


  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 آسم :  38 گفتـار

 تالاسمی  : 39 گفتـار
  خونی فقر آهنفقر آهن و کم : 40گفتـار

  سال 5سوء تغذیه در کودکان زیر  : 41 گفتـار

  دستگاه ادراری هایسنگ : 42 گفتـار

  پوسیدگی دندان : 43 گفتـار

  های مادرزادیناهنجاری  : 44 گفتـار

  عوارض طبی سلاح های شیمیایی : 45 گفتـار

 ها و سوانح مصدومیت  : 46 گفتـار

 های دیگر  بیماری
بـخش  

 هشتم





 مـآس
یتر محمدرضا مسجدکد

 
 

واژه  .های مزمن در سطح جهانی است و بار بیماری قابل توجهی را به همراه دارد  ترین بیماری  یکی از شایع آسم

طبیب رومی  ،"Celsus"شود این بیماری توسط   گفته می .یونایی گرفته شده است "asthma"آسم مستقیما از 

رسد از واژه   نظر می  قرن اول میلادی شرح داده شده است. با اینکه منشاء اصلی واژه دقیقا مشخص نیست اما به

. از گذشته و تا شده است گرفته "into pant "به معنی نفس نفس زدن یا نفس تند با دهان باز  "azein"یونانی 

، به دبردن  کار میه لاح آسم را برای هر حالت تنگی نفس حاد بطاص ،پزشکان و مردم عادی از قرن بیستم بسیاری

 فیتعر نی، آسم را با هم8961در سال  Floyer. نامیدند  بی را آسم کاردیاک مینارسائی حاد قل عنوان مثال،

  (. 8 شکل)  کرده است فیتوص یامروز
 

 
 شرح داده شده و با تعاریف  Floyerتوسط  8969مونوگراف مربوط به آسم که در سال : -1شکل 

 امروز آسم مطابقت دارد

 

. خطووط  شوود   داده مینسبت  ،یو هند ی، عبریمصر یمیقد طببه ، موجود بر اساس شواهدشناخت بیماری آسم 

ب کیبخور حاصل از ترم یدر مصر قده کدهد  یشف شد نشان مک 8181ه در سال ک یروسیف موجود بر پاپیروگلیه

بوا   کیز از تریو ان نیو نیچ ،از صودها سوال قبول   ن یهمچنو رفته است.  یار مک  هدرمان آسم ب یبرااه یگ 811از  شیب

سال  8111از  ،د آسمیحمله شد ینیبال یافته هایم و یعلا ند.ا هنمود یاستفاده م یاهیگ یها ستیبتا آگون یاستنشاق
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سپس اطلاعا  در . دیگردف یتوصماران یآسم در ب یماریب یها نشانه یلادیمقرن دوم  یو از ابتدا قبل شناخته شد

ارتبواط   ،ردکو  یت مو یو ه در قواهره فعال کو  ییایاسوپان  کپزشو  یکدر قرن دوازدهم  افت.یش یافزا یمارین بینه ایزم

ن یو ادر  یدر دوره رنسوانس نقوش آتووپ    .ردکآسم را عنوان  ید حمله هایدستگاه تنفس و تشد یروسیو یها عفونت

جواد  یشوتر آسوم و عوامول ا   یه منجر به شوناخت ب یر یولوژیزیو ف یآناتوم یبررسزمان ن یمشخص و در هم یماریب

 8بوان هلمونوت  ن قورن  ی. در همف شدیتعرماران ین بیه ایر یوجود اختلال در آناتوم در قرن هفدهم .شدننده آن ک
 یهوا  آسوم شورح داد. در اواخور سوال     ید حمله هوا یتشد را در یاز جمله ماه ییغذا یآلرژن ها و کخا آثار گرد و

 8111. در سوال  شود آسوم مطورح    یموار یدر ب ییهووا  ینقش التهاب مجوار  ،یماران آسمیخلط ب یبا بررس 8111

6ورشمنک
 وسکه وجود موکرد کسم نشان داد و عنوان آد را در خلط افراد مبتلا به یوئکمو یچیمارپ یوجود بلورها 

شورو    8618لاتورهوا از  یودکرونمصرف باگرچه .گردد یم ییهوا یمنجر به انسداد راه ها یتنفس یدر مجار )مخاط(

ه را ین فرضو یو پژوهشگران خلاف ا ،دانستند. در ادامه یم 1یتن روان یماریب یکستم آسم را یل قرن بیدر اوا یول شد

ارتر شوود و  کج آشیتدره ب یماریسم بیانکآسم موجب شد تا م یالتهاب یشف اجزاک 8691 یها ردند. در سالکثابت 

 .اضافه گردد یدرمان یها میبه رژ یضد التهاب یداروها

 فیتعر
ن ینقش دارند. ا یمتعدد یها و عناصر سلول ه در آن سلولک ییهوا یها ه مزمن را یالتهاب هعارضست از ا آسم عبار 

، 5خوس  خس از یا نندهکعود یها دوره جادیباعث ا ن خودیه اک شود یم ییهوا یها ه را 4یش پاسخیاختلال موجب ب

بوا   هوا معموولا    ن دورهیو اگردد.  یمل صبح یا اوایخصوص در شب ه ، و سرفه ب8نهیس یشردگفاحساس  ،9نفس یتنگ

 .دنباشو  یر مو یپوذ  ا با درمان برگشوت یخود ه ب طور خوده ان هوا همراه است و اغلب بیر جریاما متغ ،گسترده دانسدا

 .رود یشمار مه بن عامل خطر آن یها مهمتر ت به آلرژنیو حساساست  تینیآسم اغلب همراه با ر

 یماریبار ب ت ویاهم

ماهیت و شوکل زنودگی بوه سومت      سال اخیر افزایش یافته است و با توجه به تغییر 91شیو  بیماری آسم در طی 

ها از نظور    بندی بیماری  در طبقه. چنان تداوم خواهد یافتافزایشی هماین روند ، شهری شدنصنعتی و  ،جوامع مرفه

هوای    بیمواری ترین   شایعچهاردهمین رده از  رفتاری و معلولیت، بیماری آسم درمیزان شیو ، وسعت و طول دوره گ

ح جهوان بوه   شود و از علل مهم مرگ در سط  های سنی دیده می  . آسم بیماری است که در همه گروهمزمن قرار دارد

هوای اخیور شواهد افوزایش       دهوه در باشوند و    میلیون نفر دچار آسم می 111. در حال حاضر نزدیک به رود  شمار می

                                                           
1 Ban Helmont 
2 
Curshmann 

3 Psychosomatic 
4 
Hyper responsiveness 

5 Wheezing 
6 
Breathlessness 

7 
Chest tightness 
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میلیوون   811نزدیک بوه   ،شود با ادامه این روند  . پیش بینی میسالان هستیم  بزرگکودکان و  درشیو  این بیماری 

هوای زیوادی در زنودگی فوردی،      توانود محودودیت   بیماری آسم می. دچار این بیماری شوند 6165ال نفر دیگر تا س

های بیماری بوه مقودار کوافی کنتورل      خصوص در مواردی که نشانه  ای، اجتماعی، روحی و فیزیکی بیماران، به حرفه

نود  توا موی  ،نشده باشند، ایجاد کند. همچنین در کودکان غیبت از مدرسه و یا کاهش مشارکت در زندگی خانوادگی

نمایود    بدین ترتیب بار مالی که بیماری آسم بر بودجه سلامت عمومی تحمیل می. فشار روحی مضاعف گردد موجب

 باشد.    نیز بسیار قابل توجه می

بهداشوت   ی(، سوازمان جهوان  یلادیمو  6111 یجهان )ژنو، ماه مو  یشورهاکبهداشت  ین نشست وزرایبراساس آخر

افتوه و در  یتوسوعه   یشورهاکان یه مک) 8ریواگ ریغمزمن  یها یماریاز ب یریشگیز بر پکت برنامه خود را متمریاولو

ن بوار  یشوتر یه بکو  یسواز  لکمش و عمده ریرواگیغ یماریبدسته داده است. چهار قرار  هستند( کحال توسعه مشتر

، یو عروقو  یقلبو  یهوا  یموار یرا دارا هستند عبارتند از ب یدر سطح جهان فراوانی و مرگبه لحاظ  یدرمان -یبهداشت

 یل سازمان جهانکر یدب ها. ابت و سرطانی(، د6مزمنانسدادی ریوی  یماری)شامل آسم و ب یویمزمن ر یها یماریب

موزمن   یهوا  یماریب ،توسعه بهداشت حثامبه یلکلازم است تا »اند  ن مورد گفتهیدر اتر مارگار  چان، کد ، بهداشت

 ،جهوان  یها سرآمد علول مورگ در هموه جوا     و سرطان یقلب یها یرمای. در حال حاضر برندیبرگ در زینرا  ریرواگیغ

   .«اند شیز در همه جا در حال افزایابت و آسم نیباشند. د یم ،شورهاک یبدون توجه به سطح درآمد

DALYآسم براساس شاخص  یماریبار ب
موزمن ماننود    یهوا  یموار یر بیبا  مشابه با سایو تقر 1/85 × 811معادل  1 

 یهوا  نوه یهز یلو کطوور    هبو . هوا در سوطح جهوان قورار دارد     یماریدر جدول بار ب 66و در رده  استمر یا آلزایابت ید

 یبودجوه بهداشوت   8-6%شوتر اسوت و   یب HIV/AIDSسول و   یها نهیآسم در سطح جهان از مجمو  هز یاقتصاد

 یشورهاکدر  یمار آسمیهر ب  نهیه هزکدهد  یمطالعا  نشان م دهد. یافته را به خود اختصاص میتوسعه  یشورهاک

 نوه یماننود هز )م یمسوتق  یهوا  نوه یآسم از دو مقولوه هز  یلک یها نهیهز.است در سال دلار 8111ا ت 111ن یب یغرب

)ماننود   میر مسوتق یو غا نامحسووس  یار و کظاهر ناآشه ب یها نهیهزو  (یمارستانیب یا بستریدارو  ،کمراجعه به پزش

در  (و ... یت زندگیفکیاهش کزود هنگام،  ی، بازنشستگیور اهش بهرهک، مرگ زودرس ،ارکبت از مدرسه و محل یغ

آسم در سوال   نهیا هزیکالا  متحده آمریدر ا .دشو یل مکیتشن( ی)همسر، والد یان ویا اطرافیو مار یبرابطه با خود 

 داشوته اسوت.  ش یدهه قبول از آن پنجواه درصود افوزا     یکن رقم نسبت به یه اکست اارد دلار یلیم 86برابر  8664

ارد دلار در سوال  یو لیم8/86نوه در حودود   ین هزیو ا هاموروز  .انود  ش بودهین افزایا یم علت اصلیر مستقیغ یها نهیهز

ارد دلار بورآورد  یو لیم 95/68آسوم در اروپوا سوالانه حودود      یدر حال حاضر بوار موال  ن یهمچن .شود ین زده میتخم

ر یو غ یهوا  نوه ی)هز یور اهش بهوره کو و  یشغل یها یناتوان و متعاقب آن، یماریف بینترل ضعکز ینجا نیدر اشود.  یم

 95/4) ییمخارج درموان سورپا   بیترت هارد دلار(. پس از آن بیلیم 66/88باشند ) یا مران سهم را دیشتریم( بیمستق

 .قرار دارندارد دلار( یلیم 98/1) یبستر یها نهیارد دلار( و هزیلیم 4/4) ییدارو یها نهی، هزارد دلار(یلیم

                                                           
1
 Chronic Non Communicable Diseases  

2 Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) 
3
 Disability-Adjusted Life Years 
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افتوه  یتوسعه  یشورهاکدر باشد.  یم یماریب یها تین وضعیدتریمربوط به شد یل نامتناسبکآسم به ش یبار اقتصاد

 تنهوا  هکو  اسوت  یدیشود  آسوم  مووارد م آسم به علت یر مستقیم و غیمستق یها نهیتمام هز 51% و در حال توسعه،

نوه  یهز 61% ،ف آسوم یو مووارد خف  مبوتلا بوه  مواران  یب 81% ،در مقابول  .شود یشامل مرا  مارانیب تیجمع %61-81

ش یافوزا  یا ندهیبطور فزا شد  آسمش یافزا آسم با یبار مال بطور خلاصهن یبنابرا. گردند یآسم را موجب م یاقتصاد

 .باشد یم آن میر مستقیغ یها نهین سهم آن مربوط به هزیشتریه بک ابدی یم

موجوب   یبرونشو  یهوا  نشوانه معمولا   .از عواقب آسم استافراد  یاجتماع یا زندگیو  یلی، تحصیرد شغلکارک کاهش

موار  یب یاجتمواع  یلال در زنودگ تم همراه موجب اخو یر علایا سایت و ینیرن یشود. همچن یم یت زندگیفکی کاهش

روابوط   یت فورد از برقورار  یو محرومتوانود منجور بوه     یبت از مدارس اسوت مو  یه از علل غکان کودکآسم گردند.  یم

 .ها و جوامع محروم شود تیژه در اقلیو  هل بیا ادامه تحصیو  یاجتماع

در  یشوورها کخصووص در  ه بو  مسواله ن یو ا .(8 )جدول دینما یاهش بار آسم ممانعت مکاز  یموانع متعددمتاسفانه 

 .ان استیشتر نمایب ، دارند یاساس یها و داروها به مراقبت یمحدود یماران دسترسیه بکحال توسعه 

 

 موانع بازدارنده کاهش بار آسم -1جدول  

 یافکفقر و منابع نا 

 ین بهداشت عمومییت پایاولو 

 یبهداشت یها ف مراقبتیضع یها رساختیز 

 ییراهنماها یریارگکه ل در بکمش (Guidelines) شوند یه میمتمول ته یشورهاکه در ک. 

  محدود به داروها یدسترسبودن و نفراهم 

 مارانیعدم آموزش ب 

 یطیعوامل مح 

 یگار و مواد دخانیمصرف س 

 ستیط زیهوا و مح یآلودگ 

 یشغل یها تماس 

  مارانیم بکتحمل 

 

ه توسوط وزار   کو هوا   یموار یمطالعوه بوار ب  ج ینتااز  ،رانیآسم در ا یمارینه بار بیطلاعا  موجود در زمان یمعتبرتر

ر کو ان ذیشوا . (6)جودول   آمده اسوت دست ه ب ،منتشر شده است 8116  در سال کیبهداشت، درمان و آموزش پزش

و  یشوور کاز اطلاعا  موجود  یساز  ن جدول بر اساس مدلیامل و جامع، اکه یل فقدان اطلاعا  اولیدله ه بکاست 

 .تصویر شده استو مرگ  یبروز، بهبود یها زانیبهداشت(، شامل م ی)سازمان جهان یالملل نیب
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تووان یوک بیمواری     ایوش نموی   ای )مانند میگرن(، آسم را به صرف ویژگوی حملوه   های حمله بیماریبر خلاف برخی 

هوای خواص خوود را     باشوند و ناتوانوایی   ای در نظر گرفت. بیماران آسمی در فواصل بین حمله کاملا  سالم نمی حمله

ن بهبودی آن در طول یک دوره های سنی مختلف متفاو  است، میزا دارند. طول مد  ابتلا به این بیماری در گروه

،  میوزان  6گوردد. در جودول    موارد منجر به مرگ می 81است و تنها در کمتر از % 61در حدود % ،ساله 9-1ابتلای 

انود. همچنوین،    بروز، کشندگی، مرگ و خطر نسبی مرگ بر مبنای هزار نفر/سوال/فرد در معورض خطور بیوان شوده     

 است.بهبودی بر مبنای هزار نفر/سال/فرد در معرض سلامتی و شیو  بر مبنای هزار نفر جمعیت 

 

 بیماری آسم در ایران به تفکیک سن و جنس  ورد میزانآبر -2جدول   
 مردان

 گروه سنی

 های خروجی داده های ورودی داده

 بهبود بروز
 میزان

 مرگ
 کشندگی بهبود شیو  بروز

 طول

 مد 

 میزان

 مرگ

 خطرنسبی

 مرگ

 سن

 شرو 

1-4 6664/1 861 1815/1 1619/8 8166/84 861 8156/1 8614/1 11189/1 1684/8 4485/6 

5-84 1819/4 861 1181/1 419/4 5989/16 861 1944/1 8656/1 11168/1 18/8 5944/6 

85-66 6116/8 861 1181/1 8945/6 1516/64 861 1581/1 1165/1 11181/1 1186/8 4616/68 

11-44 6116/8 861 1886/1 1986/6 6996/88 861 5666/1 1481/8 11818/1 8691/8 8186/18 

45-56 1566/6 861 1918/1 1811/6 8145/81 861 8655/6 868/8 11511/1 4596/8 4696/58 

91-96 1566/6 861 6915/1 4116/6 1161/81 861 9848/84 5158/5 1691/1 694/8 614/94 

81-86 1566/6 861 8686/8 4861/6 8489/89 861 5188/51 9498/1 16444/1 4145/6 188/84 

+11 1566/6 861 1616/6 4169/6 6191/9 861 5616/111 588/8 1866/6 844/6 941/61 

 زنان

 گروه سنی

 های خروجی داده های ورودی داده

 بهبود بروز
میزان 

 مرگ
 کشندگی بهبود شیو  بروز

طول 

 مد 

میزان 

 مرگ

خطر 

نسبی 

 مرگ

 سن شرو 

1-4 69/4 861 118/1 1418/4 4115/1 861 1881/1 684/1 1118/1 1818/8 4569/6 

5-84 16/6 861 1166/1 1895/6 4486/86 861 1688/1 6669/1 1181/1 8186/8 8811/6 

85-66 96/8 861 1119/1 8488/8 6618/88 861 6645/1 8918/1 1116/1 8986/8 5118/68 

11-44 96/8 861 1861/1 9918/8 8984/84 861 1999/1 648/8 1861/1 5566/8 1661/18 

45-56 14/8 861 1586/1 1899/8 4941/84 861 1116/1 6151/8 1416/1 8166/8 5955/58 

91-96 58/8 861 6611/1 9888/8 9515/81 861 661/85 5411/5 6814/1 6189/6 8911/94 

81-86 58/8 861 1886/1 5619/8 9654/81 861 6591/94 514/1 9198/1 8991/6 4895/84 

+11 58/8 861 8114/6 9961/8 8656/1 861 8184/514 8164/8 9156/8 5169/4 1894/61 
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 سبب شناسی
باشود. التهواب مجواری     موی  8هوای هووایی   پاسوخی راه  آسم، یک بیماری مزمن التهابی با انسداد قابل برگشت و بیش

موکوس )مخاط(، از مشخصا  اصلی ایون بیمواری اسوت. در یوک حملوه      و افزایش تولید  1، اسپاسم برونشی6هوایی

شود و بودین ترتیوب التهواب، اسپاسوم برونشوی و       های هوایی می آسم، یک محرک یا آغازگر موجب شرو  پاسخ راه

گردد. این آغازگر در افراد مختلف متفاو  است و شامل هوای سرد، گرده گل، گورد   افزایش تولید موکوس ایجاد می

ها، سورفه و خنوده    ها، غذاها، آلودگی ، دود سیگار، ورزش، عفونت، داروها، باکتری4بار، ذرا  بدن حیوانا  خانگیو غ

در دوران  نیوالود  دنیکشو  گاریو سو  یدر زموان بواردار   ا یو قابل تامل است که اسوتعمال دخان (. 6شود )شکل  می

دارد. به علاوه آسم نزد نووزادان بوا وزن کوم،     میقنوجوانان رابطه مست آسم در کودکان و یماریب شیدایبا پ تیطفول

و پس از  یمادران در زمان باردار سشود. استر  یم دهید شتریب یوزن زمان نوزاد شیو افزا ن،یسزار قیاز طر مانیزا

 باشد.  یکودکان همراه م در آسم شتریب خطرآن با 

است کوه   یا  دهیچیسندروم پ کیاست و  یمزمن در سطح جهان یهایماریب نیتر  عیآسم در حال حاضر از شا یماریب

آسوم عارضوه    یموار یدر واقوع ب . گردد  یم ایجاددر اثرالتهاب  ییهوا یراه ها یریو پاسخ پذ یریپذ  کیتحر شیبا افزا

ماسوت   یهوا   سلول. کنند  یم فایآن نقش ا یولوژیزیفمختلف در پاتو یها  است که سلول ییهوا یها  مزمن راه یالتهاب

دخالوت نمووده و    یالتهواب  دهیپد نیها در ا  تیها و لنفوس  لینوفیها، ائوز  لی، نوتروفیتیدندر یها  سل، ماکروفاژ، سلول

 یسواز   در فعوال را  یمختلوف، نقوش اصول    یهوا   نیانترلووک  قیاز طر  Th2 تیلنفوس یها  سلول. اثرا  متقابل دارند

را فعال نمووده و سوبب سواخته شودن      B تیلنفوس یها  ها، سلول  نینترلوکیاز ا یکنند. برخ  یم فایا ،یمنیا ستمیس

IgE  ونیلتراسو یو انف یلینوفیائوز تیبرونش لتحا دیم شدشوند. در آس  یم یلینوفیموجب التهاب ائوز گرید یو برخ 

 یهوا   راه یسواختار  رییو موارد منجر بوه تغ  نیافتد. التهاب مداوم در ا  یاتفاق م ییهوا یها  در راه لینوتروف یها  سلول

  گابلوت  یهوا   سلول ادترشدنیعضلا  صاف و ز یتروفپریه ،یخارج سلول نیپروتئ شیشود که همراه با افزا  یم ییهوا

 ضوخیم  ،یالیو تلیاپ غشای پایهگردد و   یشکننده و نازک م ییهوا یراه ها ومیتلیاپ طیشرا نیباشد. در ا  یها  م  برونش

کمتور   یو پاسخ ده ینیتر شدن علائم بال  توام با سخت ،بروزیبا ف های هوایی  ساختارهای راهتغییر   شیدایپ .شود  یم

 ایو  نیسوتام یه میبوه علوت اثورا  مسوتق     ییهووا  یراه ها یریو پاسخ پذ یریپذ  کیتحر شیافزا .باشد  یبه درمان م

آسوم بوه شومار     یموار یسرد از مشخصا  بوارز ب  یبرخورد با هوا یا در اثر ورزش میمستق ریبه طور غ ایو  نیمتاکول

 .رود  یم

التهواب و انقبواض عضولا      نوه یباشد. زم  یم ریمتغ یپیفنوت عارضه هتروژن با تظاهر کیآسم  یماریب ینیاز نظر بال

 یماریگردد. سه علامت ب  یم ییهوا یترشح موکوس منجر به تنگ شدن قطر راه ها شیها همراه با افزا  صاف برونش

 لیو سه نشانه و بروز آنها به دنبال عوامل محرک از قب نی. وجود ااست  نهینفس، سرفه و خس خس س یتنگ ،شامل

                                                           
1 Airway hyperresponsiveness 
2 Airway inflammation 
3 Bronchospasm 
4 Pet dander 
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هووا،   ی، آلوودگ انیو و قل گاریدود سو  ژهیبوو  یطو یمح یهوا   نوده ی، استرس، قرار گورفتن در معورض آلا  یسرماخوردگ

سوازد.    یمو را مسوجل   یموار یب صیتشوخ  ،با مصورف دارو  ایخود به خود  یو بهبود داروها ی، برخیشغل یها ندهیآلا

