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که مي تواند ارگان هاي مختلف از  است ( يك بيماري خودايمني سيستميكSLEلوپوس اريتماتوي سيستميك) مقدمه و هدف :

 يمياختلال آنز وعيش يبررسجمله کبد را درگير نمايد. با اين وجود درگيري قابل توجه کبدي ناشايع است. هدف از اين مطالعه، 

 ي بود.ماريب تيو ارتباط آن با فعال كيستميس يتماتويلوپوس ار يماريمبتلا به ب مارانيدر ب يکبد

مراجعه کننده به کلينيکهاي فوق تخصصي شهر گرگان SLEبيمار مبتلا به  401تحليلي،  -در اين مطالعه توصيفي مواد و روش ها:

شامل آسپارتات  يکبد يها مياختلال آنزبا نمونه گيري آسان انتخاب شدند. اين بيماران از نظر  4931-39طي سال هاي 

بر اساس  ي نيزماريب تي. فعالشدند( بررسي ALPفسفاتاز) نيال( و آلکALT)نوترانسفرازيآم ني(،آلانAST)نوترانسفرازيآم

و آزمون هاي کاي دو و تي تجزيه و  SPSS-18ارزيابي گرديد. داده هاي جمع آوري شده با نرم افزار آماري SLEDAIيهااريمع

 تحليل شد.

، SLEDAI وميت فارس بودند.بر اساس% از ق5/99% بيماران مؤنث و 1/39سال بود.  9/93±1/41ميانگين سني بيماران  ها: یافته

% 9/19% شديد بودند. شيوع اختلالات آنزيم هاي کبدي 3/1% خفيف تا متوسط و 3/91% در فاز خاموش يا فعال مداوم بيماري، 1/91

ت آنزيمي % فارس بودند. ارتباط معناداري بين اختلالا90% مؤنث و 9/35سال،  15% در سنين زير 4/34بود که از ميان اين بيماران، 

 (.<05/0Pيافت نشد)SLEکبدي و فعاليت بيماري در بيماران 

شايع است اما ارتباط معناداري بين اين  SLEنتايج اين مطالعه نشان داد که اختلالات آنزيمي کبدي در بيماران مبتلا به  گیری: نتیجه

 اختلالات و فعاليت بيماري وجود ندارد.

 يماريب تيفعال ،كيستميس يتماتويلوپوس ار ي،کبد يمياختلال آنز واژه های کلیدی:

 219تعداد کلمات متن چکیده: 
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 e Prevalence of Liver Enzyme Abnormalities in Patients with Th :sIntroduction and aim

Systemic Lupus Erythematosus and Their Correlation with Disease Activity in Golestan 

.Province 

Methods and materials: In this descriptive-analytical study, 104 patients with SLE 

referred to subspecialized clinics in Gorgan during 2013-14 were selected by 

convenience sampling. The patients were evaluated in terms ofliver enzyme 

abnormalities including aspartate aminotransferase (AST), alanine 

aminotransferase (ALT) and alkaline phosphatase (ALP). Disease activity was 

assessed according to SLEDAI. Collected data were analyzed by SPSS-18 

statistical software and chi-square and t tests. 

Results: The mean age of the patients was 37.3± 2.12 years. 96.2% of them were 

female and 63.5% wereFars. The disease according to SLEDAI, 64.4% of 

patitents were in the phase of remission or persistently active disease, 32.7%, 

mild to moderate, and 2.9% were severe. Prevalence of liver enzyme 

abnormalities was43.3%, that of these patients, 91.1% aged less than 45 years, 

95.6% were female and 60% were Fars. No significant association between liver 

enzyme abnormalities and disease activity in SLE patients was found (P>0.05). 

The results of this study showed that liver enzyme abnormalities are  Conclusion:

common in patients with SLE, but no significant correlation between these 

.rs and disease activitydisorde  

Key words: Liver Enzyme Abnormalities, Systemic Lupus Erythematosus, Disease 

Activity 
Word count: 210 
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 فصل اول

  :مقدمه و بیان مساله

 در هزار زن جوان را 4 ،يماري(. ب4( يك بيماري خودايمني سيستميك است)SLEلوپوس اريتماتوي سيستميك)

 (.9است) يمختلف بهبود يهمراه با دوره ها  يماريب تيآن به صورت فعال ينيبال ري(. س1کند) يگرفتار م

گرفته  نظر در عيناشا يکبد يکينيقابل توجه کل يريکند اما درگ ريارگان ها را درگ يتمام SLEامکان دارد اگرچه

 (.1رد)وجود ندا ACR 1982 يصيتشخ يايتريدر کرا يکبد ييشود و نارسا يم

 يمنشأ عفون شهيهم باًيتقر دتريشد يکبد يماريدارند. ب يدر عملکرد کبد فياختلال خف SLEماراني% ب90حدود  

در عوارض دو مورد  نيدارد. همچن هياول يصفراو روزيس اي ونيمياتوا تينادرست هپات صيتشخ اي

 شي، افزاSLE ماراني(. در ب1ارد)ضد هسته به صورت مکرر وجود د يباد يو آنت نودير پديده،ير،آرترالژياخ

و کبد  راليوا تيهپات ك،يهپاتوتوکس يشود داروها ياست. تصور م عيشا يکبد يها ميآنز يسطح سرم

بالا،  ياز فاکتورها چکداميدر اثر ه يکبد بيباشند. اگرچه آس SLE مارانيدر ب يکبد عاتيضا ياصل ،عللچرب

مثل  يکبد هياول يمارياز ب يها ناش بيآس يست که بعضين شود. واضح يم دهيد SLE مارانيب يدر بعض زين

