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اهداف یادگیری
پس از مطالعه این فصل دانشجو قادر خواهد بود:

در مورد تغییرات وابسته به سن بر سیستم هاي حیاتي بدن بحث نماید.. 1
پاتوفیزیولوژی تأثیرات سن بر سیستم قلب و عروق را بداند.. 2
پاتوفیزیولوژی تأثیرات سن بر سیستم تنفسي و راه های هوایی را بشناسد.. 3
تأثیرات سن بر کبد و کلیه را بداند.. 4
تغییرات سیستم ایمني را توضیح دهد.. 5
تغییرات سیستم انعقادي را بشناسد.. 6
تغییرات وابسته به سن را در سیستم اندوکرین شرح دهد.. 7
عوارض دهاني و دنداني ناشي از تغییرات وابسته به سن را بشناسد.. 8
پیشگیری و درمان عوارض دهانی ناشي از تأثیرات سن را بداند.. 9

تدابیر دندانپزشکی در بیماران مسن را به کار برد.. 10

طب سالمندی
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مورد بالینی:
بیمار مردی 65 ســاله است که برای درمان آبسه دندانی ناحیه مولر اول مراجعه کرده است. در معاینه، تورم دردناک در 
عمق وستیبول دندان فوق وجود دارد که از دو روز قبل، به طور ناگهانی ایجاد شده است. در تاریخچه پزشکی بیمار، سابقه 

ابتلا به سکته قلبی حدود یک سال قبل وجود دارد:
- چه پرسش های دیگری را در ارتباط با مشکل سیستمیک بیمار از وی می پرسید؟

- پیش از انجام کارهای دندانپزشکی چه اقداماتی برای او لازم است؟
- هنگام درمان دندانی، چه عوارض و مشکلاتی ممکن است برای این بیمار  رخ دهد؟
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طب سالمندیفصل 27

 1. بروز و شیوع
بیشــتر کشــورهاي دنیا پذیرفته اند که سن تقویمي 65 
ســال به بالا، تعریف ســالمند یا فرد مســن است. امروزه 
جمعیت ایــران بیــش از 74 میلیون نفر اســت . برآورد 
شده اســت که در ســال 1880 ، حدود 7/645/000 نفر 
در ایران زندگي می کرده اند. جمعیت ســالمند 5/1 درصد 
)3/656/591 نفر( را در سال 2006  تشکیل می داد. انتظار 
می رود که این جمعیت به بالاي 20 تا 25 درصد تا ســال 
2050 برسد. برحسب محاسبات بین المللی در ایران، رشد 
سریع ســالمندي نیز مانند دیگر کشورها دیده  شده است. 
در دهه های اخیر، هرم جمعیتي در ایران وارونه شده است. 
در اواســط این قرن، افراد جوان و پیر به نســبت مساوي 

عمده هرم را تشکیل می دهند)2و1(.
به موازات پیشــرفت های تشــخیصي ، بازتواني مشکلات 
پزشــکي ، آنتی بیوتیک ها ، واکسیناسیون و تغییرات روند 
مرگ ومیــر ناشــي از بیماری های عفوني تــا بیماری های 
غیرقابل انتقال، رشد قابل توجه در امید به زندگی1 مشاهده 

می شود )مردها 70 سال و زنان 75 سال(.
مراقبت های ســلامتي در افراد پیر در مرد و زن متفاوت 
است و خانم ها رغبت بیشتري به این امر دارند. درهرحال، 
افراد پیر بر اســاس توانایي و ظرفیت انجــام فعالیت های 
معمول روزانه )لباس پوشــیدن، غذا خوردن ، حمام کردن 
و...( به دو دسته وابسته و غیر وابسته تقسیم می شوند)2(.

دسترســي افراد پیر به مراکز دندانپزشکي مشکل است؛ 
بنابراین، باید درمان ها و مراقبت های دندان پزشکی  در این 
گروه با دقت و احترام خاصي صورت گیرد. با توجه به اینکه 
بیماران ســالمند ممکن اســت بیماری های سیستمیک و 
ناتوانی های جسمی و روحی متعددی داشته باشند، صرف 
وقــت کافی و توجه خاص به آنــان می تواند کلید موفقیت 
درمان دندانی و مراقبت های ســلامت دهان باشد. به دلیل 
ناتوانــی فیزیکی و احیاناً وابســتگی به افــراد خانواده در 
دسترســی به مراکز درمانی، تعیین وقت دقیق و پرهیز از 
اتلاف وقت این افراد بسیار مهم است. توجه خاص به حفظ 
استقلال آنان و محترم شمردن حریمشان هنگام معاینه و 

درمان این بیماران ضروری است.
 باید در برخورد با این گروه بیماران، به همه ناتوانی های 
آنــان توجه کرد و محیــط درمانی را برای آنان به شــکل 
مطلوبی آماده کــرد. کندی حرکات، اختلالات جســمی 
1-  Life expectancy 

حرکتی، اختلالات روحی و تعادلی، نباید مانع از برخورداری 
از امکانات سلامت دهان شود. ابراز همدردی و توجه کافی 
به ســالمندان، اســتفاده از واژه هایی که برایشان به خوبی 
قابل درک باشــد و گفتار شمرده و توجه به وضعیت ذهنی 
و فکی آنان نیز ضروری اســت. در تجویز داروها و توضیح 
درباره بیماری، مشکل دندانی و روش مصرف داروها، صرف 
وقت کافی و توجه به میزان و قدرت درک ســالمندان مهم 

است.
شــایع ترین بیماری ها در افراد مسن عبارتند از آرتریت، 
هیپرتانسیون، اختلالات شنوایی، مشکلات قلبی و اشکال 
در دید اســت؛ همچنین، بیشترین عوامل مرگ در آنها که 
75 درصد همه مرگ ها را تشــکیل می دهــد، عبارتند از 
بیماری های قلبی عروقی، سرطان ها )ریه، پستان، کولون( 
بیماری هــای مغزی عروقی، بیماری هــای ریوی. همه این 
اختلالات توانایی ایجاد بیماری های دهانی را در افراد مسن 

دارند)3(.
سن طبیعی می تواند به دو صورت باشد: بالا رفتن طبیعی 
ســن و بالا رفتن موفق ســن. بالا رفتن طبیعی سن همان 
سن تقویمی است و بالا رفتن موفق سن، باکیفیت زندگی 
افراد در ارتباط اســت؛ بنابراین، عواملــی ازجمله ورزش، 
تغذیــه مناســب، فعالیت اجتماعی و ترک ســیگار در آن 
مؤثرند. ازجمله فرضیات بالا رفتن ســن می توان به فرآیند 
برنامه ریزی شده ژنتیکی و تجمع تدریجی آزارها در سلول 

به مرورزمان اشاره کرد.

2. پاتوفیزیولوژی و عوارض
به نظر می رسد تنظیم کننده های هموستاتیک با افزایش 

سن تحت تأثیر قرار می گیرند:
توده عضلانی کاهــش، چربی بدن افزایش و آب تمام  •

بــدن کاهش می یابد که اثر مهمی بــر تجویز داروها دارد. 
بــرای نمونه، داروهای لیپوفیل ماننــد دیازپام را با کاهش 
شــروع اثر و افزایش مدت اثر و داروهــای محلول در آب  
مانند اســتامینوفن را با یک اثر آغازی تشدیدشده، تحت 

تأثیر قرار می دهد.
حساســیت بارورفلکســها تخریــب می شــود که در  •

نتیجه، فرد مســتعد هیپوتانســیون ارتوستاتیک می شود. 
از دیگــر نتایج آن، کاهش تنظیم حرارتی اســت که خطر 
شــوک حرارتی و هیپوترمیا را افزایــش می دهد؛ بنابراین، 

کلرپرومازین را باید با احتیاط مصرف کرد.
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فعالیت کمورســپتورهای آئــورت و کاروتید کاهش  •
می یابد؛ بنابراین، داروهایی که دپرشــن تنفسی می دهند، 

باید با احتیاط تجویز شوند.

3. تأثیرات سن بر اعضا
1.3. قلب و عروق

به دلیــل افزایش بافت همبنــدی و هیپرتروفی عروقی، 
قلب سفت تر می شــود. نیروی اولیه دیاستولیک بطن چپ 
کاهــش  و نیروی انقباض عروقی افزایش می یابد. درنتیجه، 
نشــانه های احتقان ریوی ایجاد می شود. دریچه ها، به ویژه 
میتــرال و آئورت، تغییــرات دژنراتیو را نشــان می دهند. 
آریتمی در افراد مســن شایع است و معمولاً به ضربان ساز1 
نیاز دارد. تاکیکاردی بطنی نیز در افراد مســن شایع است؛ 
 )CHF( 2ولی اندوکاردیت نادر است. نارسایی احتقانی قلب
با افزایش سن شیوع بیشتری پیدا می کند و پیش آگهی آن 
ضعیف تر می شود. شایع ترین بیماری قلبی در افراد مسن، 

بیماری آترواسکلروزیس است.

2.3. ریه
کاهش الاستیســیته ریه، به ویژه در افراد مسن غیرفعال 
روی می دهد. انقباض شــریانی به علت بی تعادلی تهویه و 
پرفیوژن ســبب کلاپس راه های هوایی می شود که همراه 
با کاهش خاصیت ارتجاعی ریــه، عملکرد ریوی را کاهش 
می دهد. عفونت ریوی ناشی از میکروارگانیسم های دهانی 

در افراد مسن شایع است.

3.3. معده-روده
فعالیت ســلول های پاریتال کاهــش  و ph معده افزایش 
می یابد. ســرعت تخلیه معده، جریان خون اعضا، تحریک 
اعضای فوقانی و ســطح جذب مواد مغذی کاهش می یابد؛ 

بنابراین، جذب داروهای خوراکی نیز کم می شود.

4.3. کلیه
کاهش نســج کلیه به خصوص کورتکــس روی می دهد. 
تعداد گلومرول ها و فیلتراسیون گلومرولی کاهش  می یابد 
و گلومرولواسکلروزیس روی می دهد. کاهش سطح رنین و 
آلدوسترون ســبب کاهش در حفظ سدیم می شود. پاسخ 

1-  Pace maker
2-  Congestive Heart Failure

تشنگی و نوشــیدن در محرومیت از آب کم و فرد مستعد 
دهیدراتاسیون می شود. صدمات کلیوی کلیرانس داروها را 

تغییر می دهد.

5.3. کبد
از 40 ســالگی به بعد، هرســال یک درصد از توده کبد 
کاســته می شــود. جریان خون کبد 40 تا 45 درصد کم 
می شــود و درنتیجــه، عملکرد کبد و فعالیــت آنزیم های 
میکروزومی، ســطح آلبومین و جریــان خون صفراوی نیز 

کاهش می یابد.

6.3. غدد اندوکرین
تغییر مقاومت به انســولین در سلول های محیطی، سبب 
تغییــر در تحمل گلوکز می شــود که با چاقــی و فعالیت 

فیزیکی ارتباطی ندارد.
ترشح هورمون رشــد کاهش می یابد و درنتیجه، کاهش 
در توده های پراکنده بافتی دیده می شود. تغییرات سیستم 
اندوکرین سبب کاهش انسولین، نوراپی نفرین، پاراتورمون 
و وازوپرســین و همچنین کاهش فعالیت رنین پلاســما، 
غلظت آلدوسترون، تبدیل تیروکسین به تری یدوتیرونین، 
متابولیسم تیروکسین، ترشح استروژن و اندروژن می شود.

7.3. سیستم ایمنی
تقسیم ســلول های T کاهش می یابد. ایمنی همورال نیز 
تغییر می کند؛ به این صورت که پاسخ آنتی بادی به آنتی ژن 
کاهش می یابد. درنتیجه، احتمال خطر عفونت و ســرطان 

افزایش می یابد.

8.3. سیستم انعقادی
افزایش چربی در مغز اســتخوان، ســبب کاهش فعالیت 
می شــود. پس از توقف دوره های قاعدگــی در زنان، توده 
گلبول های قرمز هموگلوبین و هماتوکریت افزایش می یابد. 
تســت های آزمایشــگاهی تغییری در گلبول های سفید و 

شمارش پلاکتی نشان نمی دهد.

9.3. سیستم عصبی
5 تا 7 درصد کاهــش در وزن مغز رخ می دهد و جریان 
خــون مغز کم می شــود؛ درنتیجه، زوال عقل، ســنکوپ، 
گلوکوم، اختلال دید در تاریکی و نور شــدید، آب مروارید 
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و اختلال شنوایی افزایش می یابد.

10.3. سیستم عصبی-عضلانی-اسکلتی
کاهــش در توده عضلانی و عصبی روی می دهد. احتمال 
پوکی استخوان در زنان وجود دارد. فعالیت استئوبلاستیک 

کم می شــود و درنتیجــه، ترمیم بــه تأخیــر می افتد و 
شکســتگی های کوچک به زمان بیشتری برای ترمیم نیاز 

دارند.
در جدول 27-1 خلاصه ای از تغییرات مربوط به افزایش 

سن جمع آوری شده است.
جدول 27-1: تغییرات وابسته به سن و نتایج آنها

تغییرات فیزیولوژیک وابسته ارگان/سیستم
نتایج بیمارینتایج تغییرات وابسته به سنبه سن

افزایش چربیعمومی
کاهش آب بدن

افزایش حجم داروهای محلول در 
چربی

کاهش حجم داروهای محلول در آب

چاقی
بی اشتهایی

اندوکرین

کاهش تحمل گلوکز
کاهش کلیرانس و تولید 

تیروکسین
افزایش ADH رنین و آلدوسترون

کاهش تستوسترون
کاهش جذب و فعال سازی 

D ویتامین

افزایش گلوکز در پاسخ به بیماری
کاهش دوز تیروکسین در  

هیپوتیروئیدیسم
استئوپنی

دیابت ملیتوس
اختلال عملکرد تیروئید

کاهش یون سدیم و 
افزایش یون پتاسیم

ناتوانی جنسی
استئومالاسی-
شکستگی ها

کاهش الاستیسیته ریه و تنفسی
افزایش سختی قفسه سینه

نبود تعادل تهویه و پرفیوژن و کاهش 
O2 دیسپنه و هیپوکسیفشار

قلبی-عروقی

کاهش انقباض آرتریول ها
افزایش فشار سیستولیک
کاهش پاسخ بتا آدرنرژیک

کاهش حساسیت بارورسپتورها 
و کاهش خودکاری گره 

سینوسی دهلیزی

پاسخ کاهش فشارخون به افزایش 
ضربان قلب و کاهش حجم خون

کاهش برونده قلبی و ضربان قلب در 
پاسخ به استرس

نبود پاسخ درست فشار خون در برابر 
ایستادن و کاهش حجم

سنکوپ
نارسایی قلبی
بلاک قلبی

گوارشی

کاهش فعالیت کبدی
کاهش اسیدیته معده
کاهش حرکت کولون

کاهش عملکرد ناحیه انتهایی 
روده

متابولیسم تغیر یافته برخی داروها
کاهش جذب کلسیم

یبوست

سیروز
پوکی استخوان، 
B12 عدم کفایت

اختلال در دفع مدفوع

کاهش GFRکلیوی
کاهش غلظت ادرار/ رقیق سازی

اختلال دفع برخی داروها
پاسخ تأخیر یافته به کاهش و افزایش 

نمک ها و مایعات، شب ادراری

افزایش کراتینین سرم
افزایش و کاهش سدیم
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عصبی

آتروفی مغز
کاهش ستنز کاتکولامین ها
کاهش سنتز دوپامینرژیک
کاهش رفلکس های تعادلی

فراموشی خوش خیم
گام برداشتن سخت

نبود تعادل

زوال عقل، توهم و هذیان
افسردگی

بیماری پارکینسون
زمین خوردن

عضلانی 
اسکلتی

کاهش توده عضلانی
اختلال عملکردی حرکتیاستئوپنیکاهش دانسیته استخوان

شکستگی لگن

11.3. دیگر بیماری ها
زوال عقل یا دمانس، از دســت دادن توانایی فکری است 
و شــامل اختلال حافظــه، زبان ، آگاهی، حســاب کردن 
و فکر کردن فشــرده و قضاوت اســت. بیش از 50 درصد 
موارد  ناشی از آلزایمر است. این وضعیت بر سلامت دهان 
و توانایــی انجام خدمات درمانی در این افراد اثر می گذارد. 
مراقبت های دهانی و پیشگیری و درمان مشکلات دهان و 
دندان، باید با شدت و کنترل بیشتری انجام شود. افسردگی 

نیز در افراد مسن شایع است.
کاهش عملکــرد فیزیکی، اختــلالات عصبی، اختلالات 
حسی و کاهش فشارخون، وضعیتی از عوامل خطر افتادن 
به زمین است. برخی عوامل محیط و داروهای مصرفی نیز 
در این امر مؤثرند. صدمات ناشی از آن نیز یکی از علتهای 

شایع مرگ افراد مسن است.
بیماری هــای عفونــی متعــددی افراد مســن را تهدید 
می کنند. ویروس آنفلوانزا به علت کاهش توانایی محافظت 
راه های هوایی، عوارض شــدیدی ایجاد می کند. 80 تا 90 
درصد مرگ های مرتبط با آنفلوانزا، به افراد مســن مربوط 
است. ذات الریه یک بیماری جدی و کشنده در افراد مسن 

است و نشانه های مشابه افراد جوان ندارد.
دیابت نوع 2 نیز در افراد بالای 65 ســال بالاترین میزان 

عوارض را دارد.

4. عوارض دهانی-دندانی
سن نقش مهمی در کاهش سلامت دهان دارد. بیماری های 
دهان در افراد مســن مبتلا به مشکلات پزشکی، رفتاری و 
مغزی، می تواند درمان شــود و به ملاحظات ویژه نیاز دارد. 
پاتوژن ها نه تنها می توانند ســبب ایجاد بیماری های دهان 
ایجاد شوند؛ بلکه می توانند به ریه ها آسپیره شوند و عوارض 
سیستمیک خطرناکی )پنومونی و باکتریمی( در پی داشته 

باشــند؛ یا اینکه به وسیله مسیرهای پیچیده ایمونولوژیک، 
عوارض قلبی، عروقی و مغزی داشته باشند.

