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گزارش يك مورد پوليپوز آدنوماتوي فاميليال كولون 

3، دكتر انسيه شفيق2دكتر شهريار سوادكوهي، ∗1زاده پاشاعبدالرحيم قليدكتر 

 استاديار گروه داخلي دانشگاه علوم پزشكي بابل -2ر گروه جراحي دانشگاه علوم پزشكي بابل استاديا-1

 استاديار گروه پاتولوژي دانشگاه علوم پزشكي بابل-3

 يك بيماري اتوزمال غالب است كه بعلت جهش (FAP)فاميليال آدنوماتو ليپوز پو:دف هوسابقه
تواند معده و دوازدهه را ر بسياري از موارد علاوه بر كولون ميآيد و د بوجود ميAPCموتاسيون ژن 
باشد تشخيص زودرس و درمان بموقع چون احتمال بدخيمي در اين بيماري بالا مي. نيز مبتلا نمايد

.تواند از ايجاد كانسر كولون جلوگيري نمايدآن مي
 هفته قبل، 6 آنال از حدود بعلت خونريزي از ركتوم و درد ناحيهاي  ساله55مرد : گزارش مورد

در بررسي پاتولوژي . توده ركتال مشاهده گرديدكه مراجعه و تحت معاينه آنوسكوپي قرار گرفت 
علاوه بر توده . ريم انما و كولونوسكوپي توتال انجام شدباسپس . آدنوكارسينوماي ركتوم گزارش شد

 تشخيص پوليپوز آدنوماتو فاميليال تحت بيمار با. ركتوم در سرتاسر كولون پوليپوز متعدد وجود داشت
هاي بدون پايه در يكي از پوليپ. ايلئوستومي دائم قرار گرفت+ عمل جراحي پروكتوكولكتومي توتال

تمام فرزندان بيمار تحت بررسي . قطر داشت نيز تغييرات بدخيمي گزارش گرديدcm2,5كه كمتر از 
.ليپوز منتشر كولون بودند فرزند وي دچار پو4. كولونوسكوپي قرار گرفتند

دهد ولي تشخيص بموقع  درصد كمي از كانسرهاي كولون را تشكيل ميFAPبا اينكه :گيرينتيجه
.تواند از پيشرفت بيماري جلوگيري نمايدآن و بخصوص بيماريابي در افراد خانواده فرد مبتلا مي

.بدخيمي، پوليپوز فاميليال، كولون:كليديهاياژهو
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مقدمه