مطالعوا  نشوان    یباشود. برخو    یکننده م  کمک اریآنها بس انیو اطراف بزرگسالدر کودکان و افراد  یآتوپ نهیوجود زم

آسوم در   شیدایو از پ یریجلووگ  یجهت مطالعا  گسترده بورا  نیگردد و بد  یآغاز م یاند که آسم از آغاز نوزاد  داده

است که ممکن اسوت   یآلرژ ینشانه ها گریاغلب همراه با دکودکان  آسم .متمرکز گشته است یکودک هیاول یسالها

توا   یاز کوودک  یا    کنود و در عوده    یعود مو  یماریدوباره ب ،از افراد پس از بلوغ یبرخ در .دیزمان بلوغ فروکش نمادر 

دنبوال  ه حالا  ب یاریشود و در بس ایجادرحال آسم ممکن است در هر زمان ه به .ماند  یم ماریهمراه ب یسالخوردگ

و کمتور بوه سوکون     دتریباشد و معمولا شود   ینم یاغلب همراه با آتوپ بزرگسالان آسم بروز کند. یعفونت حاد تنفس

 ریو و مرگ و م یبالاتر بار مال نیدر سن یهمراه است ول یکمتر میزان مرگبا  ی. اگر چه آسم در زمان کودکرود  یم

 یتنگو  نه،یشامل خس خس س ریمتناوب و متغ یبا نشانه ها ینیآسم از نظر بال یماریب به همراه دارد. یقابل توجه

 .دینما  یو سرفه تظاهر م نهیس ینفس، احساس گرفتگ

سوالان    مجمو  میوزان شویو  در کودکوان و بوزرگ    زنند که شامل   یم نیتخم 81%آسم را حدود  و یش ،یطور کل  به

 دهیو هوا د   در خوانم  شوتر یبآسم . گردد  یبارز م ،یسالگ 89که پس از  شود  به مواردی اتلاق میسالی   آسم بزرگ .است

شوود.     یده مید زین یآتوپ تیو درمات یآلرژ تینیافراد ر یاگرچه در برخ ،باشد  ینم یشود و معمولا همراه با آتوپ    یم

دخالت  یطیرسد عوامل مح  ینظر م  به است، یطیمح عواملبا  یکیژنت کنش عوامل  برهمآسم حاصل  یماریب نکهیبا ا

 یلیو سوابقه فوام   یآتووپ  یهوا   که نشوانه  بزرگسالانموضو  در آسم  نیا داشته باشند. یماریب نیدر بروز ا یثرترمو

 دارد. یشترینمود ب ،دارند یکمتر

و  گاریقرار گورفتن در معورض دود سو    ،ینارس ،یشامل کاهش رشد درون رحم ینیجناز و پس  ینیدوره جن عوامل

 مووثر در جملوه عوامول   از توسوط خوود موادر     گاریسو  دنیو کش یمکرر تنفس یها  هوا، عفونت یآلودگ ،یمواد دخان

شود که تحوت    یاز آسم مطرح م یبه عنوان علت نوع مواردیدر  یشغل یها  یآلودگ شوند.  یآسم محسوب م شیدایپ

 .اسوت  انیو مبتلا انیو بوروز دهنوده علائوم در م    ایکننده و   دیتشد ،یشود و در حالات  یم فیتعر "یآسم شغل"عنوان 

 عوامل خطر ابتلا به آسم در بزرگسالان است. جزو  زین یهورمون درمان یائسگی و،  یباردار

 نوه یمتوداول، زم  یهوا   پاسخ به درمان یچگونگ ژهیو به و ینیآسم و تفاو  شد  و حد  تظاهرا  بال یماریب و یش

 4 ،ییهووا  یهوا   راه ی یاز نشانگرها یاساس و با بهره مند نیگشته است. بر ا ینیو بال هیدر علوم پا عیوس قا یتحق

مختلط و  یالتهاب ،یلینوتروف ،یلینوفیائوز یها  شامل فرم هشده است ک فیآسم تعر یماریب یبرا پیفنوت ایگروه  ریز

گونوه هوا از نظور     نیکه ا دهد  یگروه ها نشان م ریز نیمتنو  در مورد ا یها  گردد. پژوهش  یمی تیآسم کم گرانولوس

 باشند.  یو پاسخ به درمان متفاو  م یمونوپاتولوژیا ،یولوژیات

مورتبط بوا    یهووائ  یالتهواب راه هوا   ژهیو و یگروه را نما ریز نیمتعدد متمرکز بر آسم مقاوم به درمان، ا یها  یبررس

TNF-α ینیتوکیسوا  یگونه نشانگرها نیبر ا شتریدر عرصه درمان آسم ب دیجد یجهت داروها نیبه هم دانند،  یم 

 .باشد    یمتمرکز م یکیمونولوژیو ا
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دهد. ابتدا پاسخ التهابی  شوند، چند پدیده رخ می هنگامی که مجاری هوایی یک فرد آسمی با یک محرک مواجه می

و سایر عوامول التهوابی از    6گردد که متعاقب آن هیستامین مجاری هوایی ایجاد می 8های ماست سل حادی در سلول

های ایمنی سیستمیک آزاد گردیده که موجوب مهواجر     ایمنی از سلول های  میانجیشود. سپس سایر  آنها آزاد می

بوه مجواری هووایی ریوه     هوا و ماکروفاژهوا    ها، لنفوسیت ها، نوتروفیل های التهابی گردش خون مانند ائوزینوفیل سلول

ها( تحوت تواثیر    های التهابی بیشتر )بویژه ائوزینوفیل ها، سلول و تولید اینترلوکین Tهای  شوند. با ورود لنفوسیت می

های هوایی، تحریک واگ و اثرا  مستقیم بر مجاری هوایی موجب انقباض  گیرند. در ادامه، افزایش پاسخ راه قرار می

بادی وابسته  آنتی -ژن های آنتی شود. از سوی دیگر واکنش و تشدید برونکواسپاسم می و ایجاد برونشیعضلا  صاف 

و  1هوا  نظیور لکووترین   هوایی   میوانجی  هوا و آزاد سوازی   دهد که این خود تحریک بیشتر ماسوت سول   رخ می IgEبه 

در اداموه التهواب و    و انقبواض عضولا  برونشوی و    5کند. این فرآیند موجب اتسا  عوروق  را ایجاد می 4ها برادیکینین

افوزایش تولیود مخواط و     و متعاقب آن 9گردد. مجموعه این رخدادها منجر به بیش ترشحی برونکواسپاسم بیشتر می

شود. همچنین آزاد شدن کمپلمان از ماکروفاژها نیز منجور بوه افوزایش     نیز افزایش نفوذپذیری در مجاری هوایی می

گوردد   یت ازدیاد موکوس خود باعث باریکی بیشتر مجرای تنگ شوده موی  گردد. در نها نفوذپذیری و اتسا  عروق می

شوود. بودین ترتیوب هور یوک از ایون فرآینودها منجور بوه شورو             که منجر به اختلال بیشتر در تبادلا  گازی موی 

بوه دلیول تشودید     8در آسوم شودید   .(6شوکل  شوود )  فرآیندهای دیگر و ایجاد یک سویکل معیووب و پیچیوده موی    

سپاسم عضلا  صاف برونشی، ازدیاد پاسخ التهابی و افزایش موکوس )که در یک حمله حاد به وجوود  های ا مکانیسم

 دهد. راحتی به درمان پاسخ نمی ماند و حمله آسم به آیند( علایم به صور  پایدار به شد  باقی می می

 یماریب دادیو رو یفیتوص یولوژیدمیاپ

 سیر طبیعی
بنودی دقیوق و موورد قبوول جهوانی       صور  گرفته است، هنوز تعریف و طبقه 8651هایی که از سال  رغم تلاش علی

باشد. این علایوم   خس سینه می ترین علایم بالینی آسم شامل تنگی نفس، سرفه و خس برای آسم وجود ندارد. شایع

 در افراد جوان براحتی قابل تشخیص است، ولی گاهی علایم بالینی بخصوص در سنین کوودکی و در سونین پیوری   

ویوژه در    بوه یابد. سورفه،    های مختلف تشدید می  ای است و با محرک متغیر است. خودنمایی این بیماری بیشتر حمله

. علایم بیماری آسم 1کودکان، گاهی تنها علامت این بیماری است که به طور معمول در طول شب آزار دهنده است

                                                           
1 
Mast cell 

2 
Histamine 

3 
Leukotrines 

4 Bradykinins 
5 Vasodilation  
6 Hypersecretion 
7 
Status asthmaticus 

8 Cough variant asthma 
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های تنگی نفس در شوب موجوب بیوداری از خوواب      لهشود و در صورتی که حم  های اولیه صبح تشدید می در ساعت

 گردد. در تشخیص افتراقی آن مطرح می 8های دیگر از قبیل نارسایی قلب یا آسم قلبی شود بیماری

دهندکه، در اغلب موارد آسم و رینیت در یک  مهم است. مطالعا  اپیدمیولوژی نشان می 6ارتباط بین آسم و رینیت

از افوراد مبوتلا بوه     85-41افراد آسمی دارای رینیت هستند، % 81-61حالیکه بیش از %بیمار با هم وجود دارند، در

بیشوتر مشواهده    1برند. آسم در بیمواران مبوتلا بوه رینیوت پایودار و شودید       رینیت از آسم واضح بالینی نیز رنج می

هوای موجوود بوین آسوم و      گردد. هر دو حالت رینیت آلرژی و غیر آلرژی با آسم وابستگی دارند. با وجود تفواو   می

رینیت، اعتقاد بر آنست که مکانیسم التهابی مشابهی در سرتاسر مجاری یکپارچه هووایی فوقوانی و تحتوانی موجوب     

 .دینما  یم انیحالت را آشکارتر ب نیواحد ا ییهوا ستمیس هیو توجگردد  بیماری می

 
 جاد آسمیسم ایانکم -2شکل 

 

 انتشار جغرافیایی

کمتر اسوت و اسوتعداد    ،ها ملت یآسم در برخ یماریب و ینشان داده است که ش یمطالعا  مختلف در سطح جهان

 قیو از طر یریشوگ یکنود و لوذا امکوان پ     ینم تیتبع یمندل کیشکل کلاس کیاز  یماریب نیابتلاء به ا یبرا یکیژنت

 نیشوتر یب 6114در سوال   "آسوم  یجهوان  بار"بر اساس گزارش . باشد  یم ریامکان پذ یو تکامل یطیمح یها  مداخله

در  رانیو آن در ا زانیو بووده اسوت و م   ایداده شده توسط پزشک در انگلستان و اسوترال  صیآسم تشخ  و یش زانیم

 .باشد  یم 5-5/8%محدوده 

                                                           
1
 Cardiac asthma 

2 Rhinitis 
3 Severe persistent rhinitis 
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 جاد آسمیا یکمنولوژیسم ایانکاز م یا خلاصه -3شکل 

در بوروز   یو قووم  یکوی ژنت یها ز تفاو یو ن یطیآسم، نقش عوامل گوناگون مح یبند ف و طبقهیل تعرکعلاوه بر مش

 یهوا  شوتر داده یب یو مبنوا  باشود ر یو ار متغیدر جهان بسو  یمارین بیو  ایو ش یندگکه پراکآسم موجب شده است 

و  و یه شو کدهند  ی. به هر حال شواهد متعدد نشان مگردداستوار  یماریب میعلاشده، بر  یآور جمع ییکولوژیدمیاپ

وزلانود، در  یا و نیکو الا  متحوده آمر یمانند انگلستان، ا یصنعت یها شورکژه یشد  آسم در مناطق مختلف جهان، بو

 .ش استیحال افزا

شوده   یگوذار  هیخس در فرد پا وجود خس یبر مبنا و  و بروز آسم انجام شده،یمورد ش ه درک یمطالعات یلکطور   هب

ش یافتن بو یو  یبورا  یخووب  یژگو یت و ویحساس ،ماهه گذشته 86دوره  یکخس در طول  ه رخداد خسکاست چرا 

ن مطالعا  عمدتاَ در قالب دو مطالعه استاندارد یا دارد. بزرگسالانان و کودکص آسم در یو تشخ 8یشت برونیحساس

 International Study of Asthma and Allergies in Children (ISAAC) یهوا  بنام یالملل نیشده ب

 یشوورها کز مختلوف از  کدر مرا European Community Respiratory Health Survey (ECRHS)و 

 61-44 بزرگسوالان  ،سوال و مطالعوه دوم   81-84و  9-8 یسن یها ردهان کودکجهان انجام شده است. مطالعه اول 

 یلادیمو  61ل دهوه  یو وزلند از اوایت نیه با محورک ISAACطرح  یهدف اصل. را مورد مطالعه قرار داده است هسال

 یا هیو پا اطلاعوا  ن یاسوتاندارد شوده، بوه ارزشومندتر     یجهوان  یارکو هم یوک ق یو ه از طرکو د آن بوود  یو شرو  گرد

فواز   یبدنبال اجرا .دیگرد یفاز طراحن طرح در سه ین اساس ایابند. بر ایت دست ینیآسم، اگزما و ر یکولوژیدمیاپ

ن فواز،  یو ا یشرو  شد. هدف از اجرا یکفاز و مشابه  و بر مبنا 6118از سال  زین فاز سوم آن، 61اول و دوم در دهه 

                                                           
1 Bronchial hypersensitivity 
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 ییکولوژیدمیو اپ یز بررسو یو ( و نانود  ه فواز اول را اجورا نمووده   ک یزکمرا)در  یج قبلیج بدست آمده با نتایسه نتایمقا

 .  رده بودندکت نکدر فاز اول شره کبود  یزکمرا

بوا   یشوورها کثور  که متاسوفانه در ا کو است  یماران آسمیب یزان بستریشد  آسم م یابیارز یارهایگر از معید یکی

 اجورا ت آسم یریه برنامه مدک یا مناطقیشورها که در کاز آنند  کیرشا  حااست. گزیه نین قابل تهییا پایم کدرآمد 

همچنوین، در ایون   . هاست تیر و اقلیافراد فق یماریب ،به هر حال آسم رده است.کدا یاهش پکزان ین میشده است، ا

جوامع مختلف وجود دارد. بعنوان مثال کشور  نیآسم ب و یش زانیکه تفاو  قابل توجه در م شدنشان داده مطالعه 

 یگزارش مطالعه جهان نیاساس اول بر شود.  یشمرده م یماریب نیا و یش یبالا زانیبا م یاز کشورها یکیانگلستان 

ISAAC  کیو ، نزد ایکشور دن 815در  یقاتیمرکز تحق 119انجام گرفته در  یها یکه شامل بررس 6188در سال 

آسم  اعلام  یشبکه جهان 6184سال بعد و در سال  4. باشند  یآسم م یمارینفر در جهان مبتلا به ب ونیلیم 615به 

  9/1%کودکوان و  84%گوزارش،   نیو بور اسواس ا   د.هسوتن گرفتوار آسوم    ایو نفور در دن  ونیلیم 114ار  شینمود که ب

 1/81% سواله و  8توا   9کودکوان   8/6% نیانود. همچنو    را تجربوه کورده   مآسو  یموار یب ،سال 45تا  84 بزرگسالافراد

 ،16% شیآسوم در اتور   و یشو   ISAACمطالعوه   جیدر نتوا  اند.  داشته  خس خس ،یرانیساله ا 84تا  81نوجوانان 

آن بوه   و یشو  ایغرب آسو  یهاکشور در .بوده است 81% یو مالز4/68%، سنگاپور  6/84%، انگلستان 4/64% کایآمر

قبول از بلووغ    نیدر سون  مآسو  و یش یبررس نیا در. است 88%تیو در کو 88%بوده ، در عمان  8/81%طور متوسط

 81 تینفر از جمع ونیلیاز دو م شیاز دختران بوده است. بر اساس مطالعه انجام شده در عربستان ب شیپسران بدر

دو برابور   ریو سوال اخ  61 در طیم در جهان آس و ی، ش یاساس محاسبا  آمار بر باشند.   یمبتلا به آسم م یونیلیم

 گشته است.

 

 بروز و وعیش
اسوت                   آسوم بدسوت آموده    و یشو  یجهان ، نقشهISAACو ECRHS یجهان دو مطالعه بزرگ یها داده یبند با جمع

تر است. با این حال، علیرغم کمبود اطلاعا  در جوامع در  (. به طور کلی آسم در کشورهای پیشرفته شایع4) شکل 

نشوینی    شوهر  یوافتگی و ازدیواد    دهند که شیو  آسم در این مناطق نیز همراه با توسعه حال توسعه، شواهد نشان می

میلیون نفر در سوطح جهوان بوه     111ای در حال افزایش است. بر طبق برآوردها امروزه حدود  شکل فزاینده   آنان به

جمعیوت از آسوم رنوج     81یابد. در آمریکای شمالی بیش از %  افزایش می 51آسم مبتلایند و شیو  آن در هر دهه %

های ریوی در کول کواهش یافتوه     های بیمارستانی ناشی از بیماری یبرند. در این منطقه در حالی که تعداد بستر می

اند. بر اساس آموار منتشور شوده، بیشوترین شویو  در کشوورهای        ها به علت آسم افزایش داشته است، تعداد بستری

لیا ( استرا8/85باشد و پس از آن به ترتیب کشورهای نیوزلند )% می 85توسعه یافته مربوط به انگلستان با بیش از %

( قرار دارند. آسم حواد در اروپوا   6/81( و ایالا  متحده آمریکا )%8/84(، کانادا )%9/84(، جمهوری ایرلند )8/84%)%

شایعترین علت بستری بیمارستانی در تمام سنین کودکی است. در مقابل برخی مطالعا  دیگر حاکی از آن هستند 

 ده است.که این سیر صعودی در کشورهایی مانند سوئیس متوقف ش
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 6111تا  8661نقشه جهانی مربوط به روند شیو  بیماری آسم در سالهای  -4شکل 

 

ا و ی، آسو یزکو و مر یجنووب  یایکو قوا، آمر یدر حوال توسوعه )آفر   یشوورها کو  آسوم در  یه اشاره شد، شکهمانطور 

مواران  یه تعوداد ب کش است. برآورد شده است یدر حال افزا سرعت  شدن به یو غرب ینیش شهرنشی( با افزایکفیپاس

و  یجنووب  یایکو ون نفر باشود. در آمر یلیم 51قا افزون بر یو در آفر 41ش از یب یزکو مر یجنوب یایکدر آمر یآسم

قوا مربووط بوه    یو در آفر( 4/88%ل )یو ( و برز6/88%) ،ایکاستارک(، 81%آسم مربوط به پرو ) یفراوانن یشتریب یزکمر

و  یشو  یکفیو پاسو  یشورق  یایدر آس منطقه است. نیا شورکن یتر افتهی  ه توسعهک باشد یم (8/1%) یجنوب یقایآفر

ه سواختار  کو ن و هنود  یچو  یشوورها کو  آسم، بخصوص در یش شیا افزایده است. در آسیآسم متفاو  گزارش گرد

در  زیو ن هموراه آسوم   یماریب یکعنوان ه ت، بینیو  ریش .ننده استکران گمخصوص به خود را دارند، ن یکدموگراف

از آن  کیحا هاگزارش است.مورد مطالعه قرار گرفته  ECRHS و ISAACتوسط دو مطالعه  مناطق مختلف جهان

 .ر استیمتغ 51%م تا کار یبس یها نسبتار گسترده بوده و از یبس یمارین بیو  ایه دامنه شکاست 

 (یتی)مورتال گمر
 651ن حال سالانه حودود  یاسته شده است، با اکآسم  ناشی از زان مرگ یاز م یلادیم 11سه با دهه یاگرچه در مقا

دهد به  یسال و بالاتر رخ م 45ن یشتر در سنیه بک مرگدهند.  یجان خود را از دست م یمارین بیهزار نفر در اثر ا

 ،ن حملوه یدر آخور  کیپزشو  یهوا  ع در مراقبتیو مناسب و تسر یافکبلند مد   ییدارو یها با مراقبت یادیمقدار ز

و  یزان شو یو و بوا م  متفاو  اسوت  اریبا هم بس مختلف یشورهاکآسم در  ناشی ازمرگ  زانیم .است یریشگیقابل پ

در  ننده آسوم ک  نترلک یها و درمان یاساس یه داروهاک ییشورهاکدر  مرگ هکرسد  ینظر مه ب ندارد. یآسم همخوان
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مورگ ناشوی از   زان یبهتر آسم، م یت درمانیریبا اعمال مد ریاخ یها در سال (.5شکل شتر باشد )یب ،متر استکآنها 

 .افته استیاهش کشورها ک یدر برخ آن

 

 
 سال 14-5 یگروه سندر فرد مبتلا(  111،811) به ازای هر آسم  ناشی اززان مرگ یم  -5شکل 

 

هوای ریووی آغواز     با اجرای فاز اول آن توسط پژوهشکده سل و بیمواری  8189از سال  ISAACدر ایران نیز طرح 

، 8111-8186های سایر کشورها به چاپ رسید. در ادامه در سالهای  هایی از نتایج آن در کنار یافته گردید که بخش

م رسوید کوه تواکنون    انجوا   فاز سوم این طرح نیز با وسعت بیشتری توسط همین مرکز در شهرهای تهران و رشت به

 ISAACهایی از نتایج آن منتشر شده است. شایان ذکر است که این طرح به صوور  محودود، مسوتقل از     قسمت

المللی و گاهی با اعمال برخی تغییرا  در روش اجرا در شهرهایی مانند کاشان، بوشهر، زنجوان، بیرجنود، بابول،     بین

ن مطالعا  به همراه سایر مطالعا  پراکنده، منابع اطلاعاتی در مورد تبریز، اصفهان، شهرکرد نیز انجام شده است. ای

آسم هستند. با این حال کمبود سیستم اطلاعاتی دقیق و کارآمد در کشور برای مبارزه با آسم محسووس اسوت. بوا    

های ریوی دانشگاه علووم پزشوکی شوهید بهشوتی،      توسط پژوهشکده سل و بیماری ISAACتوجه به آنکه مطالعه 

هوایی از   المللی در ایران است، بخش بین ISAACها مطالعه انجام شده در این زمینه بر اساس پروتکل استاندارد تن

نشان داده شده است. علاقمندان برای کسب اطلاعا  بیشتر   1جدیدترین آنالیز نتایج فاز سوم این طرح در جدول 

 ند.توانند به مقالا  منتشر شده در این زمینه مراجعه نمای می
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 شهرهای تهران و رشت، به تفکیک سن و جنس ISAACفراوانی برخی از نتایج فاز سوم مطالعه  -3جدول 

 

 سال 84-81  سال 9-8

 تهران

 نفر( 1185)

 رشت

 نفر( 1156)
 

 تهران

 نفر( 1861)

 رشت

 نفر( 1118)

 خس سابقه خس
 8/69 1/89  5/65 9/81 پسر

 6/61 1/88  4/68 81 دختر

 ماه گذشته 86خس در  خسسابقه 
 1/61 9/58  1/68 5/58 پسر

 1/86 8/54  4/81 8/51 دختر

ماه  86خس در  یت گفتار به علت خسمحدود

 گذشته

 8/1 5/68  1/1 6/85 پسر

 6/8 6/68  1/6 8/88 دختر

 سابقه آسم
 6/5 6/6  8/6 8/8 پسر

 9/1 1  9/5 8/6 دختر

 خس به دنبال فعالیت خس
 6/81 1/85  1/5 9/8 پسر

 1/81 1/89  4/1 4/1 دختر

 سرفه شبانه
 9/66 9/86  81 4/8 پسر

 4/85 5/81  5/81 5/8 دختر
 اند.    داده ها بر حسب درصد ، گزارش شده

و سوابقه آسوم در کول دانوش آمووزان       ینه در طول زندگیخس س و  خسیزان شیم یطور کل  هب، 1جدول بر اساس 