تصور مي شد که ضايعات  (. قبلا5ًاست) SLE يماريب يتظاهر کبد ايشود  يم جادي( اAIH)ونيمياتوا تيهپات

ناشايع هستند، اما مطالعات اخير نشان داده اند که درگيري کبدي در  SLEکبدي ناشي از فرآيندهاي پاتوژنيك 

و افزايش سطح  SLE% بيماران 90-50داراي اهميت باليني معناداري مي باشند. هپاتومگالي در  SLEبيماران 

مدتهاست  SLEو ضايعات کبدي در  AIHآنزيمهاي کبدي در حدود يك سوم گزارش شده است. تفاوتهاي بين 

نادر  SLEمارانيدر ب حاد، ايخواه مزمن باشند  ،يکبد عاتيشود ضا ي(. تصور م5که مورد توجه قرار گرفته است)

 ايمزمن فعال  تي، هپاتSLEمبتلا به ماريب 192%( از 3/4مورد) 1کهفقط  شدگزارش  در يکي از مطالعاتاست. 

 بيماران لوپوسي،%( از 4/4)43گزارش کردند که فقط  در مطالعه اي ديگرداشته اند. به طور مشابه،  يکبد روزيس

 يسطح سرم SLEمارانيب يك سومنگر نشان داد که حدود  ندهيمطالعه آ كيداشته اند.  يکبد روزيس

 (.5مرتبط است) يماريب تيالکل ارتباط ندارد و با فعال ايدارند که به داروها  افتهي شيافزا نوترانسفرازيآم

است.  عيکمتر شا تيو آس يهپاتومگال ،يلوپوس وجود دارد. زرد ماراني% ب45-55در  يکبد يها ميآنزافزايش 

به طور  يکبد افتهيشيافزا يمهايکنند، آنز جاديلوپوس ا ماريدر ب يکبد بيتوانند آس يم ياديز طياگرچه شرا

 يآنت دها،يمتوتروکسات، استروئ ن،يوپريآزات، NSAIDsبه عنوان مثالمرتبط هستند،  زيداروها ن زيبا تجو يعاد

قابل کنار  يکينيکل يبا انجام تست ها تيوزيمرتبط با لوپوس و م زيهمول ،ياحتقان قلب رال،يوا تي. هپاتاهايمالار



 ونيمياتوا بيدارد؟ آس يکبد ونيمياتوا يماريدلالت بر ب يکبد يها ميآنز شيافزا يگذاشتن هستند. اما چه زمان

 ي. وجود آنتفتدياتفاق ب يصفراو هياول روزيس اي ونيمياتوا تي، هپاتSLEيممکن است به عنوان تظاهر کبد يکبد

کند.  يرا مطرح م هياول يصفراو روزيس أيقو ،فسفاتاز نيآلکال يسطح سرم شيو افزا اليندرتوکيم يآنت يها يباد

 يديور يانسداد يها يماريو ب ويرژنرات يپرپلازيفعال مزمن، ه ونيمياتوا تيهپات د،يلوپوئ تيهپات نيافتراق ب

 يکبد يها ميآنز شيلوپوس با افزا ماراني% از ب90در  ديلوپوئ تيداشته باشد. هپات ازيکبد ن يوپسيممکن است به ب

 يباد يشود. آنت يمشخص م كيتيلنفوس يلترايبا انف ديلوپوئ تيهپات يلوپوس وجود دارد. بافت شناس ماراني% ب9و 

فعال مزمن با وجود  ونيمياتوا تيمرتبط گزارش شده اند. اگرچه هپات ديلوپوئ تيبا هپات Pنيپروتئ بوزومالير يها

تواند بر اساس  يمشابه است، افتراق آنها م ديلوپوئ تيبا هپات يکينيمشخصات کل هيو بق اي يضد هستهها يباد يآنت

مداوم  تيبا هپات ونيمياتوا تي. هپاترديکبد صورت گ يسو بافت شنا شتريب يشگاهيآزما يها افتهي،يکينيکل نهيزم

و عضلات صاف  نيپروتئ يصاصاخت يها يباد يو پلاسماسل در حضور آنت كيتيلنفوس يلترايو مزمن و وجود انف

اختلالات مختلف  لهيممکن است به وس SLEدر  يکبد افتهيشيافزا يها ميآنز نيشود. بنابر ا يمشخص م يکبد

نيست اما شواهد باليني و بيوشيميايي ناهنجاريهاي  SLE(.هرچند کبد هدف عمده آسيب در 9)باشدشده  جاديا

نيست. پس از رد کردن  SLEرد کبد يك معيار تشخيصي براي کبد شايع هستند، درهرحال ناهنجاري در عملک

به همراه  وليهکبدي ا اختلالال باقي مي ماند که چگونه بيماري را که ؤدقيق انواع علل بيماري کبدي اين س

است را از هم افتراق دهيم. اين موضوع که آيا  SLEتظاهرات خودايمني دارد يا بيماري کبدي وي تظاهري از 

AIH تيت ناشي از و هپاSLE  دو مقوله جدا از هم هستند يا خير هنوز مشخص نيست. نماهاي باليني و بافت شناسي

 (.4زيرا درمان و عوارض اين دو باهم بسيار متفاوت هستند) ،استفاده مي شوند SLEاز  AIHمتعددي براي افتراق 

AIHيها يباد يها شامل آنت يباد يتاست که توسط وجود آن ونيمياتوا يکبد يماريب كيديلوپوئ تيهپات اي 