1.4. مخاط دهان
شــکل بالینی مخاط دهــان در افراد مســن، تفاوتی با 
جوانــان ندارد؛ اما ترومــا، بیماری هــای مخاطی ، عادات 
دهانی و اختلالات بزاقی شکل بالینی و بافت شناسی مخاط 
دهان را تغییر می دهد. تغییرات بافتی شــامل نازک شدن 
اپیتلیوم، پهن شدن رت پگها، کاهش پرولیفراسیون سلولی، 
کاهش الاســتین و چربی زیر مخاط و افزایش بافت همبند 
فیبروتیک، با تغییرات دژنراتیو کلاژن همراه است. تغییرات 
مخاطی شــامل مخاط نرم و نازک و خشک، از دست دادن 
خاصیت ارتجاعی و نمای پوست پرتقالی لثه است که منجر 
به آسیب پذیری نســبت به تروما و عفونت می شود. ایمنی 
مخاط دهان در ارتباط با سن تغییر می کند و ترمیم زخم ها 
به تأخیر می افتد. بیماری های مخاط دهان از ناراحتی های 
معمول افراد مســن و بسیار شایع اســت. بسیاری از افراد 
مســن به ضایعات پیگمانته )واریــس، ماکول ملانوتیک(، 
ضایعــات خوش خیم بافت نــرم )فیبــروم و گرانول های 
فوردایس( و بافت سخت )اگزوستوز ها( مبتلا هستند. زبان 
ممکن است شــیاردار، باردار و بزرگ باشد؛ به ویژه در افراد 
بی دندان و یا صاف و برهنه باشــد که بر اختلالات خونی و 

تغذیه ای دلالت دارد.
بیماری هــای وزیکولوبولوز)لیکــن پــلان، پمفیگــوس 
ولگاریــس و پمفیگوئیــد مخاطی( و ضایعــات تروماتیک 
)اپولیس فیشوراتوم، هیپرپلازی پاپیلری کام و استوماتیت( 
در این افراد شــایع است. بیماری لیکن پلان در افراد مسن 
شایع است و واکنش های لیکنوئید دارویی نیز در آنها دیده 
می شــود. آفت دهانی در افراد مســن شایع نیست و اریتم 

مولتی شکل نیز غیر شایع است.
ســرطان های دهــان، جدی ترین بیمــاری مخاط دهان 
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در افراد مسن است. شیوع این ســرطان ها با افزایش سن 
به طور چشمگیری افزایش می یابد و با گسترش موضعی یا 
متاســتاز، منجر به مرگ می شود. پرتودرمانی برای کنترل 
این بیمــاری نیز عــوارض متعدد دهانی بــه دنبال دارد. 
ســرطان های دیگر نواحی بدن نیز ممکن اســت به دهان 
نتاستاز بدهد. از دیگر ضایعات، لکوپلاکیا را می توان نام برد 
که یک ضایعه پیش سرطانی است و با افزایش سن می تواند 

تبدیل به بدخیمی شود.
محل هــای ضایع بدخیمی مخاط دهان در افراد مســن، 
بــه ترتیب عبارتند از: زبان، لب ها، مخاط باکال، کف دهان 
و خلف اوروفارنکس. عوامل خطر ، افزایش ســن، ســیگار 
و تنباکو اســت. حــدود 90 درصد ســرطان های دهان را 
کارسینوم سلول های سنگفرشــی تشکیل می دهد و بقیه 

سرطان های غدد بزاقی، استخوان و لنفوئید   و ... است.

2.4. دندان ها و پریودنشیوم
تغییــرات ظاهری شــامل تغییــر رنــگ )زرد مایل به 
قهوه ای( و کاهش مینا در اثر ســایش اســت. ساخته شدن 
عاج اســکلروتیک، کاهش ضخامت ســمان و فضای پالپ، 
کاهش حساسیت و حس درد دندان و پاسخ های کاذب به 
تست های حساسیت پالپ و نبود نیاز به بی حسی موضعی 
می باشــد.. تحلیل لثه، کاهش عملکرد بــزاق، اختلال در 
عملکرد حرکتی و بهداشت ضعیف، تشکیل پلاک را تسریع 
می کند و سبب افزایش پوسیدگی در افراد مسن می شود. 

بی دندانی از مشکلات و ناراحتی های افراد مسن است.
تغییرات ایمنی ناشــی از ســن می تواند تحت تأثیر قرار 
دادن پاســخ به درمان ها و پاســخ میزبان به ارگانیسم های 
پلاک دندانی، به بافت های پریودنتال آســیب بزند. شرایط 
سیســتمیک و دارویی در افراد مســن نیز بــا اختلالات 
پریودنتال همراه است. مانند استئوپروز پس از یائسگی در 
زنان مســن و دیابت. برخی داروها مانند سیکلوسپورین و 
فنی توئین، ســبب افزایش حجم لثه می شود. به طورکلی، 
عده بیماران مســنی که از بیماری های شــدید پریودنتال 
رنج می برند، محدود اســت و برعکس ژنژیویت، یک یافته 
معمول در افراد مســن است. بیماری های وزیکولوبولوز نیز 

می تواند ژنژیویت دسکواماتیو ایجاد کند.

3.4. غدد بزاقی
با افزایش سن جریان بزاق کاهش نمی یابد بلکه تغییراتی 

شــامل افزایش بافت همبند و رســوب چربــی و کاهش 
ســلول های ترشــحی در بافت غدد بزاقی ایجاد می شود. 
اختلالات غــدد بزاقی و عملکرد آنها بــا مصرف داروهایی 
مانند آنتــی کولینرژیک و بیماری های سیســتمیک مثل 
دیابت و پرتودرمانی تشــدید می شود. انســداد مجاری و 
عفونت هــای حاد و مزمن باکتریایی هــم می توانند از علل 
اختلال عملکرد غدد بزاقی باشند. سندرم شوگرن که یک 
اختلال اتوایمیون اســت که غدد برون ریز مثل غدد بزاقی 
و اشــکی اثر می کند. آلزایمر، دیابت و دهیدراتاسیون هم 
سبب کم کاری این غدد می شود. به هرحال خشکی دهان از 

معمول ترین شکایات در افراد مسن است.

4.4. حس چشایی و بویایی
عملکرد حس چشایی در افراد مسن تغییر کمی دارد؛ اما 
حس بویایی تغییرات قابل توجهی را نشان می دهد. داروها، 
شــیمی درمانی و پرتودرمانــی، تروما، جراحــی و حوادث 
عصبی، می توانند سبب تغییر در مزه و طعم غذاها شوند. از 
دست دادن ناگهانی حس  بویایی و چشایی، می تواند نشانه 
تومور مغزی باشد و نیازمند تشخیص و درمان علت اصلی 

اختلال است.

5.4. جویدن و بلع
اختلالات حرکتی دهان در افراد پیر، با توانایی جویدن در 
ارتباط است؛ حتی افرادی که دندان های طبیعی کاملی نیز 

دارند، از قدرت جویدن کافی برخوردار نیستند.
مرحله دهانی بلع نیازمند هماهنگی بین سیستم عصبی 
عضلانــی، مخاط و بزاق کافی اســت. اختــلال هر یک از 
آنها به این مرحله صدمــه میزند و جذب غذایی را کاهش 
می دهد. سن بالا اثر کمی بر بلع دارد؛ اما اختلالات دهانی 
و سیستمیک متعدد تأثیرات نامطلوبی دارند و افراد مسن 
را در معرض آسپیراســیون و خفگــی )جدی ترین عارضه 
دیســفاژی( قرار می دهند. ضعف عضــلات زبان نیز به این 
عارضه کمک می کند. شمار زیادی از افراد مسن از اختلالات 
بلع شــکایت دارند که مهم تریــن علت های آن عبارتند از: 
بیماری های مغزی عروقی و عصبی )پارکینسون، آلزایمر و 
مالتیپل اســکلروزیس( سرطان ها و عوارض ناشی از درمان 
آنها، بیماری های سیستمیک )دیابت و آرتریت( و داروهای 

کاهنده بزاق.
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6.4. درد دهانی صورتی
مشکلات دهانی ، سیستمیک و رفتاری، بیشتر از پیری بر 
دردهای دهانی صورتی مؤثر است. دردهای دهانی صورتی 
چه مزمن و چه حاد، از مشــکلات بارز افراد مسن هستند. 
تشــخیص درد در افراد مســن به دلیل کاهش حساسیت 
آنها به تحریکات دردزا مشکل اســت؛ به ویژه بیمارانی که 
نمی توانند به پرســش ها به درستی پاسخ دهند. شایع ترین 
درد در دهــان و صورت، دندان هــا و بافت های پریودنتال 
را درگیر می کند؛ اگرچه، درد نوروپاتیک ناشــی از صدمه 
به عصب نیز افراد ســالخورده را تحــت تأثیر قرار می دهد. 
اختــلالات دردهای با منشــأ داخل دهــان ، مخاط دهان 
)نئوپلازی و عفونت(، استخوان )صدمات و عفونت(، دندان) 
پوســیدگی و حساسیت ریشه( و پریودنشیوم )آبسه( را در 
بر می گیرد. اختلالات دردهای خارج دهانی ) به جز سردرد( 
شــامل اختلالات TMJ و عضلات جونــده، نورالژی و ردر 

صورتی غیرعادی است.

7.4. بیماری های عفونی
افراد مسن به دلیل افزایش سن و بیماری های وابسته به 
آن و کاهش ایمنی، بیشتر مســتعد گسترش عفونت های 
دهانی فرصت طلب هســتند. بیشــتر عفونت های ویروسی 
از دســته HSV و VZV هســتند.  عفونت های قارچی در 
افراد مســن شــایع اســت. پروتزهای متحرک، بهداشت 
ضعیف، اختلالات اندوکرینی ازجمله دیابت، ضعف ایمنی، 
کمبودهای تغذیه ای نقص در غــدد بزاقی و برخی داروها 
)آنتی بیوتیک ها، کورتیکوســتروئید ها، ایمنوساپرســیوها 
و عوامــل توکســیک( علتهــای عفونت  قارچی هســتند. 
باکتری های عامــل عفونت های معمول در دهان، ســبب 
پوســیدگی، بیماری های پریودنتــال و عفونت های حاد و 

مزمن غدد بزاقی می شوند.

8.4. پیشگیری و درمان عوارض دهانی
بیماری های مخاط دهان: حذف عوامل خطر شــامل  •

الکل و تنباکو، شــروع پیشگیری از ســرطان دهان است. 
معاینات منظم و تشخیص زودرس ضایعات، پیش آگهی را 
بهبود می بخشــد. درمان ضایعات تروماتیک با حذف عامل 
آن مانند پروتز نامناســب امکان پذیر است. برای جلوگیری 
از عفونت های ثانویه در افراد دچار ضعف سیســتم ایمنی، 
آنتی بیوتیک ها مؤثرند. مســکن های موضعی نیز در کنترل 

درد مناســب هســتند. درمان بیماری های وزیکولوبولوز با 
توجه به شدت و نوع بیماری شامل دهان شویه و استروئید 

تراپی موضعی و سیستمیک است.
بیماری های عفونی: ضایعات هرپسی و واریسلا زوستر  •

خود محدود شونده هستند و اقدامات حفاظتی برای جذب 
آب و غــذای کافی و کاهش درد مفید اســت. تشــخیص 
زودرس، گســترش ضایعــات را کاهــش می دهــد. برای 
پیشــگیری از عفونت های قارچی، رعایت دقیق بهداشــت 
دهان و پروتز، اســتفاده درســت و به موقع از ضد قارچ ها و 

حذف عوامل مستعد کننده، ضروری است. 
مشکلات دندانی: اصول حفظ دندان ها، رعایت دقیق  •

بهداشت و معاینات منظم است. تشخیص به موقع و سریع 
اختلال عملکرد غــدد بزاقی، احتمال صدمه رســیدن به 
دندان ها را کاهش می دهد. بیماران با اختلالات حرکتی به 

توجه و دقت بیشتری نیاز دارند.
بیماری هــای پریودنتالــی: بهداشــت دهانی دقیق و  •

روش های جرم گیری و صاف کردن سطح ریشه، از راه های 
پیشــگیری بیماری های پریودنتال اســت. درمان های ضد 
میکروبی )مترونیدازول، تتراسیکلین و کلیندامایسین( در 
صورت مشــورت با پزشک و نبود تداخل دارویی نیز درمان 
مؤثری است. ســن بالا مانعی برای جراحی های پریودنتال 
نیست؛ اما وضعیت سلامت سیستمیک بیمار باید به خوبی 

بررسی شود.
مشــکلات غدد بزاقی: این مشکلات نیازمند تشخیص  •

و درمان به موقع اســت تا از عــوارض طولانی مدت دهانی 
پیشگیری شود. عفونت های غدد بزاقی با آنتی بیوتیک های 
سیستمیک، باید به سرعت کنترل شــوند. انسداد مجاری 
باید فوری مشخص و درمان شوند. بیماری های سیستمیک 
مانند سندرم شــوگرن، باید کنترل شوند و داروهای عامل 
خشــکی دهان باید با مشــورت پزشــک تجویز شوند. در 
درمان سرطان دهان که پرتودرمانی صورت می گیرد، حفظ 

عملکرد غدد بزاقی بسیار مهم است.
اختلال در حس چشــایی و بویایــی: قدم اول تعیین  •

علــت آن و ســپس درمان  و حــذف یا کنترل آن اســت. 
اختلالات تغذیه ای مشکل اساســی در این بیماران است. 
برای پیشــگیری از اختلالات تغذیه ای و دهیدراتاســیون، 

مشاوره با متخصص تغذیه توصیه می شود. 
اختلال در جویدن و بلع: از عوارض آن ســوءتغذیه و  •

دهیدراتاسیون است. رفع مشکلات دهانی و دندانی  ساخت 
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پروتزهای مناسب، ضروری است. اختلالات غدد بزاقی باید 
برطرف و به بیمار توصیه شود که لقمه های غذایی بزرگ یا 
مایعات با حجم زیاد نخورد و بلع را با دقت زیاد انجام دهد.

بی دندانی: آنچه مســلم اســت، هیچ عضو مصنوعی  •
نمی تواند جایگزین عضو طبیعی شود؛ بنابراین، پیشگیری 
از بی دندانی و سعی در حفظ دندان ها در هر سنی ضروری 
اســت. در موارد استفاده از پروتزها باید دقت شود تا پروتز 
دقیق و بی عیب ســاخته شــود. درمــان ایمپلنت در افراد 
مســن می تواند گزینه مناسبی باشــد. موارد عدم تجویز 
درمان ایمپلنــت عبارت اند از بیماران مبتلا به بیماری های 
سیستمیک مانند استئوپروز و نقص ایمنی و افراد مبتلا به 

آتروفی شدید ریج بی دندانی.
درد: بیماران مســن مبتلا به نورالژی پست هرپتیک،  •

نیازمند درمان هستند.

5. تدابیر دندانپزشکی در بیماران مسن
مهم تریــن اقدام، تهیه تاریخچه کامل از بیماران اســت. 
درصورتی کــه بیمــاران به خوبی نتوانند همــکاری کنند، 
از همراهان و بســتگان بیمار باید پرســش بــه عمل آید؛ 
همچنین، سابقه بیماری ها و داروهایی که مصرف می کنند، 
باید مشــخص شود. برخی بیماری ها ســبب ناتوانی در باز 
کردن یا باز نگه داشــتن دهان می شــوند و همکاری بیمار 
و توانایــی وی در حفظ موقعیت ســر را از بیــن می برد. 
دندان پزشک گاهی مجبور اســت با صدای بلند و جملات 

کوتاه با بیماران مسن صحبت کند.
معاینات بالینی شــامل قسمت های پوشیده نشده پوست 
دست ها و پاها گردن صورت و بافت نرم داخل دهانی برای 
نشانه های بدخیمی باشد. فشارخون در همه بیماران مسن 
باید اندازه گیری شود. ضایعات پورپورای سنی روی دست ها 
و پاها و صورت در افراد مســن حاکــی از اختلالات خونی 
نیســت و به علت کاهش محتوای چربی بافت زیرپوستی و 

تغییرات در بافت همبند است.
ضایعــات دهانــی در بیماری های وزیکولوبولــوز، اریتم 
مولتی فرم، لوسمی، نوتروپنی، آنمی، تومورهای غدد بزاقی 

نیازمند آزمایش، بیوپسی و تشخیص دقیق است.
نکاتی که باید در کنترل بیماران مســن در نظر داشــت 

عبارتند از:
اختلالات فیزیکی و عصبی می تواند با رعایت بهداشت  •

تداخل نماید. بنابراین از روش های کمکی مانند دهان شویه 

و کمک اطرافیان باید بهره جست.
خشکی دهان یک مشــکل عمده بوده و باید علت آن  •

برطرف گردد.
نکته بســیار مهم تجویز داروها است که باید از تجویز  •

داروهای متعدد خودداری شود.
بیهوشــی عمومی نباید در مطب انجام شود. بی حسی  •

با داروهای آمیــدی باید بااحتیاط انجام شــود و نباید در 
افراد با مشــکلات کبدی و قلبی عروقی بیش از دو کارپول 
لیدوکائین 20 درصــد با اپی نفریــن 1/100000 در هر 

ملاقات تجویز کرد.
بی حســی با نیتروزاکســاید می تواند اســتفاده شود  •

به شرط آن که اکسیژن کافی در دسترس باشد و بیمار برای 
برگشت به منزل همراه داشته باشد.

ملاقات ها باید کوتاه باشــد و بهترین زمان اواسط روز  •
و اوایل بعدازظهر اســت. زمان های اول هفته بهتر اســت 
دندانپزشــک بتواند در روزهای بعد بیمار را پیگیری نماید. 

باید روش های کاهش استرس به کار برده شود.
داروها و تداخلات دارویی باید به خوبی شناخته شوند. •
موقعیت فیزیکی افراد مسن باید بر اساس بیماری های  •

سیســتمیک تنظیم شود برای مثال در بیماری هایی مانند 
COPD و CHF افــراد نمی تواننــد در حالت خوابیده قرار 

گیرند.
بیمارانی که نیاز به پروفیلاکســی آنتی بیوتیک  دارند   •

باید مشخص شــوند و در صورت مشاهده هرگونه  ضعف، 
تهوع، تب و گیجی با پزشک تماس گرفته شود.

در جدول 27-2 خلاصه ای از موقعیت های سیســتمیک 
و مشــکلاتی که نیازمند ملاحظات خاص دردندانپزشکی 

هستند لیست شده است.

6. ارجاع و مشاوره پزشکی
در موارد زیر مشاوره و ارجاع ضروری است:

همــه بیمارانــی که بیماری های پیشــرفته سیســتمیک 
دارنــد که در معرض خطر برای درمان های دندانپزشــکی 
تهاجمی و طولانی هســتند باید به منظور تعیین وضعیت 
بیمار، داروهایی که مصرف می کنند و روش های مخصوص 

درمان های دندانپزشکی مورد مشاوره قرار گیرند.
بیماران با نشــانه های بیماری های سیســتمیک باید  •

مورد مشاوره قرار گیرند.
پزشک باید داروهایی را که بیمار استفاده می کند مرور  •
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کند و درصورتی که بیش از یک ســال است که به پزشک 
مراجعه نکرده است باید ارجاع شود.

در مــورد بیمارانی کــه داروهای ضــد انعقاد مصرف  •
می کنند، باید با پزشک در رابطه با امکان قطع دارو در 3 تا 

5 روز قبل از عمل مشاوره شود.
بیماران با سرطان های دهان یا عوارض ناشی از درمان  •

آن باید مورد مشاوره قرار گیرند.

وقتی ضایعات دهانی مشاهده می شود برای تشخیص  •
قطعی و درمان باید با متخصص بیماری های دهان مشاوره 

انجام شود.
افراد مسن با فشــارخون بالاتر از حد طبیعی نیازمند  •

مشاوره هستند.

جدول 27-2: وضعیت سیستمیک و مشکلاتی که نیازمند ملاحظات خاص دندانپزشکی هستند.