نه در یخوس سو   و  خوس یزان شیهر دو شهر م در نیاز دانش آموزان تهران بود. همچنشتر یب یرشت بطور معنادار

نه هنگوام ورزش و سورفه خشوک شوبانه، در     یخس س نه، خسیخس س از خس یت تکلم ناشی، محدودیطول زندگ

و  یسوال شوهر تهوران، شو     9-8 یگروه سون  سال بود. در دختران 9-8 یشتر از گروه سنیسال ب 81-84 یگروه سن

ایون  و  یدر شهر رشوت شو   اماش از پسران بود، ینه هنگام ورزش بیخس س و خس ینه در طول زندگیس خس خس

، نیوز  رشوت  بوالاتر شوهر   یشد. در دانش آموزان گروه سون  دهیدشتر از دختران یو  آسم در پسران بیز شیو ن علائم

 ی، در حوال شود  مشاهدهش از دختران یپسران ب نه هنگام ورزش و سرفه خشک شبانه دریخس س و  آسم، خسیش

 ین گروه سنین دختران و پسران ایآسم و علائم آن ب یزان ابتلاین میب یدار یچ اختلاف معنیکه در شهر تهران ه

 .افت نشدی

 ایراندر  ناشی از آسم مرگ و  بروز ،وعیش
 یبرا ونیلیدر م 61از آن  یمرگ ناش زانیباشند و م یآسم م یمارینفر در جهان مبتلا به ب ونیلیم 114به  کینزد

 یاز برناموه هوا   یناشو  یهوا   تولاش  ریو اخ یهوا   دهه یدر ط. جنس مذکر است یبرا ونیلیدر م 881جنس مونث و 

در خولال   یموار یب نیو از ا یآسم، موجب شوده توا مورگ ناشو     یماریببهتر و کنترل  یابیارز یبرا یعموم یبهداشت
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در نقواط مختلوف کشوور انجوام و      ISAACمطالعوه    رانیدر ا. ابدیکاهش  46% زانیبه م 6181تا  8661 یسالها

انجوام شوده    یبر پژوهش ها زیجامع و متا آنال یچند بررس (.18-85)شده است از آن  منتشر یمتعدد یها   گزارش

افوراد   درآسوم   یموار یب و یانجام گرفته در مورد ش یهمکاران پژوهش ها زاده و حسن. انجام گرفته است رانیدر ا

همگوون انجوام شوده را گوزارش      قیو تحق 89 یو داده هوا  یرا  بررسو  6116توا   8668 یسالها نیسال و ب 81 ریز

و  یانتظوار  .گوزارش شوده اسوت    4/4%و در کول  5%، پسوران   6/1%آسم در دختران  و یاساس، ش نیاند. بر ا  نموده

سوال   81 ریآن را در افراد ز و یش ،مآس یماریبه عنوان ب ریمتغ یاز شاخص ها یریبا بهره گ گرید یهمکاران مرور

قورار   یمورد بررسو  رانیدر ا 6111تا  8661 یآسم را در سالها و یمطالعه که ش نیا دراند.   گزارش کرده  %84/81

شوده اسوت.   گزارش  1/15%آن را در تهران،  و یو حداکثر ش 81میزان شیو  در کرمان به میزان % داده اند حداقل

 یبر اساس طرح جهان یرانیکودکان و نوجوانان ا درم آس و یو همکاران در مورد ش یارانجام شده توسط غف یبررس

ISAAC  8/6%سواله   9 -8، در کودکان صیبر اساس تشخ مآس و یش ،دهد    ینشان م 6186تا  8666 یدر سالها 

در  ریو اخ مطالعه .بوده است 1/6% بر اساس این مطالعه، آسم یکل و یباشد. ش  یم 5/1%ساله  81-84و در نوجوانان 

و در  یا  ، به روش خوشوه ECRHSم با استفاده از متد  آس یماریب و یو ش یپراکندگ یشهر تهران به منظور بررس

انجوام گرفوت    یآمار قیدق یگانه شهر تهران و با وزن ده 66در مناظق  یجنس کیسال به تفک 44تا  61 نیافراد ب

 یدارو ،در زموان مطالعوه   6%پزشک آسم دارنود و   صیبر اساس تشخ دافرا 4%نفر،  1199و نشان داد که از مجمو  

بودون سورما    خوس خوس   1/81%نفوس،   یهمراه با تنگو  خس خس 8/9% ،نمودند. از مجمو  افراد  یم مصرف مآس

 .اند  در زمان تنفس را ذکر کرده نهیقفسه س دنیسو  کش ای خس خس 1/61%و  یخوردگ

تهوران، و بوا مشوارکت و     یدانشگاه علوم پزشک یآسم و آلرژ قا یتوسط مرکز تحق یمطالعه ا یخلال سال جار در

در سوطح   یوزار  بهداشت، درمان و آموزش پزشوک  ر،یرواگیغ یها  یماریاداره ب ،یتنفس یها یماریواحد ب تیحما

مشوترک   ی. مطالعوه بور اسواس متودولوژ    ابود ی  یحال استخراج و متعاقبا  انتشار مو  آن در جیکشور انجام شده که نتا

ISAAC  وECRHS نیو ا هیو اول جنتوای  اساس بر. است شده انجام سال 44 تا 61 و 84 تا 81 ،8تا  9 نیو در سن 

 .بوده است 6/1% بزرگسالانو در  5/86%م در کودکان آس و یمطالعه ش

 یمودل سواز   بر اسواس  ،رانیها در ا یماریمطالعا  بار ب یدر ط کیآموزش پزش ووزار  بهداشت، درمان همچنین، 

ج ینتوا  افوت. یران دسوت  یو ت آسم در ایاز وضع ینیبهداشت(، به تخم یران و جهان )سازمان جهانیموجود ا یآمارها

نظور  ه مختلف ب یبر اساس آمارها یلکبطور  .، نشان داده شده است 6در جدول سن و جنس  کیکبه تف برآوردن یا

ان حودود  کودکو در  81-86%ران( حدود یجمله ا  ازمختلف جهان ) یشورهاکدر  بزرگسالانو  آسم در یرسد ش یم

 .باشد  %85

 یروند زمان

ه آسوم در سوطح جهوان، بو     یو بوار اقتصواد   مورگ و ، بروز، یزان شیدر م ریچشمگش یافزا ،ریسال اخ 41در طول 

ع در یسوتم شواهد رشود سور    یموه دوم قورن ب  یه در نکو اسوت   یحوال  ن دریا جاد شده است.یان، اکودکخصوص در 

 ی، موارد بسوتر یلادیم 8611تا 8691 یها ه در خلال سالکن است آاز  کیحا ها  گزارش م.یا آسم بوده یها مراقبت
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 شیافوزا اموا   .ش داشته اسوت یافزا 51% انکودکدرصد و در  611 بزرگسالاندر  ایکالا  متحده آمریدر ا بعلت آسم

ضوعف  ش شد  آسوم،  یشانگر افزانه کاست تر  ان جوان برجستهکودکآسم در  یمارستانیب یها یتعداد بستر یجهان

 .است جوامع یاقتصاد و فقر یت درمانیریمد

 یشوورها کسوابق )شوامل    یشورق  یاروپوا  یشوورها کو  یجنووب  یقوا یو  آسوم در آفر یش یش صعودین افزایشتریب

و  در ین وجوود شو  یو رسود. بوا ا   یز مین 11%ش از یمناطق به ب یه در برخکان بوده است کودکژه در یوه (، بیکبالت

در  شتر شده است.یز بیبرابر ن 11سال قبل از  11و  آسم نسبت به یدر ژاپن ش ش است.یز در حال افزایسالمندان ن

برابور   6دهه گذشته  یک یو  آسم در طینند، شک یم یدر آنجا زندگ یون فرد آسمیلیم 11باَ یه تقرک یغرب یاروپا

 .شده است

علوت  ه ه احتموالا  بو  ک یافته استاهش ک آسم در سطح جهاناز  یناشزان مرگ یم ،یلادیم 11از دهه  یلکطور ه ب

ز یووو ن یدرمووان یهووا و راهنماهووا  لکووخصوووص اسووتفاده از پروت ه آسووم و بوو  یت درمووانیریرا  در موودییووتغ

 6وس بوده و در طول کالا  متحده معیدر ارگ ه روند مکاست  ین در حالی. ااست یاستنشاق یدهایواستروئیکورتک

ن یشوتر در بو  یش بین افوزا یو مورگ در سوال(. ا   5111بوا   یرا نشان داده است )تقر یا شروندهیش پیدهه گذشته افزا

شده   دهید یلا  مالکبزرگ و افراد با مش ین شهرهاکتر، افراد سا نییلا  پایتبارها، افراد با تحص ییایاهان، اسپانیس

 .است

ش یل مدرن همچنوان در حوال افوزا   کبه ش یزندگ کر سبییو تغ ینیآسم با توسعه شهرنش یو  جهانیه شکاز آنجا 

ون یلیم 811و  ابدیش یافزا یریطور چشمگه نده بیان به آسم در دو دهه آیه تعداد مبتلاک شود یم ینیب شیپاست، 

ن اسوت در  کو مم یو  آسم و آلورژ ین حال شیبا ا خواهد شد.ماران اضافه یبه جمع ب 6165گر تا سال ید یفرد آسم

 یبرخو  .متوقوف گوردد  آسوم   یدمیو ش اپیافزا روندشورها ک یدر برخ یحتابد و یاهش کشورها ک یدر برخ ،انکودک

 یدر حال توسعه و مناطق یشورهاکژه در یوه ز بیت نینیو  ریر شیاخ ه در سالهایکدهند  ید نشان میا  جدمطالع

 .افته استیش یاند، افزا داشته یمکو  یشتر شیه پک

 یهوا  افتوه ی یبرخو  ن حال بر اساسیست. با ایران مشخص نی، روند آسم در ایافکمبود اطلاعا  کل یدله تاسفانه بم

ز بوه ماننود   یو ران نیو و  و بروز آسم در ایه شک، تصور آنست یجهان یا برآوردهایو  یاز مطالعا  داخلدست آمده ه ب

 دو شوهر  در ISAACفاز سوم مطالعه  جیه نتاین قضیشاهد ا ش باشد.یدر حال توسعه در حال افزا یشورهاکر یسا

ر یسو  .دهود  یمآسم نشان  یها نشانه یفراواندر را  یشیافزا را ییتغ ،یکسال از گذشت فاز  9ه پس از کران است یا

 .باشد یمش از تهران یدر شهر رشت ب یا و  آسم و علائم آن به طور قابل ملاحظهیش یشیافزا

 و در گروه  8116در سال  8/8%به  8189در سال  8/4%سال از  9-8 یو  آسم در رشت و در گروه سنیزان شیم

زان یکه میدر حال ژه در پسران(یوه )بداشته است ش ین زمان افزایهم یط 8/4%به  8/6%سال از  81-84 یسن

 و تنها نداشته است یاز نظر آماری دار یمعنمذکور تفاو   یها سال یآموزان تهران ط در دانش یمارین بیو  ایش

 شین افزایا یلکطور ه ب .دشافت ین مطالعه یدو مرحله ا یسال در فاصله زمان 9-8ن یش آسم در دختران سنیافزا
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 ی)با خطا 88/1( و 88/1 8اریمع ی)با خطا 84/8ب برابر یساله به ترت 81-84و  9-8 یسن یها در گروه ،و یش

 9-8 یانه در گروه سنیمنطقه خاورم یشورهاکر یرا  به مانند سایین تغیاگر یعبار  د. به شد( گزارش 68/1ار یمع

 باشد. یساله م 81-84 یشتر از گروه سنیساله ب

 یت اجتماعیر سن، جنس و موقعیتاث

آسوم دوران   یفراوانو  یشوود. از طرفو   یم  دهیشتر از مردان دید در زنان بیه آسم شدکاند  مطالعا  متعدد نشان داده

وس کو ن نسوبت مع یو در دوران بلووغ ا  یولو  (یسوال اول زنودگ   1برابور در   6-4) شتر استیر بکدر افراد مذ کیودک

و  یوک ولوژیزیرا  فییو ن رو تغیدهند. از ا یل مکین موارد آسم را تشیشتریپس از آن زنان ب یوتاهکگردد و مد   یم

 6یه توده بدنینما بطور مثال ارتباط د علاقه پژوهشگران آسم است.از موضوعا  مور یزمان شرو  قاعدگ یرخدادها

(BMI) دتر گزارش شده استیبا آسم شد یبالا در زمان شرو  قاعدگ. 

د شده و یان ناپدکودکموارد، آسم  درصد 11-51باشد. در  یمورد مطالعه م یها ن جنبهیاز مهمتر یکیان کودکآسم 

 یهوا  آزموون  ینشوود ولو   ایجواد  بالینیم ین است علاکن موارد ممیگردد. در ا یدار میمجددا  پد یدر دوران بزرگسال

از آسوم را   ییها نشانه یسالگ 68همچنان در  یان آسمکودکبا  دو سوم یباشند. تقر یعیطب ریرا  غییتغ یدارا یویر

ن یو ابد. ای یتظاهر م بزرگسالاند دریشد یماریصور  به ان بکودکف یموارد، آسم خفدرصد  5-81با خود دارند. در 

 .دداران دلالت کودک یماریو درمان ب ییت شناسایته بر اهمکن

طوور  ه در هر دو جنس ب کیودکخس  با خس ییهوا یها ش پاسخ راهیا افزای یعوامل مانند سابقه آتوپ یاگرچه برخ

جنس متفاو  باشد.  خس دوران بلوغ در دو شوند تا بروز خس یگر موجب میعوامل د یبرخ یسان ارتباط دارد ولیک

ر کموجب خس خوس دوران بلووغ در فرزنودان موذ     شتریا  در مادران باردار، بیو استعمال دخان یطور مثال آتوپه ب

 .دهد یش میرا در افراد مونث افزا بزرگسالیخس  احتمال خس ی،ه توده بدنیش نمایه افزایکدر حالگردد.  یم

رد کارکو  یها ن افراد انجام آزمونیه در اکبرآورد نشده باشد چرا  یخوبه ن است بکز ممیسالان ن  انیو  آسم در میش

د بوه  ین افراد شوا یآسم ا یها نشانه ییا  خود دارند. از سویاکان شیبه ب یمترکل یو افراد تما استمحدودتر  1یویر

   .گذاشته شود COPD و یعروق یقلب یها یماریمانند ب یع سالمندیشا یها یماریر بیحساب سا

از  یطور خلاصه برخه ه در قسمت بعد بکز نقش دارند یآسم ن یماریز بر بین یمتعدد یطیا محیو  یاجتماععوامل 

 .رندیگ یمنه مورد بحث قرار ین زمیاخته شده در انش یتورهاکفا

 نندهکر عوامل مساعد یتاث

مووثر بور    یعلول اصول  شتر شوده اسوت، اموا    یگذشته ب یها گوناگون آسم در خلال دهه یها ما از جنبه کاگرچه در

توه مهوم   کنهمچنوان نوامعلوم اسوت.     یادیو  آن بمقدار زیش شیل افزاین اختلال و دلایا دیتشد ایش، تداوم یدایپ

ت یو نیماننود اگزموا و ر   ر حالا  آلورژی یو سا یکت آتوپیش حساسیو  آسم، همراه با افزایش شین افزایه اکآنست 

                                                           
1 Standard error 
2 
Body Mass Index (BMI) 

3  Pulmonary Function Tests (PFT) 
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در آسم نقوش دارد.   یکژنتتور کفا کش یباشد، ب یم «داخل رحم»از  یکت آلرژیه شرو  حساسکاز آنجا  بوده است.

ا برون یدرون  یها ها، آلرژن ندهیها، آلا سمیروارگانیکمانند مواجهه با م یطیمحعوامل ه کرسد  ینظر م  هن وجود بیبا ا

ه کو سوت  ا اعتقاد بور آن در مجمو   .در افراد حساس داشته باشند یماریجاد بیدر ا ینقش مهم نیزه یتغذ از خانه و

 .شود یده آسم میدر اثر عوامل مختلف موجب پد یا دهیچیپ یو التهاب یمنیا یها نشکوا

 تیقوم
ماننود   یقووم  یهوا  از گوروه  یو  در برخو یا شو یکو گذارند بطور مثوال در آمر  یت صحه میها بر نقش قوم افتهی یبرخ

 51%ن پوسوت  یرنگ یها در گروه یمارستانیب یزان بسترین میشتر است. همچنیتبارها ب ییایا و اسپانیکاهان آمریس

ت و نقوش  یو رسد. علاوه بر قوم یز مین 851%ن پوست تا یان رنگکودکن رقم در یدپوستان بوده است. ایشتر از سفیب

 یها و مناسب به مراقبت یافک یتر و عدم دسترس نییلا  پایاز فقر، تحص ید ناشیها شا ن تفاو ی، ایتیجمع یکژنت

 .ز باشدین کیپزش

 یکژنت
از وجوود   یناشو  ،فرزنودان  ییهووا  یها ش پاسخ راهین سابقه ابتلا به آسم پدران با افزایشود وجود ارتباط ب یتصور م

 یانکو ودک 11%ه در کمشخص شده است  یبررس یک یط .گردد یها م ن پاسخیه موجب اکاست  یاختصاص یها ژن

 یوک ان بوا  کو ودک ین رقم برایا ،مقابلاحتمال بروز آسم وجود دارد. در  ،باشند یشان مبتلا به آسم منیه هردو والدک

 .باشد یم 81%ن سالم یان با والدکودک یو برا 41آسم %مبتلا به  (ا مادریپدر والد )

سوتم  ین سیو بور ا  یاثر عوامل خارج یاز چگونگ یز عدم آگاهیو ن یکیمختلف ژنت یها شف جنبهکو عدم  یدگیچیپ

ژن مسوتعد   811ش از ین حوال بو  یو بماند. با ا یشوف باقکجاد آسم نامیا یکیژنت یها سمیانکه مکموجب شده است 

و  88ن کینترلوو ی، ا81ن کینترلوو ی، اFilaggrinاز آنهوا ماننود ژن    یه تعدادکاند  شده نون گزارش کننده آسم تاک

cysteinyl leukotriene receptor-I یهوا  از ژن یبرخو  4جودول  . انود  قورار گرفتوه   یشتریرا  مورد توجه بیاخ 

این احتمال وجود دارد که برخی عوامل ژنتیک موجب تعدیل اثر عوامول خوارجی و    .دهد  یمرتبط با آسم را نشان م

و  TNF-α  (. همچنین در یک مطالعوه، ترکیبوی از اخوتلال دو ژن   4از جدول  9های محیطی شوند )مورد  توکسین

Lymphotoxin ولی با هم مرتبطند، نشان داده شده است. به هور حوال هور یوک از     هایشان از هم جدا  ها، که ژن

هوا و عوامول محیطوی در بوروز      این ژن 8رسد برهمکنش شوند، بلکه به نظر می ها به تنهایی موجب آسم نمی این ژن

از انود بیشوتر    مکزیکی که در آمریکا متولد شده -های آمریکایی آسم نقش داشته باشد. شاهد این مدعا آن که دورگه

 باشند.   اند در معرض ابتلا به آسم می هایی که در مکزیک متولد گشته دو رگه

 

 

                                                           
1 Interaction 
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 برخی عوامل ژنتیکی موثر در آسم  -4جدول   

 حاتیتوض نام ژن 

ت آسم یژن حساس 8
ADAM33 

و  یت عادیو با آسم در ارتباط است. در جمع اردقرار د 20p13روموزوم ک روی بر

 .دارد یادیاهش زک یبزرگسالان آسم

ا ی TBX21ای T-betژن  6
T-box21 

ت یفعال Il-5و  IL-4و مهار  IFN-γد یقرار دارد و با تول 17q21روموزوم ک یبر رو

Th1 ان کودکدر  ییهوا یها ش پاسخ راهیسم آن با افزایمورف یند. پلک یم میرا تنظ

 یآسمر کآن در بزرگسالان مذ c.-7947ان یتنها وار یدپوست ارتباط دارد ولیسف

 افت شده است.ی

 β3-integrinژن  1
ارتباط  یخانگ کو سوس کپکبه  یت برونشیش حساسین ژن با افزایسم ایمورف یپل

 دارد.

4 
 G-Proteinژن 

Coupled Receptor 

(G PCR) 

و استعداد  ییهوا یش پاسخ راه هایآسم، افزا دارد. با قرار  7pروموزوم ک یبر رو

 همراه است. ان و بزرگسالانکودکدر  یآلرژ

 ن است در آسم نقش داشته باشند.کممقرار دارد و  5q33و  2q یدر نواح متعدد یها ژن 5

 CD14ژن  9
نش کن است در واکممو  است 159-و  1437+ یها تیسم آن در موقعیمورف یپل

 ند.کل یط نقش داشته باشد و آن را تعدیمح - متقابل ژن

 با پاتوژنز آسم مطرح شده است. 308-ت یدر موقع G/Aسم یمورف یارتباط پل TNF-αژن  8

 با پاتوژنز آسم مطرح شده است. 589-ت یدر موقع C/Tسم یمورف یارتباط پل IL-4پروموتور ژن  1

6 

 cysteinylژن 

leukotriene 

receptor-I 

(CYSLTR1) 

آن با پاتوژنز آسم مطرح شده  Xq13.2-21.1ت یموقع یها سمیمورف یارتباط پل

 است.

