور كل  نيا  يهاافتهي  استنتاج: 
  كرد. ادشنهيپ نآدوران درمان و پس از  يدر طهپاتيت خودايمن  مارانيدر ب

  

  ، شكست درمان، عودي، بهبودي، الاستوگرافروزيس  هاي كليدي:واژه
  

  مقدمه
  با   كبدي   مزمن بيماري التهابي   يك  خودايمن  هپاتيت 

هاي بادياشد كه مشخصه آن اتوآنتيبمي ناشناخته علت
 باشد. غالبا در گلوبولين سرم مي رگردش و افزايش سطح د

   .)١(افتدسالگي اتفاق مي ٥٠تا  ٤٠ها و اكثرا در سنين زن
  

 E-mail: hafezfakheri@gmail.com                  رانيا ،يمازندران، سار   يدانشگاه علوم پزشك ر،يواگ ريغ  يها يماريمركز بساري،  - خري حافظ تيرگرفا مولف مسئول:

  ي، ايرانسار ،مازندران  يعلوم پزشك  دانشگاه  ر،يواگ ريغ يها يماري مركز ب، گوارش و كبد تقايمركز تحق. استاديار، ١

  ي، ايرانسار  ،مازندران يشكم پزعلو  دانشگاه  ر،يواگ ريغ يها يمار ي مركز ب، گوارش و كبد تقايمركز تحق. استاد، ٢

  ي، ايرانسار  ،مازندران يعلوم پزشك  دانشگاه ر،يواگ ريغ يها يماري مركز ب، گوارش و كبد تقايمركز تحق. دانشيار، ٣

  رانيا ،يمازندران، سار  يدانشگاه علوم پزشك  ر،يواگ ريغ يها يمار يگوارش و كبد، مركز ب قاتي، مركز تحقدكتراي تخصصي بيوشيمي باليني .٤

  رانيا ،يمازندران، سار  يدانشگاه علوم پزشك  ر،يواگ ريغ  يها يماريگوارش و كبد، مركز ب قاتي، مركز تحقپزشك عمومي  ٥
  : ١٤٠١/ ٢/ ٢١ تصويب :تاريخ              ١١/١٤٠٠/ ١٨ تاريخ ارجاع جهت اصلاحات :            ١٤٠٠/ ٢٦/١٠ تاريخ دريافت  
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  و همكاراني ميمحبوبه ابراه     
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 پژوهشـي 

 

هــزار نفــر   ١٠٠در هر    ٢٥تا    ٤در حالي كه شيوع آن بين  

  .)٣ ٢(باشدن ميدر جها

 بســيار متنــوع  اتوايميون  از نظر تظاهرات باليني، هپاتيت 

علامت تا علايم نارســايي حــاد كبــدي باشد كه از بيمي

برخي از بيماران علايم غيراختصاصــي   ).٤(  يابدتظاهر مي

 .)٥(  تهوع، درد شكم و درد مفاصل دارنــدمثل خستگي،  

  .)٤( تشخيص سيروز دارند اد در زمانيك سوم افر

ــا بيماري ــاري، همپوشــاني ب ــن بيم ــل اي ــايي از قبي ه

 . ) ٤( د كلانژيت اسكلروزان اوليه يا سيروز صفراوي اوليــه دار 

هاي اتوايميون ديگــر اين افراد در معرض ابتلا به بيماري

، آرتريــت روماتوييــد، ديابــت مثل تيروييديت اتوايميون

 تمــاتوزيز يو، سلياك و لوپوس اري تيپ يك، كوليت اولسرات 

 IgGافزايش گامــاگلوبولين بــه خصــوص    ).٨(قرار دارند

 هاي بيماري است، هرچند در همــه بيمــاران يكي از مشخصه 

شواهد هيستولوژيك تيپيكال شامل   ).١٢(يابدافزايش نمي

 يك يا لنفوپلاسموســيتيك هپاتيت اينترفيس، ارتشاح لنفوسيت 

مت لبول هــا و تشــكيل در فضاي پورت و گسترش به س

باشد. بر ايــن اســاس يــك سيســتم امتيــازدهي روزت مي

 يالملل  نيگروه ب  براي تشخيص هپاتيت اتوايميون توسط

تعيين گرديده   ١٩٩٩) در سال  IAHG(  ونيمياتوا  تيهپات

لين هــا، ســطح ايمونوگلوبــوبادياست كه بر پايه اتوآنتي

IgG هــاي ويروســيو هيســتولوژي كبــدي و رد هپاتيت 

باشــد،  ٦باشد. بر اين اساس در صورتي كه امتياز كل مي

تشخيص هپاتيت اتوايميون محتمل هست و در صــورتي 

باشــد، تشــخيص قطعــي  ٧مســاوي  بيشــتر  كه امتيــاز كــل  

گيري براي درمان بيمــاران بــر پايــه تصميم  .)١٤(گرددمي

ــفرازها و  ــزايش آمينوترانسـ ــزان افـ ــم، ميـ ــدت علايـ شـ

گاماگلوبولين، تظاهرات هيستولوژيك و عوارض بالقوه 

ــي مي ــه داروي ــر پاي ــون ب ــت اتوايمي ــان هپاتي ــد. درم باش

تواند به صورت مونوتراپي كورتيكواستروييد است و مي

. ســير پاســخ بــه درمــان ها باشــديا در تركيب با تيوپورين

بيماران به صورت بهبودي يــا پاســخ ناكــافي بــه درمــان، 

پيشرفت بيماري و شكست درمان و يا عــدم تحمــل دارو 

 در كــه اســت شــده  داده  نشــان مطالعــات باشــد. درمي

بــا  توانــدمي ســيروز حتــي و فيبــروز اتوايميــون، هپاتيــت

 ايــن اگــر طرفــي از و باشــد پذيربرگشــت دارويي درمان

 در شــود. حتــيمي ســيروز بــه منجر نشود، درمان ماريبي

 كبدي فيبروز درمان، رغمشده است، علي ثابت مطالعات

ــوارد درصــد ٢٥ در ــرفت مي م ــدپيش ــه در ).١٧(كن  مطالع

 بــه  كه  بيماري  ٨٠  ميان  در  )٢٠١٢همكاران (  و  زاده ملك

 درشــدند،    ســيروز  دچــار  درصــد  ٣٣  اند،رســيده   بهبودي

طبق  .)١٥(اندبوده  در بهبودي يميايينظر بيوش از حالي كه

 جنســي   ، رسد مشخصات سني مطالعات انجام شده به نظر مي 

و باليني ييماران اتوايميون در ايران مشابه ســاير كشــورها 

باشد، اما در مطالعات انجام شده در ايران ميزان عــود مي

بيماري پس از درمان و ميزان پاسخ به درمان كمي با هم 

 ، ي ن ي بال تظاهرات   ي بررس  ، مطالعه  ن ي هدف از ا  متفاوت است. 