ملاحظاتمشکلاتوضعیت

فراموشــی و ناتوانی فیزیکی در 
مراحل پیشرفته

اشــکال در دنبال کردن مســیرها، نشســتن 
طولانــی حین ملاقات ها، ارائــه مراقبت مؤثر 

در منزل

ممکن است نیازمند پیش درمانی باشند. قرار 
ملاقات ها کوتاه باشد. مراقبت های خاص در 

منزل ارائه شود

کمک از بستگان یا تهیه پرسشنامه شفاهیناتوانی در تکمیل پرسشنامه سلامتیاشکال در دید

بیمارانی کــه درمان های متعدد 
دریافت می کنند

احتمــال اوردوز، تداخل دارویی، مشــکلات 
بالقوه  در رابطه به درمان دندانپزشکی

ارجــاع بیمارانــی که داروهای با اثر ســمی 
یــا تداخلی مصرف می کنند، مشــاوره برای 
اســتفاده از حداقل دوز مؤثر بــرای اعمال 

دندانی و ممانعت از تداخل دارویی

بیماران مبتلا به هیپرتانســیون 
که دارو نمی گیرند

آنژین  ســکته،  احتمال  فشــارخون،  افزایش 
صدری و آنفارکتوس میوکارد

ارجــاع بیمــار، انتخاب دارو بــدون عوارض 
جانبی برای بیمار

و  هــای  نشــانه  بــا  بیمــاران 
نشــانه های بیماری سیستمیک 
هیپرتانســیون،  لوســمی،  مثل 
بیماری کلیوی و بیماری کبدی

ممکن است بیمار در معرض عفونت، خونریزی 
و یا مشکلات قلبی-عروقی باشد

ارجاع به پزشک برای تشخیص و درمان

بیمــاران قلبــی عروقــی تحت 
درمان

افزایش یا کاهش ناگهانی فشــارخون ممکن 
است مشکلات قلبی پیچیده ایجاد نماید

کنترل فشــارخون و نبض بیمار حین عمل، 
هر 10 تا 15 دقیقه فشارخون کنترل مجدد 
شود، از پالس اکسیمتر می توان برای کنترل 

نبض استفاده کرد

بیمــاران با اختــلالات انعقادی 
ناشــی از داروهای ضــد انعقاد، 
شیمی درمانی، سیروز کبدی و یا 

بیماری کلیوی

عمل جراحــی می تواند منجر بــه خونریزی 
فراوان شود

مشــاوره با پزشک بیمار )جراحی زمانی باید 
 PT کمتر از 3/5 و یا INR انجام شــود که
کمتر از 2/5 برابر نرمال باشد( برای تغییر یا 
قطع دارو بــه مدت 3 تا 5 روز قبل از عمل، 
جراحــی کوتاه مدت، اســتفاده از روش های 

کنترل خونریزی موضعی
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بیمــار باســابقه اندوکاردیــت، 
بیماری های  مصنوعــی،  دریچه 
مادرزادی قلب، جراحی قلب باز 
به تازگی یا بیماری های قلبی که 

تازه متوجه آنها شده است

احتمال اندوکاردیت باکتریال در صورت اعمال 
دندانپزشکی نظیر کشــیدن دندان، جراحی، 

جرم گیری و ایمپلنت

پروفیلاکسی آنتی بیوتیک

ناشــی  ایمنی  ضعف  با  بیماران 
از ســیروز الکلی، شیمی درمانی، 
دیابــت، دارودرمانی، پیوند اعضا 

و بیماری کلیوی

دارودرمانی ضد میکروبی مناسباحتمال عفونت میکروبیال

مفصــل مصنوعــی بــه علــت 
صدمــات، اســتئوپروز، آرتریت 

روماتوئید

پروفیلاکسی ضد میکروبی مناسبافزایش ریسک عفونت مفصل مصنوعی

موکوزیت، پرتودرمانی سر و گردن بزاقــی،  غــدد  عملکرد  اختــلال 
استئورادیونکروزیس، افزایش خطر پوسیدگی، 
دیسفاژی، مشکل در جویدن، عفونت و کاهش 

گیر پروتز

اســتفاده منظم از فلوراید، مکمل های بزاق 
و محرک هــای تولیــد بــزاق، رعایت دقیق 

بهداشت و پیگیری و معاینات منظم

درمانی  اســتروئید  که  بیمارانی 
می شــوند ) بیماری اتوایمون یا 

پیوند اعضا(

احتمال عفونت، افزایش احتمال خطر نارسایی 
آدرنال

رژیم دارویی ضد میکروبی مناسب، استروئید 
تراپی مکمل

کاهنده  داروهــای  که  بیمارانی 
فشارخون، ضدافسردگی و دیگر 
داروهــای عامل خشــکی دهان 

مصرف می کنند.

احتمــال پوســیدگی و بیمــاری پریودنتال، 
بیماری هــای قارچــی و موکوزیــت افزایش 

می یابد

مشــاوره پزشــکی برای تغییر دارو، استفاده 
از فلوراید موضعی، بهداشــت مؤثر و دقیق، 

استفاده از مکمل ها و محرک های بزاقی

سؤالات درسی و فرادرسی
مشکلات قابل  توجه در پیری کدامند؟. 1
ساده ترین راه پیشگیری از عوارض دهانی ناشی از . 2

سن  کدام است؟
تغییرات فیزیولوژیک ناشی از سن در پریودنشیوم . 3

چیست؟
تفاوت عوارض بیماری های قلبی در سنین جوانی . 4

و پیری چیست؟
مهم ترین بیماری هــای عدد درون ریز که عوارض . 5

جدی ایجاد می کنند چیست؟
ویژگی های شــایع ترین بدخیمــی حفره دهان و . 6

ارتباط آن با پیری چه است؟
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اهداف یادگیری
پس از مطالعه این فصل دانشجو قادر خواهد بود:

کاربرد تست های لابراتواری چیست.. 1
بداند نقش دندانپزشک در استفاده از تست های لابراتواری چیست.. 2
با تست شمارش کامل خون و موارد کاربرد آشنا باشد.. 3
بداند چه یافته های دهانی سبب لزوم استفاده از تست شمارش کامل خون می شود.. 4
تست های مربوط به آنمی را بداند و برای بیمار بنویسد.. 5
با تست های انعقادی و موارد کاربرد آن آشنا باشد.. 6
بداند چه یافته های دهانی سبب لزوم استفاده از تست های انعقادی می شود.. 7
تست هایی را که در مرحله های گوناگون هموستاز استفاده می شوند، بشناسد.. 8
تست سدیمانتاسیون و موارد کاربرد آن را بداند.. 9

تست قند خون و موارد کاربرد آن را بداند.. 10
چه یافته های دهانی سبب لزوم استفاده از تست قند خون می شود.. 11
تست های فانکشن تیروئید را بداند و بتواند تفسیر کند.. 12
تست های فانکشن کبد را بداند و بتواند تفسیر کند.. 13
تست های هپاتیت و ایدز را به طور کامل بداند و بتواند تفسیر کند.. 14
تست های بیماری های شایع اتوایمیون را بداند.. 15

آزمایشات لابراتواری



تست های فانکشن کلیه و تجزیه ادرار را بداند و بتواند تفسیر کند.. 16
نقش بزاق به عنوان مایع تشخیص را بداند.. 17
روش های جمع آوری نمونه بزاق را به طور خلاصه بداند.. 18
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تســت های لابراتواری بخش مهمــی از ارزیابی وضعیت 
ســلامتی فردی دانســته می شــود. در واقع، این تست ها 
توسط دندانپزشــکان می تواند به طور مستقیم درخواست 
شــود یا اینکه دندانپزشک بیمار را به این منظور به پزشک 
ارجاع دهد که در هر دو حالت، باید از موارد کاربرد و تفسیر 
نتایج یافته های آزمایشــگاهی آگاهی کافی داشــته باشد. 
بعضی از موارد کاربرد تست های لابراتواری در حیطه رشته 

دندانپزشکی به شرح زیر است:
کمک در تشــخیص بیماری های مشــکوک  یا وجود  ✓

یافته هــای بالینی مشــکوک  مثــل زردی، رنگ پریدگی، 
اکیموز، پتشی، زخم های دهانی، افرایش حجم لثه  حاد و... 

غربالگــری یــا اســکرین کــردن بیماری هــا )مثل  ✓
هیپوتیروئیدیسم، دیابت، ایدز و...(

پایش و کنترل ســلامتی بیمارانی کــه دارو مصرف  ✓
می کنند )مثــل مصرف کنندگان داروهــای ضد انعقادی: 

وارفارین(
به دست آوردن اطلاعات پیش از شروع درمان )برای  ✓

نمونه، پیش از شروع درمان نورالژی با داروی کاربامازپین، 
انجام تست خونی و آنزیم های کبدی لازم است(.

اعمال جراحی دندانپزشکی  همراه با بیهوشی عمومی ✓
تدابیــر اخلاقی و پزشــکی قانونی )مثــل اختلالات  ✓

خونریزی دهنده، هپاتیت(.

انواع تســت های لابراتواری به موارد زیر تقســیم بندی 
می شود:

هماتولوژی: به بررسی و شمارش اجزای تشکیل دهنده  •
خون، یعنی گلبول های قرمز و ســفید و پلاکت ها و اجزای 
شیمیایی پلاسما که در انعقاد خون نقش دارند، می پردازد. 
مطالعه میکروســکوپیک ســلول های خون و اســمیر مغز 

استخوان، جزو هماتولوژی به شمار می رود.
شیمی خون1:  به بررسی آنزیم ها و ترکیبات شیمیایی  •

سرم و نیز مطالعات مشابهی روی ادرار، بزاق و دیگر مایعات 
بدن می پردازد.

بافت شناسی و ســیتولوژی2: بررسی میکروسکوپیک  •
برش های بافتی و سلول هاســت؛ در واقع با انجام بیوپسی 
تمام یا قســمتی از ضایعه برداشته می شود و تحت مطالعه  
میکروسکوپی قرار می گیرد. اسمیر عبارت است از برداشتن 

1-  Blood chemistry
2-  Histology & Cytology

قسمت سطحی ضایعه و بررسی میکروسکوپی.
میکروبیولــوژی: جدا و مشــخص کــردن ویروس ها،  •

باکتری ها، قارچ ها و یا پارازیت ها از بافت های آلوده، مایعات 
بدن، پوســت و مدخل های بدن مانند دهــان و مقعد که 
به طور طبیعــی فلور میکروبی مختص بــه خود دارند، در 

بررسی میکروبیولوژیک قرار می گیرد.
ایمونولوژی و ســرولوژی: عبارت است از جداسازی و  •

اندازه گیری آنتی بادی ها و مواد مشابه که در سرم، بافت ها 
و دیگــر مایعات بدن، در پاســخ به تحریــکات آنتی ژنیک 
ایجاد می شوند. این تست همچنین شامل سنجش اجزای 

هومورال و سلولار شرکت کننده در پاسخ ایمنی است.
در ایــن فصل به پاره ای از تســت ها شــامل هماتولوژی 
)بررسی سیســتم خونی و انعقادی(، بیوشیمیایی )دیابت، 
تیروئید، کلیوی، کبدی، ادرار، بزاق(، سرولوژیک )هپاتیت، 

ایدز( می پردازیم.
نکات مهم: 

الف( ممکن است اعداد آزمایشگاه ها بر اساس کیت های 
گوناگون، کمی  باهم متفاوت باشــد؛ بنابراین، بهتر اســت 

مقدار تقریبی آن ها را بدانیم.
ب( گاهی اوقات نتایج آزمایش با نشانه های بالینی مطابق 

نیست. در این مواقع به تست پیاپی نیاز است.
ج( همواره برای تشــخیص بیماری از معاینه های بالینی 
استفاده شــود و در صورت نیاز، تســت های آزمایشگاهی 

به عنوان کمک تشخیصی به کار رود.

1. آزمایش های تشخیصی سیستم خونسازی 
)Hematology(

 CBC 31.1. شمارش کامل سلول های خون
شمارش کامل خون محیطی به بررسی گلبول های قرمز، 
گلبول های ســفید و پلاکت ها و نیز اسمیر خون محیطی 
بــرای  به دســت آوردن  اطلاعاتی در زمینــه مورفولوژی 
گلبول های قرمز، بررســی حضور گلبول های ســفید غیر 
طبیعی یا نابالغ می پردازد. این بررســی می تواند اطلاعات 
مفیدی درباره سیســتم خونســاز در اختیار بگذارد که در 
تشخیص و درمان بسیاری از اختلالات بالینی اهمیت دارد. 
در حقیقت، این آزمایش برای بررســی سلامتی کلی بدن 
انســان کاربرد دارد؛ به ویژه در تشــخیص اختلالاتی مثل 
آنمی و عفونت ها  مهم است و در حیطه رشته دندانپزشکی، 
3-  Complete Blood cell Count
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آشــنایی کامل با آن  ضرورت دارد. در برگه آزمایشگاهی 
CBC موارد زیر مشاهده می شود:

 • RBC = Red Blood Cell
 • Hb=  Hemoglobin
 • Hct = Hematocrit,  )PVC( یا Packed Cell 

Volume
 • MCV = Mean )Corpuscular( Cell Volume
 • MCH=Mean )Corpuscular( Cell Hemoglobin
 • MCHC = Mean )Corpuscular( Cell 

Hemoglobin Concentration
 • RDW= Red Distribution Width
 • Blood smear
 • W.B.C = White Blood cell and Diff
 • plt Platlet:

در شکل 28-1 ، نمونه ای از تست شمارش کامل خون در 
فرد بیمار مشاهده می شود. 

خون 6 تا 8 درصد وزن کل بدن را تشکیل می دهد. حجم 
آن در زنــان بین 4/5 تا 5/5 لیتــر و در مردان بین 5 تا 6 
لیتر است. وظیفه اصلی گلبول های قرمز، انتقال اکسیژن از 
ریه به بافت هاســت و گلبول های سفید دفاع از بدن را در 
برابر عفونت، مواد و بافت های خارجی به عهده دارند. انعقاد 

خون نیز جزو وظایف اصلی پلاکت هاست.

RBC 1.1.1. شمارش گلبول های قرمز
مردان 4/7 تا 6/1 میلیون در میلی متر مکعب خون
زنان 4/2 تا 4/5 میلیون در میلی متر مکعب خون

 عوامل افزایش )اریتروسیتوز(:  ✓

به دلیل کاهش حجم خون، نه افزایش واقعی شــمار  •
گلبول های قرمز. این وضعیت در دهیدراتاســیون  ناشی از 

اسهال، سوختگی و ... مشاهده می شود.
کمبود اکسیژن به هر دلیل، مثل زندگی در ارتفاعات  •

که به منظور جبران اکسیژن رسانی، مغز استخوان تحریک 
می شود و فرایند تولید گلبول قرمز افزایش می یابد.

پلی سیتمی ورا: حالت نئوپلازیک مغز استخوان که در  •
این حالت، همه ســلول های خونی )پلاکت و گلبول قرمز و 

سفید( افزایش می یابند.
فیزیولوژیک: ترس، استرس یا هیجان، ورزش •
عوامل کاهش )آنمی(:  ✓
•  B12 کاهش تولید گلبول قرمز: کمبود آهن و ویتامین

و اسیدفولیک، اختلالات مغز استخوان در آنمی آپلاستیک 
و لوکمی. 

افزایش تخریب گلبول قرمز: کم خونی های همولیتیک  •
مثل تالاسمی، فاویسم

از دست دادن گلبول قرمز: خونریزی ها •

 )Hb( 12.1.1. هموگلوبین
مردان: 14 تا 18 گرم در دسی لیتر

زنان: 12 تا 16 گرم در دسی لیتر
هموگلوبین عنصر مهم در انتقال اکســیژن و دی اکسید 
کربن است و  اندازه گیری مقدار کل هموگلوبین موجود در 

خون را برحسب گرم بر دسی لیتر نشان می دهد.

)HCT( 23.1.1. هماتوکریت
مردان: 54-40 درصد

زنان: 46-36 درصد

1-  Hemoglubin
2-  Hematocrit

شکل 28-1:  نمونه ای از برگه آزمایشگاهی تست شمارش کامل خون
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هماتوکریت میزان حجم گلبول های قرمز فشرده در 100 
سی سی خون اســت که واحد آن به درصد است. در واقع، 

نسبت گلبول های قرمز به پلاسماست.
روش محاسبه:

 HCT)حجم گلبول های قرمز × تعداد گلبول های قرمز(
MCV  × =RBC

ایندکسهای گلبول های قرمز و محاسبه آن ها 
اعدادی هستند که با محاســبه و مطالعه آن ها می توان 
بــه مورفولوژی گلبول های قرمز و  روش خونســازی مرکز 
خونســازی پی برد؛ همچنیــن، برای افتــراق انواع آنمی 
کمک کننده اســت )جــدول 28-1(. ایــن ایندکس ها از 
شــمارش گلبول های قرمــز، هموگلوبیــن و هماتوکریت 
 ،MCH ،MCV :از عبارتنــد  کــه  می شــوند  محاســبه 

.RDW،MCHC

MCV :Mean Cell Volume .4.1.1
مقدار طبیعی:100-80 فمتولیتر

انعکاســی از ارتباط بین هماتوکریت و گلبول قرمز است. 
در واقع، میانگین دیگر یا اندازه گلبول های قرمز را نشــان 

می دهد.
RBC روش محاسبه آن: هماتوکریت تقسیم بر تعداد

اصطلاحات مربوطه:
 نرموسیتیک:  MCV طبیعی

ماکروسیتیک: MCV افزایش یافته
میکروسیتیک: MCV کاهش یافته

MCH :Mean Cell Hemoglobin .5.1.1
مقدار طبیعی: 27/5 تا 33/2 پیکوگرم

انعکاســی از ارتباط بین هموگلوبین و گلبول قرمز است 
و متوســط وزن هموگلوبین در یک گلبول قرمز را نشــان 

می دهد.
اصطلاحات مربوطه:

نورموکروم: MCH طبیعی
هیپرکروم: MCH افزایش یافته
هیپوکروم: MCH کاهش یافته

 Mean Cell Hemoglobin Concentration  .6.1.1
MCHC

مقدار طبیعی:  34 درصد
انعکاســی از ارتباط بین هموگلوبین و هماتوکریت است. 
غلظت متوسط هموگلوبین  در 100 سی سی از گلبول های 

قرمز است.

 Red Distribution Width :R.D.W .7.1.1
مقدار طبیعی: 11/5 تا 14/5 درصد

تغییــرات اندازه R.B.C را نشــان می دهد و به وســیله 
 MCV,R.B.C دستگاهی محاسبه می شــود که از مقادیر
اســتفاده می کند. تغییــرات پهنای گلبول هــای قرمز در 
طبقه بندی بعضی انواع آنمی ها مفید است. RDW در اصل 
نشانه درجه آنیزوســیتوز )اختلال در اندازه RBC( است. 

این شاخص در آنمی افرایش می یابد.