 با پاتوژنز آسم مطرح شده است. 6p12ت یسم در موقعیمورف یارتباط پل IL17Fژن  81

 با پاتوژنز آسم مطرح شده است. 5q31ت یسم در موقعیمورف یارتباط پل IL13ژن  88

 با پاتوژنز آسم مطرح شده است. 1q21.3ت یسم در موقعیمورف یارتباط پل Filaggrin (FLG)ژن  86

 

 دخانیات
خس و نیز با شد  آسم در کودکان مرتبط اسوت.   با دود تنباکو و سیگار با ایجاد خس 8تحمیلی و در محیطمواجهه 

ماده شیمیایی که بسویاری   4111دهد. دود سیگار با بیش از  افزایش می 889همچنین خطر آسم بزرگسالان را تا %

نمایود، در   های هووایی اثور موی    تغییر قطر راهاز آنان سمی، سرطانزا و یا موتاژن هستند، در کودکان بیشتر از طریق 

های هوایی است. شواهد موید آنند که مواجهه با دود تنباکوی محیطی در اوایل  حالیکه آتوپی بیشتر بعلت پاسخ راه

                                                           
1 Second hand or passive smoking 
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تواند بیماری آسم با شرو  دیررس را موجب شود. یک چهارم افراد مبتلا به آسم بزرگسوالی، در کوودکی    کودکی می

 اند. ود تنباکوی محیطی داشتهمواجهه با د

نود.  کجواد  ین ایر فعال در جنو یده و حالت مواجهه غین رسیتواند به جن یق جفت مادران باردار میگار از طریدود س

و پوس از  تر اسوت  یکبار یعیرطبیه طور غآنان ب ییهوا یها ز داشته باشند، راهین یاگر ظاهر سالم یان حتکودکن یا

ان دو برابور خواهود بوود.    کو ودکگور  یسوه بوا د  ی( در آنوان در مقا یویر یها یماریر بیا سایتولد، شانس ابتلا به آسم )

 61نند %ک یاده مگار در روز استفینخ س 81متر از ک یه حتک یجاد آسم در مادرانیدهد احتمال ا یها نشان م یبررس

 ابد.ی یش میافزا

مبوتلا بوه آسوم در حودود      بزرگسالانا  در یدخانو  استعمال یا متوسط شین ییدرآمد پا یدارا یشورهاکثر کدر ا

و  برنود  یمو  دتر رنوج یاز آسوم شود   یگاریمواران سو  یمبتلا به آسوم، ب  یگاریر سیسه با افراد غیباشد. در مقا یم %65

 .دارند یدیواستروئیکورتکنسبت به درمان  یویمتر رکو پاسخ  یویرد رکارکعتر یپسرفت سر

 یویو ر یهوا  تیو آسم، اثرا  نامطلوب بر ظرف یماریر از ارتباط با بیگار، غیقرار گرفتن در معرض دود س یلکطور ه ب

ه کافرادی است ش از یباشند ب یم گاریدر معرض دود س خود ارکه در محل ک یر در افرادین تاثیه اکگذارد  یافراد م

نشوان   ین تهرانو ین مطلوب را در داوطلبو  یاثرا  ا یا سنده در مطالعهیاند. نو ن دود قرار گرفتهیدر منزل در معرض ا

 ست. داده ا

 یطیمح یها یو آلودگ هواآلودگی 
ربن کو ذرا  ژه یو وه د گوگرد و بو یسکا یتروژن، دید نیسکا ی، د8معلق زیهوا مانند ذرا  ر یهاه  ندیو، آلاکمانند تنبا

هوا و آسم در مطالعوا  نشوان    یآلودگ یشوند. ارتباط خط یحمله آسم مسبب بروز ا ید و یو ازن موجب تشد 6اهیس

باشود.   یتر م یبا آسم قو ییغذا یها ن ارتباط از ارتباط آلرژنیانجام شده ا یها یداده شده است. بر اساس مدل ساز

ش از پسوران اسوت.   یهووا بو   یه احتمال بروز آسم در دختران در مواجهه با آلوودگ کده ینه مشخص گردین زمیدر ا

خطر ابوتلا   یتورهاک( از فایها )و احتمالا  منابع آلودگ متر نسبت به بزرگراه 811متر از کدر فاصله  ین زندگینهمچ

الا  متحوده موجوب   یها در ا روگاهیاز ن یناش یها یشود. آلودگ یشتر مین خطر بیا ،اهش فاصلهکه با کبه آسم است 

 شود. یحمله آسم در سال م 551.111

 باشود  یجهوان مو   ین شوهرها یتور  از آلوده یکیه کدر تهران  یا مطالعه یهوا و آسم در ط یآلودگزان ین میارتباط ب

علت ه ب یمارستانیزان مراجعا  بین اساس میاست. بر ا نشان داده شدهمطالعه  یکدر ارانش کسنده و همیتوسط نو

 دارد. مید گوگرد ارتباط مستقیسکا یتروژن و دید نیسکا ید یها آسم با غلظت

 ها سمیرو ارگانیکمها و  عفونت
انگر یو ب یشوواهد قوو   مشخص شده اسوت.  یبخوب یروسیو یها ژه عفونتی، بوها ن آسم و عفونتیامروزه ارتباط ب

ابوتلا   یقو یتورهاکفا کسیاز ر Respiratory Syncytial Virusبا  کیودکد یت شدیولینشابتلا به بروه ک آنند
                                                           
1 Fine particles 
2 
Black carbon 
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دسوتگاه تونفس    ییبوالا  یهوا  ه معموولا  در قسومت  ک 8ها روسینوویرباشد.  یمبزرگسالان، در  یحت  یبه آسم و آلرژ

ده یق آنها با آسم به اثبا  نرسو ین وجود ارتباط دقیاند. با ا افت شدهیز ین یه افراد آسمیر یتحتان ینند، در نواحکسا

متفواو  اسوت و    یبا افوراد معموول   یروسیو یها به عفونت یافراد آسم یمنیه پاسخ اکشود  یگفته م یاست. از طرف

  .استتر  یطولان هیر یتحتان ینواحروس در یحضور و

و  یش شیمطالعا  افزا یبرخ جاد آسم نامعلوم است.یدر ا Chlamydia Pneumoniaعفونت با  سم ارتباطیانکم

ن یو ا یگر ارتباط منفید یبرخ هک یاند، درحال نشان داده یان آسمکودک یویر یتحتان ییهوا یها ن عامل را در راهیا

بوا   ییایدیو لامکاز ارتبواط عفونوت    کیز حایران نیا یشمال شرق یدر نواح یا مطالعه .اند ردهکان یب یعامل را با آتوپ

 .ز مطرح شده استیدر آسم ن 6کیوکپنومو یها یماریرا  نقش بیاخ د آسم بوده است.یجاد و تشدیا

 یعوویطب یهووا نیسووکبووا اندوتو دراز موود ه مواجهووه کوو وجووود دارد یشووواهد قووو ،فوووق یهووا افتووهیدر مقابوول 

ن یو ا .وس داردکو مع یهمبسوتگ  یتنفس یمجار  یبا آسم و آلرژ عت(یموجود در طب ییایترکبا یها دیارکسا یپوپلی)ل

پور   یهوا  در خانوادهها  یآلرژمتر بروز کن اساس احتمال ی. بر اان شده استیز بین« 1ه بهداشتیفرض»ته در قالب کن

 .مرتبط دانستن فرزندان خانواده یو انتقال آنها ب کیودکه یاول یها سال شتریب یها عفونتتوان با  یرا م تیجمع

 یطیعوامل محها و  آلرژن
 ،خواص  یهوا  بوه آلورژن   یافوراد آسوم   51%ش از یه بکدهد ینشان م 4ایکآمر یتو بهداشت ملید انستیمطالعا  جد

از مووارد آسوم    یهوا بطوور قابول تووجه     ن آلورژن یو از مواجهه با ا یریاگرچه جلوگافته، ین یت دارند. طبق ایحساس

مشوخص  تر مقابلوه بوا آن را    و جامع یاصل یها گر علل آسم و راهیشتر، دیب یها لازم است تا با پژوهش یاهد ولک یم

 نمود.

شووند. عوامول    یمو  یطبقوه بنود   5یا خانوه  ا بورون یو  یا خانه به دو دسته درون یطیو عوامل مح ها آلرژن یلکطور   هب

ه کو باشوند   یو ... مو  ی(، شوغل یکولوژیر بیا غی یکولوژیست )بیط زیهوا، مح یها یمعمولا  شامل آلودگ یا خانه برون

 یت خاصو یمتر افراد با آنها، از اه یشتر و طولانیل تماس بیبدل یا خانه اند. در مقابل عوامل درون همچنان مورد توجه

ا یو  9زیو ار ریذرا  بسو  یا خانوه  ن عوامول درون یرند. از مهمتور یگ یمتر مورد توجه قرار مکفانه متاس یبرخوردارند ول

UFP ف یتعربنا به  .باشند یمUFP  در  یه منوابع متعودد  ک دنشو یلاق متنانومتر ا 811تر از کوچکا  با ابعاد ذربه

و  یکوی ترک، الی، گواز یلیو پز با منوابع فسو  ا پخت یزا  گرمازا یل و تجهی. بطور مثال وسادینما ید میخانه آنها را تول

 یو ... همگو  یین لباسشوو ی، ماشیجاروبرق جا ،یعطر ها، یگار، شمع، اسپری، سیبافی، دار قالیخانگ ی، تنورهایچوب

هوا   ین عوامل با بروز آسوم و آلورژ  یه اکدهند  یشواهد نشان م اگرچه اند. شده یتلق UFP نید ایبه عنوان منابع تول

از  یاریمطالعوه بسو   موورد  بنوابراین، و  اسوت  امل روشون نشوده  کق و ین ارتباط بطور دقین حال ایبا ا ،ارتباط دارند
                                                           
1 Rhinoviruses 
2 
Pneumococcal infection 

3 Hygiene Hypothesis 
4 National Institute of Health (NIH) 
5 Indoor or Outdoor 
6 
Ultra Fine Particles (UFP) 
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 ییبوروز آسوم عبارتنود از عودم شناسوا     ن عوامل بور  یاموجود در رابطه با نقش  یلا  اصلکمش باشد. یپژوهشگران م

ن یو اثور ا  یها سمیانکشوف ماندن مکط و نامیآنها در مح ییص و شناسایلا  تشخکن ذرا ، مشید ایامل منابع تولک

ه بوا  یو شود. موثلا  مواجهوه اول   یگریش پاسخ به آلرژن دیتواند منجر به افزا یآلرژن م یکت به یساحس یگاه .عوامل

 Ovalbuminبوه   یو التهواب  یوک منولوژیش پاسوخ ا یموجب افزا یموجود در گرد و غبار خانگ 8یها تیما ترشحا 

 .شود یممنوژن است( یمتر اکه معمولا  ک)

 یولوژیب عوامل
و ذرا  آنهوا )ماننود سوگ و گربوه(،      یوانوا  خوانگ  یح ماننود  یولووژ یر عوامول ب یسوا  ،یولووژ یروبیکجز عوامل مه ب

مطالعوا  نشوان    یطوور مثوال برخو   ه بو بر آسم نقش دارند. ز ینها  کپکو  ها قارچ و اهانیگ یها گرده ، پر،ها کسوس

آسوم   یبرا سازتور خطرکفا یک یصور  بروز آلرژ ت دارند و درینسبت به گربه حساس یافراد آسم 11%ه کاند  داده

ننوده در  ک  ن است نقش محافظوت که با گربه ممیه مواجهه اولکدهند  ینشان م ییها افتهیشود. درمقابل  یمحسوب م

جواد  یدر ا یز نقوش محوافظت  یسگ ن یه نگهدارکاند  مطالعا  نشان داده یطور مشابه برخه برابر آسم داشته باشد. ب

 .خس دوران بلوغ در افراد مونث دارد خس

ه در کو باشند  ید آسم میا تشدیجاد یدر ااز عوامل شناخته شده  یکی موجود در گرد و غبارها یها تیما یذرا  دفع

بوزاق   ، پشوم و پوسوت و  یخوانگ  یهوا  کاز سوسو  ین ذرا  ناشو یهمچن شوند. یدا میها، مبلمان و رختخواب پ فرش

ه بوا ابعواد   کو از عوامل آلرژن هسوتند   ا ترشحا  جوندگان )مانند موش(یو ادرار  یقارچ یها آلرژن ،یوانا  خانگیح

 .د آسم اثر گذارندیا تشدیتوانند بر بروز  یسطوح م برا موجود یمعلق در هوا   صوره مختلف و ب

 یچاق
آسوم و   شیدایو شدن پ ادتریموجب ز یچاق روند.  یشمار م  به  "کمیو  ستیقرن ب دوقلوی یها  یدمیاپ" یآسم و چاق

 یچواق  و آسوم  یماریب ارتباط گردد.  یپاسخ به درمان م شدنو سخت تر  ینیشدن علائم بال دتریباعث شد نیهمچن

ن اسوت بور   کو مم یمتعدد نشان داده شده است. چواق  یدر مطالعا  مقطعامروز جهان(  یلا  بهداشتکاز مش یکی)

مراجعوه    ز اورژانوس کو د بوه مرا یه بعلوت آسوم شود   کو  یمواران یب 85% ش ازیه بیکز اثر گذار باشد بطوریآسم نشد  

سوال بوه بوالا     6چاق مونث ان کودکشتر آسم در یو  بیاز ش کیگزارشا  حان یهمچن .ش وزن دارندیند افزاینما یم

 یها از ژن یبرخ 5داشته باشد. جدول  یکین است منشا ژنتکمم ین آسم و چاقیارتباط ب .باشد ین مدرسه( می)سن

 .دهد یمطرح شده را نشان م

مطالعاتی که تاکنون انجام شده عمدتا  ارتباط بین آسم و چاقی را بصور  یک رابطه غیر وابسته و بدون رابطه علوت  

هور حوال از نظور     انود. بوه   ها این ارتباط را نشان نوداده  اند. در مقابل برخی بررسی و معلولی و بیشتر در زنان دانسته

  پاسوخی در ایون زمینوه مطورح شوده      اپیدمیولوژی احتمال وجود ارتباط بین آسم وچاقی وجود دارد. اما سوالا  بی

                                                           
1 Mites 
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های آتی به آنها پاسخ گفت مانند نقش چاقی در تظاهر و فنوتیپ آسم )بویژه آسوم شودید(،    است که باید با پژوهش

 موثر بر این رابطه.های  و مکانیسم 6یا زنانه 8نقش چاقی مردانه

 

 یمحتمل در ارتباط آسم و چاق ییها ژن -5جدول 

 
 

 یعوامل شغل
عودم   طیو در شورا  عیتوجه به گسترش صنا چرا که باباشد   یم یتیبا اهم اریبس موضو  ،یارتباط آسم با عوامل شغل

رابطوه   نیو ا در ورد.  آ  یرا به بوار مو   یگزاف یو مال یجان یو محل کار، خسار  ها طیبهداشت مح یها  مراقبت تیرعا

 ایو  (Work Related Asthma(WRA)) آسوم وابسوته بوه شوغل     لیو شوده اسوت از قب   شنهادیگوناگون پ فیتعار

(Occupational Asthma(OA)) آسم به وجود آموده در اثور شوغل     ای(Work Exacerbated Asthma 

(WEA)) (9)جدول  شونده در اثر شغل دیکه عبار  است از آسم تشد.   

 یحقووق  یو جنبه ها یآگه شیاز لحاظ درمان، پ یباشد ول یمشکل م اریبس WEAو  OA انیم صیاگرچه تشخ

با هوم وجوود دارد کوه خوود مشوکل       WEAو  OAاز افراد هر دو حالت  یبرخ در یگاه باشد.  یم تیبا اهم اریبس

 را به همراه دارد. یا  دهیچیپ اریبس

ها، دودها و بوه طوور    گردد. بخارا ، گرد و خاک از موارد آسم در ایالا  متحده از مواجهه شغلی  ایجاد می %61-85

دهند. یک مطالعه با حجم نمونه بالا در آسیا نشوان داده اسوت    های محیط کار، خطر آسم را افزایش می کلی آلاینده

هوای شویمیایی چووب، و     هوای خنوک کننوده، نگهدارنود     هوا، روغون   شویمیایی، رنوگ   های که مواجهه با بخار حلال

ها توا   کش دهد. این رقم برای حشره احتمال ابتلا به آسم بزرگسالان را افزایش می 14ها به طور متوسط % کش حشره

بخوارا  جوشوکاری،   ای از دانشگاه همدان نشان داده است که به دنبال مواجهه بوا   یابد. مطالعه نیز افزایش می %96

گردد. یافته شوایان توجوه در ایون مطالعوه آنسوت کوه دو عامول خطور اسوتعمال           آسم با احتمال بیشتری ایجاد می

                                                           
1 Android 
2 Gynaecoid 
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در بوروز بیمواری آسوم دارنود. همچنوین مطالعوا         8دخانیا  و مواجهه با بخارا  جوشکاری نقش تقویت کنندگی

)بطوور مثوال در رزمنودگانی کوه مجوروح      6بوا گواز خوردل   اند که یکی از اثرا  درازمد  مواجهوه   مروری نشان داده

باشد. تظاهرا  ریوی گاز خوردل بور خولاف سوایر تظواهرا        های ریوی و آسم می اند( ابتلا به بیماری شیمیایی شده

 شود. پوستی یا چشمی این گاز با گذشت زمان تشدید می

 آسم وابسته به شغل یطبقه بند -6جدول   

 

 OA (Occupational Asthma) -آسم شغلی

  آسم حساسیتی– allergic Sensitiser-induced asthma)-) 

 آسم تحریکی- non allergic -(Irritant Induced asthma) 

 WEA (Work Exacerbated Asthma) - آسم تشدید شونده در اثر شغل
 

هوا گوزارش شوده اسوت.      یینوانوا  ارگرانک 6/6%و 6/88% ب دریت به ترتینیو  آسم و ریدر سنندج ش یا در مطالعه

ه دو سووم  کو ن از آنجوا  یاند. همچن داشته ییار در نانواکشتر یسابقه ب ،ارگران سالمکارگران مبتلا به آسم نسبت به ک

رغم یو عل ،ارگرانکو از  یادیو ه در مووارد ز کجه گرفت ین نتیتوان چن یاند م ص داده شدهین مطالعه تشخیآنان در ح

   .ص داده نشده باشدیت هنوز تشخن اسکمم یماریوجود آسم، ب

در  .سوم دارد آجواد  یدر ا یننودگ کنقش محافظت  یتا حد ییدر مزار  اروپا یه زندگکاند  مطالعا  نشان داده یبرخ

ان ییشوتر از روسوتا  یان دامپورور ب ییه بروز آسوم در روسوتا  کاست   ران نشان دادهیمطالعه از شمال شرق ا یکمقابل 

 یو ارتباط موجوود ناشو   نداشته باشدبا آسم  یه شغل ارتباط علت و معلولکرسد  ینظر م  هدر مجمو  ب. شاورز استک

 .باشد  یا شغلیو  یطیر عوامل محیاز اثر سا

 داروها
ر یو غ یضود التهواب   یر داروهایشف ساکدنبال   هباشد. ب یم 8616سال مربوط به ن یآسپراز  یناشن گزارش آسم یاول

 یوک حمله آسم را تحر یدرجا  مختلفه ن خانواده بیا یثر داروهاکه اکمطالعا  انجام شده نشان داد  ،1یدیاستروئ

 ین داروهایعتریاز شا یبرخ 8جدول از داروها با آسم مشخص شده است.  یا ندهیامروزه ارتباط تعداد فزا .ندینما یم

 .دهد یآسم را نشان م کمحر

 

 

                                                           
1 Synergistic 
2 
Mustard gas 

3 Non Steroidal Anti-Inflammatory Drugs (NSIADs)  
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 برخی از داروهای محرک آسم -7جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 ای عوامل تغذیه
ای نیز بوا   رسد که عوامل تغذیه سال آلرژی نسبت به مواد غذایی دارند. از این رو به نظر می 1کودکان زیر  1حدود %

در موادران بواردار بوا     Eباشند. به طوور مثوال دریافوت ویتوامین      های هوایی در ارتباط  بروز آسم و افزایش پاسخ راه

های ریووی   العه انجام شده در پژوهشکده سل و بیماریخس اولیه کودکی همبستگی منفی دارد. همچنین مط خس

لکوسیتی و سرمی در بیماران مبتلا به آسم به طور معنوادار نسوبت بوه افوراد سوالم       Cنشان داده است که ویتامین 

شود که حساسیت غذایی بوه تنهوایی در مووارد نوادر بوه       کاهش داشته است )همبستگی معکوس و قوی(. گفته می

 گردد. یابد و در بیشتر موارد موجب تشدید حملا  آسم می یشکل آسم تظاهر م

شوند عبارتنود از تخوم مورغ، شویر، بوادام زمینوی،        های آلرژی در کودکان می شایعترین غذاهایی که موجب واکنش

م تواند علایو  ( این مواد در افراد حساس می های )آئروسل فندق، سویا، ماهی و نرمتنان دریایی. گاهی استنشاق افشانه

هوای خووراکی غوذاها در     ریوی ایجاد سازد )مثلا  در هنگام تهیه مواد غذایی(. همچنین در موارد نادر برخی افزودنی

نیز با آسم  8«سریع آماده»رسد استفاده از غذاهای  تواند ایجاد واکنش کنند. به نظر می افراد مبتلا به آسم شدید می

دهود کوه مصورف متعودد همبرگور و غوذاهای        نیوزلند نشان می در ISAACارتباط داشته باشد. بخشی از مطالعه 

های هووایی دارد.   پاسخی راه های آسم و بیش همبستگی مثبت وابسته به دوز با نشانه 6بیرون از خانه "سریع آماده"

توانند موجب حمله آسم گردنود. خوودداری از    کننده آسم نیستند ولی می  در مجمو  اگرچه غذاها عامل اصلی ایجاد

گردد )حتی در افورادی کوه آسوم آنهوا بوا       های خوراکی خاص موجب بهبود آسم نمی مصرف مواد غذایی یا افزودنی

های شدیدتر و یا حتی کشونده بوا مصورف     شود(، اما در بیماران آسمی احتمال بروز واکنش مصرف آن ماده بدتر می

                                                           
1 Fast foods 
2 Takeaway 

Aspirin & NSAIDs 

Beta-blockers 

Cocaine 

Dipyridamole 

Hydrocortisone 

Interleukin-2 

Methotrexate 

Methylphenidate 

Nitrofurantoin 

Protamine 

Sulfasalazine 

Timolol 

Vinca alkaloids (with mitomycin) 
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ی غذایی از عوامل خطر بوروز آسوم در آینوده،    یابد. شایان ذکر است وجود آلرژ زا افزایش می عوامل غذایی حساسیت

 شود. بویژه در کودکانی که به پروتئین تخم مرغ حساسیت دارند، محسوب می

 دما یر ناگهانییا تغیسرد  یمواجهه با هوا، تیفعال ،ورزش
آنهوا   یو تنگو  ییهووا  یهوا  نش راهکو وا با اعمال تواند یم ،ونیلاسیپرونتیه کننده  ایجادا هر عامل یورزش و  ،تیفعال

سورد و   ین هووا یهمچن .درصد گزارش شده است 51-61 ،تیاز فعال یو  آسم ناشیشد. ینما یکحمله آسم را تحر

ت و ورزش یو نورو فعال یاز احمله آسم را موجب گوردد.  تواند  یز مین یتنفس یهوا یدمارا  قابل توجه ییو تغ کخش

 .د سازدین است آسم را تشدکدر فصول سرد سال مم

 جاناتیها و ه استرس
تواننود موجوب    یمو  6یفعوال  شیو بو  8یلا  توجهکه عمر مانند مشیاول یها در سال یرفتار -یروان یرهایمتغ یبرخ

ز یو مبتلا به آسم ن بزرگسالافراد  در میان، دوران کودکیدر  4یو اختلالا  هراس 1ررس شوند. اضطرابیخس د خس

طوور  ه نباشد. بو  یمعلول - با آسم از نو  علت یروان -یرفتار یرهایمتغه ارتباط کرسد  ینظر م  هگزارش شده است. ب

عوامول   ین اسوت برخو  کو ن ممیجاد گردد. همچنو یداروها ا یبرخ مصرف اید در اثر شد  آسم و یمثال اضطراب شا

توانند به هر دو حالت منجر شوند )ماننود   یه مک عوامل خطریا یون( و یلاسیپرونتی)مانند ه یمنولوژیو ا یولوژیزیف

   .نندکفا یان نقش این میگار( در ایمصرف س و یآلرژ ی، استرس، سابقه خانوادگکیودک دوراناضطراب 

 یباردار
ن مواجهوه موادران   یابنوابر نود.  ک یدا مو یو مواجهه پ یطین در آن با عوامل محیه جنکاست  یطین محیرحم مادر اول

در  یجواد آسوم و آلورژ   یا یبورا  یمنو یستم ایت سین است بر حساسکشان( ممیا  هیعوامل )مانند تغذ یبا برخ باردار

