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  تغييرات پارامترهاي هماتولوژيك در جريان بيماري سل ريوي
  

  ،1، دكتر سيد داود منصوري1، دكتر پيام طبرسي1، دكتر سيد مهدي ميرسعيدي1دكتر مجيد ولي اله پور اميري
  1، دكتر محمدرضا مسجدي1دكتر فروزان محمدي

  
  :چكيده
  . ن مبتلا به سل ريوي صورت گرفت اين مطالعه با هدف تعيين تغييرات هماتولوژيك بيمارا: هدف

. كليه بيماران مبتلا به سل ريوي مراجعه كننده به بيمارستان مسيح دانشوري طي يك سال مورد بررسي قرار گرفتند: روش كار
 ميلي ليتر از خون وريدي براي تعيين لندكس هاي خوني و 2بعد از اخذ موافقت نامه كتبي و ثبت مشخصات فردي از بيماران 

                   يافته بر اساس آزمون هاي آماري. تست توبركوليني توسط يك نفر تزريق و قرائت گرديد. ت سديمانتاسيون گرفته شدسرع
Chi-square , t  و Mann-Whitney 05/0 با قبول مرز معني داري روي < Pتجزيه و تحليل شد  .  

 PPDبيماران با تست .   آنمي داشتند%)  87(  مرد 107و %) 67( زن 64د از اين تعدا.  بيمار وارد مطالعه شدند218 :يافته ها 
   ). P > 001/0( مثبت ميزان هموگلوبين بيشتري داشتند 

 تغييرات هماتولوژيك با اهميت در جريان بيماري سل ريوي اسمير مثبت اتفاق مي افتد و شايع ترين آن آنمي :گيري نتيجه
  . نورموسيتيك است
   تظاهرات خوني_ آنمي _سل  :واژگان كليدي

   

                                                           
 )دكتر مسيح دانشوري(اريهاي ريوي  مركز آموزشي، پژوهشي، درماني سل و بيم- 1

 

  مقدمه
 يـك   2020طبق برآورد سازمان بهداشت جهـاني تـا پايـان سـال             . سل هنوز يكي از عمده ترين عوامل عفوني است كه سبب مرگ و مير مي گردد               

 ميليون  36 جهاني افزوده شده  و        ميليون نفر بيمار مسلول بر جامعه      35ميليارد نفر دچار عفونت جديد با مايكوباكتريوم توبركلوزيس خواهند شد و            
  .)1(نفر نيز جان خود را از دست خواهند داد 

 Multi system(لذا سل را بيماري با درگيري چند عـضو  . در جريان بيماري سل تمام اعضاء بدن دچار درگيري و يا واكنشهاي التهابي مي گردد
involvement ( آنمي نرموكروم، نورموسيتيك و .  كه يافته هاي هماتولوژيك آن ناشايع نيست     از جمله اعضاء درگير سيستم خوني است      . مي نامند

در جريان سل منتشر نيز افزايش سـرعت سديمانتاسـيون گلبولهـاي قرمـز و سـلولهاي تـك                   . )2،3،4(لكوسيتوز بعنوان شايعترين آنها نام برده ميشود        
ر ايمونولوژيك دارند اما تظاهرات ايمونولوژيك همچون آنمي هموليتيك نيز در         اكثر يافته هاي فوق مكانيسم هاي غي      . )5(هسته اي گزارش شده است    

  .)6،7،8(جريان سل رخ داده است 
عليرغم اهميت تغييرات پروفايل هماتولوژيك و تنوع زياد آن در جريان بيماري سل، مطالعات محدودي در مجلات علمـي موجـود اسـت و نيـاز بـه        

  .ا در اين مطالعه تعيين  تغييرات اندكس هاي خوني در بيماران مسلول مورد هدف قرار داده شدبررسي بيشتر آن احساس مي گردد لذ
  
  

  مواد و روش ها 
 Descriptive cross )  اين مطالعه به روش توصيفي مقطعي     

sectional ) تمـامي  .  و در بيمارستان مسيح دانشوري انجام گرفـت
 ) 1383 تا تيرماه    1382از تيرماه   ( بيماراني كه در طي مدت يكسال       

با تشخيص قطعي سل ريوي اسمير مثبت و تازه تشخيص داده شـده             
كه در بخش هاي سـل ايـن مركـز           )  )WHO )9طبق تعريف   (  اي    

  .بستري شده بودند مورد بررسي قرار گرفتند
  : معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بودند از 

  سال تمام15سن بيشتر از  )1
 ريـوي بـر پايـه علائـم بـاليني و            داشتن شواهد سل فعـال     )2

 راديوگرافي ريه
داشتن اسمير خلط مثبت در رنگ آميزي اختصاصي ذيـل           )3

ــيل     – ــراي باسـ ــت بـ ــط مثبـ ــشت خلـ ــسون و كـ  نلـ
  جانسن –مايكوباكتريوتوبركلوزيس در محيط لونشتاين 

معيارهاي خـروج از مطالعـه وجـود همزمـان بيماريهـاي ايـدز،              
ه، نارسـايي فـوق كليـه،        ، نارسايي كبدي پيـشرفت     HIVعفونت  
  بيماري 