 ي الاســتوگراف   ي ها افته ي   ك، ي پاتولوژ ستو ي و ه   ي شگاه ي آزما 

 يو بررس ــ وني ــمياتوا تي ــهپات مــارانيدرمــان در ب  امديو پ

 يعوامل مختلف در پاسخ بــه درمــان در شهرســتان ســار

 يجهت بررس ــ  يامطالعه  نيتاكنون در مازندران چن.  بود

درمــان گــزارش نشــده   امديو پ  ونيمياتوا  تيهپات  يماريب

 بــروزيف ريي ــتغ  ياز اهداف مطالعــه مــا بررس ــ  يكو ي  است

درمــان   مــارانيب  يريگيپ  يدر ط  برواسكنيبا روش ف  كبد

  گزارش نشده است. رانيكه تاكنون در ا بوده است شده 
  

  هامواد و روش

اين پژوهش يك مطالعــه توصــيفي بــود كــه در آن 

تشــخيص داده شــده ) AIHتمام افراد هپاتيت اتوايميون (

كه بر پايــه شــواهد  AIHر گروه بين المللي بر اساس معيا

ــرولوژيكي  ــد)، س ــي كب ــتولوژيكي (بيوپس ــاليني، هيس ب

)SPEP ،IgG،ALKM1 ،ASMA  وANA ــاير ) و رد س

ــي (بيماري ــت ويروس ــل هپاتي ــا مث ــون، Cو  Bه )، ويلس

هموكروماتوز، كبد چرب غيــر الكلــي و هپاتيــت الكلــي 

ســال   ١٣٩٨هاي  در طي سال  .باشد وارد مطالعه شدندمي

اطلاعات اوليــه ايــن بيمــاران از پرونــده ايشــان در   ١٤٠٠

مراكز ويزيت خصوصي و دولتي اســاتيد فــوق گــوارش 

شهرستان ســاري اســتخراج و در يــك   دانشگاه مازندران
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اي كه بدين منظور طراحي شــد، ثبــت گرديــد. پرسشنامه

اين اطلاعات به تفضيل شامل خصوصيات دموگرافيــك 

م اوليه بيماري)، سابقه بيمــاري ، علائBMI(سن، جنس،  

اتوايميـــون ديگـــر، ســـابقه ســـندرم همپوشـــاني، نتـــايج 

ابتـــداي تشـــخيص)،  ماركرهـــاي ايمونولوژيـــك (در 

كليــوي و ... در   آزمايشــات بيوشــيميايي (عملكــرد كبــد و 

كبــدي، نــوع    هاي هيســتولوژيك ابتداي تشخيص) و يافتــه 

شــد. ايــن   داروي مصرفي و عــوارض جــانبي داروهــا ثبــت 

 اي هــر ســه مــاه توســط طــور مــنظم و دوره يماران بــه ب 

شدند و از نظر ســازگاري پزشك معالج خود ويزيت مي

به داروهــا، پاســخ بــه درمــان، عــوارض درمــان دارويــي، 

عوارض بيماري مثل واريس مري، آسيت، انســفالوپاتي، 

شــده و در  پريتونيت باكتريايي خــود بــه خــودي بررســي  

جهــت  اي فيبرواســكن ره برخي از بيمــاران بــه صــورت دو 

ارزيابي فيبروز كبــدي انجــام شــد و شــدت ســفتي كبــد 

مشــــخص شــــد.  METAVIRبراســــاس امتيازبنــــدي 

 فيبرواسكن توسط يك پروب سونوگرافي و يــك ويبراتــور 

كند. پروب بر روي سطح پوست كبد در فضاي عمل مي

اي قرار گرفتــه و ســپس امــواج ارتعاشــي توســط دنده بين

جهت ارزيابي الاستيسيته كبد ارســال پروب به بافت كبد 

توان درجــه ســفتي و شود و با امواج برگشتي كبد ميمي

 فيبروز كبد را تعيين كرد. دستگاه فيبرواسكن مــورد اســتفاده 

باشــد كــه ساخت كشــور فرانســه مي  ٥٠٠مدل اكوسنس  

 مقادير به دست آمده به كيلوپاسكال گزارش خواهنــد شــد. 

 يالاســتوگراف  ،يشــگاهيزماآ،  ينياطلاعات بال  تيدر نها

نــوع پاســخ بــه درمــان و  نيــيجهــت تع مــارانيب يادوره 

تمــاس  نيهمچن ــ وهاي موجــود از طريق پرونده عوارض  

  صورت گرفت. ازياطلاعات مورد ن ليتكم يبرا يتلفن

اســاس   حجم نمونه بر  ،يماريتوجه به نادر بودن ب  با

 ديتاســاكننده به مراكز درمــاني مراجعه  مارانيتعداد كل ب

 . دربوده است مراجعه داشته اندگوارش شهرستان ساري 

 هــايآزمون از استفاده  با آمده  دسته ب اطلاعات نهايت

و بــراي  فراوانــي و درصــد تعيــين شامل توصيفي آماري

بررسي ارتباط بــين متغيرهــاي مــورد مطالعــه و پاســخ بــه 

 قرار  آناليز  مورد  SASافزار  درمان از رويه لوجستيك نرم

پروپوزال اين طرح پژوهشي در مركز تحقيقــات   ت.گرف

گــوارش و كبــد تصــويب شــد و توســط كميتــه اخــلاق 

ــرد  ــت كـ ــلاق دريافـ ــد اخـ ــام (ره) كـ ــتان امـ بيمارسـ

)IR.MAZUMS..REC.1397.1821.(  
  

  يافته ها
 بيمار براساس كرايتــري تشخيصــي   ١٣٦در اين مطالعه،  

ــه  ) و رد ســاير علــلIAHG( بيمــاري كبــدي وارد مطالع

 Aاي از ابتلا به هپاتيت  هيچكدام از بيماران سابقهشدند.  