 یهمبسوتگ  کیودکو ه یو خوس اول  با خوس  ،در مادران باردار Eن یتامیطور مثال جذب وه . بنقش داشته باشد نیجن

ل بروز آسوم را در  ز احتماین 1-چرب امگا یدهایها و اس دانیسکا یه مصرف آنتکشود  ین تصور میهمچن .دارد یمنف

ژه یو وه ب ،ها عفونت، بارداریوارض عن، یبا روش سزار یمان انتخابیزاه کاند  مطالعا  نشان داده  .اهش دهدک کودک

م بوا بوروز آسوم    یرابطه مستق یدر دوران باردار انیو قل گاریقرار گرفتن در معرض دود س یو حتا  یدخاناستعمال 

نووزادان و کودکوان مطورح     درآسوم   شیدایعوامل مستعد کننده پ نوفنیمصرف پاراستامول و استام نیهمچن .دارد

 .شده است

 یجهان در دوران باردار زنان 1-86% ها،برآوردبر اساس  برخوردار است. یت خاصیاز اهمز یمادران باردار نآسم در 

در  اسوت،  کیازمند به مداخلا  پزشین هک یآسمحملا  ش است. یو  در حال افزاین شیگردند و ا یاز آسم متاثر م

                                                           
1 Attention problems 
2 Overactivity 
3 Early childhood anxiety 
4 Panic disorders 
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د آسم در دوران یتشددارند.  یمارستانیب یاز به بستریموارد ن 9%ه در کشود  یده میزنان باردار مبتلا به آسم د %61

 اغلبحملا  ن یا مرتبط باشد. یدر باردار یج نامطلوبینتابا  ن استکمم هکاست  یمهم ینیلا  بالکاز مش یباردار

 یهوا  دیواسوتروئ یکورتکه ک افرادیدر ا یو  یروسیو یها متعاقب عفونتشتر یبو  دهد یموی ر سه ماهه دوماواخر در 

ن را ییخطر تولد نووزادان بوا وزن پوا    ید آسم بارداریاگرچه حملا  شد .شود  ایجاد می ،نندک یمصرف نم یاستنشاق

بوه هرحوال    اسوت. نشوان داده نشوده    یلامپسو کا پوره ا یو موان زودرس  یبوا زا  آن معنادار ارتباط یدهد ول یش میافزا

 .ن داردیدر سلامت مادر و جن یاریت بسیاهم یدوران باردار یحملا  آسم در ط یت درمانیریو مد یریشگیپ

 سازها و عوامل خطر افتهیر یسا
 برد.  یدر ابهام به سر م زین یکیژنت یها نهینشده است، و زم فیآسم هنوز بطور روشن تعر یماریب یعوامل خطر برا

 یها  سلول یینما  کم ایو  کیآلرژ Th2نو   T تیلنفوس یها  سلول یینما  موضو  فزون ،یتئور کیهر صور   در

 یکرا  یاخ. است   نموده یو آسم معرف یآتوپ شیدایساز پ نهیرا به عنوان زم Th1نو   T تیلنفوس یآلرژ ریغ

اه سرفه و ی، سیفتریگانه د ون سهیناسیسکن دوز وایر در شرو  اولیتاخه کمطالعه منتشر شده نشان داده است 

ر در ین تاخیه اک یاهش دهد. در صورتک 51%را تا  کیودکزان بروز آسم دوران یتواند م یش از دو ماه( می)ب 8زازک

ن یب یمنف ین مطالعه همبستگیه ایکدر حال .ابدی یاهش مک 16/1ه اعمال گردد شانس بروز آسم تا یسه دوز اول

ن آسم یگر ارتباط بید ییکولوژیدمیمطالعا  اپ یداده است، برخرا نشان  DPTسن کر در شرو  وایبروز آسم و تاخ

ه یفرض»ض توسط طرفداران و مخالفان ین اطلاعا  ضد و نقیا .رده استکرا رد  BCGو  DPT  ونیناسیسکو وا

مطرح است که بر  زینبهداشت  هیفرض یبه طور کل مورد بحث بوده است. یها در مجامع علم مد  یبرا «بهداشت

کودکان در  گریبا هم سنان و د ینینش  و هم یدوران کودک لیوااخاص در  یاساس آن آلوده شدن با عفونت ها

کشت و  طیو شرا طیکه فرد را در معرض مح ییروستا یو زندگ کیوتیب یمهدکودک ها، کمتر شدن مصرف آنت

 . شود  یمآسم  و یگشته و سبب کمتر شدن ش Th1واکنش  شیدایدهد موجب پ  یم ارزر  قر

(، قرار گرفتن در ییغذا یها تی)شامل حساس یآتوپ ،یسابقه خانوادگ ،یکه ذکر شد علاوه بر چاق یهمانطور

 یخطر برا عوامل مذکر بودن به عنوان نیو همچن انیو قل گاریدود س ،یا  و جاده یابانیخ یها  کیمعرض تراف

 یدکدر زمان کو respiratory syncytial (RSV)  عفونت با. پیشنهاد شده استکودکان در آسم  شیدایپ

کودکان  نکهیا ایگردد و   یممنجر به آسم  مایمستق RSVکه عفونت  ستیارتباط مشخص با آسم دارد اما معلوم ن

 .دارند RSVعفونت  یبرا شتریابتلا به آسم استعداد ب نهیبا زم
 

   و کنترل یریشگیپ

 یاربنود که ن و بو یرو تودو  نیآن شناخته نشده است. از ا یها ه جنبهیلکنون که تاکده است یچیپ یماریب یکآسم 

موجوود و   یهوا  ن وجود بر اساس دانسوته یبا انترل آن ساده نخواهد بود. کو  یریشگیپ یبرا ییها لکها و پروت برنامه

ن یا شرو  شده اسوت. همچنو  یمختلف دن یشورهاکنترل آسم در کو  یریشگیاقداما  پ ،عوامل خطر شناخته شده

                                                           
1 Diphtheria, Pertussis, Tetanus (DPT) vaccine 
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ت یو نوده اهم یآ یها ه در دههک ،8ریواگ ریغ یها یمارید، شرو  به مقابله با بیجد یردیکبهداشت با رو یسازمان جهان

 یهوا  یموار ی، مبارزه بوا ب ین استراتژینموده است. بخش از ا ،ردکدا خواهند یر پیواگ یها یمارینسبت به ب یشتریب

WHO/GARDه در قالب کاست  یویمزمن ر
ن شواخه از  یاز اهداف از ینبا آسم مبارزه  نیبنابرا گردد. یانجام م 6

  .استبهداشت  یسازمان جهان

. نود ینما یمو  یبند دسته 1هیه و ثالثیه، ثانویاول یریشگیز در سه سطح پیاز آسم را ن یریشگیها، پ یماریر بیمانند سا

و  ینیاز جهوا  بوال   یاربردکو  یهوا  یزیو ر ن سوطوح، برناموه  یاز ا یکاز عوامل خطر در هر  یکنقش هر  ییبا شناسا

 یریه جلوگک) 4نینخست یریشگینجا پیه در اکاست  رکذ قابل .گردد یاعمال م یبهداشت عموم یها یگذار استیس

 ادغام شده است. هیاول یریشگیپ برنامه باشد( در یم یشورکا یاس جامعه یدر مق سازاز مواجهه با عوامل خطر

بور   یدرمان -یدهنده خدما  بهداشت ارایهو افراد  مارانیبجامعه،  یآموزش همگاناقداما  مانند  یبرخ انین میدر ا

، از بزرگسوالان ان و کودکدر  5مآس یش درمانیخو یآموزش یها برنامه مثلا موثر خواهد بود.  یریشگیهر سه سطح پ

 ین منافع خدما  بهداشتیاهد. همچنک یم ،ت داردیت فعالیه فرد محدودک ییبت از مدارس و تعداد روزهایزان غیم

ار کطوور آشو  ه ن و مناطق محروم بییدرآمد بالا، متوسط، پا یدارا یشورهاکآسم در  یا مداخله یها حاصل از برنامه

گوروه   یوک در  یبرنامه آموزشو  یک یطور مثال اجراه شده است. ب یمارستانیب یزان مرگ و بستریاهش مکموجب 

اهش مراجعوه بوه   کو  68% ،یمارسوتان یب یزان بسوتر یو اهش مکو  15%موجب  ییایکان محروم آمرکودکاز  یتیجمع

 ، به عنوان مثالده شده استیز دین یموارد نسبتا  متناقض ،د. در مقابلیگرد ییت سرپایزیاهش وک 86ها و % اورژانس

در حوال   کشوور  زان بروز آسم در آنیممرگ شد، اهش کشور فنلاند موجب کسال برنامه آسم در  85 یاگرچه اجرا

هوا   یزیو ر و لوزوم توجوه فوراوان در امور برناموه     آسم  یماریپاتوژنز ب یدگیچیبر پ ین خود شاهدیه اکش است یافزا

 .باشد یم

بوه  را  یآلورژ  آسوم و  یآلرژ یها یماریب یبرا هیه و ثالثیه، ثانویاول یها یریگ شیپ یجهان سازمان بهداشت بهداشت

 :ف نموده استیر تعریزل کش

 ا یمنولوژیا 9ییزا تیاز حساس یریشگیپ ه:یاول یریشگیپ(یباد یجاد آنتی IgE) 

 ا یو شورفت از اگزموا   ی)و پ یوی زا تیبودنبال حساسو   یآلورژ  یموار یب یکجاد یاز ا یریشگیپ ه:یثانو یریشگیپ

 مانند آسم( یدتریشد یماریب یت به سویویتکانژکنویر

 یکآلرژ یها یماریو بدرمان آسم  ه:یثالث یریشگیپ  

                                                           
1 Non Communicable Diseases 
2 World Health Organization / Global Alliance against chronic Respiratory Diseases (WHO/GARD) 
3 Primary, Secondary and Tertiary prevention 
4 
Primordial prevention 

5
 Educational programs for self-management of asthma  

6 
Sensitization  
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 هیاول یریشگیپ
ا یو و  و حذف مواجهه با عوامول خطور   ییق شناسایه از طرکباشد  یاهش بروز آسم مک یریشگین سطح از پیهدف ا

عوامل  ییشناسا یبرا یشتریب یها ه پژوهشکاز به آن دارد ین یریشگین پیا ر خواهد بود.یپذ انکام یآموزش همگان

-ی، اجتماعی، قومیجدا از عوامل نژاد ،یماریموثر بر بروز ب یتورهاکآسم انجام شود تا فا یماریو پاتوژنز ب سازخطر

شوتر انجوام   یب ییارآکها با  یزیر و برنامه یبعد ن صور  مداخلا ی. در ادنار شوکجاد آسم به دقت آشیدر ا یاقتصاد

   .دیخواهد گرد

ه در بخوش  کو  یعواملر یسا سه بایدر مقا)در بروز آسم  یکیو ژنت ی، قومیت عوامل نژادیرغم اهمیعل رسد ینظر م  هب

اموا  رنود.  یگ یقورار مو  متر موورد توجوه   ک یریشگین سطح از پیدر ا عواملن یا در حال حاضر( نها اشاره شدقبل به آ

د یو جد یا داروهوا ینمود ن ییتعرا  مارانیب یدرمان میرژافراد،  یکیژنت بستربر اساس  نده بتوانیرود تا در آ یانتظار م

بورد توا بوا     ید بتوان به استعداد بروز آسم در فورد پو  یتولد شا یدر ابتدا یکیژنت ین با غربالگریهمچن .ردک یطراح

آسوم در   یموار یب تیو با توجه بوه وفوور و اهم   .اهش دادکبروز آسم را  ،از مواجهه یریا جلوگیرانه و یشگیاقداما  پ

 است: تیاهمبا از آن بسیار  یریشگیپزیر برای اقداما   ،جامعه

   ا یکاهش استعمال دخان -

 زنان باردار و نوزادان و نونهالان  یبرا ژهیبو انیو قل گاریاز قرار گرفتن در معرض دود س یخوددار -

 هوا داخل و خارج منزل یکم کردن آلودگ -

   یشغل یها  ندهیکاستن آلا -

 کودکان   یمقابله با چاق -

 ها   وهیو م جا یبا سبز هیتغذ قیتشو -

 و نوزاد  نیسلامت و بهداشت مادر، جن یبهبود بخش -

 مادر ریبا ش هیتغذ قیتشو -

 کودکان  ونیناسیواکس جیترو -

  یاجتماع یکاستن نابرابر -

  نیبا سزار مانیکاستن زا -

  یدر زمان باردار نوفنیاز مصرف پاراستامول و استام یخوددار -

 هیثانو یریشگیپ

در  یموار ینتورل ب کو  یت درموان یریع و زودرس، مود یص سور یق تشخیاز طرجاد شده یآسم ا یماریم بین علاکیتس

ل درموان و  یآسم موجوب تسوه  ع یو سر 8هیاول ییشناسا هکگردد  یتصور م باشد. یم یریشگین پیاز اهداف اماران یب

از  ییهوا  نشوانه  ه تنهاک یانکودکردن کدا یپ یبرا 6یغربالگر یها ن برنامهیهمچن شود.  یماریبشرفت یاز پ یریجلوگ

                                                           
1 Early detection 
2 Screening 
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شوواهد نشوان    درمان بهتر فراهم سازد. یرا برا ین است فرصتکباشند، مم  یم یص قطعیفاقد تشخ یآسم داشته ول

بوت  ی)ماننود غ  یسلامتی ها ر جنبهیماران شود و سایب یت زندگیفکید مانع بهبود یر در درمان شایه تاخکدهند  یم

و باور  ی، نگرشیفرهنگ یها با اعمال بهبود در جنبه یآموزش همگان. ر قرار دهدیا مدارس( را تحت تاثیار کاز محل 

مشخص  مطالعه یکدر بطور مثال دارد.  ین سطح نقش مهمیدر ا ،یننده خدما  بهداشتک ارایهز افراد یماران و نیب

مبتلا به آسم بودنود، بودون اطولا      کودک یه داراک ییایکپوست آمر اهیا سیتبار و   ییایمادران اسپان 16%ه کد یگرد

ز یو ن یزبان گفتار نمودند. یفرزند خود استفاده م یماریمان بدر ین برایگزیا جایمل کم کیپزش یها از روش کپزش

  هوا  یارکو ا همیو هوا و   ، آمووزش جواد ارتباطوا   یادر  یازس مانعا یل و یبا تسه ،یاز عوامل فرهنگ گرید یکیبه عنوان 

 .ندکفا یه ایثانو یریشگیدر پ یتواند نقش مهم یم

ن سوطح بوه حسواب    یاز عوامل مهم در ا یکیخدما  دهنده در جامعه  یو درمان یستم بهداشتیت سیمکت و یفکی

سازمان  یها گزارش دوم و سوم دارد. یریشگیآسم بخصوص در سطوح پ یمارینترل بکدر  یا و نقش عمده ندیآ یم

 یها آسم و مراقبت یاساس یبه داروها یا دسترسیاز مناطق دن یاریبسمردمان ه کبهداشت نشان داده است  یجهان

 آسم وجود نخواهد داشت. یمارینترل بکان کام ییها تین محرومیچنبا وجود ه کاست واضح . ندارند کیپزش

علت عدم دسترسی جوامع فقیر در اغلب کشورهای در حال توسعه با درآمد سالیانه پوایین بوه داروهوای اساسوی       به

با همکاری سوازمان جهوانی بهداشوت     IUATLD»8های ریوی یا  اتحادیه جهانی علیه سل و بیماری»درمان آسم، 

های دارویوی سوازنده    ارتباط با شرکت را طراحی نموده است تا با برقراری ADF»6تسهیل داروهای آسم یا »برنامه 

داروهای استنشاقی آسم )سالبوتامول و بکلومتازون( آنها را به قیمت بسیار ارزان در اختیوار موردم نیازمنود در ایون     

 .جوامع قرار دهند

ط یشورا و  ا جامعوه یو خوانوار   یت اقتصادیوضعط آنها، یونت و شراکس یها جوامع، محل یت و شلوغیجمعن یهمچن

رو در  نیو نود. از ا ینما یدا مو یو ت پیو اهم یریشوگ ین سطح از پیه در اکهستند  یز از عواملین مارانیب یروان -یروح

توجوه   (از آنها اشاره شود  یه به برخک) یمختلف یها لازم است تا به جنبه یریشگین سطح از پیا یها برا یزیر برنامه

و  یخود مراقبتو  تیسالم و اهم یسبک زندگ جیبر ترو دیتحول سلامت و تاک یطرح مل یبر اساس اجرا .گردد یافک

 ،یتنفسو  یها  یماریب تهیوزار  متبو  و کم ی، معاونت بهداشتریواگ ریغ یها  یماری، اداره کل ب یزندگ وهیاصلاح ش

 کرده است.  هیرا ته مآس یماریکنترل ب و و درمان( صیتشخ ،یریشگیآسم )دستورالعمل پ یمل یراهنما

 هیثالث یریشگیپ

بنوابر   .اسوت  د آسوم یخصووص در مووارد شود   ه ب یماریر بیم اهش عوارض و مرگ وکاز  ن سطح هدف عبار یدر ا

و  ز موثر خواهند بوود ین سطح نیه در ایثانو یریشگیموثر بر پ یتورهاکفا یبا  تمامی، تقریریشگین سطح پیت ایماه

ماران و یب یو درمان ی، بهداشتی، اقتصادیاجتماع، ی، عوامل فرهنگیآموزش همگان مانند رندید مورد توجه قرار گیبا

 .جامعه

                                                           
1 International Union Against Tuberculosis and Lung Diseases (IUATLD) 
2 
Asthma Drug Facility (ADF) 
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 تالاسمی

، دکتر ثمین علوی دکتر حسن ابوالقاسمی

 
 

یا فقدان  که پاتوفیزیولوژی اصلی آن کاهش رود  به شمار می خونی ارثی در سراسر دنیا  ترین کم   شایع ،تالاسمی

شود، تقسیم   ای که ساخته نمی  براساس نقص و زنجیره ،های تالاسمی  . سندرماستهای گلوبین   سنتز زنجیره

نیز در زیر مجموعه تالاسمی قرار  8پایدار  هموگلوبین جنینی ارثی ایه  . البته انوا  نادرتری منجمله سندرمشوند  یم

 گیرند.  می

ها به اسامی  های گلوبین است. این زنجیره طور که گفته شد، پاتوفیزیولوژی تالاسمی در تولید مقدار زنجیره  همان

ها  یرهنو  زنجاک ی  شوند. در تالاسمی، بر حسب اینکه نقص در تولید کدام مختلف آلفا، بتا، گاما و دلتا نامیده می

دلیل شیو    نامند. دو نو  تالاسمی آلفا و بتا، به ، بیماری را به همان نام، یعنی تالاسمی آلفا، بتا، گاما یا دلتا میاست

های   های مسئول سنتز زنجیره  نو  حذف ژنی یا جهش در ژن 611. بیش از هستندبیشتر، حایز اهمیت بیشتری 

از فقدان علائم بالینی تا آنمی  و، علایم بالینی بسیار متنو  یتنو  ژنتیکدلیل   بهآلفا یا بتا شناسایی شده است . 

صور  مغلوب   به یهای تالاسم  یافته در سندرم  . ژن جهشاستمتغیر گردد،   لازم میبسیار شدیدی که تزریق خون 

ها با  تمامی انوا  جهش ،شود. در مناطق جغرافیایی مختلف از نسلی به نسل دیگر منتقل می ،و غیروابسته به جنس

تر   شایع ،طورعمده بین پنج تا ده جهش  ا، بهه  شود و در هر منطقه، تعدادی از موتاسیون فراوانی یکسان دیده نمی

ا  توان مبدأ اصلی ژن معیوب را شناسایی کرد، موضوعی که از نظر مطالع این اطلاعا  می . با استفاده ازاست

 ست.گیرشناسی بسیار پراهمیت ا همه

 بیماریبروز 

که   (. ازآنجایی6) آیند    کودک مبتلا به تالاسمی، به دنیا می 81111تا 91111طبق آخرین آمارموجود، سالیانه بین 

در مناطق اطراف دریای مدیترانه، خاورمیانه  ،شود  یناقل بودن برای ژن تالاسمی سبب ایجاد مصونیت علیه مالاریا م

وجود دارد. موارد ( 5/6-65%بالایی برای تالاسمی )بروز  ،هایی از قاره آفریقا  قسمتو آسیای جنوب شرقی و حتی 

 4/4شیوعی حدود  تقریبا  تالاسمی  .ددیده شو ن استطور پراکنده درهمه جای دنیا ممک  هاسپورادیک بیماری نیز ب

زنجیره آلفا یا  ی کدکنندهها  ژن در جمعیت دنیا جهش 5%دارد. حدود در جهان، تولد زنده  81111به ازای هر 

بدون علامت  نناقلافراوانی، موارد در دار نیستند و   علامت تمام این موارد حال،  با این .بتای هموگلوبین دارند

های مسئول تالاسمی را   جمعیت جهان علائمی ناشی از جهش در یکی از ژن8/8مراجع، %باشند. طبق بعضی  می

                                                           
1 Hereditary persistence of fetal hemoglobin 
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دار باشند.   علامت ،ای تالاسمیه  نتوارث ژ اثرر ست دا درصد جمعیت ممکن 11تا  5، اگرچه در بعضی نژادها، نددار

 .به موارد زیر اشاره کردتوان   یآخرین آمارهای موجود م خصوص در

 

 یآلفا تالاسم
در نواحی خاصی از قاره آفریقا و نواحی  نجمعیت بالایی از ناقلا سیای جنوب شرقی شایع است وآهای   در جمعیت

تالاسمی آلفا و یا آلفا  یا سرشت traitدرصد جمعیت  1-5% ،گزارش شده است. در آمریکا ،غربی اقیانوس آرام

جمعیت آلفا  8-6% ،در اروپا ناقل ژن آلفا تالاسمی باشند. است جمعیت ممکن 41%تالاسمی مینوردارند و تا 

آلفا تالاسمی  1-6% ،ناقل ژن آلفا تالاسمی باشند. در شرق مدیترانه است ممکن 86%و تا  دارندتالاسمی مینور

 است درصد ممکن 51درصد سرشت تالاسمی و تا  1 ،. در آفریقاهستندناقل ژن آلفا تالاسمی  91%مینور بوده و تا 

 .ناقل ژن آلفا تالاسمی باشند

 

 بتا تالاسمی
فریقایی و جنوب آسیا آهای اطراف دریای مدیترانه و نژادهای   گفته شد، بتا تالاسمی در جمعیت ور کهط  همان

 شرق مدیترانه،در  6-81%،  در آمریکا 1-1%آن در نواحی مختلف عبارتست از شیو  بیشترین شیو  را دارد. 