 ونيلتراسيدر کبد انف AIHكيشود. مشخصات پاتولوژ يشناخته م ينميپرگاماگلوبولي( و هANAضدهسته)

اتو  يها يماريب ريگهگاه از سا AIHبا  مارانياست. ب مسير پورتدر   يو نکروز تکه ا تيپلاسماسل و لنفوس

است. هم در هپاتيت لوپوسي و هم در  SLEر به تنهايي بيشتر مطابق (. وجود هپاتيت لوبولا5برند) يرنج م ونيميا

AIH ًشامل لنفوسيتهاست در حالي که در  درمان شده ارتشاح التهابي اکثراAIH  درمان نشده اين سلولها مخلوط

ي کبدي در طول زندگ تشانس ايجاد ناهنجاري در اختلالا SLE ،50-15%با پلاسماسل هستند. بيماران مبتلا به 

خود دارند. ميزان اختلال عملکرد کبد و التهاب پورتال همراه نشان مي دهد که بيماري کبدي تحت باليني يك 

است. از نظر بافت شناسي، شايعترين يافته ها ارتشاح چربي و آتروفي و نکروز سلولهاي  SLEنماي همراه در 

به درمان استروئيدي پاسخ داده و پيش  سريعاً AIH-SLEشانيکبدي مرکزي هستند. گزارش شده که سندرم همپو



يك مارکر کاربردي مفيد براي افتراق هپاتيت Pآگهي آن در مجموع خوب است. آنتي بادي آنتي ريبوزومي 

وجود ندارد. درمان  AIHيافت شده اما در  SLE% بيماران 11است. اين آنتي بادي در  AIHو  SLEهمراه 

براي دست يابي به قطع استروئيد  AZAثر بوده و ترکيب پردنيزون و ؤم AIHکورتيکواستروئيدي در تمام انواع 

، درمان انتخابي پس از AZAترجيح داده مي شود. عود شايع است و پردنيزون طولاني مدت با دوز کم يا درمان 

يي پس از عود. داروها تيپايدار قابل انجام است ح يعودهاي مکرر در بيمار است. دست يابي به يك دوره بهبود

ثري مي ؤليموس و سايرين منجر به سرکوب ايمني هاي مکروسيکلوسپورين، تا ،مانند مايکوفنولات موفتيل

هنوز مورد بحث است. اختلال  SLEمرتبط با  تيو هپات تيو نفر Pيآنت يها يباد يآنت ني(. ارتباط ب3، 5، 4شوند)

فعال مزمن را دارد  تيمشابه هپات يفت شناسو با ييايميوشي، مشخصات بSLEدر  Pي، وابسته به آنتيعملکرد کبد

 ونيميفعال مزمن اتوا تيبا هپات مارانيشود. ب ينم هيسوء مصرف الکل توج ايداروها  رال،يعفونت وا لهيکه به وس

 (.2داشته باشند) Pيآنت يها يباد يآنت دينبا SLEمرتبط با  ريغ

شده،  شنهاديپ مارانيب نگيتوريمان يبرا EULARتوسط  راًيهمانطور که اخ ،(SLEDAIي)ماريب تيشاخص فعال

 يکاربرد يآگه شيپ يارهايمع نيعترياز شا يکييماريب تيکمك کننده است. فعال SLEمارانيب نيروت يابيدر ارز

مورد استفاده  SLEيرو ينيباليها ييو در کارآزما يريها، اندازه گشاخص از  ياست که به صورت مجموعه ا

وجود خواهد  تياز فعال فيتعر نيچند ،يماريب تيفعال يموجود برا يها شاخصبردن . با به کار رديگ يقرار م

آنها  نياز پرکاربردتر يکي. ميکن فيرا تعر SLEتياست که چگونه فعال نيا يال اساسؤس كينيداشت. بنابرا

 SLEDAIيماريب تيفعال شاخصصورت ه را ب تيشد. آنها فعال ميتنظ 1000و همکاران در سال  Gladmanتوسط 

 يمطالعه، بررسي فراوان ني(. هدف از انجام ا3کردند) فيتعر يقبل تيزينسبت به و 1و بالاتر از  1به  افتهيشيافزا

 يدر استان گلستان م يماريب تيدر بيماري لوپوس اريتماتوي سيستميك و ارتباط آن با فعال يکبد يمياختلال آنز

 .باشد

 :پژوهشف اصلی اهدا

و ارتباط آن با  كيستميس يتماتويلوپوس ار يماريمبتلا به ب مارانيدر ب يکبد يميل آنزاختلا وعيش زانيم تعيين

 در استان گلستان يماريب تيفعال

 :اختصاصی پژوهشاهداف 

 در بيماري لوپوس اريتماتوي سيستميك در استان گلستان يکبد يمياختلال آنز وعيش زانيتعيين م -4

 لوپوس اريتماتوي سيستميك يماريب تيبا دوره فعال يدکب يها ميارتباط اختلال آنز نييتع -1

 



 

 :پژوهشاهداف فرعی 

در بيماري لوپوس اريتماتوي سيستميك در استان گلستان برحسب  يکبد يمياختلال آنز وعيش زانيتعيين م -4

 سن بيمار

لستان برحسب در بيماري لوپوس اريتماتوي سيستميك در استان گ يکبد يمياختلال آنز وعيش زانيم تعيين -1

 جنس بيمار

در بيماري لوپوس اريتماتوي سيستميك در استان گلستان برحسب  يکبد يمياختلال آنز وعيش زانيم تعيين -9

 بيمار قوميت

 :پژوهش ف کاربردیاهدا

و انتشار آن  كيستميس يتماتويلوپوس ار مارانيب يريگيمربوطه جهت پ ارگان هايحاصل از مطالعه به  جيارائه نتا