ــا  ٥٣/٤١ ±٤١/١ميــانگين ســني بيمــاران نداشــتند.  ســال ب

 ٨٣/ ١سال بودنــد.    ٨٨سال و حداكثر سني  ١٠حداقل سني 

هــاي درصــد بيمــاران زن بودنــد. از نظــر ابــتلا بــه بيماري

 ٨/٣٣اتوايميون خارج كبدي در بيمــاران مــورد مطالعــه،  

ن بيماري اتوايميون ديگري داشــته انــد كــه درصد بيمارا

 ٧/١٤بيشترين ميزان بروز مربوط به كم كــاري تيروييــد (

درصد) و ديابــت   ٩/٢درصد) و سپس پركاري تيروييد (

هــاي ). شــيوع بيماري١درصد) بود (جدول شماره    ٢/٢(

اتوايميون خارج كبدي در افراد درجه يك و دو بيماران 

درصد مربوط بــه  ٢/١٣كه درصد بوده  ٤/١٥به طور كل  

درصد مربوط به اقــوام درجــه دو   ٢/٢اقوام درجه يك و  

درصــد، ســپس  ١/٨كــاري تيروييــد بــا شــيوع بــود و كم

 ٥/١درصد) و بعد از آن كوليت اولســراتيو (  ٨/٢ديابت (

  شدند.ها را شامل ميترين بيماريدرصد) بيش

درصد بيماران تظــاهر حــاد   ٦/٣١نتايج نشان داد كه  

 ٣١درصــد (  ٨/٢٢درصد تظاهر مــزمن و    ١/١٩ري و  بيما

بيمــار تظــاهر   ٣ها،  بيمار) سيروز داشتند. در ايــن بررســي

 ٢٠اند كــه بــا زردي و افــزايش بــيش از  فولمينانت داشته

بســتري شــدند و   PTبرابري آمينوترانسفرازها و افــزايش  

 ز نظــر بــروز ا   هر سه بيمار به دنبال درمان به بهبودي رسيدند. 

درصــد   ٣/٣٥ت باليني در زمان تشخيص بيماري،  تظاهرا

 ٩/٧درصد افراد با زردي،  ٢٦بيمار) بدون علامت و  ٤٨(

 ٥/٢٣درصــد بــا خــارش و زردي،    ٢/٢درصد با خارش،  

 ٢/٢درصد با تظــاهرات خســتگي و ضــعف و بــدن درد،  
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  و همكاراني ميمحبوبه ابراه     
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 پژوهشـي 

 

 ٥/١درصد درد مفاصــل و    ٢/٢درصد با بثورات جلدي،  

 درصــد)   ٢/ ٢(   بيمار   ٣د.  ان كرده درصد با كاهش وزن مراجعه 

با آسيت و ادم يعني علايــم ســيروز جبــران نشــده تظــاهر 

  ).١اند (جدول شماره كرده 

درصد افراد سندرم همپوشــاني   ٢/١٦نتايج نشان داد  

 درصــد   ١٤/ ٧و    PSCبيمار)  ٢درصد (  ١/ ٥داشتند كه شامل 

 AIH/PBC بودند. در ميان افــرادي كــه  PBCبيمار)    ٢٠(

به بهبودي رسيدند. بر اساس آنــاليز   درصد  ٣/٨٢داشتند،  

انجام شده افرادي كه سندرم همپوشاني داشــتند، از نظــر 

  اند. نداشته   AIHداري با افراد معني   پاسخ به درمان تفاوت 

  

ويژگــي هــاي دموگرافيــك و تظــاهرات بــاليني و   : ١جدول شــماره  

  آزمايشگاهي بيماران مبتلا به هپاتيت اتوايميون
  

  موارد  ويژگي 

    ٥٣/٤١ يماران (سال) (ميانگين) سن ب

  ١/٨٣  زنان (درصد)

    ٥/٦  ميانگين مدت پيگيري (سال) 

    ٩٦/٣  مدت زمان طول كشيده براي تشخيص (ماه) 

  سن بيماران سيروزي (سال) (ميانگين) 
  

١/٤٦    

  ٦/٣١  تظاهرات بيماري: (درصد)            حاد 

  ١/١٩  مزمن

  سيروز
  

٨/٢٢  

AST(mean) ١٥٠u/l(up to 31) 

ALT(mean) ١٥٠u/l(up to 31) 

ALK(mean)  
  

 

٤٠٠u/l(up to 300) 

 ٣/٣٥ علامت بدون      (درصد)          :ينيتظاهرات بال

 ٢٦ يزرد 

 ٧/٩ خارش 

  و بدن درد  يخستگ

 

٥/٢٣  

  ٧/١٤ دييرويت يكم كار(درصد)       :يخارج كبد ونيمياتوا ياريمب

  ٩/٢ دييرويت يپركار

  ابت يد 
 

٢/٢  

  ٧/١٤ PBC/AIH          (درصد)    :همپوشان سندرم

PSC/AIH ٥/١  

  

بيمار انجام شــد، بــر  ١٣٦در اين مطالعه كه بر روي 

ــاس  ــريكرااس  ــيتشخ يت ــروه  يص ــاده شــده توســط گ س

تشخيص بيماري به صورت قطعــي در   IAHGي  المللنيب

بيمار  ٧٨درصد) و به صورت محتمل در  ٧/٤٢بيمار (  ٥٨

از ميان افرادي كه تشــخيص اشته شد.  درصد) گذ  ٣/٥٧(

درصــد بــه درمــان اوليــه   ٧٨)،  ٦اند (امتيــاز  محتمل داشته

 درصــد   ٢٢اند و به تشخيص قطعي رسيدند اما در  پاسخ داده 

.  اســت رغم درمــان، پيشــرفت كــرده  موارد، بيماري علــي

) در فيبرواسكن كبد (جهت ارزيابي سفتي و فيبــروز كبــدي 

ــخيص ب ٨١ ــان تش ــار در زم ــه بيم ــد ك ــام ش ــاري انج   يم

درصد  ٣/١٧) و ٧/١١ KPA(حداقل  F4ها  درصد آن ٣٧

F3 )KPA ــد آن ٩/٢٠) و ٨/٨- ٣/١٠ ــا درصـ  F1 - F0هـ

 )KPA ٠-٧ (  ها درصد آن  ٢٤/ ٧وF2  )KPA  بودند. ٧-٨ ( 

ــار تحـــت  ٣٩اي در طـــي درمـــان صـــورت دوره به بيمـ

  فيبرواسكن قرار گرفتند.