جدول 28-1: طبقه بندی انواع کم خونی 

ماکروستیک، نرموکروم یا میکروسیتیک هیپوکرومیکنورموسیتیک، نورموکروم
هیپرکروم

- فقر آهن ) اگر به  موقع تشخیص داده شود(
- بیماری مزمن )تومور یاسپسیس(

- خونریزی
- آنمی آپلاستیک )در اثر سموم(

- آنمی همولیتیک اکتسابی )دریچه مصنوعی قلب(

- آنمــی فقر آهــن ) اگر دیرتر 
مشخص شده است(

- تالاسمی
- مسمومیت ها

B12 فقر ویتامین -
- فقر اسید فولیک

- شیمی درمانی
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8.1.1. تسـت های کمکـی در تشـخیص علت های 
نمی آ

SI1, Ferritin, TIBC2)تست های بررسی آهن(
Folic Acid

Vitamin B 12
Bone Marrow Aspiration

Hb Electrophoresis
Occult Blood

Reticulocyte Count
بــرای بررســی اختصاصی تــر و تعییــن نــوع آنمی از  
آزمایش هــای بــالا می توان به نســبت مورد مشــکوک 
درخواســت کرد. برای نمونه، اگــر در CBC فردی، مقدار 
هموگلوبین MCV,MCH,MCHC، کمتر از اندازه طبیعی 
باشند، بیشــتر آنمی فقر آهن )به خصوص اگر بیمار خانم 
باشــد( مطرح می شــود. باید برای این نــوع  آنمی که در 
واقع میکروســیتیک هیپوکروم اســت، تست های بررسی 
آهن ســرم داده شــود. اگــر هموگلوبین کم شــده،  ولی  
میزان MCV بالاســت، آنمی مگالوبلاستیک مطرح است؛ 
 Vit B12 یعنی تست های بررسی کمبود اســیدفولیک و
ضرورت پیدا می کند. اگر در تست CBC، آنمی، لکوسیتوز، 
ترومبوســیتوپنی و به ویژه ســلول نابالغ گزارش شود، از 
آسپیراســیون مغز استخوان در تشخیص بدخیمی ها یا رد 

آن استفاده می شود.
تست خون پنهان در مدفوع3، در مواردی که شک به دفع 
خون از دستگاه گوارشی وجود داشته باشد، به خصوص اگر 
مقدار هموگلوبین در بیمار مرد پایین باشــد، اندیکاسیون 

دارد.
1-  Serum Iron
2-  Total Iron Bonding Capacity
3-  Occult blood

الکتروفورز هموگلوبیــن در تعیین آنمی های همولیتیک 
مثل تالاسمی کاربرد دارد؛ همچنین، در تشخیص  افتراقی 
آنمی میکروســیتیک هیپوکروم کــه در آنمی فقر آهن و 
تالاسمی هر دو دیده می شود، تست الکتروفورز هموگلوبین 
کمک کننده اســت. رتیکولوسیت ها ســلول های پیش ساز 
اریتروســیت ها هســتند که در آنمی های با منشأ غیر مغز 
استخوان،  به صورت واکنش جبرانی مغز استخوان تحریک 

می شوند و شمار آن ها در خون افزایش می یابد.

WBC:9.1.1. شمارش گلبول های سفید
گلبول های سفید خون = لکوسیت ها

لکوســیت ها قســمت مهمی از دفــاع بــدن در مقابل 
میکروارگانیســم های عفونت زا و اجسام خارجی را بر عهده 
دارند و مانند همه سلول های خونی در مغز استخوان تولید 
می شــوند. شــمارش کلی و اختصاصی گلبول های سفید 
 CBC خــون از مواردی اســت که در برگه آزمایشــگاهی
 WBC افزون بر شمارش کامل CBC مورد توجه است. در
به طور اختصاصی می توان میــزان انواع )diff( گلبول های 

سفید را نیز بررسی کرد. 
1.9.1.1. معیار طبیعی

در   11000 تــا   4000 همه گلبول های سفید )توتال( 
میلی متر مکعب خون یا 1 سی سی خون

افزایــش یا کاهــش گلبول های ســفید به تنهایی ارزش 
تشــخیصی ندارد و باید نوع سلولی را که تغییر کرده است، 
بررسی کرد. بر اساس وجود گرانول در سیتوپلاسم به دسته 
گرانولوســیت )نام های دیگر: میلوئید، پلی مرفونوکلئر( و 
غیرگرانولوسیت )نام های دیگر: لنفویید، منونوکلئر( تقسیم 

شده است. )شکل 2-28(
دسته گرانولوسیت: نوتروفیل، ائوزینوفیل، بازوفیل

دسته غیر گرانولوسیت: لنفوسیت، منوسیت

تصویر 28-2: انواع گلبول های سفید
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جدول 28-2: شمارش افتراقی گلبول های سفید  به صورت نسبی و حقیقی

شمارش حقیقیشمارش نسبیسلول
7000-773000-43٪نوتروفیل
3500-471000-25٪لنفوسیت
600-9100-1٪منوسیت
100-20-0٪بازوفیل

300-450-0٪ائوزینوفیل

diff 2.9.1.1. شمارش
شمارش افتراقی گلبول های سفید  به دو صورت نسبی1 و 
حقیقی2 بیان می شود )جدول 2(. شمارش نسبی بر اساس 
درصد اســت و شــمارش حقیقی از حاصل ضرب شمارش 

نسبی در تعداد کل به دست  می آید.
3.9.1.1. افزایش تعداد لکوسیت ها )لکوسیتوز(

به طورمعمول، در پاســخ به یک پدیده عفونی یا منطقه 
وسیع بافت نکروزه مشاهده می شود؛ همچنین، لکوستیوز 
در لوکمی، پلی ســیتمی و به عنوان پاسخ فیزیولوژیک به 
فعالیت ترس، درد و ضربه )مثل شکستگی استخوان)روی 

می دهد)جدول 3-28(.

جدول 28-3: عوامل فیزیولوژیک و پاتولوژیک لکوسیتوز

فیزیولوژیک پاتولوژیک

ترس
اضطراب

غذا خوردن

عفونت حاد و مزمن
نکروز بافت

التهاب  غیر عفونی مانند بیماری بافت 
همبند سوختگی

انفارکتوس میوکارد
پلی سیتمی ورا

4.9.1.1. کاهش شمار لکوسیت ها )لکوپنی(
ممکن است با دپرســیون مغز استخوان، شیمی درمانی، 
آنمی آپلاســتیک، آگرانولوسیتوز، واکنش سمی به داروها، 

عفونت های ویروسی همراه باشد.
Neutropenia 5.9.1.1. نوتروپنی

برابــر  در  دفاعــی  خــط  نخســتین  نوتروفیل هــا، 
بنابراین،  هســتند؛  باکتری ها  به ویژه  میکروارگانیســم ها، 

1-  Relative
2-  Absolute

کاهش شــمار نوتروفیل هــا )نوتروپنی(، بالقــوه همراه با 
عفونت های تهدیدکننده زندگی اســت؛ به خصوص اهمیت 
آن وقتی زیاد اســت که شمار مطلق  )ANC(3 آن از 500 
در یک سی ســی خون کمتر شود؛ به ویژه به دنبال اشکال 

در تولید آن )مثال پس از شیمی درمانی(.
نکته:

پروفیلاکســی آنتی بیوتیک هنگامــی که ANC کمتر از 
1000 ســلول در میلی متر مکعب خون برســد، پیش از 

کشیدن دندان توصیه می شود.
علت های نوتروپنی:

بیماری عفونی )واضح یا پنهان( مثل هپاتیت- ایدز -  •
CMV و ... .

مصــرف داروهــا )به ویــژه داروهای ایمنوســاپرس  •
کننده مثل متوتروکســات، آزاتیوپرین، سیکلوســپورین، 

سیکلوفسفوماید و ... .(
بدخیمی هــای خــون: بدخیمی های خــون با پدیده  •

نوتروپنی مطلق )به تنهایی( معمولاً پدیده نادری است.
بیماری های اتوایمیون •
مادرزادی )نوتروپنی دوره ای(  •

پس تاریخچه گیری درســت، نمای بالینی و استفاده از 
نتایج و تغییر آزمایشگاهی می تواند کلید تشخیص به شمار 

می روند.
مهم اســت که دندانپزشــک از تاریخچه تناوب و شدت 
عفونت، زخم هــای دهانی و الگوی آن، بیماری ویروســی 
اخیــر مصرف داروهــا و در معرض قرار گرفتن با ســموم 
در بعضی از مشــاغل، ســابقه بیماری های قبلی و یا تب و 
کاهش وزن و ضعف بپرســد؛ همچنین، در نمای بالینی به 
نشــانه  هایی مانند زخم های دهان و وضعیت بیمار از نظر 
ســلامت  عمومی و نیز حفره دهــان، زردی، هپاتومگالی، 

3-  Absolute Neutrophil Count
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اسپلنومگالی، لنفادنوپاتی دقت داشته باشد.
6.9.1.1. نوتروفیلی1 )افزایش مقدار نوتروفیل ها(

 از آنجا که نخستین گروه گلبول های سفید خون هستند 
که علیه عفونت باکتریایی پاســخ می دهند، به طورمعمول 

بالا بودن آن دال بر عفونت باکتریایی است.
نوتروفیل هــا اغلب در هر التهاب حــادی بالا می روند و 
نیز در حملات قلبــی، انفارکتوس، نکروز افزایش می یابند. 
هرگونه عوامل اســترس زا، ورزش های سنگین و حاملگی، 
مصرف ســیگار و بعضــی داروها )کورتیکوســترویید، اپی 

نفرین( هم می تواند سبب افزایش نوتروفیل شود.
)Lymphocytes( 7.9.1.1. لنفوسیت ها

 WBC لنفوســیت ها به طــور طبیعی 20 تــا 40 درصد
گردش خون هســتند. شــمار طبیعی لنفوســیت ها بین 

)mm3/1000-4000( است.
8.9.1.1. لنفوپنـی = کاهـش تعـداد لنفوسـیت ها= 

پنی سیتو لنفو
به طورمعمول، لنفوپنی به تنهایی نشانه رایجی از بیماری 
نیست و اغلب همراه با تغییر در دیگر المان های خون است. 
 CD( در بیماری ایدز و 

+
4( Thelper شمار لنفوســیت های

عفونت اچ آی وی کاهش می یابد که نسبت لنفوسیت های  
T helper به T cytotoxic، به عنوان پروگنوســیتک عامل 
 T helper بیماری اچ آی وی است؛ یعنی هرچه نسبت تعداد
به  T cytotoxic کمتر شود،اچ آی وی به سمت ایدز پیش 
می رود. لنفوپنی در آنمی آپلاستیک، لوکمی میلوسیتیک، 

لوپوس، ایدز و مصرف استروئیدها مشاهده می شود. 
نکته: لنفوســیتوپنی )لنفوپنی( به تنهایی کمتر به دنبال 

بدخیمی و کموتراپی روی می دهد.
9.9.1.1. لنفوسیتوز

افزایش آن ممکن اســت در اثر عفونت حاد ویروسی )مثل 
بیماری منونوکلنوز عفونی( با منشأ ویروس اپشتن بار باشد 
که با بروز سلول های منونوکلئور غیر عادی مشخص می شود 
و در افتراق WBC، لنفوسیت های آتیپیک دارد. در مواردی 
که لنفوســیتوز پایدار وجود دارد، باید  لوسمی لنفوسیتیک 
مزمن و دیگر بیماری های لنفــو پرولیفراتیو در نظر گرفته 
شود. لوسمی لنفوســیتیک مزمن که نوعی لوسمی مزمن 
اســت، به طورمعمول در سنین بالای 40 سال روی می دهد 

و به خصوص، با لنفادنوپاتی، هپاتوسپلنومگالی همراه است.
لنفوسیتوز در موارد زیر دیده می شود:

1-  Neutophilia

عفونت های ویرال، لوسمی لنفوسیتیک، عفونت باکتریایی 
مزمن مثل سل، مرحله نقاهت عفونت های حاد.

فرد ظاهراً ســالم )بدون نشانه های بالینی( با لنفوسیتوز، 
بایــد 1 تا 2 مــاه یکبار کنترل شــود، اگر لنفوســیتوز با 
هپاتوســپلنومگالی همراه باشــد، ارجاع به هماتولوژیست 

الزامی است.
10.9.1.1. منوسیت

2 تا 8 درصد گلبول های سفید، منوسیت هستند. آنها در 
جریان خــون 1 تا 3 روز باقی می مانند، به طورمعمول طی 
8 تا  12 ساعت به سمت بافت هایی مهاجرت می کنند که 
محل عفونت است و وقتی وارد بافت شوند، ماکروفاژ نامیده 
می شــوند. ماکروفاژ نقش ویژه ای در ایمنی و فاگوســیتوز 
دارند. منوســیت ها دومین خط دفاعــی علیه عفونت های 
باکتریایی و مواد خارجی هستند. این ها واکنش ملایم تری 
نسبت به عفونت ها و بیماری های التهاب دارند؛ ولی نسبت 
به نوتروفیل ها قوی ترند و ذرات بزرگ تر را هضم می کنند. 
به طورمعمول، منوسیتوپنی یافته شایعی نیست. منوسیتوز 
اغلب همراه با عفونت ها و التهاب هایی دیده می شــود که 

سبب افزایش در المان های دیگر خونی است.
با منوســیتوز همراه هســتند:  مواردی کــه منحصــراً 
1- منونوکلئوز، 2- بعضی از عفونت های مزمن مثل بیماری 
کــرون، 3- در بعضی بیماری هــای اتوایمیون، 4- لوکمی 

منوسیتیک و 5- بعضی از بدخیمی ها.
11.9.1.1. بازوفیل

مقدار کمی از گلبول های ســفید را تشــکیل می دهند 
)1-0 درصد(. سیتوپلاســم این سلول ها دانه های آبی تیره 
حــاوی هیســتامین و پروتئیناز دارنــد و آنزیم هایی مثل 
الاســتاز و... هستند که نقش در واکنش های التهابی دارند. 
آزاد شدن هیســتامین در خون سبب افزایش نفوذپذیری 
مویرگ ها و ایجاد نشانه های آلرژی مثل قرمزی و خارش و 

به خصوص کهیر است.
12.9.1.1. ائوزینوفیل

در بســیاری از موارد 1 تا 4 درصد گلبول های ســفید را 
تشــکیل می دهند. این ســلول ها 8 تا 12 ساعت در خون 
می مانند و بدون عوامل تحریکی در بافت به مدت 8 تا 12 
روز می تواند پایدار بمانند. ائوزینوپنی معمولاً علت خاصی 
ندارد؛ ولی ائوزینوفیلــی را در واکنش های آتوپی، آلرژی، 

آسم ، تب یونجه و بیماری های انگلی می توان یافت.
نکتــه: به طورمعمــول، ضایعــات دهانــی در اختلالات 
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لکوسیتی به صورت زخم های وسیع نکروتیک  بدون حاشیه 
اریتماتوز و بوردر نامنظم و بدبوســت؛ همچنین، ضایعات 
پریودنتال پیشــرونده بــدون همراهی با جــرم یا عوامل 
موضعی در اختلالات عملکرد نوتروفیلی مشاهده می شود.

10.1.1. پلاکت ها )ترومبوسیتها(
نقش مهم پلاکت ها در پدیده هموستاز است. پلاکتها به 
عنوان سلول هایی هستند که در مرحله دوم انعقادی نقش 
ایفا می کنند. مرحله های مهم هموســتاز شامل 1( مرحله 
 عروقی، 2( مرحلــه پلاکتی، 3( مرحله آبشــار انعقادی و 

4( مرحله فیبرینولیتیک )حل شدن لخته( است.
مقدار طبیعــی پلاکت هــا 150000 تــا 450000 در 
میلی متــر مکعب خون اســت و اگر شــمارش آنها به زیر 
100000 در میلی متــر مکعــب برســد، مطرح کننــده 
ترومبوســیتوپنی و زمانی که شــمار پلاکت هــا به بالای 

500000 در میلی متر مکعب برســد، ترومبوسیتوز خواهد 
بود. به طورکلی اختلالات پلاکتی را به دو دســته تقســیم 

می کنیم:
ترومبوسیتوپنی )کاهش تعداد پلاکت ها(

ب( ترومبوسیتوپاتی )اختلال در فانکشن پلاکت ها(
1.10.1.1. ترومبوسیتوپنی )کاهش مقدار پلاکت ها(

زمانی که مقدار پلاکت هــا به زیر 100000 در میلی متر 
مکعب کاهش یابد، اصطلاح ترومبوسیتوپنی به کار می رود.
اگر مقدار پلاکت ها در یک سی ســی خون به زیر 50000 
عدد برسد، خونریزی طولانی مدت به دنبال تروما و جراحی 
روی می دهد و اگر به زیر 20000 عدد در یک سی سی خون 
کاهش یابد، خونریزی خودبه خود و بدون تروما دیده می شود.
علت های ترومبوســیتوپنی در جدول 28-4 نشان داده 

شده است:
جدول 28-4: علت های کاهش پلاکت

کاهش تولید پلاکت )عمدتا نقص 
عملکردی مغز استخوان(

افزایش مصرف پلاکتافزایش تخریب پلاکت

- عفونتهای ویروسی
- نقایص تغذیه ای

- کموتراپی
- ارتشــاح ســلول های ناهنجار )آنمی 
ســرطان های  لوســمی،  آپلاســتیک، 

متاستاتیک(

- هیپراسپلنیسم
- اتوآنتی بادی علیه پلاکت ها )لوپوس(

- خونریزی

2.10.1.1. ترومبوسیتوپاتی
اختلال در عملکرد پلاکت ها می تواند نشــانه هایی مانند 

کاهش شمار پلاکت ها به همراه داشته باشد.
اورمی •
اختلالات میلوپرولیفراتیو •
بیماری های ارثی •

اختلالات ارثی که ســبب اختــلال در عملکرد پلاکت ها 
می شوند، عبارتاند از:

برنارد سولیر: اختلال در چسبیدن پلاکت ها ✓
گلنزمن: اختلال در تجمع پلاکت ها ✓
ون ویل براند: اختلال در چسبیدن پلاکت ها ✓
مصرف داروها •

داروهایی که سبب اختلال در عملکرد پلاکت ها می شوند، 
عبارتند از آســپرین، داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی 

)ایبوپروفن، مفنامیک اسید، ایندومتاسین، ...(

 Blood محیطـی(  خـون  لام  )آزمایـش   .11.1.1  
Smear

بررســی اســمیر خونی که به روش رایــت رنگ آمیزی 
شــده است، یکی از قســمت های آزمایش CBC است که 
اطلاعاتی را پیرامون غیر طبیعی بودن شــکل گلبول های 
قرمز و پلاکت ها همراه با شــمارش افتراقــی گلبول های 
ســفید به ما می دهد )تصویر 28-3(. این اسمیر اطلاعات 
گوناگونی درباره اندازه و شکل گلبول های قرمز خون و نیز 
میزان هموگلوبین در اختیار ما می گذارد. از حالت های غیر 
طبیعی، شــکل و اندازه گلبول های قرمز، می تواند به موارد 

زیر اشاره کرد: 
Anisocytosis:  گلبول هــای قرمــز از لحــاظ انــدازه، 
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یکنواختی خود را از دســت داده و به اندازه های گوناگونی 
دیده می شوند.