 ورنال هاي معتبر علمي و پژوهشيدر ژ

 :پژوهش فرضیاتسؤالات و 

 مارانيسن ب كيدر بيماران مبتلا به لوپوس اريتماتوي سيستميك به تفک يکبد يمياختلال آنز وعيش زانيم -4

 چقدر است؟

ر چقد مارانيجنس ب كيدر بيماران مبتلا به لوپوس اريتماتوي سيستميك به تفک يکبد يمياختلال آنز زانيم -1

 است؟

چقدر  مارانيبقوميت کيدر بيماران مبتلا به لوپوس اريتماتوي سيستميك به تفک يکبد يمياختلال آنز زانيم -9

 است؟

 ارتباط دارد. يماريب تيبا دوره فعال  يکبد يمياختلال آنز -1
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 فصل دوم 

  :مواد و روش اجرای تحقیق

  ها: گیری زهنوع مطالعه و جامعه مورد مطالعه و نحوه اندا -

 

 نوع مطالعه:

 بوده است. يليتحل -يفيتوص مطالعه از نوع نيا

 جامعه مورد مطالعه:

شهر گرگان  يفوق تخصص يها كينيمراجعه کننده به کل كيستميس يتماتويمبتلا به لوپوس ار مارانيب هيشامل کل

 بوده است.ACRيايتريبر اساس کرا يماريب صي، با تشخ4931 -4939 يسال ها يط

 :نمونه گیریروش جم نمونه و ح

%، حجم 20و با استفاده از فرمول و مقادير زير و توان آماري ( 41) 1040در سال و همکاران Pigaمطالعه با توجه به

 نفر محاسبه گرديد. 401نمونه برابر 

 

α=0.05 
Z=1.96 

P=0.186 

d=0.075 

 ديد.نمونه گيري به روش آسان و در دسترس از ميان بيماران انجام گر

 پژوهش: اجراروش 

 يط يفوق تخصص يها كينيمراجعه کننده به کل كيستميس يتماتويمبتلا به لوپوس ار مارانيب هيدر اين مطالعه کل

 يابيتحت ارز SLEDAIيهااري، از نظر معACRيايتريبر اساس کرا يماريب صي، با تشخ4931-4939 يسال ها

 يشگاهيآزما ي.مارکرهاشدند يدسته بند ديمتوسط و شد ات فيخف تيگروه خاموش، فعال سهقرار گرفته و در 

 ني( و آلکالALT)نوترانسفرازيآم ني(،آلانAST)نوترانسفرازيشامل آسپارتاتآم يکبد يها مياختلال آنز

. ميزان گرديدپارس آزمون انجام  تيو با ک كيماتيفوق به روش آنز شاتي. آزماشدند( بررسي ALPفسفاتاز)

در  در ليترواحد  903کمتر از  ALPو  واحد در ليتر 11کمتر از  ALT، واحد در ليتر 93کمتر از ASTنرمال 
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 شيوع هر اختلال آنزيمي به صورت جداگانه محاسبه گرديد. سپس ارتباط بين اختلال هر آنزيم با نظر گرفته شد.

نمونه در گروه  دوره ي فعاليت خاموش و خفيف تا متوسط مورد ارزيابي قرار گرفت. به علت کم بودن تعداد

 فعاليت شديد، يافتن ارتباطات از لحاظ آماري ارزشمند نبود.

 

 

  :تجزیه و تحلیل آماری

مورد تجزيه و تحليل قرار  SPSS-18 داده هاي جمع آوري شده پس از کدبندي با نرم افزار آماري

براي مقايسه .استفاده شداريو انحراف مع نيانگيم براي توصيف داده ها از فراواني، درصد، گرفت.

( و براي مقايسه متغيرهاي کيفي بين گروه ها از Independent t-test)متغيرهاي کمي از آزمون تي مستقل

 شد.در نظر گرفته   05/0آزمون ها  هيدر کل يداري سطح معن ( استفاده گرديد.1χ)آزمون کاي دو

 

  سایر اطلاعات: -

 ملاحظات اخلاقی: -7-3

آگاهانه تياخذ رضا علوم پزشکي گلستان و دانشگاه ه اخلاق در پژوهشکميت مطالعه پس از کسب مجوز

به صورت حاصل از اين پژوهش تمام اطلاعات به آن ها اطمينان داده شد که و  شدانجام بيماراناز 

 محفوظ مي ماند و حق خروج در هر مرحله از مطالعه را دارند.محرمانه نزد محقق 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 بسمه تعالي

 

 يت آگاهانه شرکت درطرح تحقيقاتيفرم رضا

 عنوان طرح پژوهشي:
کبدي در بيماران مبتلا به بيماري لوپوس  شيوع اختلال آنزيميبررسي  

 و ارتباط آن با فعاليت بيماري در استان گلستانسيستميك  ياريتماتو

 

 نام مجري يا مجريان طرح:
 دکتر سيما صديقي، محمد آمني

معرفي و مزايا ي 

 پژوهش
بخش بايد به زبان )اين 

ساده نوشته شده و از 

بکاربردن کلمات 

تخصصي و انگلیسي در 

 آن خودداري فرمايید(

 

 

 

 

 

 

 

لوپوس اريتماتوي سيستميك  يك بيماري خودايمني سيستميك است که پوست، کليه  

کبد هدف عمده  اگرچه .عروقي و اعصاب مرکزي را درگير مي کند-ها، سيستم قلبي

مطالعات اخير نشان داده اند که درگيري کبدي در بيماران  وليست ني لوپوسآسيب در 

. اين مطالعه قصد دارد با انجام آزمايشات داي اهميت باليني معناداري مي باشدار لوپوس

کبدي در بيماران لوپوس، ميزان شيوع درگيري کبدي در اين بيماران را مشخص نمايد و 

 وره ي فعاليت بيماري را مشخص نمايد.همچنين رابطه ي افزايش آنزيمي کبدي با د

 

خطرات شرکت در 

 مطالعه
)اين بخش بايد به زبان 

ساده نوشته شده و از 

بکاربردن کلمات 

تخصصي و انگلیسي در 

 آن خودداري فرمايید(

 

خطر خاصي متوجه  و در اين مطالعه تنها نمونه گيري از خون بيماران انجام خواهد شد

 بيماران نخواهد بود.