خوني شناخته شده، بيماريهاي بدخيمي، بيماريهاي كـلاژن واسـكولر          
شناخته شـده، سـاركوئيدوز، مـصرف كورتيكواسـتروئيد يـا داروهـاي             

  .تضعيف گر سيستم ايمني بوده است
 ميلي ليتر خون    2 بعد از دريافت رضايت نامه كتبي شركت در طرح،          

يمـاران بـه منظـور بررسـي پـارا متـر هـاي              از وريد بازيليك دسـت ب     
) cell counter) sismex japan madeبا دستگاه ( هماتولوژيك 

  .گرفته شد) با روش وسترگرين  ( ESRو تست 
 ميلي گرم در دسي ليتـر در        12 در مردان و     14 هموگلوبين كمتر از    

 كمتـر   MCHCكم خوني هيپوكروم با  . زنان كم خوني تعريف شد
 كمتر  MCV و كم خوني ميكروسيتر با       27 كمتر از    MCH و   36از  
.  تعريـف شـد    100 بـيش از     MCV و كم خوني ماكروسيتر با         80از  

 در هر ميلي متـر مكعـب و         10000 بالاي   WBCلكوسيتوز به تعداد    
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 اطـلاق   1500لنفوسيتوپني به تعداد لنفوسيت خـون محيطـي زيـر           
  )10. (گرديد

 و ترومبوسـيتوز بـه      150.000ترومبوسيتوپني با تعداد پلاكـت زيـر        
  )11(.  تعريف گرديد450.000تعداد بالاي 

. در تمام بيماران تست توبركولين توسط يك نفر تزريق و خوانده شـد         
 (purified protein derivative)بـه ايـن منظـور از محلـول      

PPD مايكوبــاكتريوم توبركلــوزيس  RT-23 ســاخت انــستيتو رازي 
. )12( روش اسـتاندارد تزريـق گرديـد         ايران استفاده شـد و بـر اسـاس        

 ميلي متر بعنـوان واكـنش  مثبـت تلقـي              10سفتي مساوي يا بالاي     
  .گرديد

  و با استفاده از SPSS version 11اطلاعات بدست آمده با برنامه 
بــراي  ( t, ) بــراي متغيرهــاي كيفــي  (  آزمــون هــاي مربــع كــاي

براي متغير   ( Mann-Whitneyو  ) متغيرهاي كمي با توزيع نرمال      
 كمتر از   P-value. تجزيه و تحليل شد   ) هاي كمي با توزيع غيرنرمال    

  . به عنوان معني دار آماري مورد قبول قرار گرفت05/0
  :يافته ها 

 نفـر مـرد     123.  بيمار وارد مطالعـه شـدند      218در طي مدت مطالعه     
  .  سال بود48 ± 21متوسط سن بيماران . و بقيه زن بودند%) 56(

از بيمـاران دچـار كـم خـوني         )  مرد   107 زن و    64, % 77( نفر   171
كـم  %) 33(  نفـر  21زن دچار كم خوني   % )  67(  نفر 64از    . بودند

 6نرموسـيترنرموكروم،    %) 30(  نفـر    19خوني ميكروسيترهيپوكروم،   
) %28.1( نفـــــر 18ميكروســـــيتر نورمـــــوكروم و %) 9(نفـــــر 

مرد دچار كم خوني    %) 87( فر   ن 107از    .  نرموسيترهيپوكروم داشتند 
%) 42( نفـر    45به كم خوني ميكروسيتر هيپـوكروم،        %) 30(  نفر   32

 20نورمـوكروم ميكروسـيتر و      % ) 9(  نفـر    10نورموكروم نورموسيتر،   
  .نورموسيتر هيپوكروم مبتلا بودند%) 19( نفر 

 - +/7/1 و   12 - +/9/1ميزان هموگلوبين در مردان و زنان به ترتيـب          
2/31  ) 003/0 < P (       و مقدار آن در افراد با و بدونPPD مثبت به 

 > 001/0(  ميلي گرم در صد      5/11 - +/9/1 و   3/12 - +/5/1ترتيب  
 P ( بود.  

20                    
  و مقدار آن در افـراد  31 - +/7/1 افراد مورد بررسي   MCHCميزان  

 - +/7/1 و   8/31- +/5/1با و بدون تست توبركولين مثبت بـه ترتيـب           
   ). P > 001/0(  واحد بود 9/30

از %) 2(  نفـر  5و %)  32( نفـر   70لكوسيتوز و لكوپني بـه ترتيـب در         
مقدار گلبول هـاي سـفيد در افـراد بـا و بـدون              . بيماران مشاهده شد  

ــب   ــه ترتي ــه ب ــلول در 8606 - +/2606 و 9917 - +/4934كاويت  س
نفـوپني در هـيچ   ل . )  P > 01/0( ميلي متر مكعـب محاسـبه شـد    

  .بيماري مشاهده نشد
و ترمبوسيوسـيتوپني   % ) 15(  نفـر    32در  ) ترومبوسيتوز(پلاكت بالا   