Spherocytosis: کروی شکل شدن گلبول های قرمز
 Eliptocytosis: بیضی شکل شدن گلبول های قرمز:

Poikylocytosis  گلابی یا قطره اشک  شدن گلبول های 
قرمز

:Target cells هدف مانند شدن گلبول های قرمز
: Sickle cells داسی یا هلالی شکل شدن گلبول های قرمز
گلبول هــای ســرخ و ســفید نابالغ و دیگر ســلول های 
غیر طبیعی کــه در برخی از بیماری هــا، در جریان خون 
دیده می شــوند نیز، در این بررســی گزارش می شــوند. 
وجود ســلول های غیر طبیعی در خون، به ویژه بلاســت1 
بســیار اهمیت دارد. در لوکمی برحســب نوع و شدت آن، 
ســلول های بلاست در خون محیطی به وفور دیده می شود 
که برای تشخیص قطعی از آسپیراسیون مغز استخوان باید 

استفاده شود.
ســلول های موجود در جریان خون، از سلول های مولتی 
پتانسیل واقع در مغز اســتخوان به نام سلول پایه یا استم 
ســل به وجود می آیند. مرحله هــای گوناگونی را که یک 
ســلول پایه طی می کند تا به هر یک از سلول های موجود 
1-  Blast

در جریان خون تبدیل شود، در شکل شماتیک زیر مشاهده 
می کنید)تصویر 4-28(.

 گفتنی است ســلول های باند، سلول هایی هستند پیش 
از لوبوله شدن هسته  و  هسته ای لوبیایی شکل دارند. این 
سلول ها 2 تا 5 درصد گلبول های سفید را تشکیل می دهند. 
در ارتبــاط با عفونت هایی که در آنها بدن به نوتروفیل های 
بیشتری نیاز دارد، شمار این سلول ها بیشتر می شود. زیاد 
بودن این سلول ها بیانگر فعالیت خوب مغز استخوان و نیز 

دفاع خوب بدن فرد است.
 در آنمی های شدید، واکنش لکوموئید و لوسمی سلول ها 
را پیش از مرحله بلوغ در خون مشــاهده می کنیم. هرگاه 
ســلول های موجود در خــون محیطی به ســمت نابالغی 
 )shift to the left( پیــش برود، اصطلاحاً تمایل به چــپ
می نامند. نمونه ســاده این حالت در ارتباط با زیاد شــدن 
سلول های باند در پی عفونت ها و نمونه بارزتر آن در ارتباط 
با لوسمی ها دیده می شود که می توان سلول های نابالغ تر و 
حتی سلول های بلاست  را در خون محیطی مشاهده کرد.

در ارتباط با بلوغ بیشــتر ســلول ها، از اصطلاح تمایل یا 
انحراف به راست )shift to the right( استفاده می شود. در 
این حالت، هسته گلبول های سفید به صورت هیپرسگمانته 
دیده می شــود. نظیر  آنمی های مگالوبلاستیک یا به دنبال 

تصویر 28-3: نمونه ای از اسمیر خون محیطی طبیعی
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شیمی درمانی )2و1(.

12.1.1. کاربرد تست CBC در دندانپزشکی
بررســی خون محیطــی از طریق شــمارش کامل خون 
)CBC(، بررسی افتراقی گلبول های سفید، بررسی اسمیر 
خون محیطی برای مورفولوژی گلبول های قرمز، بررســی 
حضور گلبول های ســفید غیر طبیعی یا نابالغ و بررســی 
مقدار پلاکت ها می تواند اطلاعات مفیدی درباره سیســتم 
خونساز در اختیار بگذارد که در تشخیص و درمان بسیاری 

از اختلالات بالینی اهمیت دارد.
 نشــانه هایی مثل رنگ پریدگی ملتحمــه، لب ها، مخاط 
دهان و ناخن ها، خستگی مزمن، تپش قلب، کوتاهی نفس، 
بی حسی و مورمور شدن انگشتان دست و پا و استخوان درد 
می تواند تردید نســبت به آنمی را ایجاد کند. کلینیســین 
با مشــاهده و ثبت این نشــانه ها از آزمایش CBC در کنار 
یافته هــای بالینــی می تواند در تشــخیص و طرح درمان 

استفاده کند.
یافته های دهانی که می تواند نیاز به انجام تست CBC را 

ضروری کند، عبارتند از:
گلوسیت یا از بین رفتن پاپیلاهای زبان ✓
ترک گوشه های لب1  ✓
رنگ پریدگی مخاط دهان ✓
آفت راجعه دهانی ✓
موکوزیت اریتماتوز ✓
سوزش دهان یا سوزش زبان ✓

1-  Angular cheilitis

درد زبان ✓
وجود پتشــی یا کبودی های متعــدد در دهان بدون  ✓

تاریخچه تروما
نشت خون از لثه ✓
بیماری های پریودنتال پیشرفته به خصوص در جوانان  ✓

و بدون همراهی جرم و پلاک
التیام کند زخم های دهان ✓

13.1.1. تدابیر سلامت دهان
در بیماران با مشــکل دندان که ســطح هموگلوبین آنها 
بسیار پائین است، پیش از جراحی مشورت با پزشک توصیه 
می شود. اگر هموگلوبین آنها کمتر از  gr/L 8 تا 10 باشد، 
باید از بیهوشی عمومی خودداری شود و احتمال خونریزی 
بالینــی و اختــلال در ترمیم زخم مدنظر گرفته شــود. در 
بیماران با آنمی شدید، مصرف نارکوتیکها باید محدود شود 
و دندانپزشــک باید توجه کند که آنمــی فرد را در معرض 
افزایش خطر بیماری ایسکمی قلبی قرار می دهد. همچنین، 
تســت CBC در مصرف کنندگان داروهای تضعیف کننده 
سیستم ایمنی و افراد با سابقه پیوند ارگان ها، پیش از شروع 
کارهای دندانی ضروری است. در بیماران با مشکل بدخیمی 
خونی یا گلبول های ســفید )ANC( کمتر از 1000 سلول 
در هر سی ســی خون می شــود، پیش از کشیدن دندان ها 
پروفیلاکسی آنتی بیوتیک توصیه می شود. یافته هایی مانند 
پتشــی، اکیموز در دهان، خونریــزی خودبه خود از لثه ها و 
تورم حاد لثه ها نیاز به انجام تســت CBC را برای بیماران 

دندانپزشکی ضروری می سازد)1-3(.

تصویر 28-4:  دیاگرام  تولید المان های خون 
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اختــلالات  آزمایشــگاهی  تســت های   .2.1
خونریزی دهنــده

1.2.1. موارد کاربرد این تست ها
ســابقه اختلالات خونریزی دهنــده در یکی از افراد  •

خانواده؛ مثل هموفیلی و بیماری ون ویل براند
سابقه خونریزی طولانی پس از جراحی های دهان و دندان •
کبودی های خودبه خود و خونریزی های پتشــی مانند  •

در پوست و مخاط های دهان
مصرف داروهــای ضد انعقــادی مثــل وارفارین در  •

تاریخچه دارویی اخیر بیمار مراجعه کننده به دندانپزشک
پیش از جراحی های گسترده پریودنتال. •

پیــش از بیان تســت های انعقادی، بهتر اســت اشــاره 
مختصری به مکانیســم انعقاد داشــته باشــیم. هموستاز 
می تواند به 4 مرحله کلی تقسیم بندی شود؛  مرحله عروقی، 
مرحله پلاکتی، مرحله آبشار انعقادی که شامل مسیرهای 

داخلی و خارجی مشترک است و مرحله فیبرینولیتیک.
سه مرحله اول، مکانیســم های اصلی برای جلوگیری یا 
کاهش از دســت دادن خون متعاقب آسیب عروقی است. 
به طور خلاصــه، هنگامی که یکپارچگــی رگ مختل می 
شــود، پلاکت ها فعال می شوند، به محل آسیب می چسبند 
و یک توده مسدودکننده پلاگ1 پلاکتی تشکیل می دهند 
که خونریــزی را کاهش می دهد یا به طــور موقت متوقف 

می کند.
همچنین، در معــرض قرار گرفتن کلاژن و فعال شــدن 
پلاکت ها، سبب شروع آبشــار انعقادی می شود که فیبرین 
و یک لخته فیبرینی نامحلول را به وجود می آورد که پلاگ 
پلاکتی را تقویت می کند. آبشار انعقادی ظرف 10 تا 20 ثانیه 
پس از آسیب روی می دهد؛ سپس یک پلاگ هموستاتیک 
اولیه ظرف 1 تا 3 دقیقه تشکیل می شود و فیبرین طی 5 تا 
10 دقیقه برای تثبیت لخته به وجود می آید. فیبرینولیز راه 
اصلی حذف فیبرین پس از اتمام عملکرد آن در انعقاد خون 
است و می تواند به عنوان مرحله محدودسازی در ایجاد لخته 
به شمار رود. این روند موجب لیز فیبرین به وسیله یک آنزیم 

پروتئولیتیک به نام پلاسمین می شود. 
تست های زیر برای بررسی مرحله های گوناگون هموستاز 

به کار می رود. 
تست شــکنندگی عروق )Tourniquet test( برای بررسی 

مرحله عروقی
1-  Plug

شــمارش پلاکتی )Platelet Count(  برای بررسی مرحله 
پلاکتی    

زمان ســیلان )Bleeding Time(  برای بررســی مرحله 
پلاکتی

زمان پروترومبین )INR )PT، برای بررسی مرحله انعقادی 
زمان ترومبوپلاســتین ناقص )PTT( برای بررسی مرحله 

انعقادی

 Torniquet عـروق  شـکنندگی  تسـت   .2.2.1
:Test

این تســت به منظور بررسی خونریزی  های غیرعادی که 
به دلیل اختلال در ســاختار یا عملکرد عروق خونی است، 
انجام می شود. آزمایش شکنندگی عروق، آزمایش قابلیت 
تحمل مویرگ های ســطحی پوست دست و ساعد در برابر 
افزایش داخل عروقی و درجه معیّنی از هیپوکسی است که 
در پایان دوره 5 دقیقه ای، با بســتن وریدهای بالای بازو با 
یک بازوبند )کاف( فشــارخون ایجاد می شود. عروق خونی 
در افراد طبیعی این شــرایط را تحمل می کنند و خونریزی 
)پتشی( ناشــی از پاره شدن  مویرگ های سطحی در روی 
دست و ساعد آنها نمایان نمی شــود؛ اما اگر این پتشی ها 
به سادگی شناســایی شوند، این تست مثبت در نظر گرفته 
می شود. شــاید یکی از مهم ترین کاربردهای این تست در 
تشخیص بیماری ای به نام »اســکوروی« باشد که در آن، 
اختلال در کلاژن موجب اختلال در ســاختار مویرگ ها و 
به دنبال آن، اختلال در انقباض عروقی و کنترل خونریزی 

می شود.

3.2.1. شمارش پلاکت ها
در قسمت  CBC توضیح داده شد.

)Bleeding Time( 4.2.1. زمان سیلان
تســت زمان ســیلان برای بررســی اختلال در عملکرد 
پلاکت ها و شــمار آنها و حتی اختلالات ساختمان عروقی 
کاربرد دارد که با دو روش Ivy و Duke محاسبه می شود. 
در روش Ivy یک بازوبند )کاف( فشــار خون قرار داده می 
شــود و فشار به اندازه40 میلی متر جیوه بالا برده می شود. 
سپس با یک لانست استریل در سطح داخل ساعد خراش 
داده می شــود و زمان با ساعتی که عقربه ثانیه شمار دارد، 
یادداشــت می شــود. هر 30 ثانیه لبه کاغذ صافی را روی 
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قطره خون خارج شده می گذارند. زمانی که طول می کشد 
تا خونریزی بند آید، زمان ســیلان برحسب دقیقه نامیده 
 5 ،Ivy می شود. بالاترین حد طبیعی زمان سیلان در روش
 ،)Duke( تا 6 دقیقه است. با روش دیگر مثل متد لاله گوش
مقادیر 7 تا 8 دقیقه هم طبیعی اســت. زمان بیشتر از 15 
دقیقه به عنوان زمان طولانی در نظر رفته می شــود. زمان 
سیلان در شرایط متعدد مثل بیماری ون ویل براند، برنارد 
سولیر، گلنزمن یا اســتفاده از داروهایی مثل آسپرین و یا 

ضد التهاب های غیر استروئیدی افزایش می یابد.
 PT,INR,PTT, برای بررسی مرحله انعقادی از تست های

CT به طور رایج  استفاده می شود.
مکانیسم انعقاد:

در این بخش، خلاصه ای از مکانیسم انعقاد و نام عامل های 
انعقادی و تست های مربوط بیان می شود )جدول 5-28(.

تصویر 28-5 دیاگرام آبشار انعقادی را نشان می دهد.

مرحله انعقادی
 اساســاً 3 مرحله است؛ مســیر داخلی، مسیر خارجی و 

مسیر مشترک.
مسیر داخلی •

این مســیر با فعال شدن عامل 12 در اثر تماس با سطوح 
درگیر مثل کلاژن یا زیــر اندوتلیوم آغاز و واکنش متقابل 
عامل هــای 11 و 12 را شــامل می شــود. مرحله بعدی 
فعالسازی عامل 9 و تبدیل آن به عامل 9 فعال است. سپس 
عامل 9 فعال با عامل 8 مجموعه ای را تشکیل می دهند که 
این واکنش نیازمند حضور یون های کلســیم و فسفولیپید 
اســت که نتیجه آن، تبدیل عامل 10 بــه فرم فعال عامل 

10 است.
مسیر خارجی •

با آزادسازی ترومبوپلاســتین بافتی که عامل بافتی نیز 
نامیده می شود، آغاز می گردد و به فعال سازی تماسی نیاز 

تصویر 28-5: دیاگرام آبشار انعقادی
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ندارد. ترومبوپلاســتین در حضور کلسیم به عامل 7 پیوند 
شده است و این مجموعه می تواند فعال سازی عامل های 9 
و 10 را انجام دهد که مسیرهای داخلی و خارجی را به هم 

مربوط می سازد.
مسیر مشترک •

این مســیر با فعال ســازی عامل 10 شــروع می شــود. 
پس از فعال شــدن، عامل 10 فعال در واکنشــی مشابه با 
فعالسازی عامل 10 به وســیله عامل 9 فعال عمل می کند 
و پروترومبین را به ترومبین تبدیل می ســازد. فعال سازی 
پروترومبین به وســیله عامل 10، نیازمند حضور یون های 
کلســیم و فســفولیپید و همچنین، عامــل 5 )یک عامل 
پروتئینی کمکی در پلاســما( اســت. پس از این تبدیل، 
ترومبین فیبرینوژن را که نوعی پروتئین محلول اســت، به 
فیبرین که نامحلول است تبدیل می کند. ذرات فیبرین هم 
پلیمریزه می شوند و لخته به وسیله عامل 13 فعال، تثبیت 

می گردد.

INR و PT .5.2.1
مقــدار طبیعی PT، 11 تا 13 ثانیه اســت. به علت تنوع 
استفاده در آزمایشگاه های گوناگون و نیاز به مقایسه  تست 
PT در یــک آزمایشــگاه با دیگری، در حال حاضر تســت 
PT به طور رایج با INR1 گزارش می شــود. INR توســط 
سازمان بهداشت جهانی در ســال 1983 معرفی شد. این 
آزمایش، سیســتم انعقادی خارجــی را ارزیابی و حضور یا 

نبود عامل های 1 و 2 و 5 و 7 و 10 را بررسی می کند.
کاربرد آن موارد زیر است:

1- در مصرف کنندگان داروهای کومادینی مثل وارفارین

1-  International normalized Ratio

K 2- در بیماران با نقایص ویتامین
Ԃ  نکته: عامل های 2 و 5 و 9 و 10 وابســته به ویتامین

K هستند.
این آزمایش توانایی ســنجش کاهش عامل های 8 و 9 را 

که مشخصه هموفیلی A یا B است، ندارد.
اکنون متناســب با میــزان خطر خونریــزی در کارهای 
گوناگون دندانپزشکی،INR بیمار ارزیابی شده و تدابیر آن 
در نظر گرفته می شــود )در فصــل بیماری های خونریزی 

دهنده کامل توضیح داده شده است(. 

ناقـص  ترومبوپلاسـتین  زمـان  یـا   PTT  .6.2.1
)Partial Thromboplastin Time(

این تست برای بررسی مســیر داخلی و سنجش سطوح 
عملکردی عامل های 8 و 9 و 11 و 12 است. در آزمایشگاه 
به منظور بررســی ایــن روش به صورت کمــی، از موادی 
فعال کننده به نام کائولین استفاده می شود. در این شرایط 
به این تست PTT فعال شــده )aPTT( گفته می شود که 
میزان طبیعی آن بین 25 تا 35 ثانیه متفاوت است. مقادیر 
بیشتر از 35 ثانیه غیرطبیعی و طولانی مدت در نظر گرفته 
می شود. این تست در بیماران مبتلا به هموفیلی A و B یا 

مصرف کنندگان هپارین کاربرد دارد )4و1(.

 3.1. درجـه سدیمانتاسـیون گلبول هـای قرمـز  
ESR=Erythrocyte Sedimentation Rate

یکی از تســت های رایج هماتولوژی در آزمایشــگاه های 
تشــخیصی طبی اســت که بنا به درخواست پزشک، برای 
بسیاری از بیماری ها انجام می شود. این تست ارزان قیمت 
و البته غیراختصاصی اســت که نتایــج آن همراه با دیگر 

جدول 28-5: نام عامل های انعقادی

عامل های آنتی هموفیلیکعامل های انعقادی خون

عامل I               فیبرینوژن
عامل II              پروترومبین

عامل III            ترومبوپلاستین نسجی
عامل IV            کلسیم

عامل V             پروکسلرین )ناپایدار(
عامل VI            آکسلرین

)SPCA( پروکونورتین          VII عامل

)PTC( عامل کریسمس          IX عامل
عامل X           عامل استوارت

عامل XI          ترومبوپلاستین پلاسما
)FSF( عامل ثابت کننده فیبرین         XII عامل
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تست ها ارزشمند است. ESR  در شرایطی مثل بیماری های 
اتوایمیون  به ویژه رماتیسم مفصلی و در عفونت ها، التهابات 
حاد و مزمن و ســرطان ها افزایش می یابد. سرعت رسوب 
گلبول های قرمز برحســب میلی متر در ساعت است. مقدار 
طبیعی ESR در آقایان تا 10 میلی متر و در خانم ها تا 20 

میلی متر بر ساعت است)2(.