 ان خطراتجبر

 
 خطر خاصي متوجه بيماران مورد مطالعه نخواهد بود.

 نمونه گیري،دارودرماني

يا ساير 

 خدمات)ذکرشود(

 خون  گيري نمونه 

 کد بیمار:

 



 محرمانه بودن

 
به افراد مورد مطالعه اطمينان داده مي شود که اطلاعات گرد آوري شده از آنها به صورت 

  محرمانه تا پايان مطالعه حفظ خواهد شد.

 
 پاسخگويي به پرسش ها

 
شرکت کنندگان در مطالعه مي توانند پرسشهاي خود را درباره ي مطالعه ي حاضر مطرح 

 کنند. مجري طرح موظف به پاسخگويي خواهد بود.

حق انصراف درخروج 

 ازمطالعه
فرد مورد مطالعه مختار خواهد بود در هر شرکت بيماران در مطالعه کاملا اختياري بوده و 

 ي از مطالعه، از همکاري امتناع ورزد.مرحله ا

 ((رضايت))
شرکت  اينجانب                                     با آگاهي کامل ازموارد فوق رضايت مي دهم که به عنوان يك فرد مورد مطالعه درپژوهش 

 نمايم .

نتايج تحقيقات به صورت کلي ودرقالب اطلاعات گرروه  کليه اطلاعاتي که از من گرفته مي شود ونيز نام من محرمانه باقي خواهد ماند و

مورد مطالعه منتشر مي گردد ونتايج فردي درصورت نياز بدون ذکر نام ومشخصات فردي عرضه خواهد گرديد وهمچنين برائت پزشك 

 مي دارم.يا پزشکان اين طرح را ازکليه اقدامات مذکور دربرگه اطلاعاتي درصورت عدم تقصير درارائه اقدامات اعلام 

 درصورتي که عملي خلاف وغير انساني انجام شود نخواهد بود. اين موافقت مانع ازاقدامات قانوني اينجانب درمقابل
 

 

شاهد                                     امضاء واثر انگشت فرد مورد پژوهش                                         نام و نام خانوادگي وامضاء 

 ضاء پژوهشگرام
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 فصل سوم 

  :های پژوهش یافته

 نتایج پژوهش:

-99سرال)با دامنره    9/93±1/41مورد بررسي قرار گرفتند. ميانگين سني بيمراران  SLEبيمار مبتلا به  401در مجموع

%( 1/39نفرر)  400سال داشتند. از نظر جنسريت،   15%( بالاي 15نفر) 19سال و  15%( سن زير 35نفر) 32( بود که 49

%( 3/2نفرر)  3%( تررکمن و  3/13نفر) 13%( فارس، 5/99بيمار) 99%( مذکر بودند. از نظر قوميت، 2/9نفر) 1مؤنث و 

، ( بود. همچنين ميانگين طول مردت بيمراري  10-403کيلوگرم) 3/34±9/40سيستاني بودند. ميانگين وزني بيماران 

آمرده اسرت. فراوانري     1-4( بود. ميزان ابتلاي بيماران به اختلالات همرراه در جردول   0-43سال)با دامنه  3/1±9/1

 نشان داده شده است. 1-1نيز در جدول  SLEداروهاي مصرفي توسط بيماران 
 

 SLEتوزیع فراوانی اختلالات همراه در بیماران مبتلا به  -4-1جدول 

 ددرص فراوانی  نوع اختلال

 APS 1 2/9سندرم 

 2/5 9 نفريت

 3/1 9 واسکوليت

 CNS 9 3/1درگيري

 3/1 9 آرتريت روماتوئيد

 3/3 2 هيپوتيروئيديسم

 4 4 درماتوميوزيت

 3/1 1 پسوريازيس
 

)با دامنه ASTU/L1/49±3/15(، ميانگين 2-412)با دامنه U/L5/10±5/19در بيماران مورد بررسي، ALTميانگين 

 ( بود.0-10)با دامنه SLEDAI2/9±1/1( و ميانگين 91-511)با دامنه ALPU/L3/404±9/104انگين (، مي419-41

 

 

 



 SLEتوزیع فراوانی داروهای مصرفی در بیماران مبتلا به  -4-9جدول 

 درصد فراوانی  داروی مصرفی

 4/32 401 پردنيزولون

 4/11 19 آزاتيوپرين

 4 4 سيکلوسپورين

 3/1 9 سيکلوفسفومايد

 4 4 مايکوفنوليت موفتيل

 9/92 34 هيدروکسي کلروکين

 19 13 متوتروکسات

 4 4 تاکروليموس

 9/40 44 لووتيروکسين

 3/4 1 ضد تشنج

 0 0 الکل
 

 آمده است. 1-9يافته هاي حاصل از بررسي سطوح آنزيم هاي کبدي و فعاليت بيماري در جدول 

 