غرب اقیانوس آرام. اروپا،  در 1-81%  آفریقا و در 1-86%آسیای جنوب شرقی ،  در 1-88%اروپا ،  در %86-1

ناقل ژن تالاسمی مالدیو  جمعیت 89ایتالیا و یونان بیشترین شیو  تالاسمی را دارند. در آسیا، حدود %کشورهای 

 .ندو کشورهایی چون هند و تایلند نیز شیو  بالایی دار هستند
 

 های تالاسمی  پاتوفیزیولوژی سندرم
های آلفای اضافی  بتا مختل است، زنجیره  که ساخت زنجیره تالاسمی ماژوردر بتا تالاسمی و نو  شدید آن یعنی بتا 

سازهای اریتروئیدی در مغزاستخوان رسوب کرده، سبب تخریب   مانند، در پیش  که در حالت دیمر و غیرجفت می

 -هیپوکروم و آنمی شدید 8های قرمز خون  گلبول غیرموثرساخت نتیجه در  سازها در مغزاستخوان و  پیش

بتا و حتی گاما، پاتوفیزیولوژی  های آلفا و  دلیل تفاو  در ماهیت زنجیره  ه. در آلفا تالاسمی، بشود  می میکروسیتیک

های بتا در تشکیل   های آلفا و توانایی زنجیره  که کاهش شدید در سنتز زنجیره  طوری  هب .متفاو  است کاملا 

)مثل آنچه در بتا تالاسمی اتفاق های قرمز   گلبولغیرموثرساخت چون  ای  هوموتترامر بتا ، مانع از بروز پدیده

قرمز وارد خون محیطی  های  تشکیل شده، گلبول ست(که در واقع همان بتا)  Hهموگلوبینلذا شود.   افتد( می  می

 . افتد  از طحال اتفاق می زهای قرم  گلبول عبوردر هنگام  دلیل ناپایداری شدید این هموگلوبین، همولیز  هد و بنشو  می

 

 

                                                           
1 Erythropoiesis 
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 های تالاسمی  علائم بالینی سندرم
شود،   عبارتی افرادی که به عنوان بتا تالاسمی مینور از آنها نام برده میه یافته بتا تالاسمی یا ب  ژن جهش نناقلا

باشند و  میکروسیتیک داشته-نمی هیپوکرومآ ،در تفسیر آزمایش خوناست  ولی ممکنهستند، بدون علامت اغلب 

 81%حدود  کند.  میدیده شود که تشخیص را قطعی F و  A2هموگلوبین در الکتروفورز هموگلوبین، افزایش

های   والد ناقل ژن از طرف هر دو گیرند. این بیماران معمولا   بیماران تالاسمی در گروه تالاسمی اینترمدیا قرار می

نند و ک  زنجیره بتا، کاهش شدیدی به اندازه تالاسمی ماژور پیدا نمی، ولی از نظر مقدار سنتز هستندیافته بتا   جهش

به خون وجود نداشته  ینیازاست اصلا   تر خواهد بود، لذا ممکن  خفیف از تالاسمی ماژور ،عبارتی شد  بیماریه ب

اری است، بیمار در بتا تالاسمی ماژور که نو  شدید بیم نامنظم نیاز به خون ضرور  پیدا کند. طور  هیا بو باشد 

 مسئول ساختیافته   ناقل ژن جهش ،لحاظ ژنتیک در وضعیت هوموزیگو  قرار دارد، یعنی از طرف هر دو والد  به

های  باعث بزرگی استخوان های قرمز خون،  گلبول غیرموثرساخت مغز استخوان در اثر  پرکاری. لذا ستزنجیره بتا

نازک عاملی است برای د. این پرکاری مغز استخوان همچنین شو شکل ظاهری بیماران می سر و صور  و تغییر

سازی   علت افزایش خون  مچنین بهه. رود  که در نتیجه، احتمال شکستن آنها بالا میها  شدن کورتکس استخوان

خونی آنچنان شدید  شود. در بتا تالاسمی ماژور، شد  کم استخوان، کبد و طحال بیمار نیز بزرگ می خارج مغز

در صور  عدم  که  تاجایی یابد  طور پیشرونده کاهش می  هاگر مرتب به بیمار خون تزریق نشود، هموگلوبین ب است که

ماهگی شرو  و در انوا  شدید بیماری   از شش م یاد شده غالبا ئشود. علا دریافت خون، بیمار با خطر مرگ مواجه می

توان تشخیص داد که کودک به   شود و در این صور  می  میدوسالگی در کودک ظاهر قبل از های شدید( تا   ) جهش

چون سابقه خانوادگی مثبت برای آنمی عواملی شک به آلفا تالاسمی براساس .مبتلاست بیماری تالاسمی 

شده برای انوا  تالاسمی آلفا و وجود هموگلوبین   میکروسیتیک، توزیع جغرافیایی در مناطق شناخته -هیپوکروم

A2  بیماری هموگلوبین  در آهن تشخیص افتراقی داده شود. شود. آلفا تالاسمی باید از آنمی فقر  ینرمال ایجاد م

H دراست گرم( 81-8حد متوسط )هموگلوبین بین  خونی در  ، کماست بالینی که نو  شدید آلفا تالاسمی از نظر . 

بدون تزریق خون  بتواند بیمار است آن ممکن تر  انوا  خفیف . درهستیمطحال  بزرگی کبد وشاهد این بیماری نیز 

 ،ولی درانوا  شدید بیماری، گیری قابل قبولی داشته باشد  رشد و وزن، زندگی عادی ،یا با تزریق خون نامنظم

بیمار به مانند یک فرد مبتلا به بتا تالاسمی ماژور نیازمند دریافت خون باشد که این است  ممکن Hهموگلوبین 

 .استهمراهی توام حذف در ژن آلفا و جهش در آن دلیل   هب موارد غالبا 

 اپیدمیولوژی تالاسمی در ایران
ایران مانند بسیاری از کشورهای منطقه، تعداد زیادی بیمارمبتلا به تالاسمی دارد. طبق آخرین منابع ثبت شده 

است  8111آماری که مربوط به قبل از سال  طبقمیلیون ناقل تالاسمی در کشور وجود دارد.  1تا  6موجود، حدود 

نوزاد با  111، سالیانه حدود است بررسی نشده نتایج طرح پیشگیری از تولد تالاسمی در کشور هنوزو در آن، 

 81تا  4از ا ، های تالاسمی گزارش شده در مطالع  ژنن ناقلابروز . طبق آمار موجود، شدند  میتالاسمی ماژور متولد 

با این بیماری  بیمار تالاسمی همواره یکی از کشورهای درگیر 69111ما با سابقه داشتن  . کشورستادرصد متغیر 
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صدهزار تولد زنده در  در 5/8به  8668ازای صدهزار تولد زنده در سال   بیمار به 8/41بیماری از  بوده است. نرخ بروز

ر مربع، مانند بسیاری از کشورهای منطقه، کیلومت 8941111ایران، با وسعتی برابر با . رسیده است 6181سال 

پراکندگی ژن بیماری در نقاط مختلف کشور یکسان نیست و فراوانی  .تعداد زیادی بیمار مبتلا به تالاسمی دارد

تر است. در   حاشیه دریای خزر در شمال کشور و خلیج فارس و دریای عمان در جنوب شایع ها در  انوا  جهش

حامل ژن افراد  81% ،مازندران، خوزستان، بوشهر، هرمزگان، سیستان و بلوچستان و کرمان هایی چون گیلان، استان

شیو  بیماری در  .متغیراست 4-1%نقاط کشور این میزان بین  زا هستند. این در حالی است که در بقیه  بیماری

رسد. در استان  می 1%به حدود  و رود دوباره افزایش یافته  اصفهان، در مرکز ایران، و دیگر نواحی اطراف زاینده

رسد. شکل  می 1-81%و شیو  ژن بیماری به حدود است بیماری شایع این فارس، در بخش جنوبی کشور نیز 

 را نشان می دهد. های ایران  تالاسمی به تفکیک استانن فراوانی ناقلا ،8شماره 
 

 
 های ایران  تالاسمی به تفکیک استانن فراوانی ناقلا -1شکل 

است. این موضو  سبب تولد  های فامیلی  ازدواج، های تالاسمی در برخی اقوام در ایران  ژنبالای شیو  یکی از دلایل 

بالا  نتیجه احتمال بروز بتا تالاسمی ماژور شود که برای ژن مغلوب بیماری هموزیگو  هستند، در نوزادانی می

های ایرانی هستند. با وجودی که این  گروهی زیادی دارند، یهودی های درون هایی که ازدواج ه گروه. از جملرود  می

بابلی  -جامعه جدا نگه داشته است، با قوم یهودی  گروهی، خود را از لحاظ ژنتیکی از بقیه های درون قوم با ازدواج

  1یشتر از %ب

   6کمتر از %
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این موضو   .ا تالاسمی در هر دو قوم شده استعراق مراوداتی دارند که این موضو  باعث افزایش میزان بیماری بت

های ارثی  شیو  بسیاری از بیماری که  طوری  به ،بسیار شبیه وضعیتی است که برای مسلمانان فلسطینی وجود دارد

 های فراوانی در  پژوهش ،های اخیر  طی سال. گروهی( در آنها بالاست های درون از جمله تالاسمی )به علت ازدواج

گوناگونی بسیار زیاد  ها حکایت از  اپیدمیولوژی تالاسمی در ایران انجام شده است. اغلب این پژوهشو مورد ژنتیک 

ما گزارش شده  تاکنون بیش از ده نو  موتاسیون مختلف از این بیماری در کشور.بیماری تالاسمی در ایران دارد

 IVS­ІІ­1(G →A)از موارد بیماری است، جهش  11% ترین آنها که علت حدود  رسد که شایع نظر می  است و به

( به آدنین Gافتد و طی آن نوکلئوتید اول این اینترون از گوانین ) است که در اینترون دوم  ژن زنجیره بتا اتفاق می

(A) ای، کردی، ترکی، مصری، تونسی،  های بسیار متفاوتی از انوا  مختلف ایرانی، مدیترانه جهش .شود تبدیل می

  .آمریکایی در بیماران ایرانی دیده شده است -آسیایی، چینی و حتی آفریقایی -دی، هندیهن

 

 بتا تالاسمی
ناقل بتا  1851111حدود اشاره شده که و است متغیر  4-1%فراوانی انوا  جهش در ژن بتا تالاسمی در کشورما از 

بتا در ایران یافت شده است. در بین جهش ژنتیکی مختلف در ژن  56تالاسمی در ایران وجود دارد. تاکنون 

ها   ترین جهش  شایع 85%و  18فراوانی %با  IVS I-6 T:Cو  IVS II-1G:A جنوبی، دراستان فارس،های   ناستا

 IVS ترین موتاسیون بوده و جهش   شایع 81%با فراوانی حدود  IVS I-5 G:Cبودند. در استان هرمزگان، جهش 

II-1 G:A های شایع چون   داشته است. سایر جهشدرصد 86%فراوانیI-110 G:A IVS  یاIVS I-1 G:A  

-IVS-I ها شامل   ترین جهش  دیده نشده است. در استان خوزستان با پیشینه نژادی عرب، شایع ها  دراین استان

110 G:A  6/84%با فراوانی ،IVS II-1 G:A  و  61%با فراوانیCD 36/37-T  با بودند.  5/61%با فراوانی

جهش مختلف در این استان  46های ژنتیکی ژن بتا در این استان بسیار متنو  بوده و حدود   نمای جهشاینحال، 

فراوانی با  IVS-II-1 G:Aهای شمالی ایران، در سه استان گیلان، مازندران و گرگان   در استان دیده شده است.

 در رده بعدی قرار داشته است. 8/8-8/1% فراوانی با CD 30 G:Cن آترین جهش بوده و پس از   شایع ،51%حدود 

 IVS، 68%با فراوانی  IVS II-1 G:Aها به ترتیب:    ترین جهش  های آذربایجان شرقی و اردبیل، شایع  در استان

I-110 G:A   81%با فراوانی  ،CD 8/9 +G  5/84%با فراوانی ،CD 8-AA   و  1%با فراوانیIVS I-1 G:A 

ترین   شایع CD 8/9 + G(. در استان شمال شرقی خراسان، 61) اند  ترین موارد بوده  شایع، 5/8%با فراوانی 

فراوانی  CD 39 C:Tو  IVS-II-1 G:A ،CD 36/37-Tهای   بوده و هر کدام ازموتاسیون (96)%موتاسیون 

هایی   و همدان مورد بررسیهای غربی ایران شامل کرمانشاه، کردستان، لرستان، ایلام   استان .داشتند 86%حدود 

از نو  بتا  11%نو  جهش ژنتیکی مختلف شناخته شدند که در بین آنها حدود  61قرار گرفتند. در استان کرمانشاه، 

IVS-II-1 G:A(%11 ،)CD 8/9 +G (%5/81 ،)ها دراین منطقه:   ترین جهش  از شایع مورد صفر بودند. چهار

IVS I-110 G:A (%1 و )CD 36/37-T (%1/8.بودند ) ،در استان کردستان  IVS-II-1 G:A ترین   شایع

 IVS I-1،  85%با فراوانی  CD 8/9 +G ترتیب عبار  بودند از   ها به  بوده و سایر جهش 15%جهش با فراوانی 
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G:A  1%با فراوانی، CD 5-CT   و  8/9%با فراوانیCD 8-AA  وIVS I-110 G:A  هرکدام با فراوانی حدود

های شایع   ترین جهش بوده است. سایر جهش  شایع ،14فراوانی %با  CD 36/37-T(. دراستان لرستان، 69) %9

 IVS-II-1در دو استان همدان و ایلام،  .اند  بوده CD 8/9 +Gو  IVS-II-1 G:A ،IVS I-110 G:Aشامل 

G:A ( و 66ترین جهش بوده )%  شایعIVS I-110 G:A  وCD 8-AA بعدی با شیو  های شایع   جهش

سه  ،اصفهان، یزد، مرکزی و سمنان های مرکزی شامل تهران،  ای از استان  بودند. در مطالعه 88%و  86ترتیب %  به

با  IVS I-5 G:Cو  8/88%با فراوانی  CD 8/9 +G ،61%با فراوانی  IVS-II-1 G:Aجهش شایع شامل 

سابقه شیو  بالای مالاریا در این  ه دلیل انتخاب ناشی ازبلوچستان از طرفی ب بودند. در استان سیستان 6%فراوانی 

اللهای بتا تالاسمی شیو  بالایی دارند.  های فامیلی در این استان،  دلیل شیو  بالای ازدواج  هاستان و از طرفی ب

عیت بلوچ، . در این استان، از میان جمهستندبیماران هموزیگو  بتا تالاسمی در این استان از نژاد بلوچ  61%حدود 

های شایع بتا تالاسمی را   جهش 68%حدود  4%با فراوانی  CD 8/9 +Gو  18%با فراوانی  IVS I-5 G:Cفقط 

بوده و پس از آن  99%ترین جهش با فراوانی   شایعIVS I-5 G:C دهند. همچنین در استان کرمان،  تشکیل می

 .اند  بودههای شایع   سایر جهش CD 8/9 +Gو  IVS-II-1 G:Aترتیب،   به

بیشتر  ترین جهش در  شایع IVS-II-1 G:Aدهد که   های ژن بتا در مناطق مختلف ایران، نشان می  طیف جهش

یابد و   های جنوبی شیو  آن کاهش می  که در استان  طوری  هباست، نواحی ایران با بیشترین فراوانی در شمال کشور 

IVS I-5 G:C ای   . فراوانی بالای جهش مدیترانهاستترین جهش در نواحی جنوبی   شایعIVS-II-1 G:A  در

 .دلیل اختلاط ژنتیک باشد  هب است ایران ممکن

 آلفا تالاسمی
دریای مدیترانه  ( محدود به آسیای جنوب شرقی و بعضی جزایر1نو  صفر)ز های شدید تالاسمی آلفا ا  موتاسیون

 81. بیش از هستند𝛼4.2– و 𝛼3.7–با دو ژنوتیپ شایع  (α)+ترین نو  تالاسمی آلفا، نو  حذفی آلفا   . شایعشوند  می

های حذفی دیگر یا دیگر عوامل   ست در کنار موتاسیونا نو  غیرحذفی آلفا تالاسمی نیز شناسایی شده که ممکن

تاثیرگذار، تواما به ارث رسیده و سبب تظاهرا  بالینی بسیار متنوعی شوند. طیف مولکولی آلفا تالاسمی در قسمت 

𝛼3.7 kb–جنوبی ایران )استان هرمزگان( دو الل شایع 
 𝛼و  86%با فراوانی  

−5nt(−TGAGG)
گزارش ،  1/4%با فراوانی  

های فارس، خوزستان   ترین واریانت شناخته شده از زنجیره آلفا در استان  شایع𝛼3.7−  حذف ژنیه است. همچنین، شد

ترین جهش ژنی مربوط   شایع، 𝛼3.7−های شمالی مازندران و گیلان، همچنان   در استان. استبویراحمد  -و کهگیلویه

 𝛼   به ژن آلفا بوده است و در درجه بعد 
PolyA2(AATGAA) و 𝛼 

−5nt(−TGAGG) در استان کرمان، . قرار داشته است

−𝛼3.7 و سپس  11%ترین جهش با فراوانی   شایعCD19(−G)
 𝛼 5−وnt(−TGAGG)

 𝛼  در مقام  6/4%و  8/5%را با فراوانی

لفا تالاسمی در شهرهایی چون آترین فراوانی   شایع .اند  شدهدومین و سومین جهش شایع آلفا دراین استان شناسایی 

(. در مجمو ، مطالعه هشت 19دلیل شیو  بالای مالاریا در این مناطق بوده است )  هجیرفت و کهنوج دیده شده که ب

ترین با فراوانی   شایع 𝛼3.7−جهش ژنی مختلف آلفا را نشان داد که در این بین،  89وجود  ،منطقه جغرافیایی ایران

MED , −𝛼4.2 kb-ها، مشتمل بر  تا از این جهش 6بوده است.  %91
: 𝛼PolyA2(AATGAA) , 𝛼CS , 
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𝛼−5nt(−TGAGG),  −𝛼20.5, 𝛼PolyA1(AATAAG), 𝛼CD19  و𝛼 CD در  (.8%مورفیکی داشتند )بیش از   فراوانی پلی

 α 3.7-ای که در استان سیستان و بلوچستان انجام شده است، پنج موتاسیون شایع آلفا در این منطقه شامل   مطالعه

kb  5/89%با فراوانی  ،α (-5 nt)  1/89% با فراوانی ،α2/ 
Codon 19(-G)  4%با فراوانی، -α 

4.2 kb  4/6%با فراوانی 

که یک هموگلوبین ناپایدار است، از حذف سه ژن آلفا  Hبیماری هموگلوبین  .بوده است1/1%با فراوانی  -  MEDو

، Hگفته شد، در بیماری هموگلوبین  طور که قبلا   سیر خفیف تا متوسطی دارد. همان از نظر بالینی شود و  ناشی می

به تزریق نامنظم  است بسیاری از بیماران ممکن دارد و های قرمز خون  گلبول غیرموثرساخت همولیز نقش بارزتری از 

لحاظ ژنتیکی   نو  جهش به نظر بالینی تحت تاثیر شد  بیماری از، و گهگاهی خون نیاز داشته باشند. در واقع

 موارد بیماری 85%در محل ژن کدکننده زنجیره آلفا مسئول  89های ژنی روی کروموزوم   گیرد. حذف  قرارمی

. انوا  هستندای تواما در محل ژن آلفا   موارد باقیمانده دارای حذف ژنی و جهش نقطه 65%. است H هموگلوبین

ترین   شایع ،Constant Spring. هموگلوبین نیاز دارند بوده و به تزریق خونمعمول شدیدتر طور   بهغیرحذفی آلفا 

. فراوانی ژنی است های هموزیگو   در وضعیت Hصور  بیماری هموگلوبین   هنو  غیرحذفی آلفا تالاسمی با تظاهر ب

آزمایشگاهی در این نو  از بالینی و  رسد. سیر  نیزمی 1%در آسیای جنوب شرقی تا  Constant Springهموگلوبین 

های جنوبی و غربی   در قسمت H . مطالعه انوا  مولکولی بیماری هموگلوبیناستشدیدتر   H بیماری هموگلوبین

𝛼3.7 kb− ,از ندشکار کرده است که عبارتآرا در این مناطق  ژنوتیپایران وجود شش 
/−MED, − 𝛼3.7 kb

/𝛼T
-
Saudi 

𝛼𝛼CS𝛼/−MED,−MED/𝛼T-Turkish 𝛼 ,𝛼T-Saudi𝛼/𝛼T-Saudi 𝛼 وانوا  آتیپیک بیماری یعنی–𝛼3.7 kb/𝛼CS𝛼 

سیای آنچه در آای آن باشد تا   در ایران بیشتر شبیه نو  مدیترانه H رسد انوا  مولکولی بیماری هموگلوبین   می نظر  هب

 ، 𝛼CS𝛼/−MEDهای   با جهش H نشان داده که انواعی از هموگلوبین ا  شود. مطالع  جنوب شرقی دیده می

−MED/𝛼PolyA2(AATGAA)𝛼 و𝛼CS𝛼/𝛼CS 
 .اند  با نیاز به تزریق خون )منظم یا نامنظم( همراه بوده 

 برنامه کشوری پیشگیری تالاسمی در ایران
استان کشور )مازندران، فارس،  5های  ناشهرستپیشگیری از تالاسمی در برخی از  هاموبرن ،8181-8185های  طی سال

 ،سردمدار کشورهای اسلامی در جایگاهایران، شد.  اجرا گذارده   صور  آزمایشی به اصفهان( به و گیلان، خوزستان

بر  8189پایه گذاری کرد و درسال  8184برنامه پیشگیری از تالاسمی را توسط کمیته کشوری تالاسمی در سال 

که قصد ازدواج داشتند این طرح عملیاتی شد و در سرتاسر کشور به اجرا درآمد. سپس هایی   گری زوج  اساس غربال

تشخیص »های مبتلا به تالاسمی ماژوراز جانب آیا  عظام مجتهد، مراکز   ر فتاوی دال بر سقط جنینومتعاقب صد

ازدواج و  زماندر  هوا گری زوج  ها، غربال اصلی برنامه طی این سالراهکار  .اندازی شد  در کشور راه «پیش از تولد

این پیشنهاد را  هوا زوج اگر. است  ودهوهای ناقل ب ل برای ازدواج به زوجوردی غیرناقودایی و انتخاب فوپیشنهاد ج

وجه به این واقعیت که امکان تشخیص وا توب شیووهاین  .دوش میتوصیه به آنها ذیرفتند، پیشگیری از بارداری وپ نمی

وزار   ،8185ر سال وبود. از اواخ  عمل وجود نداشت، شکل گرفتهدر ولد و سقط جنین مبتلا به تالاسمی واز تپیش 

ه واز بونی 8189ال ورفت. در سوگ ه در سطح کشورواموه گسترش برنوتصمیم ب بهداشت، درموان و آمووزش پوزشکی

د وفرزنداشتن به   هها به ازدواج و علاق زوجامه واصرار تعداد زیادی از ودلیل گسترش برن   تشخیص پیش از تولد به
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دمت در وخ سرعت به سازماندهی این   متبو  با شناسایی امکانا  بالقوه و موجود به وزار  .شد  شد  مطرح   هب

های  پیش از  آزمایشا  ژنتیک و و. سازماندهی خدمداد نتیجه گرفت و   شکل سرعت هدام بو. این اقکورد اقودامور وکش

های  پیچیدگی که درعین حال از کردای  ویژه  هوارد مرحلرا ماژور تالاسمی بوروز بتوا پیشگیری از در کشور،  توولد

 کاهش ماژور تالاسمیجودیود بتوا وارد وا تولد مود توش  وجبواین امر مفرهنگی خاص برخوردار بود. تکنیکی و 

امکان بررسی و کنترل بروز بیماری در نظام  ،ها ها به آزمایشگاه زوج  همراجعدلیل   هبهمچنین چشمگیری یابد. 