2. آزمایشات بیوشیمیایی
1.2. آزمایش قند خون

در بیماران دیابتی افزایش ضخامت  غشــای پایه عروق 
و به دنبال آن، کاهش در اکسیژن رســانی به بافت ها روی 
می دهد که به ســبب آن، کنــدی در روند ترمیم بافتی به 
وجــود می آید؛ همچنین، این بیماران به دلیل اشــکال در 
عملکرد نوتروفیل ها، مســتعد عفونت هســتند؛ بنابراین،  
کشــف دیابت ملیتوس در یک بیمار دندانپزشکی می تواند 

به دلایل زیر مهم باشد:
الف( پاســخ بیماران دیابتی به درمان های پریودنتال در 
شرایط مشابه نســبت به افراد طبیعی کمتر رضایت بخش 

است.
ب( بهبود بافت هــای دهانی متعاقــب جراحی در افراد 
دیابتی آهســته تر صورت می گیرد و ممکن است با نکروز 

بافتی و عفونت ثانویه همراه باشد.
ج( همــراه بــا دیابت ملیتــوس، زمینه وقــوع برخی از 
بیماری هــای دهانــی فراهــم می شــود )مثــل برفک و 

استوماتیت ناشی از دنچر(.
د( تأثیرات سیســتمیک عفونت های حاد موضعی دهان 
ممکن اســت در افراد دیابتی نســبت به افراد غیر دیابتی 

بیشتر باشد.
ه( دیابت ملیتوس بیماری است که بی سروصدا شروع می 
شود و نادر هم نیست. رنج آور بودن آن نیز به علت تغییرات 
جدی بافتی است که موجب صدمات دائمی قلبی، عروقی، 
مغزی و چشمی می شود؛ بنابراین، هر عضو کادر بهداشتی 
در زمان شــک به دلیل بیماری، بایــد کارهای لازم برای 
تشــخیص احتمالی بیمار را به انجام دهد. بررســی نهایی 

تشخیص و درمان دیابت فقط به عهده پزشک است.
تست های بررسی قند عبارتند از:

HbA1C- – OGTT -2hpp -F.B.S - استون و گلوکز 
Glucometer –ادراری

)FBS( 11.1.2. تعیین قند خون ناشتا
به طورمعمول، بیمار دست کم 8 ساعت از نیمه شب ناشتا 
نگه داشته می شود. مصرف آب در این مدت مجاز است؛ ولی 
نباید بیش از 16 ساعت ناشتا بماند؛ چون موجب تداخل در 
نتیجه آزمایش می رود سطح گلوکز خون و به طور مصنوعی 
افزایش می یابد. خون از ورید گرفته می شود. مقدار طبیعی 

آن70 تا 110 میلی گرم در دسی لیتر است.
تشــخیص بیماری دیابت بر اساس میزان قند خون ناشتا 
یا میزان قند خون پس از مصرف گلوکز اســت. بر اســاس 
تعریف انجمن دیابت آمریکا )ســال 1998(، قند پلاسمای 
طبیعی کمتر از 110 میلی گرم در دســی لیتر اســت. قند 
پلاســما از 110 تا 126 میلی گرم، قند پلاســمای مختل 

نامگذاری شده است.
ضوابط تشخیصی دیابت به شرح زیر است:

قند پلاسمای ناشتا، 126 گرم در دسی لیتر یا بیشتر  •
)بیمار 8 ساعت در حالت ناشتا باشد(.

قند پلاسمای دو ساعت پس از مصرف، 75 میلی گرم  •
گلوکز بیشتر یا مساوی 200 گرم در دسی لیتر

نشــانه های کاردینال )پلی اوری، پلی دیپســی، پلی  •
فاژی( دارد.

Ԃ  توجه: برای اثبات وجود دیابــت، یکی از ضوابط 1 یا
2 در دو نوبت یــا دو ضابطه هرکدام در یک نوبت ضروری 
است. ملاک شــماره 3 درصورتی که با نشــانه های بالینی 
همراه باشد، در یک نوبت نیز قابل قبول است؛ اما اگر همراه 

با نشانه های بالینی نباشد، باید در دو نوبت تکرار شود.

)2hpp( 2 hour post prandial Blood Sugar .2.1.2
مقــدار طبیعی کمتــر از 140 میلی گرم در دســی لیتر 
بررســی قند 2 ساعته، برای بررســی پاسخ بیمار پس از 2 
ساعت دریافت غذای پرکربوهیدرات )مثل صبحانه یا ناهار( 
اســت. این تســت یک آزمایش غربال گری برای سنجش 
دیابت اســت؛ همچنین، در افرادی که FBS بالاتر از اندازه 

طبیعی یا کمی بالاتر دارند، کاربردی است.

 :)OGTT( Oral Glucose Tolerance Test .3.1.2
تست تحمل گلوکز  

میزان جذب و به دســت آوردن گلوکز به وســیله بافت و 
ترشــح گلوکز در ادرار را نشــان می دهد.  75 تا 100 گرم 
1-  Fasting Blood Sugar
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گلوکز پس از یک شــب بی غذایی دریافت می شود. نمونه 
خون وریدی 1، 2 و 3 ســاعت پس از تزریق گلوکز گرفته 
می شود. )در هر دوره نمونه، ادرار نیز جمع آوری می شود(. 
در افراد عادی پس از دو ساعت مصرف گلوکز، قند خون به 
حــد طبیعی برمی گردد. در نمونه ادراری هیچ زمانی نباید 

گلوکز مشاهده شود.
تست تحمل گلوکز در تغییرات ناشی از دیابت

افزایــش گلوکز خــون ناشــتا )mg/100ml 126 یا  ✓
بیشتر(
افزایش mg/100ml( peak value 200 یا بیشتر( ✓
برگشــت با تأخیر به میزان طبیعی در نمونه های 2 و  ✓

3 ساعت بعد
مورد اســتفاده از تست GTT: شناســایی بیماران با  ✓

جذب ناقص گلوکز و دیابت حاملگی

Hb A1c 4.1.2. تست هموگلوبین گلیکوزیله
این تست برای ارزیابی کلی و درازمدت هایپرگلیسمی  ✓

در بیماران دیابتی استفاده می شود.
میزان طبیعی: HbA1c 6 تا 8 درصد است. ✓
ناشتا بودن پیش از تست ضرورت ندارد. ✓
عوارض ناشی از دیابت در افرادی که HbA1c آنها بالا  ✓

رفته است، سریع تر پیشرفت می کند.

5.1.2. استون و گلوکز ادراری
این تست ارزش محدودی در ردیابی عمومی دیابتی ها دارد.

 .6.1.2
گلوکومترروش ساده و غیرتهاجمی که خود فرد در منزل 
می تواند قند مویرگی را اندازه گیری کند. دندانپزشکان در 

مطب های خصوصی از این وســیله می توانند برای بیماران 
دیابتی )پیش از شروع درمان( استفاده کنند )تصویر 28-

.)6

در  خـون  قنـد  تسـت  کاربـرد  مـوارد   .7.1.2  
نپزشـکی ا ند د

ســوزش دهان، خشــکی دهان، طعم بد، بوی بد دهان، 
پارستزی، آبســه های پیاپی پریودنتال، لیکن پلان، تأخیر 

ترمیم زخم )4و3(

بررســي  آزمایشــگاهي  تســت های   .2.2
فانکشــن تیروئیــد  

غده تیروئید یکي از غده های مهم بدن اســت که میزان 
سوخت وســاز و متابولیســم  بدن را تنظیــم می کند. این 
غده یدُ موجــود در غذا را جذب می کنــد و هورمون های 
 T4و تترایدوتیرونین یا تیروکســین T3 تــری یدوتیرونین
را می ســازد. از میان مواردی که در آزمایش های تیروئید، 
اندازه گیــری می کننــد، به طورمعمول ارزیابــي هورمون 
محرک تیروئید)TSH(1 اصلی ترین و مهم ترین آنهاســت. 
بــه همراه آن، همه مقادیر متصل به پروتئین تیروکســین 
T4/ تیرویدوتیرونین T3 و مقدار آزاد  این هورمون ها، یعني 

FreeT3 /FreeT4 بررسی می شوند)جدول 6-28(.

موارد لزوم انجام آزمایش های بررسي تیروئید
تشخیص در بیماران با نشانه های  مرتبط بیماری های  ✓

تیروئید 
بررسی روند درمان بیماران با اختلالات  تیروئیدی ✓
غربالگری نوزادان تازه متولدشده ✓

1-  Thyroid Stimulating Hormone

تصویر 28-6: روش استفاده از گلیکومتر و قسمت های گوناگون دستگاه لانست
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TSH  1.2.2. هورمون محرک تیروئید
هورمــون محــرک تیروئیــد از هیپوفیز قدامي ترشــح 
مي شود و غده تیروئید را براي ســاختن هورمون تیروئید 
تحریک می کنــد. هورمون تیروئید اثــر فیدبک منفي بر 
ترشــح هورمون محرک تیروئیــد دارد. این هورمون یکی 
از اصلی ترین هورمون هایی اســت کــه کار غده تیروئید را 
تنظیم می کند. در کم کاری تیروئید،  ترشــح این هورمون 
افزایــش و در پرکاري تیروئید کاهش می یابد. این تســت  
براي افتراق پرکاري و کــم کاری اولیه  غده تیروئید از نوع  
  TSH ثانویه توصیه مي شــود. اگر هیپوفیز به میزان کافی
ترشح نکند، ســطح هورمون های تیروئید کاهش می یابد؛ 
بنابرایــن، اگر براي آزمــون کارکرد تیروئیــد تنها به یک 
تست بتوان اکتفا کرد، بررسي TSH ترجیح داده مي  شود. 
چنانچه نتیجه TSH  طبیعي بود، تقریباً می تواند عملکرد 

تیروئید را مناسب تشخیص داد.

T3 تیرویدوتیرونین / T42.2.2. تیروکسین
این آزمایش ها براي اندازه گیري هورمون های تیروئید که 
در کنترل میزان متابولیســم مؤثر هستند، انجام مي شود. 
غده تیروئید ابتدا T4 و بــه مقدار خیلی ناچیزی T3 تولید 
 T4 موجود در خون به وســیله تبدیل T3  می کند. بیشــتر

به T3 در بافت احشــایی به دســت می آید. T3 و  T4 پس 
از ساخته شدن در تیروئید، به وســیله پروتئین هایی نظیر 
آلبومیــن و تیروئید باندینگ گلوبولین و ترانس تایرتین در 

خون انتقال می یابند.
در اندازه گیری T4 برخي  از داروها و شرایط متابولیکي بر 
انتقال و متابولیســم آن  تأثیر دارند. 80  درصد از هورمون 
تیروکســین T4 به همراه  پروتئین 1TBG در خون وجود 
دارد و کمتــر از20 درصد آن متصل بــه آلبومین و مقدار 
بســیار اندکی  در خون اســت. همین مقدار بســیار کم 
برگیرنده هاي ســلولي تأثیر می گذارنــد؛ بنابراین، میزان 
T4 با میزان اتصال آن با پروتئینهاي ســرم تغییر مي کند. 
اندازه گیري T4 با استفاده از مقدار TBG  تفسیر مي شود.

اندازه گیري T3 در مواقعي درخواست مي شود که میزان 
T4 طبیعي است، اما شک به پرکاري تیروئید وجود دارد. در 
صورت مشکوک شدن به  کم کاری تیروئید، T3 درخواست 
نمی شــود؛ زیرا این تســت در 15 تا 30 درصد کم کاری 
تیروئید، طبیعی اســت؛ مگر اینکه T4 تا حد 2 میکروگرم 
رســیده باشــد )جدول 28-6 (. اگر 3 آزمایش T3 ،T4 و 
TSH در طیف طبیعی باشــند، بیمار یوتیروئید به شــمار 

می آید.

1-  Thyroid Bonding Globin

جدول 28-6: مقدار رفرنس هورمون های تیروئید

پروتئینمقداروضعیت
پرکاري تیروئید↑

25ng/mLTBG-1کم کاري تیروئید↓

کم کاري تیروئید ↑
4/5mIU/LTSH-0/5پرکاري تیروئید↓

پرکاري تیروئید↑
کم کاري تیروئید↓

1/2-2/9nmol/L
80-190ng/dL

T3

پرکاري تیروئید↑
کم کاري تیروئید↓

5-12/9μg/dL
65-154nmol/LT4

پرکاري تیروئید↑
کم کاري تیروئید↓

0/25-0/65ng/dL
3/8-10nmol/LFT3

پرکاري تیروئید↑
کم کاري تیروئید↓

1-3ng/dL
13-39pmol/LFT4
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)FT4.FT3(Free T4 .FreeT3 .3.2.2
FreeT3  و FreeT4  مقــدار آزاد هورمون های تیروئیدي 
را در خون  نشان می دهند. تنها مقدار بسیار جزئی، یعنی 
حــدود 1 درصد هورمون هــای T3 و T4 به صورت آزاد در 
خون هســتند و فقط همین مقادیر آزاد بر بافت ها مؤثرند؛ 
 T4 آزاد بســیار کمتر از T3 همچنین، با وجودی که مقدار
آزاد است، تأثیر بیشتری بر روش مصرف انرژی توسط بدن 
دارد. FreeT4 فعالیت بیولوژیک T4  را اندازه گیري می کند 
و تحت تأثیر عوامــل خارجي نیســت. مقادیر FreeT4 و 

TSH در نوزادان بیشتر از بزرگسالان  است.

 )TBG( 14.2.2. تیروکسین باندینگ گلوبولین
تیروکسین باندینگ گلوبولین، پروتئیني است که بخش 
 TBG اعظم تیروکسین به آن متصل مي شود. میزان ساخت
در حاملگي، استروژن تراپي  و مصرف داروهاي ضدبارداري، 
در کبد افزایش مي یابد؛ درحالی که در مصرف آندروژن ها  و 
در حضور بیماری های کلیوي کاهش می یابد. داروهایي نیز 
جایگاه هاي اتصال تیروکسین به TBG را اشغال می کنند 
که نظیر هورمون های اســتروئیدي و آسپرین هستند. این 

تست براي ارزیابي درماني استفاده مي شود.

دیگر تست های تیروئید
2)Tg( 5.2.2. تیروگلوبولین

این پروتئیــن پیش ســاز هورمون های تیروئید اســت. 
افزایش تیروگلوبولین ســرم به معنــي اختلال در عملکرد 
تیروئید اســت. ســنجش تیروگلوبولین بیشــتر به عنوان 
تومورمارکر اســت و براي پیگیري درمان سرطان تیروئید 
مفید اســت. به طورمعمول، میزان آن پس از بروز متاستاز 

افزایش می یابد.

3)TgAb( 6.2.2. آنتي بادي ضد تیروگلوبولین
براي تشــخیص بیماري اتوایمیون در بیماراني که گواتر 
ندولر دارند، مفید اســت؛ همچنین، در پیگیري درمان ید 
در گواتر آندمیک کاربرد دارد و در پیگیري عود یا متاستاز 

بدخیمي تیروئید همراه با تیروگلوبولین نیز مفید است.

1-  thyroxine-binding globulin
2-  Thyroglobulin
3-  Thyroglobulin Antibodies )TgAb(

تیروئیـد  پراکسـیداز  ضـد  آنتي بـادي   .7.2.2
4)TPO Ab(

این ماده در تخریــب بافت تیروئید با منشــأ اتوایمیون 
مانند هیپوتیروئیدي هاشیموتو نقش دارد. ظهور این ماده 

بر ظهور نشانه های بالیني تقدم زماني دارد.

8.2.2. تسـت هورمـون آزادکننـده تیروتروپین 
         5TRH

وقتي T4 و TSH هر دو پایین باشــند، انجام این تست 
مفید  است. هنگامی که کم کاري تیروئید ناشي از تخریب 
هیپوفیز باشــد، میزان TSH پس از تزریق TRH افزایش 
نمی یابد؛ ولي  درصورتی که اختلال در هیپوتالاموس باشد، 
مقدار TSH پــس از تزریق TRH زیاد می شــود؛ گرچه 

دیرتر از افراد طبیعی بالا می رود.
امروزه روش های جدید بررسی غده تیروئید شامل اسکن 
غده تیروئید و اسکن یدُ برداشتی6  می شوند. در روش اسکن 
تیروئید، ایزوتــوپ یدُ به بیمار تجویــز می گردد و منتظر 
شــروع محله های هورمون سازی مشــابه عملکرد طبیعی 
تیروئید می شــوند و از این طریق، تفاوت از میزان طبیعی 
تعیین می شود. در روش اســکن یدُ برداشتی، یدُ نشان دار 
برداشــته شده به وسیله غده تیروئید بررسی می شود. افراد 
هیپوتیروئیــد کمتر برداشــت می کننــد و برعکس افراد 

هیپرتیروئید، یدُ بیشتری برداشت می کنند )5(.

3.2. تست های آزمایشگاهی کبد
مهم ترین تست های لابراتواری کبد شامل بررسی عملکرد 
 -)E تا A (، بررسی هپاتیت ویروسی )هپاتیتLFT( 7کبد
بررسی آسیب کبد )Liver injery test( هستند که در زیر 

به طور جداگانه بررسی می شوند.
 LFT= Liver( ــد ــرد کب ــی عملک 1.3.2. بررس

)Functional Test
عملکرد کبد شــامل دو گروه اصلی اســت: الف(  فعالیت 
متابولیک کبد و ب( فعالیت ســنتیتک کبد. برای بررسی 

عملکرد کبد، این دو گروه بررسی می شوند.