 ٨١ي در بيوپسي كبد جهت تشخيص و ارزيابي بافت

بيمار  ٦٦درصد) انجام شد و اطلاعات بافتي   ٥/٥٩بيمار (

در دسترس بوده است. از نظر تقسيم بندي ميــزان فيبــروز 

، فيبــروز بــه منزلــه فيبــروز پورتــال و ٢و  ١بــافتي مرحلــه 

بــه  ٦و  ٥به منزله فيبروز پل زننده و مرحلــه   ٤و    ٣مرحله  

روز پيشرفته در باشد. فيبمنزله فيبروز پيشرفته و سيروز مي

 درصــد   ٣٧/ ٨٨درصد و فيبروز درجــه يــك و دو در    ١٥/ ١٥

بيماران ديده شد. ميزان فعاليت التهاب بافتي بــه صــورت 

 ) ١٤- ١٨) و شــديد ( ٨- ١٣) و متوســط ( ١- ٧خفيف (درجــه  

درصد بيماراني كه تحت بيوپســي   ٥/٤٨باشد و تقريبا  مي

د و انقرار گرفتند فعاليت التهــابي در حــد متوســط داشــته

ترين ميزان فراواني مربوط به التهاب شديد بافتي بود. كم

درصد بيمــاران تحــت درمــان تركيبــي بــا   ١/٩٤همچنين  

درصــد   ٣پردنيزولون و آزاتيوپورين بودند در حالي كــه  

بيماران تحت درمان مونــوتراپي بــا پردنيزولــون بودنــد و 

بــه   UDCAافردي كه سندرم همپوشاني داشتند، داروي  

بيمار نياز به درمــان   ٤بيمار،    ١٣٦افه گرديد. از  درمان اض

درصد بيمــاران دچــار عــوارض   ٤/٤٢دارويي نداشتند و  

درصد) و افــزايش قنــدخون   ٤/١١دارويي شدند. چاقي (

دچــار  ترين عــوارض بودنــد. دو بيمــار درصد) بيش  ١/٩(

 شدند.  نكروز آواسكولار استخوان در اثر عوارض كورتون 

دســترس  در    ANA  هي ــه ســطح اولك ــ  يماريب  ١٢٤  انياز م

 ١٢٣و    اند داشــته  ســطح مثبــت ) درصد   ٥٢/ ٥(   مار ي ب   ٦٥  بود، 

 ٨٣بيمار ( ١٠٢ها در دسترس بوده كه اوليه آن  IgGبيمار 

اند. از درصد) گاماگلوبولين بــالاتر از حــد نرمــال داشــته

ها مشــخص آن ASMAبيماري كه سطح اوليه   ١١٣ميان  

افزايش يافته داشــتند. درصد) سطح    ٦/٣٣بيمار (  ٣٨بود،  
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درصد افراد ديده شــد   ١٤افزايش يافته در    AMAماركر  

بيمــار) مبــتلا بــه  ٢٠بيمــار (از   ١٩كه در واقع مربــوط بــه  

) بود و تنها يــك بيمــار از AIH/PBCسندرم همپوشاني (

ــن  ــتلا  ٢٠اي ــار، مب ــالن  AMAبيم ــل آلك ــي در مقاب منف

پــاتولوژي كبــد هاي كلستاز در  فسفاتاز بالا همراه با يافته

 درصــد افــراد ٤/٤در  Anti LKM1داشت. سطح ماركر 

در بررســي آمينوترانســفرازها نتــايج نشــان داد  بــالا بــود.

ALT    تــرين بيمــار) طبيعــي بــود و بيش ٧درصد (  ١/٥در

  ٣٢درصــد (   ٥/٢٣افزايش بــيش از ده برابــري  فراواني در  

  ٩/ ٦برابــري (   ترين مربوط به افزايش يك تــا دو بيمار) و كم 

بــه فراوانــي   بيمار) بود. در بررسي نتايج مربــوط   ١٣- درصد 

AST  ،تــرين درصد افراد سطح طبيعي داشتند و بيش  ٩/٢

  ١٠و افزايش بيش از  برابري  ٥فراواني در افزايش بيش از  

  بيمار) بود.  ٢٩  -درصد  ٢١/ ٣برابري ( 

بود. همچنين در نتايج مربــوط بــه   ٣٠  ESRميانگين  

ALK  ،بيمــار) ســطح طبيعــي و   ٦٣(  درصد بيماران  ٣/٤٦

ترين فراواني در افزايش يك تا دوبرابري ديده شــد بيش

 براساس نتايج آزمايشات اوليــه، بيمار).    ٤١  -درصد   ٣٠/ ١( 

. از اندداشــته PTدرصد بيماران سطح افزايش يافته   ٩/٣٠

بيمــار تحــت  ١٢٣بيماري كه نياز به درمان داشــتند،    ١٣٢

درصد پاسخ به درمــان   ٣/٨١ويزيت منظم قرار گرفتند و  

درصــد و بهبــودي   ٧٨داشتند (بهبودي كامل بيوشيميايي  

درصد بيماران پاسخ به درمان   ٧/١٨درصد) و    ٣/٣نسبي  

ــد.  ــته ان ــودي  ٥/١٢نداش ــه بهب ــه ب ــرادي ك ــد از اف درص

قطــع شــده و در   درمــانرسيدند، بعد از دوره نگهدارنده  

ت طي فالواپ چندين ســاله عــود نداشــتند. ميــانگين مــد

مــاه و   ٩٦/٣زمان طول كشيده جهــت تشــخيص بيمــاري  

ســال و ميــانگين  ١/٤٦ميــانگين ســني بيمــاران ســيروزي 

سال بــوده اســت. از نظــر   ٦/٥مدت زمان فالواپ بيماران  

درصــد   ٥/١٢درصد در زمــان تشــخيص و    ٨/٢٢سيروز،  

در طي دوران فالواپ دچار سيروز شدند. از نظر مرگ و 

بيمــار پيونــد   ٦بر اساس نتايج،  بيمار فوت كردند.    ٤مير،  

(شامل دو بيمار بدون نياز به درمان) شدند. دو نفر دچــار 

ها پيونــد هپاتوسلولار كارسينوما شدند كه يك نفر از آن

). ميانگين سني افراد مبتلا به سيروز ٢شد (جدول شماره  

ســال   ٨/٣٢تر از افراد سيروز اوليه بوده اســت (جديد كم

ميانگين مدت زمان ابتلا به ســيروز   سال).  ١/٤٦در مقابل  

ســال) بــوده اســت  ١٦ســال تــا  ٢سال (از  ٤/٧در بيماران 

  ).٢(جدول شماره 
  

  نتايج پيامد درمان: ٢جدول شماره 
  

  (درصد) تعداد   پيامد بيماري 

  ٧٨  بهبودي كامل بيوشميايي

  ٣/٣  بهبودي نسبي

  ٧/١٨  شكست درمان

  ١٨  عود

  ٥/٤  پيوند 

  ٣  مرگ

  ٥/١  كارسينوما هپاتوسلولار 

  ٥/١٢  سيروز جديد 

  