 بر حسب سطوح آنزیم های کبدیSLEتوزیع فراوانی بیماران مبتلا به  -4-3جدول 

 غیرنرمال نرمال شاخص

 درصد فراوانی درصد فراوانی

ALT 22 9/21 49 1/45 
AST 31 5/22 41 5/44 
ALP 23 3/29 43 9/49 

 

 

%( بيماري در فاز خاموش يا 1/91نفر) 93نشان داد که در SLEDAIبررسي فعاليت بيماري با استفاده از شاخص     

%( بيماري شديد)امتياز 3/1نفر) 9( و 1-41%( بيماري خفيف تا متوسط)امتياز 3/91نفر) 91(، 4-9متياز فعال مداوم)ا



به تفکيك متغيرهاي SLEمبتلا به  مارانيدر ب يکبد يمياختلالات آنز( بود. توزيع فراواني 41بيشتر از 

 آمده است. 1-1دموگرافيك در جدول 

 

 SLEبیماران مبتلا به یمی کبدی در اختلالات آنزتوزیع فراوانی  -4-4جدول 

 شاخص  

 متغیر

ALT AST ALP 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 5/10 49 4/41 44 3/43 41 <54 گروه سني

54≤ 1 3/3 4 2/9 4 2/9 

 0 0 50 1 0 0 مذکر جنس

 43 43 41 41 41 41 مؤنث

 1/45 40 9/40 3 1/45 40 فارس قوميت

 1/43 5 2/49 1 1/43 5 ترکمن

 1/11 1 4/44 4 4/44 4 سیستاني
 

وفعاليت  ALPو  ALT ،ASTاختلالات آنزيم هاي بررسي تحليلي داده هاي حاصل از مطالعه نشان داد که بين     

 (.>05/0Pبيماري، اختلاف آماري معناداري وجود نداشت)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 گیری و انتقال دانش فصل چهارم : بحث، نتیجه

 حثب

 

 

%( و از قوميت 1/39%(، مؤنث)35سال) 15بيمار مورد مطالعه اغلب بيماران زير  401در مطالعه حاضر، از   

%( و هيدروکسي 4/32، پردنيزولون)SLE%( بودند. شايع ترين داروهاي مصرفي در بيماران 5/99فارس)

شايعترين اختلال در بيماران  ALPل % بيماران اختلال آنزيمي کبدي داشتند و اختلا9/19%( بود. 9/92کلروکين)

%( و قوميت 43%(، جنس مؤنث)49سال) 15%( که اين اختلال در گروه سني زير 9/49مورد مطالعه بود)

%( و فقط 1/91درصد قابل توجهي از بيماران در فاز خاموش يا مداوم بيماري بودند)%( نيز شايع تر بود.40فارس)

يد بيماري داشتند. يافته هاي حاصل نيز حاکي از آن بود که اختلالات % عليرغم درمان دارويي فعاليت شد3/1

 آنزيمي کبدي با فعاليت بيماري ارتباط معناداري نداشت.

نشان  1041و همکاران در سال  Contiساير محققان نيز در مطالعات خود به نتايج مختلفي دست يافتند. مطالعه     

% بيماري فعال مداوم داشتند.در آناليز بعدي 1/3فعاليت داشتند، در حالي که  اپيزود ≥4%، 9/3داد که در آناليز اوليه

% آن ها بيماري فعال مداوم داشتند. در اين ميان فقط 5/49اپبزود فعاليت داشتند، درحالي که  ≥4% بيماران5نيز 

بيماران در فاز  %1/91(. اما در مطالعه حاضر، 3% بيماراندر طول پيگيري الگوي خاموش بيماري داشتند)1/1

خاموش يا مداوم بيماري بودند که بسيار بيشتر از يافته مطالعه فوق است که اين مسئله را مي توان به کنترل دارويي 

ارتباط فعاليت بالاتر  1040و همکاران نيز در سال  Olesińskaمناسب و تفاوت هاي قوميتي و جنسيتي نسبت داد. 

(.اما در مطالعه حاضر عليرغم 44آسپارتات آمينوترانسفرازها نشان دادند) بيماري را با افزايش سطح آلانين و

درصدي سطح آنزيم هاي کبدي، ارتباط معناداري بين اين اختلالات آنزيمي و فعاليت بيماري يافت  9/19افزايش 

و از بين  % بيماران وجود داشت9/42، اختلال آنزيم هاي کبدي در 1040و همکاران در سال Pigaنشد. در مطالعه

(. در حالي که در مطالعه حاضر ميزان فراواني اختلالات آنزيمي 41% به هپاتيت لوپوسي نسبت داده شد)2/5آن ها 

 Deenبرابر مطالعه فوق بود که مي تواند ناشي از فعاليت بيماري يا عوارض دارويي باشد. در مطالعه 5/1نزديك به 

% بود و تمام آنها افزايش 2/4مني در افراد مبتلا به لوپوس ، شيوع هپاتيت خوداي1003و همکاران در سال 

(. اما در مطالعه حاضر کمتر از نيمي 49آنزيمهاي کبدي داشته و در بيوپسي کبدشان هپاتيت خودايمني ديده شد)

از بيماران اختلالات آنزيمي کبدي داشتند و بيوپسي کبدي در هيچ يك ار بيماران انجام نشد. در 

بيمار با ناهنجاري هاي آنزيم هاي کبدي شناسايي شدند که  10، 1002 نيز در سالو همکاران Chowdharyمطالعه

، شيوع بيماري کبدي 1003و همکاران در سال  Irving(. در مطالعه41نفر هپاتيت اتوايميون داشتند) 9از اين تعداد 



%( به طور 9/4يسه با بزرگسالان مبتلا)%( در مقا2/3خودايمني در بيماراني که لوپوس با شروع در جواني داشتند)

معناداري بيشتر بود و مشخص گرديد که بيماري اتوايميون کبدي به صورت نادر در بيماران لوپوسي بالغ اتفاق مي 

و  Ohiraسال داشتند.مطالعه 15% بيماران با اختلالات آنزيمي کبدي سن زير 4/34(. در مطالعه حاضر نيز 1افتد)

( که بيش از مقدار به 49، اختلال عملکرد کبدي داشتند)SLE% بيماران3/55نشان داد که 1001همکاران در سال

 دست آمده در مطالعه حاضر است.