4-  Thyroid Peroxidase Antibodies)TPO Ab(
5-  Thyrotropin-Releasing Hormone )TRH(
6-  Radioactive Iodine Uptake )RAIU(
7-  Liver function test
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1.1.3.2. بررسی فعالیت متابولیک کبد
مهم ترین فعالیت متابولیک کبد، متابولیسم »بیلی روبین« 
است. بیلی روبین حاصل متابولیسم »هم« )Heme( است. 
گلبول قرمز پــس از تخریب در طحال، بــه هم و زنجیره 
گلوبین شکسته می شود. قســمت هم )Heme( آن تحت 
تأثیر آنزیم ها، به بیلی روبین تبدیل می شود. این بیلی روبین 
غیر کونژوگه و غیر محلول در آب است و به وسیله آلبومین 
در جریان خون انتقال می یابد تا به کبد )هپاتوســیت ها( 
برســد. در کبد، بیلی روبین غیر کونژوگــه از آلبومین جدا 
و وارد هپاتوسیت ها می شود. بیلی روبین در هپاتوسیت ها 
با فعالیت آنزیمی، کونژوگه می شــود. بیلی روبین کونژوگه 
محلول در آب است و به مجراهای صفراوی ترشح می شود 
و سپس از طریق صفرا به سیستم گوارش ورود پیدا می کند. 
بیلی روبین در مجرای گوارشی تحت تأثیر باکتری ها دوباره 
متابولیزه مــی رود )تبدیل به اوروبییل نوژن( و در نهایت از 

طریق مدفوع، دفع می گردد.
Ԃ  نکتــه: در یک فرد طبیعــی، میزان بســیار کمی از

بیلی روبین کونژوگه وارد خون می شود.
برای ســنجش فعالیت متابولیک کبد، میزان بیلی روبین 
ســرم تست می شود. همانطور که در بالا توضیح داده شد، 
بیلی روبین در گردش خون بــه دو صورت غیر کونژوگه و 

کونژوگه وجود دارد.
دلایل بالا رفتن بیلی روبین غیر کونژوگه: •

o همولیز
o سندرم گیلبرت )Gilbert(. در این افراد نقص انتقال 

بیلی روبین از خون به هپاتوسیت وجود دارد.
o ســندرم کریگلــر- نجــار )Crigle -Najjar(. نقص 
آنزیمی در کونژوگه کردن بیلی روبین در هپاتوسیت وجود 

دارد.
o روزه داری و گرسنگی طولانی

دلایل بالا رفتن بیلی روبین کونژوگه: •
o نقص هــای ترشــح بیلی روبیــن: به طــور طبیعــی، 
بیلی روبین کونژوگه تولیدشــده در هپاتوســیت به وسیله 
ناقل های موجود در دیواره سلولی هپاتوسیت، به مجراهای 

صفراوی ترشح می شود.
o انسداد مجرای صفراوی: انسداد به دلیل سنگ صفراوی 
یا التهــاب مجرای صفــراوی )عفونت باکتریــال مجرای 
صفراوی- هپاتیت- داروهایی چون آندروژن( روی می دهد. 
در موقع انســداد مجرای صفــراوی، بیلی روبین کونژوگه 

نمی توانــد به میزان طبیعی از هپاتوســیت وارد مجراهای 
صفراوی شود )زیرا مجرا مســدود شده است و صفرا عبور 
نمی کند( و در نتیجه، مقــداری از بیلی روبین کونژوگه به 
خون پس می زند )وارد گردش خون می شــود( و ســطح 
ســرمی بیلی روبین کونژوگه در خون بــالا می رود. در فرد 
طبیعی، میزان بســیار کمی از بیلی روبیــن کونژوگه وارد 

خون می شود )1mg/dl-0= طبیعی(.
2.1.3.2. بررسی عملکرد سنتتیک کبد

کبد محل سنتز بیشترین )حدود 90 درصد( پروتئین های 
پلاسماست. آلبومین و بیشتر عامل های انعقادی، از جمله 
مهم ترین پروتئین های ســنتزی کبد هســتند )مهم ترین 
اســتثنا، ایمنوگلوبولین ها و عامل ون ویل براند است که در 
کبد ساخته نمی شود(. آلبومین به عنوان بیشترین پروتئین 
پلاســما، به طور کامل به وسیله کبد ساخته می شود. نیمه 

عمر آلبومین حدود 20 روز است.
همه عامل های انعقادی  به جز VWF )عامل فون ویلبراند( 
در کبد سنتز می شوند. عامل VII نیمه عمر کوتاهی در حد 
4 تا 6 ســاعت دارد. برای بررســی فعالیت سنتتیک کبد، 
پروتئین کل پلاســما- آلبومین و عامل VII تیتر می شود. 

میزان طبیعی موارد بیان شده، به صورت زیر است:
Total pr=6-7/8gr/dl

Alb=5-5/3gr/dl
 عامل VII از جمله پروتئین های ســنتزی کبد است که 
نیمــه عمر کوتــاه 4 تا 6 ســاعت دارد؛ بنابراین، ایندکس 
مناســبی برای بررسی وضعیت ســنتتیک کبد در همان 
روز اســت. از آنجا که تســت انعقادی PT، راه انعقادی را 
که به وســیله عامل VII فعال می شود، بررسی می کند، در 
بررسی اختلالات انعقادی وابسته به کبد، شایع ترین تست 

انعقادی درخواستی PT است.
به طور خلاصه، کبد به صورت حاد یا مزمن ممکن اســت 
دچار اختلالات ســنتتیک شــود. مهم ترین نمونه اختلال 
ســنتتیک حاد کبد، هپاتیت حاد ویروسی )A-E( است و 
مهم ترین نمونه اختلال سنتتیک مزمن کبد، سیروز کبدی 
)تبدیل بافت کبد به بافت همبند فیبروزه که فانکشن کبد 
را ندارد( اســت. در بیماری های مذکور با توجه به شــدت 
بیماری کبد، فانکشــن ســنتتیک خود را به طور نسبی یا 

کامل از دست می دهد. 
تابلوی تســت های لابراتواری در بیماران دچار اختلالات 

سنتتیک کبد به صورت زیر است:
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 - )Total pr( پروتئین پلاسما
 - )Alb( آلبومین پلاسما
 - )Factor VII( VII عامل
 - PT تست

2.3.2. بررسی هپاتیت ویروسی
ویروس های متعددی می توانند ســبب هپاتیت و آسیب 
 HEV-( کبد شــوند. افزون بر 5 نــوع ویــروس هپاتیت
چــون  ویروس هایــی   ،)HDV- HCV- HBV- HAV
HIV، آدنوویــروس –CMV - EBV و ... نیــز می توانند 
ســبب هپاتیت و آسیب کبدی بشــوند. در فصل هپاتیت، 
عنوان های مربوط به طور کامل بررسی شدند. در این فصل، 
فقط تست های لابراتواری 5 نوع ویروس هپاتیت )A-E( در 

بخش آزمایشات سروولوژیک بررسی می شوند.

)Liver injery test( 3.3.2. تست آسیب کبدی
برای بررسی آسیب کبدی، آنزیم های داخل هپاتوسیت ها 

و آنزیم های مجرایی بررسی می شوند.
آنزیم های داخل هپاتوســیت: هپاتوســیت ها حاوی  ✓

میزان زیادی آنزیم هســتند. به دنبال آسیب کبدی )مثلًا 
در هپاتیت ویروســی حاد، هپاتیت ویروســی مزمن فعال، 
الکلیسم، مصرف مزمن یا دوز بالای داروهای هپاتوتوکسیک 
و ...( ســلول های کبدی تخریب و لیز می شوند و آنزیم های 
آنهــا به خون ورود پیــدا می کننــد. ALT )آلانین آمینو 
ترانسفراز( و AST )آســپارتات آمینوترانسفراز( مهم ترین 
این آنزیم ها هستند؛ بنابراین، در طی آسیب هپاتوسیت ها، 

هر دو ALT و AST در خون بالا می رود.
آنزیم های مجرایی )کانالیکول های صفراوی کبد( ✓

 GGT آلکالین فســفاتاز( و( ALP مهم ترین این آنزیم ها

)گاماگلوتامیل ترانسفراز( است. ALP به طور اصلی در کبد 
و اســتخوان وجود دارد. GGT به طور اصلی در کبد وجود 

دارد.
به هر دلیلی که انســداد مجــرای صفراوی روی دهد  ✓

)مثلًا ســنگ مجرای صفراوی(، هــر دو آنزیم کانالیکولار 
شامل ALP و GGT در خون بالا می رود.

در افراد الکلیســم مزمــن )که هنوز آســیب کبدی  ✓
روی نداده اســت( یا مصرف داروهایــی مثل کاربامازبین- 
استامینوفن )که هنوز آســیب کبدی روی نداده است( یا 
افــراد چاق، میزان GGT به طور تنهــا بالا می رود )میزان 

ALP طبیعی باقی می ماند(.
اگر فقــط ALP در خون بالا باشــد )GGT طبیعی  ✓

 Turn over اســت(، منشأ آن استخوانی است. هر زمان که
اســتخوان بالا رود، میزان ALP خون بالا می رود )4 و 3(. 
جــداول 28-7 و 28-8 و  به طــور خلاصه به مفاهیم فوق 

اشاره می کند.

جدول 28-7:  تست های لابراتواري بررسي فانکشن کبد 
)LFT(

تست فانکشن کبد 
LFT

نوع تست درخواستی

Total Bilفانکشن متابولیک کبد
Direct Bil

In Direct Bil

فانکشن سنتتیک کبد

Total pr
ALP

Factor VII
PT

جدول 28-8: تست هاي لابراتواري براي بررسي آسیب کبدي )Liver Injury( شامل آسیب هپاتوسیت ها و آسیب مجرایي

تابلوی نتایجنوع تست درخواستیتست آسیب کبدی

ALTآسیب هپاتوسیت ها
AST

در موارد آسیب، افزایش تیتر سرمي
در موارد آسیب، افزایش تیتر سرمي

ALPآسیب مجرایی )انسداد مجرایی(
GGT

در موارد انسداد، افزایش تیتر سرمي
در موارد انسداد، افزایش تیتر سرمي
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 4.2. تست های کلیوی
برای بررســی فانکشــن کلیه، سطح ســرمی اوره خون 
)BUN( – کراتینین )Cr( و آنالیز ادراری )UA( به صورت 
آزمایشــگاهی بررسی می شــود. همچنین، میزان سرعت 
فیلتراســیون گلومرولیGFR( 1( از روی مقدار کراتینین 
)Cr( سرم محاســبه می شود. در قسمت زیر، به شرح این 

موارد پرداخته می شود.
 )BUN( 1.4.2. اوره خون

در گذشته به عنوان ایندکس فانکشن کلیه به کار می رفت؛ 
ولی میزان آن تحت تأثیر ســن، جنس، وزن و عوامل دیگر 
اســت؛ بنابراین، در حال حاضر بهترین ایندکس فانکشن 

کلیه GFR )سرعت فیلتراسیون گلومرولی( است.

 )Cr( 2.4.2. کراتینین
کراتینیــن حاصــل از متابولیســم کراتین )بیشــتر در 
عضلات( است. کراتینین به طور اصلی به وسیله فیلتراسیون 
گلومرولی، وارد نفرون ها شــده است، ولی مقدار کمی نیز 
ترشح توبولی دارد. در افراد با اختلال فانکشن کلیه، میزان 
کراتینین )Cr( ســرم بالا می رود. از میزان کراتینین سرم 
برای محاســبه GFR استفاده می شــود )با توجه به اینکه 
قسمت اصلی دفع کراتینین از طریق فیلتراسیون گلومرولی 

صورت  می گیرد(.
ازتمی: یک لفظ آزمایشــگاهی است که به موارد افزایش 

BUN و Cr گفته می شود.

GFR .3.4.2 سرعت فیلتراسیون گلومرولی
 ســرعت فیلتراسیون گلومرولی در دقیقه است و در حال 
حاضر به عنوان مهم ترین ایندکس فانکشــن کلیه به شمار 
می رود. اندازه گیری دقیق و مســتقیم فقط در رادیولوژي 
هسته ای امکان پذیر است. در تست های لابراتواری می توان 
میزان GFR را تخمین زد. برای محاسبه GFR از کراتینین 
به عنوان رایج ترین شاخص استفاده می شود. چندین روش 
برای تخمین GFR پیشــنهاد شده است که در ایران روش 
روتین، اســتفاده از فرمول کاک گرافــت گالت به صورت 

روبه رو است:

1-  glomerular filtration rate

Ԃ  نکته مهم: تبدیل دوز داروها )در بیماران با نارســایی
کلیه( بر اساس میزان  GFR است. 

 )UA( 4.4.2. آنالیز ادراری
با انجام این آنالیز وجود سلول، خون، پروتئین، کست های 
ادراری و پارازیت ها بررســی می شود که در زیر شرح داده 

می شود:
بررسی خون )هماچوری(: هماچوری به معنای وجود  ✓

خون در ادرار اســت. در آنالیز ادراری ابتدا وجود خون در 
ادرار از طریق کاغذ نشاندار )Dipstick( بررسی می شود. در 
صورت مثبت شدن به دلیل موارد مثبت کاذب زیاد )برای 
نمونه به دنبال کار کــردن با تمیزکننده های قلیایی( ادرار 
مورد نظر زیر میکروســکوپ بررسی می شود. درصورتی که 
 )RBC( با بزرگ نمایــی 40 بیش از 1 تا 2 گلبــول قرمز

مشاهده شود، به آن هماچوری گفته می شود. 
بررسی پروتئین )پروتینوری( : برای بررسی پروتئین در  ✓

ادرار ابتدا آنالیز ادراری )UA( انجام می شود. درصورتی که 
مثبت شود، باید آزمایش بعدی که بررسی میزان پروتئین 
دفع شــده است، در ادرار 24 ساعته صورت گیرد )به دلیل 
اینکه موارد مثبت کاذب با تست آنالیز ادراری زیاد است(. 
ســپس با توجه به میزان پروتئین دفع شــده در ادرار 24 

ساعته، تشخیص های متفاوتی مطرح می شود.
گلبول ســفید )WBC(: در صورت مشاهده بیش از 2 تا  ✓

3 عدد گلبول سفید در ادرار، عفونت ادراری باید بررسی شود.
سلول اپیتلیال: مشاهده 4 تا 5 سلول اپیتلیال در ادرار  ✓

طبیعی است.
کســت های ادراری: کســت ها به دنبــال تجمع یک  ✓

ترکیب )Component( در ادرار تشــکیل می شــود و این 
تجمع، شکل مجرای ادراری را به خود می گیرد)6-8(.

3. آزمایشات سرولوژیک 
1.3. تست های سرولوژیک هپاتیت ویروسی

A 1.1.3. هپاتیت
در دوره کمــون: RNA ویــروس HAV در مدفوع و - 

پلاســما مثبت می شــود و تا حدود 18 روز پس از شروع 
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نشانه های بالینی بیماری، مثبت باقی می ماند.
در دوره هپاتیــت حاد: آنتی بــادی Anti HAV )نوع - 

IgM( مثبت اســت و تا حدود 3 تــا 6 ماه پس از عفونت، 
مثبت باقی می ماند. تست آنتی بادی مثبت می تواند با تیتر 

RNA ویروس به روش RT-PCR تأیید شود.
افرادی که به هپاتیت A مبتلا می شوند، حدود یکی دو - 

هفته پس از تولیــد IgM، تولید IgG را آغاز می کنند و تا 
آخر عمــر IgG-Anti HAV در آنها مثبت باقی می ماند و 

در مقابل این بیماری ایمن هستند.
به طــور خلاصه، تابلــوی لابراتواری هپاتیــت A حاد به 

صورت زیر است:
Anti HAV+ )IgM(

E 2.1.3. هپاتیت
در هپاتیت E حاد، آنتی بادی از نوع IgM بالا می رود. این 

تست با تیتر ویروس به روش PCR تأیید می شود.
به طــور خلاصه، تابلــوی لابراتواری هپاتیــت E حاد به 

صورت زیر است:
Anti HEV+ )IgM(

)DNA )PCR  + ویروس

C 3.1.3. هپاتیت
ســه تســت لابراتواری برای بررســی HCV اســتفاده 
می شوند. دو تست Anti-HCV و1RIBA آنتی بادی علیه 
این ویروس را تیتر کرده اســت و تســت HCV RNA به 
روش RT-PCR آنتــی ژن این ویروس در خــون را تیتر 
می کند. زمانی که یک فرد به هپاتیت C مبتلا می شــود، 
طی 2 هفته اول آنتی ژن ویروس در خون مثبت می شــود. 
در این زمان، هنوز آنتی بادی علیه HCV تشــکیل نشــده 
است )شــروع تولید آنتی بادی از هفته دهم تا دوازدهم به 

بعد است(.
فقط 15 درصــد موارد هپاتیت C به طــور کامل بهبود 
می یابند و در حدود 85 درصد افراد، عفونت مزمن می رود 
و تا آخر عمر باقــی می ماند. در هپاتیت C مزمن، آنتی ژن 
1- Recombinant ImmunoBlot Assay

ویروس مثبت و آنتی بادی نیز مثبت است. )نکته: آنتی بادی 
تولیدشده توانایی پاک سازی ویروس را ندارد.(

تذکر: با توجه به اینکه تســت RIBA و HCV RNA )به 
روش RT-PCR( هزینه زیادی دارد، برای بررســی اولیه و 
اسکرین هپاتیت C در افراد )افراد بدون نشانه های هپاتیت 
حاد(، ابتدا تست Anti-HCV درخواست می شود. اگر این 
تســت در افراد high risk -مثل معتادان تزریقی- مثبت 
باشــد، بــا احتمال 99 درصــد فرد به هپاتیــت C مزمن 
مبتلاســت؛ ولی اگر در یک فرد معمولی مثبت باشد، فقط 
25 درصــد احتمال ابتلا به هپاتیت C وجــود دارد و باید 
تست RIBA و تیتر آنتی ژن HCV RNA صورت گیرد که 
در صورت مثبت بودن دو مورد اخیر، هپاتیت C به شــمار 
 Anti-HCV می رود. در صورت منفی بودن دو مورد اخیر
مثبت شــده، مثبت کاذب بوده است. جدول 28-9 به طور 
خلاصه تابلوی لابراتواری هپاتیت C حاد و مزمن را نشــان 

می دهد.

B 4.1.3. هپاتیت
 -HBe- HBs شــامل ســه آنتــی ژن B ویروس هپاتیت
 HBc  اســت. بدن علیه این ســه، آنتی بادی تولید می کند
 )Anti HBc /Anti HBe /Anti HBs(. برای بررسی هپاتیت 
B، 2 آنتی ژن و 3 آنتی بادی بالا بررسی می شوند )آنتی ژن 
HBc هیچ موقع وارد خون نمی شــود(. پس از درگیری با 
هپاتیت B، نخســتین موردی که مثبت می شود، آنتی ژن 
HBs است. در دوره کمون بیماری، فقط این آنتیژن مثبت 

و بقیه موارد منفی است.
پس از دوره کمون، هپاتیت B حاد خود را با نشــانه های 
بالینی نشــان می دهد. در این مرحلــه، HBe آنتی ژن هم 
مثبت می شــود و بدن تولید آنتی بادی Anti HBc را آغاز 
می کند )در این مرحله، نوع  IgM اســت؛ سپس در همه 
افراد مبتلا شــده چه بهبودی کامل پیدا کنند، چه ناقل یا 
فعال مزمن شــوند، این آنتی بادی از نوع IgG تا آخر عمر 
مثبت باقــی می ماند )جدول 28-10(. پس از حدود 6 ماه 

ممکن است سه حالت پیش بیاید.
حالت اول: بهبودی کامل )cure(. در این حالت، بدن با 

C جدول 28-9: تابلوی لابراتواری هپاتیت

)HCV RNA+ )Ag هپاتیت حاد  RIBA- )Ab(  Anti HCV - )Ab(  

+HCV RNA+  RIBA+Anti HCV هپاتیت مزمن
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تولید آنتی بادی نــوع Anti HBs و Anti HBe، ویروس را 
از بدن به طور کامل پاک سازی می کند. )جدول 10-28(

حالت دوم: ناقــل )Carrier( که در آن ویروس هپاتیت 
در کبد و ســرم وجود دارد، اما تخریب فعال هپاتوســیت 
وجود ندارد و کبد فانکشــن طبیعــی خود را پیدا می کند. 
در این افراد، بدن با تولیــد Anti HBe آنتی ژن HBe را از 
بین می برد و در نتیجه، دیگر تخریب هپاتوسیت ها صورت 
نمی گیرد؛ اما بدن توانایــی تولید Anti HBs را ندارد و در 
نتیجه، همچنــان HBs مثبت باقی می ماند. این شــخص 
پتانســیل انتقال عفونت به افراد دیگر را دارد. )جدول28-

)10
حالت ســوم: فعال مزمن1 که در آن، ویروس در کبد و 
سرم وجود دارد؛ اما برخلاف نوع ناقل، در این افراد ویروس 
در کبد به طور فعال همانندســازی می کند و سبب تخریب 
 هپاتوســیت ها می شــود. در این افراد، بدن توانایی تولید
 Anti HBe و نــه Anti HBs را نــدارد؛ در نتیجــه، هر دو 
آنتیــژن HBs و HBe مثبت باقی می ماننــد و ویروس نیز 
توانایی فعالیــت و تخریب هپاتوســیت ها را دارد )جدول 
28-10(. در افرادی که واکســینه می شوند، فقط آنتی ژن 
ضعیف شده HBs وارد بدن می شــود؛ بنابراین، بدن فقط 
علیــه این آنتــی ژن، آنتی بادی تولید می کنــد و آن را از 
بین می برد و بقیه آنتی ژنهــا و آنتی بادی های دیگر منفی 
 10 mmol/ml هستند. گفتنی است تیتر آنتی بادی بالای
کارآمد دانسته می شود و زیر آن به دوز یادآوری نیاز دارد. 