راهکار،  بر اساس این .عملیاتی شد ،دوم برنامهراهکار 8111شد. در سال   مراقبت بیماری بیش از پیش فراهم

برای  ،ندداشتوالم نکه فرزند س  ورتیودرص گرفتند و مشاوره قرار  شده و تحت  بیماران تالاسمی شناسایی  هخانواد

وم برنوامه موورد وس، راهکار 8116. در سال شدند می  به مراکز تشخیص پیش از تولد ارجا فرزند سالم  داشتن

ای وه نوادراست 8114ال وس اول  هنیم ازراهکار  د. اینوش مطرح رایی آن وهای اج رفت و فعالیتورارگوبحث ق

  کرده امه( ازدواجودن برنوش ال کشوریو)س8189ال وه قبل از سوک هایی زوج ،و  استقرار یافت. براساس آنورشیوپ

و از تولد  شدهمشاوره ل باشند واقوه زوج نوک  ورتیوا درصومی شدند ت  ررسیوفرزندان سالم داشتند بفرزند/ و د وبودن

 . عمل آید  هب  پیشگیری شان  در خانواده بوه توالاسمی مواژور د مبتلاورزنوف

 های متقاضی ازدواج زوج گری  غربال چگونگی
های  به آزمایشگاه ،ت ازدواجوودفترخانه برای ثبها بعد از مراجعه به  وری پیشگیری از تالاسمی، زوجوکش  هدر برنام

الگوریتم  1و  6 ،8گانه   راحل سهوام موبعد از انج آزمایشگاهد. وشون می  ا  دادهوارج گری تالاسمی  غربال

در  .دهد می  رای تفسیر به تیم مشاوره ژنتیک ارجا ورا ب شده انجام های ، نتایج آزمایشهای تالاسمی آزمایشکشوری

های ناقل   شناسایی زوجاس الگوریتم کشوری واس بر است واین تفسیرهو مسئول تفسیر آزمایش ، پوزشکمشاوره تیم

شوده چهارم   پیشگیری کشوری، دستوورالعمل بوازنگوری  از برنامه.آخرین بازنگری موجود گیرد می تالاسمی صور  

 .است، در شرایط بهینه مواردمدیریت دقیق بروز  ،تدوین این دستورالعمل از هدف اصلی. است)دستورالعمل فعلی( 

 این دستورالعمل عبارتند از:راهکارهای 

شده و    اعمال مستمر طور   امه بهورنوودن بوب کشوری ،طی چندین سالنگر است و   راهکار آیندهاین  :راهکار اول

 کنترلبرای  ساختاری نظام یکقبول دانشگاهی و مرکزی، موفق به استقرار  قابل ت یریمد درمانی و -نیروهای بهداشتی

بتا تالاسمی موارد جدید  پیشگیری از بروزبرای ونی ودر دستورالعمل کن .است شده  آتی، های زوجتالاسمی در  بروز موارد

 است. استانداردهای مشاوره ژنتیک و مراقبت ارتقا یافته ، ماژور

شد    هب ،بروز موارد جدید بیماری در مقطع زمانی محدود ،اجرای آنبا  نگراست و   گذشتهراهکار این  :دومراهکار 

 .کردند استقبال بسیار اجرای آن  ازها  دانشگاه همین دلیل،  و بوه یافت کاهش 

گری   دلیل عدم اجرای برنامه غربال  در زمان ازدواج، به یی را کهها زوج و است نگر   هوگذشت نیزراهکار این  :سومراهکار 

در معرض خطر تالاسمی های   های شناسایی زوج  لحاظ زمانی( و یا به هر دلیل دیگر، آزمایش  تالاسمی در منطقه )به

در صور  داشتن فرزند مبتلا به تالاسمی ماژور نیاز مذکور ای وه بدیهی است زوجدهد.   اند، پوشش می  دهدارا انجام ن

که دارای  آزمایشگاهیبه هر   ( CBC شمارش کامل خون ) انجامبرای ها، ارجا    در این گروهگری ندارند.   به انجام غربال



 965/    تالاسمی

 

آموزش ، عملیاتی  محور 9بر برنامه همواره مبتنی راهکارهای  تمامالکترونیکی باشد مانعی ندارد. گر شمارش دستگاه

ذکر است که شایان  .شوند  پژوهش میمراقبت و ژنتیک،   هگری، آزمایش تشخیص ژنتیک، مشاور  الوغرب هوای آزمایش

انجام برای عنوان هماتولوژیست منتخب برنامه   هدر هر استان لازم است یک هماتولوژیست ب در تمامی این مراحل،

 ،در صور  عدم وجود هماتولوژیست در سطح دانشگاه انتخاب گردد. ،تخصصی حضوری/غیرحضوری مشاوره

برتر در سطح دانشگاه، فوق تخصص / متخصص کودکان داخلی یا ان متخصص /ان توان از بین فوق تخصص  می

 .کردانتخاب  ،های تخصصی  انجام مشاورهبرای منتخب برنامه را 

 :ل تالاسمیوای ناقوه ایی زوجواسوشن برایکشوری مراحل مختلف الگوریتم 

  ان:در مرد CBCانجام آزمایش  .8

 گردد.  باشد، نیواز به اقدام دیگری نبووده و گواهی ازدواج صادر می ≤ MCH 68و  ≤ MCV 11اگر  ▪

 شود. می  در زن انجام CBCباشود، آزمایش  > 68MCHو/ یا  > MCV 11که   درصورتی ▪

 در زن:  CBCانجام آزمایش  .6

 گردد.  باشد، نیواز به اقدام دیگری نبووده و گواهی ازدواج صادر می ≤ MCH 68و  ≤ MCV 11اگر  ▪

بوه روش کرومواتوگرافی سوتونی در مورد و     HbA2باشود، میوزان  > MCH 68و/ یا  > MCV 11اگر ▪

 شود. می گیری  )هر دو( اندازه زن

 به روش کروماتوگرافی ستونی در مرد و زن: HbA2گیری میزان  اندازه .1

باشد، در این صوور  مرد و زن هر دو ناقوول سوالم    8و کمتر از  <HbA2 5/1اگور در مورد و زن هر دو  ▪

 شوود. می  تالاسمی انجام ۀتالاسمی بووده، بنوابوراین مشواوره ویوژ

که برای تشوخیص   است S و  C ،E ،G هموگلوبین باشود، فورد مشکوک بوهHbA2 ≥ 8درصورتی که  ▪

در این مرحله بایسوتی  ، بنابراین شوود. قطعی لازم است، الکتروفوورز استا  سلولوز و سیتورا  آگار انجام 

 با هماتولوژیست منتخب برنامه مشاوره گردد.

باشد، با توجه به شرایط موجود برای فورد یوا هور دو در خصووص   ≥ HbA2 5/1اگر در یکی یوا هور دو  ▪

 .شود  گیری می  درمانی برای فرد تصمیم  های تکمیلی و/یا آهن  آزمایش انجام

سپس وضعیت  گیرد و  صور  می های تکمیلی  درمانی در صور  نیاز و بر اساس نتایج آزمایش  انجام آهن .4

 گردد.  بررسی میها دوباره   زوج

 خطر و مشکوک پرخطر   بررسی بر اساس جدول شناسایی زوج مشکوک کم .5

خطر بروز تالاسمی قرار گیرند، مشاوره ویژه در خصوص وضعیت   یا هر دو در گروه کمها   صورتی که یکی از زوجدر 

 و در استشود که احتمال بروز تالاسمی در فرزندان آنها پایین   توضیح داده میها   زوج صور  گرفته و به زوج

. گواهی نیستبه تیم مراقبت ها   این زوجارجا  به ی های ژنتیک برای آنها انجام شده و نیاز  صور  تمایل، بررسی

در گروه مشکوک  ،بندی  گردد. در صورتی که زوج در گروه  انجام مشاوره برای زوج تکمیل و در مرکز بایگانی می

 به تیم ،ناقل تالاسمیهای   و همانند زوج گیرد  میمشاوره ویژه تالاسمی صور   ،پرخطر در بروز تالاسمی قرار گیرند
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درصد  های ناقل تالاسمی صد حساسیت این الگوریتم در شناسایی زوجذکر است، شایان  مراقبت معرفی می گردد.

ها و  برخی انوا  هموگلوبینوپاتیانوا  ناقلان خاموش و بدون علامت بتا،  ،Hهموگلوبین  بیماری نیست و برخی موارد نظیر

شود،   ها انجام می  برای زوج شکل  خونی داسی  کمگری   هایی که غربال  در استان شوند. نمی  تالاسمی اینترمدیا شناسایی

CBC  های   شاخصگردد و با نرمال بودن   حلالیت برای هر دو نفر )زن و مرد( انجام میآزمون وMCV  وMCH 

 .شوندبرای مرد، زن از بررسی خارج نشده و بایستی هر دو نفر از نظر ناقل بودن تالاسمی بررسی 

گیری نهایی درخصوص وضعیت زوج بر عهده   تصمیمذکرشده،  آخرین برنامه کشوری )نسخه فعلی( صریحا در 

صور  مکتوب به پزشک مشاور ژنتیک   و هماتولوژیست نظر ارشادی و علمی خود را بهاست پزشک مشاور ژنتیک 

نظر علمی خود را در خصوص ید باگردد که هماتولوژیست منتخب برنامه فقط   تاکید می .کند  میشهرستان اعلام 

 «ازدواج بلامانع است»خصوص وضعیت ازدواج زوج، مانند  و از اعلام نظر در نمایدشده اعلام   ارجا  های  وضعیت زوج

منتشر شد که  8111بار در سال نخستین نتایج این طرح برای  .کندو غیره اجتناب  «ازدواج مانعی ندارد»یا 

 اندازی مراکز  پس از راه نشان داد. 8118تا  8188های   موارد جدید تالاسمی را طی سالکاهش قابل توجه در تولد 

. میزان تولد گردیدگزارش  ،ای در تولد موارد جدید تالاسمی  کاهش قابل ملاحظه ،تشخیص پیش از تولد در کشور

به بررسی  ،ای  درمطالعهدر سال بوده است.  مورد 689 حدود 8184تا  8191های   موارد جدید تالاسمی طی سال

های   کشور با هدف ارزیابی میزان موفقیت طرح کشوری پیشگیری از تالاسمی در سال موارد جدید تولد تالاسمی در

مرکز مراقبت از بیماران تالاسمی فرستاده شد. طبق آمار  618هایی به   . پرسشنامهته شدپرداخ 8115تا  8111

ار تالاسمی در این دوره زمانی متولد شدند. علل اصلی عدم موفقیت این بیم 6168 ،این مطالعه گزارش شده در

های قبل از   گری در زمان ازدواج، ازدواج  غربالآزمون عدم انجام  پرخطر عبار  بودند ازهای   در استان ویژه  به طرح

آزمایشگاه. در نهایت ذکر دراتبا  خارجی و خطای خصوصا  شرو  طرح پیشگیری، عدم ثبت بعضی موارد ازدواج 

مورد تولد تالاسمی در سال شود، شاهد  169شده اگرچه این طرح توانسته بود در این دوره پنج ساله مانع از تولد 

ایم. میزان موفقیت طرح پیشگیری از تالاسمی   مورد جدید تالاسمی در سال در کشور بوده 111تولد بیش از 

تا  8119های   طالعه دیگری نیز میزان موفقیت طرح طی سالدر م  است.بوده  51%، زیر پرخطرهای   دراستان

 کاهش در 1/11%طور متوسط   هاند و ب  بیمار جدید متولد شده 855 ،در این دورهمورد ارزیابی قرار گرفت.  8111

قد و عدم موفقیت طرح، موارد ع تالاسمی موارد جدید (8/41)% میزان تولد تالاسمی مشاهده شد. علت عمده

بویراحمد در درجه بعد بوده است. همچنین علت -در استان سیستان و بلوچستان و کهگیلویه ویژه  به ای  صیغه

میزان موفقیت برنامه پیشگیری از  بوده است. «تشخیص پیش از تولد»دیگرعدم موفقیت طرح، عدم بکارگیری 

 ، نشان داده شده است. 8نمودار در  8111تا  8185تالاسمی در ایران طی سالهای 
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  8111تا  8185میزان موفقیت برنامه پیشگیری از تالاسمی در ایران طی سالهای  -1نمودار 

 ) موارد جدید تولد تالاسمی با رنگ تیره و موارد پیشگیری شده با رنگ روشن در هر ستون نشان داده شده است(
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و  دهد  میهایی مثل آکونیتاز و سیتوکروم را تشکیل   آنزیمآهن عنصری است که جزء اصلی هموگلوبین، میوگلوبین، 

بخش  متصل است. . آهن در پلاسما به پروتئینی به نام ترانسفریناستبرای انتقال اکسیژن و تنفس سلول ضروری 

آید. آهن  بوجود میگرم آهن(  میلی 61حدود های قرمز ) گلبول  آهن موجود در پلاسما در اثر تخریب روزانه ۀعمد

تقریبا   کنند.  های قرمز جدید را تامین می  تولید گلبولبه  های قرمز نیاز  حاصل از رژیم غذایی و شکسته شدن گلبول

شود. آهن آزاد شده در پلاسما به  گرم آهن نیز از ذخایر سلولی به نقاط دیگر بدن منتقل می میلی 61تا  81روزانه 

( 8)رسد.  های قرمز جدید می  گلبول صرف ساخت و سازمسازهای مغز استخوان گرفته شده و به   سرعت توسط پیش

، غلا ، حبوبا  و گوشت ها  ما وجود دارد. آهن در سبزی  گرم آهن در غذای روزانه میلی 61تا  81طور متوسط،   به

میزان آهن قابل جذب در گوشت  ل،به عنوان مثا ،موجود است. میزان آهن قابل جذب بسته به نو  غذا متغیر است

 ۀشود. آهن در نیم  آهن خوراکی جذب می درصد 81تا  5حدود ، طبیعی. در شرایط استبیشتر از سایر منابع 

( فرو( بسیار کمتر از جذب آهن دوظرفیتی )فریکظرفیتی )  جذب آهن سه (8)شود. کوچک جذب می ۀابتدایی رود

 .شود ( استفاده میفرو سولفا هن از املاح آهن دوظرفیتی )مثل درمان فقر آبرای است و به همین دلیل 

سازهایشان برای   های قرمز و پیش  های هموگلوبین وجود دارد. گلبول  بیش از نیمی از آهن بدن انسان در مولکول

 مغز درسازهای گلبول قرمز   ترین منبع آهن برای پیش  نیاز به مقادیر زیاد آهن دارند. در دسترس« هم»تولید 

. آهن در رشد فیزیکی و عملکرد شناختی انسان نقش حیاتی دارد. آهن ستاستخوان، ترانسفرین موجود در پلاسما

هر دو نو   دسترسی شود. زیست  در منابع حیوانی یافت می «هم»وجود دارد. آهن  «غیر هم »و  «مه»به دو شکل 

زنان  ء. به استثنااست 86-65% ،«هم»و در مورد آهن  5حدود % «غیر هم»که برای آهن   طوری  ه، باستآهن پایین 

  .و طی روزهای قاعدگی، نیاز روزانه به آهن بسیار پایین استبارداری در دوران 

فیتا  و های   ، مصرف بالای ترکیب«غیر هم»، دریافت بالای آهن «هم»، کاهش دریافت آهن علل اصلی فقر آهن

دلیل   هفقرآهن ب  .است، افزایش نیاز به آهن و از دست دادن مزمن خون شوند  میفنولیک که سبب مهار جذب آهن 

تواند سبب وزن پایین   می باردار . فقر آهن در مادراستشایع در دوران بارداری  مسائلیکی از  ،افزایش نیاز جنین

 .دشو  سبب بهبود رشد قدی و وزنی جنین می یدر زمان بارداردر جنین و یا زایمان زودرس شود. دریافت آهن 

 تری داشته و از اختلال رشد فیزیکی و شناختی  نوزادان متولد شده از مادران مبتلا به فقر آهن، ذخایر آهن پایین

ناشی خونی   . کمشود  می «کادمیم»برند. فقرآهن همچنین سبب افزایش جذب فلزهای سمی در محیط مثل   رنج می

ترین   دهد. فقر آهن یکی از شایع  ای در دنیا را تشکیل می  های تغذیه  خونی  ، بیش از نیمی از موارد کماز فقر آهن

سال زندگی از دست  15،111،111مورد مرگ و  148،111که عامل   ای، در تمام دنیاست، بطوری  های تغذیه  اختلال
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 11-51% ،6118سال گزارش سازمان جهانی بهداشت، در  طبقگزارش شده است.  8 (DALY)ناتوانیرفته با 

که در   طوری  هخونی فقرآهن توزیع یکنواختی در دنیا ندارد، ب  . کمبوده استها درکودکان، ناشی از فقر آهن   خونی  کم

مریکا، آبرابر گزارش شده است. در ایالا  متحده  5نیافته شیو  آن   توسعهمناطق جغرافیایی خاص و کشورهای 

  .فقر آهن دارندناشی از خونی   کم حدود پنج میلیون نفر

 

 شیوع فقر آهن در جهان
 مبتلا به جمعیت دنیا 11%عبارتی بیش از   هنفر یا ب به دو میلیاردنزدیک ، بهداشتجهانی  طبق آخرین آمار سازمان

خونی   های قابل ملاحظه طی چند دهه اخیر، کاهش چندانی در شیو  جهانی کم  م پیشرفتغر  . علیی هستندخون  کم

سال(،  51تا  85زنان غیر باردار) 11%زنان باردار،  46%بهداشت تخمین زده که جهانی  نشده است. سازمان مشاهده

علت  فقر آهن، هستند. یکم خون به مبتلا ،سال 85مردان بالای  8/86%سال( و  5)تا  دبستانی  پیشکودکان  %48

سیای آدر  45% به این شرح است:توزیع این عدد در نواحی مختلف  ست.خونی در دنیا  حدود نیمی از تمام موارد کم

 68%در اروپا.  1%در غرب اقیانوس آرام و  4%مریکا، آدر  8%در شرق مدیترانه،  6%در آفریقا،  18%جنوب شرقی، 

اقتصادی سالیانه ناشی از میانگین بار  .و متوسط بوده استکم در کشورهای با درآمد و میرها  تمام این مرگ

( 8664مریکا در سال آدلار به ازای هر فرد ) هر دلار  89.81کشور در حال توسعه حدود  81خونی فقر آهن در   کم

 .محاسبه شده است

سازمان جهانی  . براساس آماراستورهای خاورمیانه کش جدی سلامت، درلا  خونی فقر آهن ازمشک  فقر آهن و کم

بین  بهداشت، کشورهای آفریقای شمالی و آسیای جنوب شرقی )خاورمیانه( بالاترین شیو  فقر آهن را در

کودکان  دراین مناطق  خونی فقرآهن در  (. طبق این آمارها، فراوانی کم84-86) دارندکشورهای جهان 

ا  در ترکیه، در مطالع .است 8/66-54باردار %و زنان  5/86-51%ای   مدرسه ، کودکان61-98%دبستانی   پیش

شیرخواران ،  در 41%گزارش شده که به تفکیک 6/88%کل جمعیت  فراوانی فقرآهن در ،6118و 6115های   سال

ده چاپ ش 6111ای که در سال   مطالعه در (. 89،85) بوده استسالان   بزرگ در 8/84%و  در کودکان %46-68

فقر آهن آنها  56%بوده که   1/8%ساله،  89تا  9کودک  6681خونی فقر آهن در ترکیه در بین   است، شیو  کم

در  بیان شده است. 5/81در ترکیه، % زنان باردار خونی فقر آهن در  شیو  کم ،6181سال در  در گزارشی .اند  داشته

. در دو مطالعه از کشور اردن، گزارش شده است. 5/84%ماهه،  85تا  86عربستان، شیو  فقر آهن در شیرخواران 

 86شیرخواران در  86که %  طوری  بیان شده  بهیک مشکل جدی سلامت عمومی به عنوان خونی فقر آهن   کم

فراوانی فقر آهن در بین شیرخواران  بوده است.فقر آهن ناشی از آنها  58خونی %  و کماند   خونی داشته  ماهگی کم

ای   در مطالعه .مراتب بیشتر از نوزادان متولد شده از مادران سالم بوده است  هب خونی  دچار کماز مادران  متولد شده

 .اند  علائم کم خونی فقر آهن را نشان داده زنان باردار 51%کودکان در اردن مبتلا به فقر آهن بوده و  1/64%دیگر، 

                                                           
1 Disability-Adjusted Life Year 
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بوده  تر  خونی فقر آهن در زنان باردار و کودکان شایع  فراوانی کم از امارا ، مصر و لبنان نیزا  گزارش شده مطالع در

 .است

 شیوع فقر آهن در ایران
ای   مطالعه . دراستهای کوچک   خونی فقر آهن در کشور بسیار پراکنده و در جمعیت  مربوط به فراوانی کم ا مطالع

در  .بوده است8/86%سال،  5شش ماه تا  خونی فقر آهن در کودکان  ، فراوانی کم8116سال  از استان فارس در

 69%خونی فقر آهن   و کم 8/18% ماهه 85تا  86آهن در شیرخواران  ، شیو  فقر8111ای از اهواز در سال   مطالعه

کودک  118 در بررسی، 8119ای ازاستان خوزستان در سال   . در مطالعهاستگزارش شده است که آمار بالایی 

 و بوده است 66%خونی فقر آهن   و کم 6/41% خونی  حی شهری و روستایی، شیو  کمشش ماه تا شش سال از نوا

ای از کرمانشاه در غرب ایران روی   در مطالعه. مشاهده شده استماه  64تا  86بالاترین فراوانی در گروه سنی 

ای از شهر   گزارش شده است. در مطالعه 8/61%و فقر آهن  4/68% خونی  ساله، فراوانی کم 61تا  84دختران سنین 

دیگری از  ۀمطالع بوده است. در 1/1%خونی فقر آهن   و کم 41%، فراوانی فقر آهن، دختردانشجوی  665تهران روی 

خونی   فرد که فرمول شمارش خون در آنها موید کم 144به چاپ رسیده است، روی  6184کرمانشاه که در سال 

همراهی توام  1/6% ،خونی فقر آهن  کم 1/45%ده یا الکتروفورزغیرطبیعی داشتند، میکروسیتیک بو-هیپوکروم

اند. در   خونی فقر آهن و بتا تالاسمی مینور داشته  همراهی کم 6/88%آهن و آلفا تالاسمی مینور و  خونی فقر  کم

گزارش شده  61%آهن  فقر خونی  دختر دبیرستانی، فراوانی کم 8511، روی 8166ای از شهر مشهد در سال   مطالعه

 .است

 

 خونی فقر آهن در سطوح جمعیتی  کمراهکارهای کاهش 
 :استخونی فقر آهن شامل موارد زیر   پیشگیری و یا درمان کمبرای راهبردی ا  اقدام

سازی   سازی غذاهای خانگی با آهن، غنی  افزایش ذخایر آهن از طریق دریافت آهن اضافی )کمکی(، غنی

های خوراکی غالب جامعه با آهن، افزایش مصرف غذاهای با محتوای آهن بالا و جذب گوارشی بالا، بهبود   فرآورده

موارد  توان هر کدام از این  میبهبود تغذیه شیرخواران. و  های انگلی  کنترل عفونت، بارداریتغذیه مادران قبل و طی 

موارد با بهبود وضعیت  همه اینهای سلامت در هر جامعه لحاظ کرد و به اجرا گذاشت و البته   سیاست را در

 تحقق پیدا خواهند کرد. اجتماعی -اقتصادی

 

 1مکملدریافت آهن 

گرفته  های طولانی است که مورد توجه قرار  سال ،خونی  کنترل کمبرای  مکمل توصیه به مصرف آهن کمکی یا

و  ک، سبب کاهش بروز آنمی در جوامع غیرآندمیمکملصور    هوسیع نشان داده که تجویز آهن با  است. مطالع

                                                           
1 Supplement  
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تا  8صور  روزانه یا منقطع )برای مثال از   هتواند ب  تجویز آهن کمکی می ۀنحو برای مالاریا شده است. کحتی آندمی

به هر بسیاری داشته و نتایج خوبی هم گزارش شده است.  پذیرشبار در هفته( باشد. روش منقطع تجویز آهن،  1

صور  منقطع سبب افزایش   همعتبر، تجویز آهن حتی با  مروری منظم و طبق نتایج حاصل از مطالع حال،

صور  منقطع در زنان باردار و   هشده است. در مجمو ، تجویز آهن ب 68%خونی تا   کمخطر هموگلوبین و کاهش 

بهداشتی بسیاری کشورها پیشنهاد شده و به اجرا درآمده است نظام گذاری   درسه در سیاستکودکان در سنین م

آهن نباشد، منافع بسیاری در بر روزانه خوبی مصرف   بهآن  ست نتایجا و مصر(، اگرچه ممکن )ویتنام، هند، کامبوج

 زنان در زمان قاعدگی و آهن کمکی را برای هفتگی بهداشت مصرفجهانی  داشته است. در حال حاضر، سازمان

در مناطقی  بارداری کند. مصرف روزانه آهن در کودکان و زنان در  ای پیشنهاد می  دبستانی و مدرسه  پیشکودکان 

 شود.  گری وجود ندارد، توصیه می  و امکان غربال ستخونی فقرآهن بالا  که شیو  کم

 سازی با آهن  غنی
که   باشد. از آنجایی  بهداشت برای پیشگیری از فقرآهن میجهانی  های راهبردی سازمان  با آهن، اساس برنامهسازی   غنی

توان با   آهن را میدر حال توسعه کشورهای  ، درهستنداین کمبود خطر دو جمعیت اصلی در  ،زنان باردار و کودکان

 مبارزه با فقرراهکارهای یکی از سنین مدرسه تجویز کرد. خونی به کودکان در   کم بروزها جهت کاهش   سایر ریزمغذی

. ستهای در معرض ابتلا  های خوراکی غالب و پرمصرف در گروه  آهن در کشورهای خاورمیانه، غنی کردن فرآورده

 اینکاررایج و مناسب برای های   نمک .کردغنی توان   را میآرد گندم یا ذر ، برنج، غلا  و حتی نمک  ،عمولطور م  به

ست با گذشت زمان سبب تغییر بو و مزه غذا شود. ا . فرو سولفا  ممکن«فرو فومارا   »یا  «سولفا    فرو »عبارتند از

بهداشت در کشورهایی جهانی  اگرچه، سازمان اینکار در بسیاری از کشورهای خاورمیانه منجمله ایران انجام شده است.