 نتیجه گیری: -9-5

شايع است و اين اختلالات در  SLEاختلالات آنزيمي کبدي در بيماران مبتلا به  نتايج اين مطالعه نشان داد که

وميت فارس بيشتر است. همچنين ارتباط معناداري بين اين اختلالات و فعاليت سال، جنس مؤنث و ق 15سنين زير 

 بيماري وجود ندارد.

 پیشنهادات: -3-5

 هايمطالعات تکميلي بعدي با حجم نمونه وسيع تر و به صورت کوهورت انجام گردد و پيامد پيشنهاد مي شود که

رار گيرد. همچنين نتايج حاصل از مطالعه در ژورنال طولاني مدت بيماري لوپوس بر عملکرد کبدي مورد ارزيابي ق

 هاي معتبر علمي و پژوهشي به چاپ برسد و در کنگره هاي داخلي و خارجي ارائه شود.

 :محدودیت 

با توجه به اینکه حجم نمونه در گزارش نهایی کاهش یافته به اطلاع می رساند تعدادی از نمونه های جمع آوری شده متاسفانه 

نمونه قابل جمع آوری نبود و  151مختلف قابل بررسی آزمایشگاهی نبودند و از طرفی به علت محدودیت زمانی تعداد به دلایل 

 نمونه کاهش یافت . 101بنابراین حجم نمونه به 

 

 برداری از نتایج طرح تحقیقاتی ترجمه دانش و بهره

 

 تشکر و قدردانی

که ما را در انجام طرح و  احد حمایت از توسعه تحقیقات بالینیوبدینوسیله از تمامی همکاران ان معاونت بالاخص 

 تدوین گزارش نهایی یاری کردند تشکر و قدر دانی می کنیم.

  

 

 



 

 فصل پنجم

 گزارش مالی اجرای طرح

 ی طرحها اطلاعات مربوط به هزینهقسمت پنجم: 
 

 ق الزحمه آنها:كامل و ميزان اشتغال هرفرد و ح مشخصاتهزينه كارمندي )پرسنلي( باذكر  .1

ف
ردي

 

كل ساعات  رتبه علمي نام فرد يا افراد نوع فعاليت

كار براي 

 طرح

در ساعت  رقم حق الزحمه

 )ريال(

 )ريال( جمع كل

مررديريت و نظررارت بررر رونررد اجررراي   .1

 طرح

دكتر سيما 

 صديقي

 

 07 استاديار

 ساعت

01577 777/575/5 

 جمع آوري اطلاعات  .5

 

 كارشناس

 

 كارشناس

 

07 

 ساعت

777/17 777/077 

 وارد کردن داده ها  .0

 

 كارشناس

 

 كارشناس

 

07 

 ساعت

777/17 777/077 

كارشناس  محمد آريايي تجزيه و تحليل آماري  .4

 ارشد

07 

 ساعت

777/55 777/057/1 

 تهيه و تدوين گزارش  .5

 

دكتر سيما 

 صديقي

 

 استاديار

 

177 

 ساعت

01577 

   

0157777 

 0705777 جمع هزينه هاي پرسنلي )ريال(

 

 

 وخدمات تخصصي كه توسط دانشگاه ويا ديگر موسسات صورت مي گيرد: آزمايشهاهزينه  .5
تعداد كل دفعات  مركزسرويس دهنده موضوع آزمايش يا خدمات تخصصي 

 آزمايش

 جمع ) ريال (  هزينه براي هر دفعه آزمايش

ALT 
 

 ريال 777/047/4 ريال  777/07 150 آزمايشگاه سپهر

AST ريال 777/047/4 ريال  777/07 150 پهرآزمايشگاه س 

ALKP ريال 777/047/4 ريال  777/07 150 آزمايشگاه سپهر 

 ريال777/557/14 )ريال( جمع هزينه هاي آزمايش ها و خدمات تخصصي

 



 

 

 

 :هزينه هاي ديگر .0

                                           ريال 777/777/1 هزينه هاي تكثير اوراق

 - بيمه )در صورت نياز( هزينه

                                           ريال 777/777/1 ساير موارد

 ريال 777/777/5 ديگر جمع هزينه هاي

 جمع هزينه هاي طرح: .4

 ................................ ريال هزينه مسافرت ريال777/095/0 هزينه پرسنلي

 ريال 777/777/5 هزينه هاي ديگر ريال777/557/14 هزينه آزمايشها و خدمات تخصصي

 ...............................  ريال وسايل غير مصرفي مواد و  هزينه ...............................  ريال هزينه مواد و وسايل مصرفي

 ريال 54595777 جمع كل  
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جدول زیر به منزله تایید همکاری کلیه اعضای تیم تحقیقاتی در تهیه و تنظیم گزارش نهایی بوده و لازم است توسط  -

یل و امضا گردد )جدول متناسب با تعداد همکاران طرح اصلاح آمار و متدولوژی تکممشاوران علمی و  مجری/مجریان،

 :شود(

 

نوع مسئولیت و همکاری  نام و نام خانوادگی

 در اجرای طرح

 تاریخ و امضا

  مجری اول دکتر سیما صدیقی

 
  مجری دوم محمد آمنی

 
  مشاور علمی دکتر تقی امیریانی

 
  مشاور آمار و متدولوژی محمد آریایی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 : فرم جمع آوری داده ها1پیوست 

 اطلاعات مربوط به بيماران لوپوس اريتماتوي سيستميك

 تاريخ: ........................