  . از بيماران مشاهده شد% ) 4(  نفر8در 
و كمتر  %) 11( نفر   24 در   100سرعت سديمانتسيون برابر يا بيش از       

   گزارش شد  %)19(  نفر 40 در 40از 
  : بحث 

العـه نـشان داد ه در جريـان بيمـاري سـل             يافته هاي اين مطالعه مط    
ريوي تغييرات عمـده اي در پروفايـل هماتولوژيـك بيمـاران رخ مـي               

شايد مهمترين تغييرات در رابطه با سطح هموگلوبين خون مـي       . دهد
سطح هموگلوبين در زنان مورد مطالعه بطور معني داري پايين          . باشد

كه اين تفـاوت درافـراد سـالم         ) P > 003/0( تر از مردان بوده است      
  .)11(نيز در بين زن و مرد وجود دارد 

بيــشتر بــا طــرح ( مبــتلا بــه آنمــي )  نفــر171( درصــد بيمــاران 77
بودند كـه نـشان دهنـده شـيوع بـالاي كـم خـوني در                ) نرموسيتيك  

 نيـز  سـطح پـائين از         )Araugo )13در مطالعه   . بيماران مسلول است  
  در بيماران مسلول گزارش  MCHCيز  هموگلوبين خون محيطي و ن    

در اين مطالعه همانند مطالعه مـا  ميـزان هموگلـوبين در             . شده است 
  . مردان بيش از زنان بود

 در بيماران با تست پوستي توبركـولين        MCHCمقدار هموگلوبين و    
مثبت و منفي اختلاف معني داري را نشان مي دهد كه احتمـالا مـي               

 مستقيم بـا سـوء تغذيـه و كـاهش آهـن             تواند به علت يك رابطه غير     
  .دريافتي و يا يك پاسخ التهابي در جريان درگيري شديد بدن باشد

  
 درصد بيماران مسلول    32اين مطالعه نشان مي دهد كه لكوسيتوز در         

 طبيعي دارند كه ايـن بـر خـلاف          WBCرخ مي دهد و اكثر بيماران       
  )14(مطالعات ديگر است 

 دادكه افراد مبتلا به شكل كاويتاري سل        يافته هاي اين مطالعه نشان    
 خون محيطـي بـالاتري از گـروه بـدون           WBCريوي ميانگين تعداد    

 قبلاً نشان داد كه بعد از       P  .( Riedel > 01/0( كاويته ريوي دارند    
تماس پلي مورفو نوكلئر ها بـا اكثـر ژن مايكوبـاكتريوم توبركلـوزيس              

 macrophage inflammatoryسـايتوكاينهاي قــوي همچـون   
protein- 1α, IL-8  ترشح مي كنند كه سبب جذب ماكروفاژهـا و 

  .پلي مورفو نوكلئرها ي بيشتر در منطقه مي گردد
  
  

 در WBC شايد وجود ضايعه كاويتاري در ريه اين بيماران و افزايش  
  .)15،16(آنها به اين علل باشد 

 اين يافته   . درصد بيماران دچار ترومبوسيتوز بودند     15در الين مطالعه    
. مي تواند عامل خطـري بـراي بـروز پديـده هـاي ترومبوتيـك باشـد                

گزارشات متعددي در خـصوص افـزايش خطـر ترومبوزهـاي عروقـي             
از . )17،18(خصوصاً درعروق عمقي پا در جريان بيماري سل وجود دارد           

   درصد بيماران ترمبوسيتوپني مشاهده شد  كه درصد 4طرفي در 
ــاران را  ــاييني از بيم ــه   پ ــشود در مطالع ــامل مي  و Madkailar ش

همكاران ترومبوسيتوپني اتوايميون در جريان سـل  شـرح داده شـده        
 اينكه آيا پلاكتها در جريان سل يك نقش دفاعي نيـز عـلاوه              19(است  

 بر yeamanبر هموستاز بازي مي كند هنوز نامعلوم است اما گزارش         
  )20(نقش دفاعي آنها تاكيد دارد 

بيماران مورد بررسي ما داراي سـرعت سديمانتاسـيون         درصد كمي از    
 در نتيجه به نظر مي رسد اكتفا .  بودند40 يا كمتر از 100بيش از  

 
 

 طبيعي جهت رد علل التهابي همچون سل قابل قبول          ESRكردن به   
  .نباشد

  
  :نتيجه گيري

تغييرات هماتولوژيك عمده اي در جريان سل ريوي اسمير مثبت رخ           
تغييـرات  . نمي با طرح نورموستيك شـايعترين آنهاسـت       مي دهد كه آ   

هموگلوبين در مردان و زنان متفاوت بوده و  تغييرات سلولهاي دفاعي            
www.SID.ir بـالاي   ESR. خون محيطي  در افراد با كاويته ريوي چشمگير اسـت          
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 يافتــه كــاملاً شــايعي در جريــان ســل ريــوي اســت و در نهايــت 40
  .بيماران رخ مي دهدترومبوسيتوز در درصد قابل توجه اي از 
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