 ١٨درصــد (  ١٨ميزان عود به دنبال بهبودي در كــل  

بيمــار بهبــود يافتــه) بــوده اســت. ايــن افــراد   ١٠٠بيمار از  

 درصــد)   ٦٦/ ٨بيمــار (   ١٢مجددا تحت درمان قرار گرفتند و  

بيمــار) بــه دليــل  ٦درصــد ( ٢/٣٣بــه بهبــودي رســيدند و 

ار شكســت درمــان عودهاي مكرر و مقاومت درمان دچ ــ

ــا  ــپورين ي ــط دوم (سيكلوس ــان خ ــت درم ــدند و تح ش

درصد) به بهبودي   ٧/٦٦نفر (  ٤سلسپت) قرار گرفتند كه  

رسيدند و دو بيمار باقيمانده به سيروز جبران نشده دچــار 

ها فــوت كــرد. در ميــان افــرادي شدند كه يك نفر از آن

بيمــار  ٧درصــد)،  ٧/١٨كه به درمان اوليه پاسخ ندادنــد (

درصد) دچار سيروز جبران نشده شدند كه از اين   ٨/٣٠(

در مــورد   نفر فوت شدند و دو نفر پيونــد شــدند.  ٢ميان،  

درصــد بــه   ٤٨بيماراني كه تظاهر اوليــه ســيروز داشــتند،  

درصد پاســخ بــه  ٥٢بهبودي كامل بيوشيميايي رسيدند و 

درمان نداشتند كه از اين ميان دو بيمار پيوند كبد و يك 

وت شده و دو بيمار در سيروز جبــران نشــده بســر بيمار ف

بيمار) در شرايط سيروز جبــران   ٦مي برند. باقي بيماران (

در مورد بيماراني كه خط دوم درمان را   شده قرار دارند.

دريافت كردند، يك مورد داروي سيكلوسپورين بي اثــر 

بوده و مجددا با دوز بالاي كورتون به بهبودي رســيد. از 

بيمــار  ١بيمــار سيكلوســپورين و  ٥ار باقيمانده، بيم  ٦ميان  

بيمار به بهبودي رســيدند    ٤كرد و در نهايت  سلسپت دريافت 
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  و همكاراني ميمحبوبه ابراه     
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 پژوهشـي 

 

بيمار دچار ســيروز غيرجبرانــي شــدند كــه منجــر بــه   ٢و  

نتــايج تجزيــه و تحليــل ارتبــاط   مرگ يك بيمار گرديد.

عوامل مختلف مورد مطالعه با پاسخ به درمان در جــدول 

شــود گونــه كــه مشــاهده ميهمان  .آمــده اســت  ٣شماره  

PLT  )٠٠٠١/٠< P( ،PT )٠٠٣/٠ =P(/غيرسيروز  ، سيروز

 )P=  ٠٠٦/٠(  و الگوي بروز بيمــاري  )P=  ٠٠٠١/٠(  بودن

داري پاســخ بــه درمــان را تحــت تــاثير قــرار طور معنيبه

 ١٠داري  در ســطح معنــي  ALTو    ASTدادند. همچنــين  

ســاير عوامــل   درصد با پاسخ به درمان در ارتباط بودنــد.

داري با پاســخ بــه درمــان نشــان مورد مطالعه ارتباط معني

ندادند. زماني كه الگوي بروز بيماري به دو گروه سيروز 

نشــان داد كــه ارتبــاط بندي شد، نتايج  و غير سيروز طبقه

داري بين الگوي بــروز بيمــاري و پاســخ بــه درمــان معني

ــهوجــود داشــت، بــه طور طوري كــه الگــوي ســيروزي ب

داري در مقايســه بــا الگــوي غيرســيروزي احتمــال معنــي

. )P=  ٠٠٠١/٠(  تــري را تجربــه كــردپاسخ بــه درمــان كم

همچنين زماني كه الگوي بروز بيماري به صــورت طبقــه 

بندي شده مورد بررسي قرار گرفت (سيروز، فوق حاد و 

داري بــين حــاد، مــزمن و بــدون علامــت)، ارتبــاط معنــي

اسخ به درمان وجــود داشــت، الگوهاي مختلف بروز و پ

در افراد با الگوهاي مختلف غيرسيروزي، بــروز بيمــاري 

در مقايسه با افراد سيروزي پاسخ به درمان بهتري را نشان 

 فوق حــاد،  داد. در اين ميان افراد با الگوي تشخيصي حاد/ 

ترين پاســخ بــه درمــان را نســبت بــه افــراد ســيروزي بيش

تــرين پاســخ بــه من، كمداشتند، ولي بيمــاران بــا ســير مــز

  درمان را نسبت به ديگر بيماران غيرسيروزي نشان دادند.

نتايج تجزيه و تحليل ارتباط عوامــل مختلــف مــورد 

گونــه آمده است. همان ٤مطالعه با عود در جدول شماره 

داري ارتباط ، به سطح معنيPTشود، تنها  كه مشاهده مي

ساير عوامل .  )P=  ٠٦/٠) نزديك شد (recurrentبا عود (

  .داري با عود نشان ندادندمورد مطالعه ارتباط معني

 مطالعه   ارتباط عوامل مختلف مورد نتايج تجزيه وتحليل  

آمــده اســت.  ٥در جدول شــماره  Denovo cirrhosisبا 

كدام از عوامل مورد شود، هيچگونه كه مشاهده ميهمان

  .داري با سيروز جديد نشان ندادندمطالعه ارتباط معني

 دهي تجزيه و تحليل اثرات عوامل مورد مطالعه بــر پاســخ : ٣شماره  دول ج 

  به درمان
Pr>ChiSq Wald Chi-Square Parameter 

٨٨/١  ١٦/٠ ANA  

٠٢/٠  ٩٩/٠ First fibroscan 

٣٥/٢  ٣٠/٠ ASMA 

٨٤/٠  ٣٥/٠ SPEP 

٧٧/٢٠  >٠٠٠١/٠ PLT 

٧٣/٨ ٠٠٣/٠ PT 

٥٨/١٠  ١٠/٠ AST 

٦١/١٠  ١٠/٠ ALT  

٠٣/٠  ٨٧/٠ Bili Total 

٦٢/٠ ٤٣/٠ Sex 

٦٥ ٢٦/٣/ Age group 

٧٣/١٤ ٠٠٠١/٠ Cirrhosis/ non cirrhosis 

٤٩/١٤ ٠٠٦/٠ Presenting Pattern 

٠٥/١ ٥٩/٠ Pathologic Grade 

٤٤/٢ ٤٨/٠ Pathologic Stage 

٩٩/٠ ٩١/٠ Fibroscan f/u 

٧٦٩١/٠ ٣٨٠٥/٠ Overlap syndrom 

  