پوليپوز آدنوماتو فاميليال يك بيماري اتوزومال غالب 

APCژن . آيد بوجود ميAPCكه بعلت جهش ژن ) 1(است

شيوع اين ). 2(نمايدهاي كولون جلوگيري مياز ايجاد پوليپ

حدود ). 3(باشد مي30000 به 1 تا 7000 به 1بيماري حدود 

ين ا). 4(دهد تشكيل ميFAPتمام كانسرهاي كولون را % 5/0

100بيماري با وجود بيش از 

گرچه اكثر ). 3(پوليپ آدنوماتو در كولون مشخص گرديد

اين پوليپها معمولاً در دهه .  پوليپ دارند1000بيماران حدود 

16سن متوسط ايجاد پوليپها حدود . آيدبوجود ميدوم و سوم 

34 و 8ترين و بالاترين سن اين پوليپها پائين). 4(سالگي است

.  هستندcm5/0پوليپها كوچكتر از % 90. ي بوده استسالگ

در صورت .  از نوع توبولار استFAPپاتولوژي اكثر پوليها در 

 به كانسر كولون تبديل FAPعدم عمل جراحي در تمام موارد 

% 30-100در .  سالگي است38شود و سن متوسط ابتلا مي

FAPن بيمارا% 46-93و در ) 5( پوليپهاي معده FAPبيماران 

ريسك كانسر در ). 6(هاي دوازدهه گزارش شده استپپولي

هاي دوازدهه ريسك هاي معده كم است ولي در پوليپپوليپ

). 7( برابر است300بدخيمي نسبت به افراد طبيعي حدود 

اي مثل كانسر تيروئيد ـ هاي خارج رودهريسك بدخيمي

زي وپلاـو نئ) وركوـدرم تـسن (CNSانسر ـهپاتوبلاستوم و ك

آدرنال 

تشخيص بيماري ). 8و9(باشدنسبت به ساير افراد بالاتر مي

باشد و درمان  و تائيد پاتولوژي مي)10(توسط كولونوسكوپي

باشد ولي اخيراً براي كنترل قطعي بيماري عمل جراحي مي

هايNSAID و يا Sulindac مثل NSAIDپوليپها از داروهاي 

Selective)تر اختصاصي cox2. Inh) استفاده 

).11و12(كنندمي

گزارش مورد

اي است كه با شكايت خونريزي  ساله55بيمار مرد 

.  هفته قبل، مراجعه نموده است6ركتال و درد آنال از حدود 

در توشه ركتال و . بيمار جهت بررسي بستري گرديد

آندوسكوپي يك توده سفت در ركتوم لمس و مشاهده گرديد 

 اين توده آدنوكارسينوماي ركتوم و در بيوپسي بعمل آمده از

. گزارش شد

جهت بررسي بيشتر از بيمار كولونوسكوپي توتال انجام 

هاي متعدد در سرتاسر در باريم انما نقص پرشدگي. گرفت

در . كولون همراه با نقص پرشدگي در ركتوم وجود داشت

هاي كولونوسكوپي نيز ضايعه تومورال ركتوم همراه پوليپ

. هاي مختلف در سرتاسر كولون مشاهده شدزهمتعدد با اندا

در پاتولوژي بيوپسي توسط كولونوسكوپ آدنوم 

بيمار با تشخيص پوليپوز . توبرلوويلوز گزارش شد

+ آدنوماتوفاميليال تحت عمل جراحي پروكتوكولكتومي توتال 

در گزارش پاتولوژي، سرتاسر . ايلئوستومي دائم قرار گرفت

دار و بدون پايه هاي صورتي رنگ پايهكولون پوشيده از پوليپ

 و از نوع توبولار cm5/0كوچكتر از وcm1-5/0هاي با اندازه

و ويلوس بود در صورتيكه اكثر اين پوليپها در گزارشات ديگر 

 و حداكثر cm1از بزرگتر  پوليپ 5). 4(باشداز نوع توبولار مي

ه  كه به لايcm5/2يك پوليپ با قطر حدود .  داشتندcm4قطر 

در . عضلاني حلقوي نفوذ كرده بود تغييرات بدخيمي داشت

تليالي با نفوذ به زير مخاط ناحيه آنوس نيز ضايعه بدخيم اپي

4 ساله و 27 و 8 دختر 2( فرزند 6بيمار داراي .وجود داشت

عقب بعلت  ساله 8بود دختر )  ساله24 و 16،19،21پسر 

5 از .گرفتنماندگي ذهني تحت بررسي كولونوسكوپيك قرار 

چهار نفر از آنها . فرزند ديگر كولونوسكوپي توتال بعمل آمد

داراي پوليپوز )  ساله24و 21و19 پسر 3 ساله و 27 دختر 1(

 فرزند 4در بيوپسي از پوليپ اين افراد هر . منتشر كولون بودند

.پوليپ آدنوماتوي توبولار داشتند

بحث

 بايد خونريزي ركتال بخصوص در سنين بالاتر حتماً

هايي مثل روش. مورد ارزيابي دقيق قرار گيرد

ركتوسيگموئيدسكوپي و كولونوسكوپي در تشخيص 

هاي قسمت تحتاني دستگاه گوارش با ارزشتر از خونريزي
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از %) 5/0حدود( درصد كمي FAP. ساير روشها هستند

ولي تشخيص بموقع ) 4(دهدكانسرهاي كولون را تشكيل مي

تواند از راد خانواده بيمار ميو زودرس بخصوص بررسي اف

در حال حاضر . )13(ايجاد كانسر كولون جلوگيري نمايد

بهترين درمان اين بيماري انجام عمل جراحي كولكتومي توتال 

 را بايد از FAP).14ـ17(باشدهمراه با آناستوموز ايلئوآنال مي

ـ معده ـ پوليپوز كولون(ساير موارد پوليپوز مثل سندرم گاردنر

روده باريك، پانكرانس، تيروئيد، آدرنال، پاراتيروئيد، استئوما، 

كيستهاي اپيدرموئيد، فيبروز رتروپريتونئال ـ تومور دسموئيد و 

و سندرم توركو) هيپرتروفي مادرزادي اپي تليوم پيگمانته رتين

و سندرم پوتزجگر ) CNSليپوز كولون و تومورهاي پو(

باريك همراه با پيگمانتاسيون مخاط پوليپوز كولون و روده (

چون در تعداد زيادي از اين بيماران . افتراق داد) لب و دهان

هاي معده و دوازدهه وجودداشته و ريسك بدخيمي در پوليپ

قسمت فوقاني دستگاه گوارش وجود دارد توصيه به 

صورت مشاهده در).15(شودآندوسكوپي فوقاني نيز مي

تائيد پوليپ آدنوماتو توسط پوليپوز منتشر كولون و 

10شود كه اعضاي خانواده بالاتر از پاتولوژيست توصيه مي

اگرچه . )18-20( كولونوسكوپي شوندFAPسال از نظر 

كولكتومي و عمل جراحيFAPبهترين درمان جهت 

است عمل جراحي را ولي بهترباشدآناستوموز ايلئوركتال مي

ت و بيماران را بمدت  سالگي به تعويق انداخ20از بعدتا

Sulindacهاي خوراكي مثل NSAIDطولاني تحت درمان 

Selective COX2هاي جديدتر كه از نوعNSAIDو يا ) 12(

inhibitorدهد كه هستند قرار داد چون آمارها نشان مي

ها وحتي تواند باعث كاهش اندازه پوليپ ميNSAIDمصرف 

.كانسر گرددريسككاهش 

تقدير و تشكر

آندوسكوپي، پاتولوژي، آموزش بخش محترم  پرسنل زا

كه در تهيه اين گزارش بهشتي و اتاق عمل بيمارستان شهيد 

.همكاري نمودند كمال تشكر را داريم
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