)جدول 10-28(

2.3. تست های سرولوژیک ایدز
برای بررســی حضور ویروس اچ آی ویHIV 2  در سرم 
استفاده می شود. در این تست ها، آنتی ژن یا آنتی بادی های 
1-  Active chronic
2-  Human Immunodeficiency Virus

علیه ویروس شناسایی می شوند.
پیش از بیان این تســت ها، لازم اســت بعضی از واژه ها 

)ترمینولوژی( توضیح داده شود:
الــف( window period: بــه زمانی گفته می شــود که 
حضور آنتی ژن یا آنتی بادی در ســرم شناسایی نمی شود و 
اگر بیماری عفونی در چنین زمانی آزمایش بدهد، عفونتش 
تشخیص داده نمی شود و گمراهی کلینیسین و بیمار را در 

پی دارد.
ب( حساســیت3: درصد نتایجی که تست مثبت می شود، 

وقتی که عفونتی وجود دارد.
ج(  ویژگی4: درصد نتایجی که تســت منفی می شــود، 
وقتــی که عفونتی وجــود ندارد. وقتی می گوییم تســتی 
حســاس است، یعنی از حساســیت بالایی برخوردار است 
که هنگام کاربرد، نتیجه تســت بــرای همه بیماران دارای 
عفونت، مثبت می شود. وقتی می گوییم تستی ویژه است، 
یعنــی از ویژگی بالایی برخوردار اســت که هنگام کاربرد، 

برای افراد سالم منفی می شود.
ج( مثبــت کاذب: وقتی فردی عفونت نداشــته باشــد و 
به اشتباه تست مثبت شود، یعنی تصور بر این است که فرد 

سالم، عفونی است.
عوامــل ایجاد نتایج مثبــت کاذب در عفونت اچ آی وی 
عبارتند از واکنش های غیراختصاصی، هایپرگاماگلوبولینمی 
و یــا حضور آنتی بادی علیه عوامل عفونی دیگر که تشــابه 

آنتی ژنی با اچ آی وی دارد.
بیماری های اتوایمیون مثل لوپوس اریتماتوز سیستمیک، 

به طور نادر سبب مثبت کاذب می شوند.
د( منفی کاذب وقتی فردی عفونت داشته باشد و به اشتباه 
تست منفی شــود، یعنی تصور بر این است که فرد عفونی 

سالم باشد و این سبب گمراهی می شود.
3-  sensitivity
4-  Specificity

 B جدول 28-10: تابلوی لابراتواری هپاتیت

HBsAgAnti HBsHBeAgAnti HBeHBcAgAnti HBcوضعیت عفونت

+__+_+عفونت حاد

+_+_+_بهبود کامل

+_+__+ناقل سالم

+__+_+عفونت مزمن فعال

____+_فرد واکسینه شده

Rahimullah
Text Box
Download From: www.AghaLibrary.com



فصل 28

بیماری های دهان و فک و صورت

562

در  کاذب  منفـی  نتایـج  ایجـاد  عوامـل   .1.2.3
وی آی  اچ  عفونـت 

 window بســیاری از موارد منفی کاذب مربوط به دوره
است. عوامل دیگر مثل پروفیلاکسی پس از آلودگی به ندرت 
سبب ایجاد منفی کاذب می شوند.  نکته: همه افراد پیش از 
اهدای خون، باید تست های مربوط به اچ آی وی را بدهند.

2.2.3. تشخیص عفونت اچ آی وی
بــرای تشــخیص عفونــت اچ آی وی به تســت های با 
حساســیت بالا و ویژگی بالا نیاز اســت. تست های بررسی 
آنتی بادی های ســرم روش تشخیصی اچ آی وی می شود. 
این تســت ها گران نیســتند و بســیار دقیق اند. در دوره 
window، به دلیل تشــکیل نشــدن آنتی بــادی، نتیجه 
منفی کاذب گزارش می شــود. )به طورمعمــول، فاصله 3 
هفتــه تا 6 ماهه بین زمان ورود ویروس اچ آی وی و تولید 
آنتی بادیهای قابل اندازه گیری در سرم، طول می کشد.( در 
90 درصــد مبتلایان به اچ آی وی طــی 3 ماه، آنتی بادی 
در ســرم قابل شناسایی شــده و به ندرت اتفاق می افتد که 
دوره window، 6 ماه طول بکشد. استفاده از داروهای ضد 
رتروویروس، سبب تأخیر در تشکیل آنتی بادی ها و طویل 

شدن دوره window حتی تا 12 ماه می شود.

3.2.3. افراد در معرض خطر عفونت ایدز
1- مردان همجنس گرا

2- زنان و مردانی که بیش از یک شریک جنسی دارند.
3- معتادان به مواد مخدر تزریقی

4- افــرادی که فرآورده های خونی آلــوده به اچ آی وی 
دریافت کرده اند.

5- نوزادنــی که هنــگام حاملگی و زایمــان در معرض 
ویروس قرار گرفته اند.

4.2.3. تست های تشخیصی ایدز عبارت اند از:
• )Enzyme Linked ImmunoAssay(ELIZA تست
• Western Blot تست
• P24 آنتی ژن
• )CD8 و CD4(T مارکرهای لنفوسیت
• Ora Quick Rapid HIV Test

ELIZA1 1.4.2.3. تست
بیشترین تســتی که برای ایدز به کار می رود، تست الیزا 
اســت که آنتی بادی ایدز را در پلاســما یا سرم تشخیص 
می دهد. این نکته مهم اســت که الیزا آنتی بادی های ضد 
ایدز را شناســایی می کند، نه آنتی ژن هــای ویروس را به 
همین دلیل، نمی تواند در مرحله های اولیه و پیش از تولید 
آنتی بادیها، بیماری ایدز را شناسایی کند. حساسیت تست 
الیزا در مــورد نمونه خون افرادی که 12 هفته یا بیشــتر 

مبتلا به اچ آی وی شده اند، حدود 90 درصد است.
2.4.2.3. تست وسترن بلات2 

برای آنکه اختصاصی بودن تست های سرولوژیک افزایش 
یابد، یک تســت مکمل )اغلب وسترن بلات( برای تصحیح 

نتایج آزمایش های پیاپی الیزا مورد نیاز است.
اگر آزمایش الیزا 2 بار متوالی مثبت شــود و یک تســت 
وسترن بلات مثبت داشته باشیم، قویاً فرد مبتلا به عفونت 
اچ آی وی اســت. تســت وســترن بلات از ویژگی3 بالایی 
برخوردار است. دو تســت الیزا و وسترن بلات، تست های  

آنتی بادی های ضد اچ آی وی هستند.
P24 3.4.2.3. آنتی ژن

در مواردی که تســت های الیزا و وســترن بلات نتوانند 
ویروس اچ آی وی را شناسایی کنند، پروتئین P24 ویروس 
را در خــون افراد مبتلا بــه ایدز جســتجو می کنند. این 
آنتی ژن می تواند به صورت آزاد یا به صورت چســبیده به 
آنتی بادی ضد P24 باشــد. آنتی ژن P24 در هفته 2 تا 6 پس 

از عفونت مشاهده می رود.
)CD8 و CD4(T 4.4.2.3. مارکرهای لنفوسیت

پاتوژنز بیماری ایدز به این صورت است که لنفوسیت های 
T دارای رســپتور CD4، با افزایش عوارض بالینی ایدز در 
ارتباط مســتقیم اســت؛ بنابراین، اندازه گیری CD4 روش 
مناسبی برای بررسی پروگنوز بیماران مبتلا به ایدز از نظر 

خطر ابتلا به عفونت های فرصت طلب است.
 اندازه گیری میزان لنفوسیت های دارای رسپتور CD4 به 

جهت موارد زیر به کار می رود:
تعیین میزان پروفیلاکسی علیه پنومونی کارینی •
کاربرد درمان با آنتی ویروس ها •
بررســی پیش آگهــی در بیماران مبتلا بــه عفونت با  •

1-  Enzyme Linked ImmunoAssay
2-  Western Blot
3-  specificity
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ویروس اچ آی وی
مقدار طبیعی CD4 بیشــتر از 1000 سلول در میلی متر 
مکعب اســت. انجمن عمومی بهداشــت ایــالات آمریکا 
 HIV پیشنهاد کرده اســت در همه افرادی که به ویروس
آلوده شده اند، مارکرهای پروگنوستیک CD4 باید هر 3 الی 
6 ماه یک بار بررســی شــوند. زمانی که میزان سلول  های 
CD4 کاهش می یابد، درصد پیشرفت به سمت ایدز افزایش 
پیدا می کند. در 48 درصد بیماران، وقتی شمار سلول های 
CD4 به 100 ســلول در میلی متر مکعب می رسد، در طول 

6 ماه بیماری ایدز پیشرفت می کند.
 CD4 پیشنهاد شده است در بیمارانی که شمار سلول های
آنها کمتر از 500 تا 600 سلول در  میلی متر مکعب است، 
درمان با آنتی ویروس ها داده شــود. وقتی شمار سلول های 
CD4 کمتر از 200 تا 300 سلول در میلی متر مکعب است، 

باید پروفیلاکسی علیه پنومونی صورت گیرد )3-5(.
Ora Quick Rapid HIV Test .5.4.2.3

در این تست از بزاق و ترشحات دهان برای تشخیص ایدز 
اســتفاده می شود که وقتی فرد در منزل است، می تواند از 
این وسیله برای تشخیص عفونت HIV استفاده کند )شکل 

28-7(. این تست یک تست بررسی آنتی بادی است. )5(

تصویر 28-7: وسیله تشخیص ایدز از طریق بزاق

ــای  ــگاهي بیماری ه ــت های آزمایش 3.3. تس
خــود ایمــن )اتوایمیــون(

در بیماران  مبتلا به بیماری های بافت همبندی )اتو ایمیون( 
آنتی بادی های غیر طبیعی زیادی وجــود دارد. آزمایش های 
ایمنولوژیک در تأیید تشــخیص بالینــی بیماری های بافت 
همبنــدی مانند لوپــوس اریتماتوز سیســتمیک و آرتریت 

روماتوئید، شوگرن و بعضی عفونت ها کاربرد دارد.

)آنتي نوکلئـر  هسـته  ضـد  آنتي بـادي   .1.3.3
1ANA آنتي بـادي(

در بعضــي از بیماری های خود ایمنــي، آنتي بادي علیه 
این  مي شود.  ساخته  ســلول ها  هسته  نوکلئوپروتئین هاي 
تست برای تشــخیص 2SLE از حساسیت بالایی برخوردار 
اســت؛ به طوری که در حدود  95 درصد افراد مبتلا به این 
بیماری مثبت می شــود؛ همچنیــن، در دیگر بیماری های 
اتوایمیــون و مصرف بعضی داروها می تواند مثبت شــود؛ 
بنابرایــن، ANA تســت اختصاصــی لوپــوس اریتماتوز 
سیســتمیک نیست و برای غربالگری افراد مشکوک به این 
بیماری استفاده می شود؛ همچنین، برای تأیید تشخیص به 

تست های دیگر نیاز است.
بالا بودن تیتــر ANA دلیل بر شــدت بیماری لوپوس 
اریتماتــوز سیســتمیک نیســت و گاهی در افراد ســالم، 
به خصــوص ســالمندان به طــور کاذب مثبت می شــود. 
داروهایــی مثل اســتازولامید، هیدرالازین، پنی ســیلین، 
استرپتو مایسین، سولفانامیدها و تتراسیکلین ها می توانند 

آزمایش ANA را مثبت کاذب کنند.

)Anti- dsDNA(  DNA 2.3.3. آنتی بادی های ضد
برای تشــخیص و پیگیــری بیماری لوپــوس اریتماتوز 
سیستمیک بسیار مفید اســت. در حدود 65 تا 80 درصد 
بیماران در مرحله فعال، مثبت می شــود. این تست، تست 
اختصاصی لوپوس به شــمار می رود و تیترهای بالا نشانه 
لوپوس اریتماتوز سیستمیک است. این آنتیبادی در بعضی 
از بیماری هــای اتوایمیــون، هپاتیت مزمــن، منونوکلئوز 
 عفونــی و ســیروز صفــراوی نیز دیــده می شــود. تیتر
Anti- dsDNA با شــدت بیماری و بخصوص نشانه های 

کلیوی بیماری لوپوس ارتباط مستقیم دارد.
علیــه  آنتی بــادی  دارویــی3  لوپــوس  در  نکتــه: 
هیســتون4 )پروتئین هسته قابل حل در آب که متشکل از 
تیروزین5 و آرژینین6 اســت( ایجاد می رود و در این مورد، 

آزمایش Anti histon علاوه بر ANA ، مثبت می شود.

1-  Anti Nuclear Antibody 
2-  Systemic Lupus Erythematous
3-  Drug induced lupus
4-  histon
5-  tyrosine
6-  Arginine
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RO و LA  3.3.3. آنتی بادی های
به طور رایج، آنتی بادی های ضد هسته مربوط به سندرم 
شــوگرن هســتند. Anti-RO و Anti-LA که به ترتیب 
بــا اســامي Anti-SSA و Anti-SSB نامیده مي شــوند. 
آنتی بادی RO در 40 تا 80 درصد در بیماران دچار سندرم 
شــوگرن دیده می شوند. این آنتی بادی در نیمي از بیماران 
مبتلا به لوپوس سیســتمیک اریتماتوز مشــاهده می رود. 
آنتی بادی Anti-LA در 15 تا 40 درصد بیماران مبتلا به 
سندرم شوگرن یافت می رود و در 10 تا 20 درصد بیماران 

مبتلا به لوپوس سیستمیک اریتماتوز مشاهده مي شود.

Anti-smRNP 4.3.3. آنتی بادی های
این آنتي بادی ها علیه سری های U از ریبونوکلئوپروتین هاي 
کوچک هســته اي هســتند. معمولتریــن آنتی بادی های 
 Anti-RNP و Anti-smith )anti-sm( اندازه گیری شــده
هســتند. این آنتي بادي ها در سرم بیماران مبتلا به لوپوس 
سیستمیک اریتماتوز، بیماري التهابي عضله و اسکلرودرما 

وجود دارد.
آنتي بادی های Anti-RNP نیز در میان کمي از بیماران 
با ســندرم شــوگرن، آرتریت روماتوئید، اسکلرودرما، پلي 

میوزیت یافت مي شود.

5.3.3. آنتي بادیهای ضد فسفولیپید
این آنتي بادی ها بــا پروتئین هاي مرتبط و غیر مرتبط با 
فســفولیپید پلاسما واکنش نشان می دهند. به طورمعمول، 
این آنتي بادي ها در بیمــاران مبتلا به بیماری های عفوني 
نظیر پروتوزوئرها، بیماری های ویروســي مانند اچ ای ویو 
بیماری های خود ایمن مانند آرتریت روماتوئید، اسکلرودرما  

و گرانولوماتوز وگنر یافت می شوند.

LE 6.3.3. بررسي سلول
عامل LE همان تســت ANA اســت که در ســرم فرد 
ارزیابي می شــوند. در واقع، اتو آنتي بادي ها موجب از بین 
رفتن گلبول ســفید شده و هســته گلبول سفید به وسیله 
فاگوســیت ها بلعیده مي شــود. در نتیجه، فاگوسیتي که 
هســته اش کنار رفته  و هســته دیگري را بلعیده اســت، 
ســلول LE نام دارد. این تست در 80 درصد موارد لوپوس 
اریتماتوز سیستمیک مثبت است؛ به طورمعمول در لوپوس 

اریتماتوز دیسکوئید منفي است.

7.3.3. عامل روماتوئیدي
برخی عفونت ها سبب تورم مفاصل می شوند که این تورم 
موجب ترشــح یک نوع ایمونوگلوبولین جي IgG می شود 
کــه روی آنتی  ژن های تثبیت شــده در مفصل نشســته و 
کمپلمــان را جذب می کند؛ این کمپلکس موجب ترشــح 
مواد آنافیلاتوکسیک می شــود که سبب جذب سلول های 
آماســی می شود و این ســلول ها لیزوزیم ترشح می کنند. 
این لیزوزیم، ســبب تغییر IgG تثبیت شــده در ســطح 
مفصل می شــود و آن را وادار به تولیــد آنتی ژن جدیدی 
می کند که بدن علیه آن آنتی کور ترشح می کند که از نوع 
ایمونوگلوبولین ام IgM اســت و عامل روماتوئیدي نامیده 
می شود، تسلسل تولید این دو نوع آنتی کور IgG و IgM تا 

انهدام کامل مفصل ادامه پیدا می کند.

Anti-CCP .8.3.3
این اتوآنتي بادي ها، پروتئین هایي هســتند که به وسیله 
سیســتم ایمني در پاسخ به تحریک ناشــي از سیترولین 
ترشح مي شود. سیترولین یک اسیدآمینه غیر طبیعي است 
که از تغییر اســیدآمینه آرژینین  به وجود مي آید. به نظر 
مي رسد تبدیل آرژینین به ســیترولین در فرآیند التهابي 
خــود ایمنی که در مفصل های افراد دیده مي شــود، نقش 
داشته باشــد. این تســت با ویژگي )بیش از 95 درصد( و 
حساســیت )تقریبا80ً درصــد( براي آرتریــت روماتوئید 

استفاده قرار مي شود. )6(

4. بزاق
تشــخیص زودهنــگام بیمــاری، نقش بســیار مهم در 
برنامه ریزی درمــان و پیش آگهی دارد. در تحقیقات اخیر، 
بزاق به عنوان یک مایع بیولوژیک مهم در تشــخیص انواع 
بیماری ها معرفی شــده اســت.  مزیت آن این اســت که 
جمع آوری بزاق در مقایســه با بررســی های سرمی، یک 
روش آســان، غیرتهاجمی، بدون درد و استرس است؛ اما 
در مقایســه با خون  متدهای تشخیصی بزاق از حساسیت 
کمتری برخوردار بوده است و نبود ارتباط بین مولکول های 
زیســتی در خون و بزاق و تغییرات شــبانه روزی در بزاق، 
اســتفاده از آن را در پزشکی محدود می کند. در مطالعات 
جدید پزشکی، بررســی های گوناگونی در زمینه تغییرات 
بزاق در بیماری های سیســتمیک مانند بیماری های قلبی 
عروقی، کلیــوی، اتوایمیون و عفونت هایــی همچون ایدز 
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انجام شــده است. در حیطه دندانپزشکی نیز درباره ارتباط 
بزاق و پوســیدگی، بیماری های پریودنتال، ضایعات مخاط 
دهان و بدخیمی های دهان، مطالعات زیادی شــده است. 

)9و10(
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