  عودو تحليل اثرات عوامل مورد مطالعه بر  تجزيه : ٤ شماره جدول
  

Pr > ChiSq Chi-Square Parameter 
٠٢٠٣/٠  ٨٨٦٧/٠ ANA  

0.٧٨٩٦/٠  ٩٣٩٨/٠ Fibroscan first 

١٧٦١/٢  ٣٣٦٩/٠ ASMA 

٧٠٣٢/١  ١٩١٩/٠ SPEP 

٩٧٣٤/٠  ٦١٤٦/٠ PLT 

٥١٣٨/٣ ٠٦٠٩/٠ PT 

٩٥٨٣/٣  ٦٨٢٣/٠ AST  

٧٩٠٤/١  ٩٣٧٩/٠ ALT 

٢٩١١/٠ ٥٨٩٥/٠ Bili Total 

٤٠٣٣/٠ ٥٢٥٤/٠ Sex 

٢٧٤٦/٣ ٦٥٧٧/٠ Age group 

٤٨٣٦/٠ ٤٨٦٨/٠ Cirrhosis/non cirrhosis 

٨٣٢٨/٢ ٥٨٦٢/٠ Presenting Pattern 

٠٣٥٠/١ ٥٩٦٠/٠ Pathologic Grade 

٠٦٥٩/٠ ٩٩٥٦/٠ Pathologic Stage 

٤١٣٤/١ ٨٤١٩/٠ Fibroscan F/U 

  

ع:  ٥  شماره  جدول اثرات  تحليل  و  مطالعه  تجزيه  مورد    وامل 

  سيروز جديد بر 

Pr > ChiSq Wald Chi-Square  Parameter 
١٩١٦/٠  ٧٠٥٣/١ ANA 

٨٩٨٨/٠  ٢١٣٥/٠ ASMA 

٥٨٣١/٠  ٠٧٨٨/١ SPEP 

٨٥٤٠/٠  ٣١٥٧/٠ PLT 

٢٥٦٢/٠ ٢٨٩٢/١ PT 

٧٧٢٠/٠  ٢٨٧٥/٣ AST 

٣٠٦٤/٠  ١٥٩٥/٧ ALT 

٤٦٧٦/٠ ٥٢٧٧/٠ Bili Total 

٩٣١١/٠ ٠٠٧٥/٠ Sex 

١٠٣٣/٠ ١٧٨١/٩ Age group 

٣٢٤٦/٠ ٦٥٢١/٤ Presenting Pattern 

٨٥١٩/٠ ٣٢٠٥/٠ Pathologic Grade 

٥٠٩٨/٠ ٣١٤١/٢ Pathologic Stage 

٧٨٢٣/٠ ٤٦١٤/٢ ALP 
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ــي  ــتلاف فراوان ــان داده اخ ــر نش ــق فيش ــون دقي آزم

گيري شده با فيبرواسكن قبل و بعد درجات فيبروز اندازه 

و   )P=  ٠٣/٠(  باشــددار مياز درمان از نظر آمــاري معنــي

باشــد نشان دهنده كاهش فيبروز به دنبال درمان مــوثر مي

شود. همچنين بــر اســاس ديده مي  ٦كه در جدول شماره  

داري بــين نتــايج دو ســري آناليز فيشر هيچ ارتبــاط معنــي

 فيبرواسكن از نظر استئاتوز وجود نداشت.

  

بــروز كبــدي در بررسي ارتباط بين نتايج درجات في:  ٦جدول شماره  

  فيبرواسكن هاي اوليه و فالو اپ
  

 SITUATION by RATE  جدول

SITUATION  RATE 
F0-F1 F2 F3 F4 Total 

First fibroscan ٣٩ ٧ ٥ ١٠ ١٧ 

 ٥٠/٣٢ ٨٣/٥ ١٧/٤ ٣٣/٨ ١٧/١٤ 

 ٩٥/١٧ ٨٢/١٢ ٦٤/٢٥ ٥٩/٤٣  

  
 

٩٢/١٨ ٣٢/٢٦ ٣٣/٣٣ ٠٠/٠  

F/U Fibroscan  ٨١ ٣٠ ١٤ ٢٠ ١٧ 

  ٥٠/٦٧ ٠٠/٢٥ ٦٧/١١ ٦٧/١٦ ١٧/١٤ 

  ٠٤/٣٧ ٢٨/١٧ ٦٩/٢٤ ٩٩/٢٠  

  
  

٠٨/٨١ ٦٨/٧٣ ٦٧/٦٦ ٠٠/٥٠  

Total  ١٢٠ ٣٧ ١٩ ٣٠ ٣٤ 

  ٠٠/١٠٠ ٨٣/٣٠ ٨٣/١٥ ٠٠/٢٥ ٣٣/٢٨ 
  

Statistics for Table of SITUATION by RATE 
Statistic  DF Value Prob 

Chi-Square  ٠٤٢١/٠ ١٩٨٠/٨ ٣ 

Likelihood Ratio Chi-Square ٠٤١٧/٠ ٢٢٠٦/٨ ٣ 

Mantel-Haenszel Chi-Square ٠٠٥٤/٠ ٧٥٢٩/٧ ١ 

Phi Coefficient 
 

٢٦١٤/٠ 
 

Contingency Coefficient 
 

٢٥٢٩/٠ 
 

Cramer's V 
 

٢٦١٤/٠ 
 

Table Probability (P): ٠/ ٠٠٠١  
Pr <= ٠٤٣٩/٠  

  