 :...........................سن

 ........................جنس:

 .......................:قوميت

 ..........................وزن:

 .............................قد:

...........................:BMI 

 ...............................مدت بيماري:

 .................تاريخچه ابتلا به بيماريها:

 ......................دارو: سابقه مصرف دارو و نوع
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 SLEDAI Score:9پیوست 

Check box: If descriptor is present at the time of visit or in the proceeding 10 days. 

W

t 
Present Descriptor Definition 

8 □ Seizure Recent onset. Exclude metabolic, infectious or drug cause. 

8 □ Psychosis 

Altered ability to function in normal activity due to severe 

disturbance in the perception of reality. Include hallucinations, 

incoherence, marked loose associations, impoverished thought 

content, marked illogical thinking, bizarre, disorganized, or 

catatonic behavior. Excluded uremia and drug causes. 

8 □ 
Organic Brain 

Syndrome 

Altered mental function with impaired orientation, memory or 

other intelligent function, with rapid onset fluctuating clinical 

features. Include clouding of consciousness with reduced 

capacity to focus, and inability to sustain attention to 

environment, plus at least two of the following: perceptual 

disturbance, incoherent speech, insomnia or daytime 

drowsiness, or increased or decreased psychomotor activity. 

Exclude metabolic, infectious or drug causes. 

8 □ Visual Disturbance 

Retinal changes of SLE. Include cytoid bodies, retinal 

hemorrhages, serious exodate or hemorrhages in the choroids, 

or optic neuritis. Exclude hypertension, infection, or drug 

causes. 

8 □ 
Cranial Nerve 

Disorder 

New onset of sensory or motor neuropathy involving cranial 

nerves. 

8 □ Lupus Headache 
Severe persistent headache: may be migrainous, but must be 

nonresponsive to narcotic analgesia. 

8 □ CVA 
New onset of cerebrovascular accident(s). Exclude 

arteriosclerosis. 

8 □ Vasculitis 

Ulceration, gangrene, tender finger nodules, periungual, 

infarction, splinter hemorrhages, or biopsy or angiogram proof 

of vasculitis. 

4 □ Arthritis 
More than 2 joints with pain and signs of inflammation (i.e. 

tenderness, swelling, or effusion). 

4 □ Myositis 

Proximal muscle aching/weakness, associated with elevated 

creatine phosphokinase/adolase or electromyogram changes or a 

biopsy showing myositis. 

4 □ Urinary Casts Heme-granular or red blood cell casts. 

4 □ Hematuria 
>5 red blood cells/high power field. Exclude stone, infection or 

other cause. 

4 □ Proteinuria 
>0.5 gm/24 hours. New onset or recent increase of more than 

0.5 gm/24 hours. 

4 □ Pyuria >5 white blood cells/high power field. Exclude infection. 

2 □ New Rash New onset or recurrence of inflammatory type rash. 

2 □ Alopecia 
New onset or recurrence of abnormal, patchy or diffuse loss of 

hair. 

2 □ Mucosal Ulcers New onset or recurrence of oral or nasal ulcerations. 

2 □ Pleurisy Pleuritic chest pain with pleural rub or effusion, or pleural 



W

t 
Present Descriptor Definition 

thickening. 

2 □ Pericarditis 
Pericardial pain with at least 1 of the following: rub, effusion, or 

electrocardiogram confirmation. 

2 □ Low Complement 
Decrease in CH50, C3, or C4 below the lower limit of normal 

for testing laboratory. 

2 □ 
Increased DNA 

binding 

>25% binding by Farr assay or above normal range for testing 

laboratory. 

1 □ Fever >38Â°C. Exclude infectious cause. 

1 □ Thrombocytopenia <100,000 platelets/mm3. 

1 □ Leukopenia <3,000 White blood cell/mm3. Exclude drug causes. 

 

TOTAL SCORE (Sum of weights next to descriptors marked present) 

Mild or Moderate Flare □ Severe Flare □ 

□ Change in SLEDAI > 3 points □ Change in SLEDAI > 12 

□ New/worse discoid, photoscnsitive, 

profundus, 

cutaneous vasculitis, bullous lupus 

Nasopharyngeal ulcers 

Pleuritis 

Pericarditis 

Arthritis 

Fever (SLE) 

□ New/worse CNS-SLE 

Vasculius 

Nephritis 

Myositis 

Pk < 60.000 

Home anemia: Hb <7% or decrease in Hb > 3% 

Requiring: double prednisone 

Prednisone>0.5 mg/kg/day hospitalization 

□ Increase in Prednisone, but not to >0.5 

mg/kg/day 
□ Prednisone >0.5 mg/kg/day 

□ Added NSAID or Plaquenil 
□ New Cytoxan, Azathioprine, Methotrexate, 

Hospitalization (SLE) 

□ ≥1.0 Increase in PGA, but not to more 

than 2.5 
□ Increase in PGA to > 2.5 

 

 

 

 

 

 

 
 