  بحث
طور كه مي دانيم بيماري هپاتيت اتوايميون در همان

درصــد  ١/٨٣در مطالعــه مــا  تــري دارد.ها شيوع بيشزن

بيماران زن بودند كه مشابه مطالعات انجام شده در برزيل 

ميــانگين ســني  .)٢١ ١٥،٢٠( و دو مطالعــه در ايــران بــود

باشد كه نزديك سال مي ٥٣/٤١ ±٤١/١لعه ما بيماران مطا

به نتايج مطالعات اروپايي و امريكــايي بــود كــه در اكثــر 

 ســال   ٤٧و    ٤٥مطالعات امريكاي شمالي سن متوسط بين  

و  )٢٥ ٢٤( ســال ٥٠تــا   ٥/٤٧و در مطالعات اروپايي    )٢٣ ٢٢(

اما . )٢١( سال ميانگين سن ابتلا بود ٢/٤٦در مطالعه برزيل  

ميــانگين ســن ) ١٥( ه زادو ملــك) ٢٠(  عات دريــانيدر مطال

 سال گزارش شده است و   ١٥معيار  سال با انحراف   ٢٩ابتلا  

باشد. در مطالعــه علت آن دو پيك سني بروز بيماري مي

ما سن هيج ارتباطي با سيروز اوليه يا موارد سيروز جديد 

نداشت و سن پاسخ به درمــان را تحــت تــاثير قــرار نــداد 

 و همكــاران Baven-Pronkكــه در مطالعــه   همانند آنچه

ميزان بروز سندرم همپوشــان   ).٢٦(  شده است  يريگجهينت

ــين بيمــاران مطالعــه مــا ( ــه  ٢/١٦در ب درصــد) نزديــك ب

ها درصد) بود و مشابه مطالعه آن  ٤/٢٦زاده (مطالعه ملك

ــه بيش ــوط ب ــاري مرب ــرين بيم ــيوع  AIH/PBCت ــود. ش ب

AIH/PSC  طالعه انجام شده در ژاپن م در مطالعه ما مشابه

ــود ( ــد ب ــد و  ٢٢/٢و هن ــد) ٥/١درص ــق  .)٢٨ ٢٧( درص طب

آناليز انجام شده در مورد پاسخ بــه درمــان در بــين افــراد 

سه با هپاتيــت اتوايميــون مبتلا به سندرم همپوشان در مقاي

تفــاوتي از  )١٥(  همانند نتايج مطالعه ملك زاده   ،به تنهايي

 نظر پاسخ به درمان در بين بيماران مبتلا به ســندرم همپوشــان 

و بيماران هپاتيت اتوايميون ديده نشد. بيشترين تظاهرات 

درصــد  ٤٠تــا  ٣٠بيمــاري خســتگي و زردي اســت كــه 

و نتــايج   )٢٩،٣٠(  شــودموارد را طبــق مطالعــات شــامل مي

 ٣/٣٥. در مطالعــه مــا مطالعه حاضر تاييدكننــده آن اســت

علامت بودند. مطابق بــا مطالعــه برزيــل درصد بيماران بي

تظــاهرات . )٢١( انــدعلامــت بوده درصــد افــراد بي  ٤٠كه  

درصــد بيمــاران  ٥٠تــا  ٢٢اتوايميــون خــارج كبــدي در 

درصــد   ٨/٣٣و در مطالعــه مــا    )٣١ ١٦(  گزارش شده است

 )٢٠( و دريــاني )١٥( زاده افراد و نزديك به مطالعات ملك

درصد گزارش شده است.   ١/٢٣درصد و    ١/٣٩ترتيب  به

ــل  ــه برزي ــوده و بيش ٢٠در مطالع ــزان درصــد ب ــرين مي ت

مربوط به آرتريت روماتوييــد و لوپــوس و پســوريازيس 

تــرين در حــالي كــه در مطالعــه مــا بيش  .)٢١(  بوده اســت

درصــد) و بعــد از آن  ٧/١٤كــاري تيروييــد (بيمــاري كم

پركــاري تيروييــد و ديابــت و ســپس كوليــت اولســرو و 

ــد ميآرتريــت رو ــديت و ديابــت ماتويي باشــند. تيرويي

زاده بــوده ترين بيماري اتوايميــون در مطالعــه ملــكبيش

علــت ايــن تفــاوت آمــاري، احتمــالا بــه دليــل   )١٥(  است

  باشد.اختلافات ژنتيكي افراد مي
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مطالعات مختلف نشان دادند ميزان سيروز به عنــوان 

و  درصــد بيمــاران اســت ٤٢تا  ٢٦تظاهر اوليه بيماري در 

دهد سروايوال بيماران سيروزي برخي مطالعات نشان مي

 ٣١درصــد (  ٨/٢٢در مطالعــه مــا    .)٣٢-٣٥(يابدكاهش مي

درصــد و در مطالعــه   ٢/٤١نفر) و در مطالعــه ملــك زاده  

و   )٢١ ١٥(درصد تظاهر اوليــه ســيروز داشــتند  ٥/٣٧برزيل  

تر بودن سيروز اوليه در بيماران مــا احتمال دارد دليل كم

تر بيماران منطقــه مــا به دليل انجام آزمايشات روتين بيش

  و مراجعه بيشتر به پزشك باشد.

ــه  ــاري ب ــاد بيم ــروز ح ــزان ب ــر مي ــات ديگ در مطالع

درصد همانند مطالعه ما گــزارش شــده   ٣٤تا    ٢٥ورت  ص

ــه  ٧٨ .)٣٧ ٣٦( اســت ــه بهبــودي اولي ــا ب درصــد بيمــاران م

 ٧/١٨درصد بهبــودي نســبي و  ٤/٣بيوشيميايي رسيدند و  

درصد پاسخ به درمان ندادند. ميزان بهبودي بيوشــيميايي 

درصد مشابه ما بــوده   ٧٣- ٤/٧٨در مطالعات ديگر ايراني  

در   ).٢١ ٢٠ ١٥(  دباشاست و تقريبا مشابه ديگر مطالعات مي

بيمــار   ٥مطالعه حاضر از بين بيماراني كه بهبودي يافتند،  

بيمــاراني   ١٠٠بيمار از    ٥دچار سيروز جديد شدند (يعني  

درصــد)؛ در  ٥كه به بهبودي اوليه رسيده بودنــد، معــادل 

درصد بيمــاراني كــه بــه    ٣٣/ ٧زاده  حالي كه در مطالعه ملك 

در   .)١٥(  شدند  ديجد  زبهبودي اوليه رسيدند، دچار سيرو

مختــل و   PT  كــه  موضوع پرداخته شــده   نيبه ا  مطالعه ما

PLT  تــري همراهــي دارد و پايين با پاسخ بــه درمــان كم

بايد به فكر پيوند باشيم. در تحليل ارتباط عوامل مختلف 

ــه ــيروز ب ــر س ــل غي ــيروز در مقاب ــوي س ــر الگ طور از نظ

داري پاســخ بــه درمــان را تحــت تــاثير قــرار داد در معني

زاده و ديگر مطالعات بيان شده ه در مطالعه ملكحالي ك 

 دهــدكه سيروز اوليه پيامد درمان را تحت تاثير قرار نمي

البته اين موضوع كه نتايج حاصــل از آنــاليز   .)٣٣ ٣٢ ٢٠ ١٥(

پايين بــا پاســخ بــه  PLTمختل و   PTدر مطالعه ما ارتباط  

 كننده سيروزتواند منعكسدرمان كمتر همراهي دارد مي

و عوارض سيروز باشد و نتايج مربوط به ارتباط سيروز با 

پاسخ كمتر را شايد بتواند توجيه كند. ميزان عــود مشــابه 

ــاني مي ــه دري ــه ملــكمطالع  ٣٠زاده باشــد كــه در مطالع

كدام . در مطالعه ما هيچ)٢٠ ١٥(  درصد گزارش شده است

از متغيرهـــاي دموگرافيــــك بـــاليني و بيوشــــيميايي و 

مختــل   PTاند به جــز  ازمايشگاهي ارتباطي با عود نداشته

كه با احتمال بيشتر عــود همراهــي دارد. در ايــن مطالعــه، 

ــد  ٥/٥٢ ــد    ٣٣/ ٦و   ANAدرصــ ــت   ASMAدرصــ و    مثبــ

ALKM1  طور كلــي تقريبــا مثبــت بودنــد. بــه درصــد   ٤/ ٤

  ASMAاست اما فراواني ماركرهاي  مشابه مطالعات ايراني  

خارجي بالاتر بــوده اســت. فراوانــي  در مطالعات ANA و  

ALKM1    باشد  امريكايي و برزيل مشابه ما مي در مطالعات

 شــوددرصــد نيــز ديــده مي ٢٠تــا اما در مطالعات اروپــايي  

)٤٠-٣٨ ٢٩ ٢٣ ٢١ ٢٠ ١٥(.  

بيماران با هپاتيت اتوايميون در معرض هپاتوسلولار 

كارسينوما هستند بخصوص اگر سيروز داشته باشــند. در 

مطالعه ما، دو مورد هپاتوسلولار كارسينوم ديده شــد كــه 

 يك مورد تحت پيوند كبد قرار گرفت، اما در مطالعــات

ديگر ديده نشد. يكي از دلايل آن پيگيري طولاني مدت 

زاده در مطالعه ملك  ).٢١ ١٥(باشدبيماران مورد مطالعه مي

 يكــه بــه بهبــود يمــاريب ٨٠) در ميان ٢٠١٢( و همكاران

در  جبران شده شــدند روزيدچار سدرصد  ٣٣اند، ده يرس

بــه   ).١٥(انــدبوده   يدر بهبــود  ييايميوشياز نظر ب  كهي  حال

 مــارانيدر ب  يكبــد  بــروزيمــنظم ف  يابي ــرســد ارز  يظر من

 شــرونده يپ بــروزيدارد چرا كه ف  تياهم  ونيمياتوا  تيهپات

(حتي در شــرايط   شوديكبد م  ييو نارسا  روزيمنجر به س

 اي ــ  شــرفتياســت تــا پ  ازي ــن  نيبنابرابهبودي بيوشيميايي).  

 ريغ يهادر پاسخ به درمان با روش يكبد  بروزيپسرفت ف

ــل اعتمــاد و دققا يتهــاجم  ــب متــد گــردد كــه  يبررس ــ قي

الاستوگرافي اولتراسوند براي تشخيص فيبروز پيشرفته و 

 يالاســتوگراف  يدييارزش تا  ي. براسيرز تاييد شده است

 يكبــد بــروزيمراحــل مختلــف ف زي) در تمــابرواســكني(ف

در ايــن   به مطالعه ونــگ و همكــاران اشــاره كــرد  توانيم

تي (فيبــروز) كبــدي در مطالعه نشان داه شــده ميــزان ســف

فيبرواسكن همخواني واضحي با ميزان فيبروز بافتي دارد 

و فيبرواسكن را به عنوان يك روش براي پيگيري درمان 

شــده كــاهش فيبــروز (ارزيــابي    .)١٨(بيشنهاد كرده اســت
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توسط فبيرواسكن) در مطالعه ما با نتايج كــاهش فيبــروز 

زاده مطابقــت و ملــك  ٢٠١٧بافتي در مطالعه بروســن در  

  ).١٥(دارد

هــاي دموگرافيــك و نتايج مطالعه ما از نظــر ويژگي

هاي همپوشان و اتوايميون خارج كبــدي باليني و بيماري

ن و پاسخ به درمان مشابه مطالعات ديگر بوده است. درما

ــودي  ــث بهب ــورين و پردنيزولــون باع ــي از آتيوپ تركيب

شود اما براي كاهش ريســك پيشــرفت اكثريت افراد مي

فيبروز و سيروز لازم اســت بيمــاران پــذيرش مناســبي بــه 

درمان داشته باشند و تحت درمان نگهدارنده قرار بگيرند 

كه با شروع به موقــع درمــان و مكررا ويزيت شوند و اين

بهبودي بيماران بيش از شكست درمان   خط دوم احتمال

هست و اين امر از طريق شناسايي زودهنگام موارد عــود 

و مقاوم به درمان امكانپذير خواهد شد. انجام فيبرواسكن 

جهت ارزيابي پيشرفت يا پسرفت فيبروز كبدي حتــي در 

 شــود.بيماراني كه به ظاهر به بهبودي رسيدند پيشنهاد مي

 ــ  ـــه مح ـــاز جمل ن مطالعــه گذشــته نگــر بــودن دوديت اي

مطالعه هست كــه امكــان دســتيابي همــه اطلاعــات اوليــه 

  بيماران نبود.
  

  سپاسگزاري
از دانشگاه علوم پزشكي مازندران جهت همكــاري 

 آيــد.در تهيه اين مقاله كمال تقدير و تشكر بــه عمــل مي

نامه دانشجويي مقطــع فلوشــيپ مقاله حاضر حاصل پايان

 باشد.براهيمي ميدانشجو دكتر محبوبه ا
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