راهکارهای  در راستای کند.  را توصیه نمیمکمل ، تجویز آهن استسمی شایع تالا ویژه  به ها و  که هموگلوبینوپاتی

از استان بوشهر  8111آهن در سال  ppm  91سازی آرد گندم با  آهن در ایران، پروژه پایلو  غنی کاهش فراوانی فقر

 .ای ملی تبدیل شده است  به برنامه 8119شرو  شده و شش سال بعد یعنی در سال 

 خونی  های کنترل کم  برنامهبکارگیری 
شامل راهکار  خونی فقر آهن، بکارگیری ترکیبی از چهار  سازمان جهانی بهداشت برای پیشگیری و کنترل کم

های عفونی و انگلی را توصیه کرده است. در تعیین   سازی مواد غذایی و کنترل بیماری  یاری، آموزش تغذیه، غنی  آهن

ناشی از کنترل آن انتخاب ی های هدف با توجه به احتمال کمبود آهن و مزایای بهداشت  یاری، گروه  اولویت برای آهن

که   موواهووه از هوور دو جنبه دارای اولویت هستند و درصورتی 64تا  9شوند. زنان باردار و شیرده و کودکان   می

بل از دبستان و دبستان و نوجوانان یاری در زنان سنین باروری، کودکان در سنین ق  خونی بالا باشد، آهن  شیو  کم

 نیز توصیه شده است.

سازمان  یاری روزانه توصیه شده است و  سال، آهن 6برای پیشگیری از کمبود آهن در زنان باردار و کودکان زیر 

یاری   انجام شده در کشورهای مختلف دنیا در زمینه مقایسه اثربخشی آهنا  جهانی بهداشت با متاآنالیز مطالع
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ا  های فوق تاکید کرده است. در عین حال، مطالع  یاری روزانه در گروه  ای یک یا دو بار، به آهن  روزانه و یا هفته

سال، سنین دبستان و نوجوانان نشان داده  6-5یاری هفتگی و روزانه را در کودکان   متعددی کارایی یکسان آهن

کند. در مورد   ها پیشنهاد می  یاری هفتگی را برای این گروه  هنآ ،بهداشتجهانی ، سازمان آنهااست و بر اساس نتایج 

انجام شده است. از جمله، در مطالعه اتی دبیرستانی، در کشور ما نیز مطالع آموز  یاری هفتگی در دختران دانش  آهن

خونی و   هفته بر کاهش شیو  کم 86، اثربخشی دوز هفتگی آهن در مد  8189انستیتو تحقیقا  تغذیه در سال 

این مطالعه های زاهدان، رشت و اهواز بررسی شد و نتایج   آموز دبیرستانی در شهر  کمبود آهن در دختران دانش

تر را پیشنهاد   های آهن خون دختران، مطالعه با دوره طولانی  ضمن تایید اثربخش بودن دوز هفتگی آهن بر شاخص

اثربخشی دوز هفتگی آهن در  ،8111-8118ال تحصیلی نمود. بر این اساس، دفتر بهبود تغذیه جامعه در س

هفته را در منطقه ساوجبلاغ مطالعه کرد. نتایج این مطالعه نشان داد که  61و  89دختران دبیرستانی با دو دوره 

و  89داری از این نظر بین   بخشد و تفاو  معنی  ذخایر آهن بدن دختران را بهبود می ،هفته 89یاری به مد    آهن

 هفته وجود ندارد. 61

میکروگرم فولا  در حوالی زمان لقاح، بروز نقص در لوله عصبی را به میزان  411با توجه به اینکه دریافت روزانه 

دهد، شرو  مکمل فولا  سه ماه قبل از تصمیم به بارداری و یا به محض اطلا  از بارداری   قابل توجهی کاهش می

های آهن   دهد. به همین دلیل بهتر است مکمل  وله عصبی را کاهش میبه میزان قابل توجهی خطر بروز نقص ل

هایی در دسترس   یاری مصرف شوند و اگر چنین مکمل  های آهن  میکروگرم اسید فولیک در برنامه 411حاوی 

 های موجود آهن همراه با مکمل اسید فولیک مصرف شوند.  نباشد، باید مکمل

در استان  8118معاونین بهداشتی کشور در دی ماه  ایییاری که در گردهم  امع آهنبا توجه به اهمیت تدوین برنامه ج

های   های سنی مختلف را بر اساس توصیه  یاری گروه  جدول آهن ،عنوان شد، دفتر بهبود تغذیه معاونت سلامت بوشهر

 مربوطه ارسال نمود ون ابهداشت تنظیم و از طریق معاونت سلامت برای نظرخواهی اساتید و متخصصجهانی سازمان 

و در شد تنظیم  8جدول شماره  صور   به د و نظریا  دریافتی از اساتید،موجومراجع  با مراجعه به کتب و نهایتدر 

بر  و مدیران برنامه در معاونت سلامت به بحث گذاشته شد.ان با حضور اساتید، متخصص 69/1/16ای در تاریخ   جلسه

   و دستورالعمل اجرایی پیوست تهیه شد. 6آن زمان، جدول شماره اساس نظریا  اعضاء حاضر در 

 

 یاری  دستورالعمل اجرایی برنامه آهن
آهن از قابلیت جذب خوبی برخوردار هستند و در مقایسه با سایر ا  فرو سولفا  مانند سایر ترکیب ا ترکیب -8

عنوان   هرا ب فرو سولفا  ،. به همین دلیل، سازمان جهانی بهداشتندتر  صرفه  به تر و  ها از نظر هزینه نیز ارزان  مکمل

دلیل امکان تولید   هکند. در کشور ما نیز ب  یاری در سطح وسیع توصیه می  های آهن  مکمل آهن مناسب برای برنامه

فرو فومارا  که تولید داخلی هم ندارد، مکمل  تر بودن آن در مقایسه با  فرو سولفا  در داخل کشور و ارزان

 آهن با فرو سولفا  توصیه شده است.  یاری

 



 815/  خونی فقر آهن  فقر آهن و کم

 

 بهداشتجهانی  های در معرض خطر بر اساس توصیه سازمان  یاری گروه  جدول آهن -1جدول شماره   

دوز توصیه شده  گروه هدف

 روزانه

 ملاحظات مدت

 ن با وزنانوزاد

 گرم 6511تولدکمتراز

mg/kg6  + آهن المنتال

 میکروگرم اسید فولیک51
 ماهگی 64تا  6از 

ری باید گبدون غربالوزن   کم تمام نوزادان

 تحت پوشش برنامه قرار گیرند.

 سال 6شیرخواران زیر 

 (ماهه 64تا    9 )

mg/kg6  + آهن المنتال

 میکروگرم اسید فولیک51
 ماهگی 64تا  9از 

خونی   در صورتوووی کوووه شیوووو  کم

شده با   است و یا غذای غنی 41%بالای 

 6یاری روزانه تا   آهن ،آهن وجود ندارد

 سالگی باید ادامه یابد.

 آهن المنتال گرم  میلی 11 سال 6-5کودکان 
یک دوره سه ماهه 

 درهر سال

ماه  6بار در هفته به مد   6تجویز آهن 

ماه در  1و یکبار در هفته به مد  

اثربخشی مشابه دوز روزانه  ،اندونزی

 .داشته است

 سال 88-9
آهن  گرم  میلی 91-11

 المنتال

 ماهه 1یک دوره 

 در هر سال

یاری هفتگی یکبار و یا دو بار در   آهن

 .هفته اثربخش بوده است

 نوجوانان )دختر(

المنتال  آهنگرم   میلی 91

میکروگرم اسید  411+

 فولیک

ماهه  1یک دوره 

هر سال، در طی 

 های بلوغ  سال

- 

 نوجوانان )پسر(

آهن المنتال  گرم  میلی 91

میکروگرم اسید  411+

 فولیک

ماهه  1یک دوره 

هر سال، در طی 

 های بلوغ  سال

- 

 سنین باروری زنان

آهن المنتال  گرم  میلی 91

میکروگرم اسید 411+

 فولیک

ماهه  1یک دوره 

 در هر سال
- 

 زنان باردار

آهن المنتال  گرم  میلی 91

میکروگرم اسید  411+

 فولیک

از ماه چهارم تا 

 پایان بارداری
 یاری روزانه  آهن

 زنان شیرده

آهن المنتال  گرم  میلی 91

میکروگرم اسید  411+

 فولیک

از زمان زایمان تا 

ماه پس از  1

 زایمان

 یاری روزانه  آهن
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 یاری  معرض خطر بر اساس توصیه کمیته علمی آهنهای در   یاری گروه  جدول اجرایی آهن -2جدول شماره 

 ملاحظات مدت دوز توصیه شده روزانه گروه هدف

با وزن کمتر  نوزادان

 گرم 6511از 

آهن المنتال  گرم  میلی 6حداقل 

 هر کیلوگرم وزن بدن  یبه ازا

از هنگامی که وزن بدن دو 

برابر وزن هنگام تولد می 

 64ماهگی( تا  6شود)حدود 

 ماهگی

بر اساس توصیه پزشک و بر 

دوز  ،حسب شد  کم خونی

تواند بیشتر   توصیه شده می

 باشد.

 64تا  9کودکان 

 ماهه

 یآهن المنتال به ازا گرم  میلی 6

 85کیلوگرم وزن بدن )حدود 

 قطره سولفا  فرو روزانه(

  ماهگی 64تا  9از 

 سال 6- 9کودکان 

آهن المنتال یکبار  گرم  میلی 11

قطره و یا  11ود دح رددر هفته )

شربت سی سی  5/8قاشق  6

 سولفا  فرو(

 ماهه 1یک دوره 

 هفته( در سال 86)
 

 سال 8-84کودکان 

آهن المنتال یکبار  گرم  میلی 91

در هفته )هفته ای یک قرص 

 سولفا  فرو(

 ماهه 1یک دوره 

 هفته( در سال 86)
 

 نوجوانان

 84-86)دختران 

-86سال و پسران 

 سال( 85

آهن المنتال یکبار  گرم  میلی 91

در هفته )هر هفته یک قرص 

 سولفا  فرو(

 ماهه 4یک دوره 

 هفته در سال( 89)

مطالعه ساوجبلاغ، اثربخشی 

 89یاری هفتگی به مد    آهن

ماه( را در  4هفته در سال )

دختران دانش آموز ایرانی در 

این گروه سنی نشان داده 

 است

 زنان سنین

 بوووواروری

 (سال 46-85)

آهن المنتال یکبار  گرم  میلی 91

در هفته )هر هفته یک قرص 

 سولفا  فرو(

 89)         ماهه 4یک دوره 

 هفته در سال(
 

 زنان باردار و شیرده

آهن المنتال  گرم  میلی 91روزانه 

میکروگرم اسید فولیک  411+ 

)روزی یک قرص سولفا  فرو و 

نصف قرص اسید فولیک روزانه یا 

یک قرص اسید فولیک یک روز 

 (در میان

از پایان ماه چهارم بارداری 

 ماه پس از زایمان 1تا 
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باردار و شیرده را ، باروری کننده کمبود آهن در نوجوانان و زنان سنین  دوز پیشگیری ،سازمان جهانی بهداشت -6

توصیه کرده است. با توجه به این که قرص فرو سولفا  تولیدی در داخل کشور حاوی  گرم آهن المنتال  میلی 91

های تولیدی در داخل کشور در برنامه پیشگیری از کمبود   توان از قرص  می ،میلی گرم آهن المنتال است 55تا  51

  های سنی مذکور استفاده کرد.  گروهآهن در 

ور  ترکیب با اسید فولیک مصرف شود ص  ههای آهن ب  سازمان جهانی بهداشت توصیه کرده است که مکمل -1

که این نو  مکمل در دسترس   میکروگرم اسید فولیک و درصورتی 411آهن المنتال و گرم   میلی 91 )قرص آهن با

میکروگرم اسید فولیک برای زنان باردار و شیرده(. در کشور ما  651آهن و گرم   میلی 91 های حاوی  نباشد، مکمل

صور  ترکیب با اسید فولیک   هها ب  که این قرص  شود و تازمانی  در حال حاضر قرص آهن بدون اسید فولیک تولید می

. بدیهی است کرداده یاری استف  های آهن  تولید شوند، باید از قرص فرو سولفا  موجود در کشور در برنامه

استفاده از آنها بلامانع  ،میکروگرم اسید فولیک در دسترس باشد 411یا  651که قرص آهن همراه با   درصورتی

 است.

 آهن المنتال دارد.  میلی گرم 65/8هر قطره سولفا  فرو حدود   -4

که وزن بدن   زمانیتا شود  توصیه می ،خوار  خوار و شیرخشک  اعم از شیر مادر ،گرم 6511با وزن زیر برای نوزادان -5

هر کیلوگرم وزن بدن داده  یگرم آهن المنتال به ازا  میلی 6د، روزانه حداقل یآنها به دو برابر وزن هنگام تولد رس

 نیاز میلی گرم آهن المنتال است، تعداد قطره آهن مورد 65/8شود و برای آنها با توجه به اینکه هر قطره حاوی 

 4که وزنش به   کیلوگرم بدنیا آمده است، هنگامی 6عنوان مثال، نوزادی که با وزن   هباید محاسبه شود. ب ،دروزانه نوزا

گرم( آغاز شود و با توجه به اینووکه   میلی 1کیلوگرم وزن = 4 ×گرم   میلی 6یاری به میزان )  کیلوگرم رسید باید آهن

گرم( در روز   میلی 1÷65/8=9قطره آهن )قطره  9، در حدود گرم آهن المنتال دارد  میلی 65/8هوور قطره حدود 

خونی نوزاد و بر اساس توصیه پزشک مقدار آهن تجویزشده   تذکر: بر حسب شد  کمشود.   برای این نوزاد توصیه می

 تواند بیشتر باشد.  می

 6قطره آهن به میزان روزانه خوار و شیرخشک خوار، تجویز  ماهه، اعووم از شوویر مادر 64تا  9برای کودکان  -9

شود. بر اساس   روزگی( توصیه می 811کیلوگرم وزن بدن همزمان با شرو  تغذیه تکمیلی ) یگووورم به ازا  مووویلی

قطره آهن دوز پیشگیری مناسبی  85یاری، تجویز روزانه   توصیه کمیته کشوری تغذیه کودکان و کمیته علمی آهن

 ت.برای کودکان این گروه سنی اس

ن کودکان و اماهگی( که از سوی برخی از متخصص 9تا  4ماهگی )بین  9: شرو  قطره آهن قبل از تذكر مهم

علمی،  ۀخون مطرح شده است، در جلسه کمیته علمی مطرح شد که مورد تایید قرار نگرفت. بر اساس نظر کمیت

کند، درست نیست.   ل عفونی را تسریع میرشد عوام ،ماهگی با توجه به این نکته که آهن 9شرو  قطره آهن قبل از 

دهد و بدین ترتیب شانس   ماهگی افزایش می 9پذیری و موارد ابتلا به عفونت در کودکان را از قبل از   آسیب زیرا

بر آن تاکید . یابد  تری بعد از تولد، افزایش می  زمانی کوتاه ۀتغذیه و عفونت در فاصل  سوء ۀوارد شدن کودکان در چرخ

تکمیلی( به مقدار  ۀماهگی )همزمان با شرو  تغذی 9برای کودکانی که رشد مطلوب دارند، قطره آهن از که است 

ماهگی دچار اختلال رشد هستند و تغذیه تکمیلی آنان  9تا  4در کودکانی که بین  قطره در روز تجویز شود. 85
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پیدا ماهگی ادامه  64قطره در روز آغاز و تا  85شود، همزمان باید قطره آهن به میزان   ماهگی آغاز می 9قبل از 

 .کند

قطره فرو سولفا  را در یک قاشق  11سال، هر هفته در حدود  9تا  6برای پیشگیری از کمبود آهن در کودکان  -8

با قاشق  ،. در این صور کردتوان از شربت آهن نیز استفاده   مرباخوری ریخته و به کودک بدهید. بجای قطره می

 1در دو وعده( به مد   ای یکبار )ترجیحا   قاشق شربت هفته 6لیتری پیمانه موجود در شربت، به میزان   میلی 5/8

 شود.  ماه در سال توصیه می

ماهه در سال توصیه  1سال دختر و پسر، یک قرص فرو سولفا  در هفته در یک دوره  84تا  8برای کودکان  -1

 هفته( است. 86ماه ) 1رو  سال تحصیلی به مد  شود. بهترین زمان مصرف قرص آهن از ش  می

سال( در سنین بلوغ یک قرص فرو سولفا  در  85-86سال( و نوجوانان پسر ) 84-86برای نوجوانان دختر ) -6

علت جهش رشد نوجوانی در دختران و پسران   شود. به  هفته در سال( توصیه می 89ماهه ) 4هفته و در یک دوره 

سرعت در معرض خطر کمبود آهن و   شرو  عاد  ماهیانه در دختران نوجوان، این گروه سنی بهنوجوان و همچنین 

ای یکبار برای پیشگیری از کمبود آهن در این گروه   خونی ناشی از آن قرار می گیرند و مصرف قرص آهن هفته  کم

  سال تحصیلی به مد  سنی ضروری است. بهترین زمان شرو  مصووورف قرص آهن هفتگی در این گروه از شرو

یک طرح تحقیقاتی در منطقه ساوجبلاغ در استان تهران  بر اساس نتایج ،هفته 89. مد  است هفته( 89ماه ) 4

 تعیین شد. ،یاری  عنوان دوره مناسب آهن  به ،آموز دبیرستانی  روی دختران دانش

 هفته در سال( برای 89ماهه ) 4 مصرف قرص آهن )فرو سولفا ( به مقدار یک قرص در هفته در یک دوره -81

 شود.  سال( توصیه می 46تا  85زنان در سنین باروری )کلیۀ 

 .کنندماه پس از زایمان باید روزانه یک قرص فرو سولفا  مصرف  1زنان باردار از پایان ماه چهارم بارداری تا  -88

  تذکر مهم
در دوره بارداری، مصرف روزانه یک عدد قرص دلیل ضرور  مصرف مکمل اسید فولیک   طبق بخشنامه کشوری به

ماه قبل از تصمیم به بارداری و یا به محض اطلا  از  1شود. زمان شرو  قرص اسید فولیک،   اسید فولیک توصیه می

 .بارداری تا هنگام زایمان است

 ها آموزش داده شود:  باید به خانواده زیربرای مصرف مکمل آهن نکا   -86

  چکان و یا سرنگ به کودک داده شود. در   وعده شیر و با یک قاشق مرباخوری، قطرهقطره آهن بین دو

مورد کودکان شیر مادر خوار، به این نکته توجه شود که لاکتوفرین موجود در شیر مادر، 

 کننده جذب آهن است.  تسهیل

 کودک داده و ها، پس از دادن قطره آهن، مقداری آب به   برای جلوگیری از تیره شدن رنگ دندان

 ها را با یک پارچه تمیز پاک کنید.  دندان
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  بهترین زمان تجویز قرص آهن در کودکان و نوجوانان، )دانش آموزان مقطع ابتدایی، راهنمایی و

آموزان توصیه کرد که یک روز مشخص و   توان به دانش  دبیرستان( ابتدای سال تحصیلی است. می

آموز   در نظر بگیرند. در حال حاضر فقط دختران دانش ثابت را در هفته برای مصرف قرص آهن

طور   هیاری قراردارند و قرص آهن ب  تحت پوشش برنامه آهن ،دبیرستانی از طریق مراکز بهداشت استان

آموزان   یاری در حد توصیه به والدین و دانش  آهن ،ها  شود. برای سایر گروه  رایگان در مدارس توزیع می

 شود.  یع آهن در مدارس ابتدایی و راهنمایی اجرا نمیو برنامه توز است

 ،. در مورد این گروهقرص آهن مصرف کننداز هفته مشخصی در روزهای نیز سنین باروری در زنان شود   توصیه می

های   مصرف قرص آهن در برنامهبهتر است شود. اما   واحدهای بهداشتی درمانی اجرا نمی دربرنامه توزیع قرص آهن 

 .هفته در سال و هر هفته یک قرص آهن توصیه شود 89شی به میزان آموز
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 سوء تغذیه در کودکان زیر پنج سال
ناصر کلانتری، مینا اسماعیلی، دکتر عصمت ناصریدکتر 

 
 

به معنای عدم تعادل بین دریافت انرژی ویا مواد مغذی و مقدار مورد نیاز بدن است. در این طبقه بنودی   سوء تغذیه

تواند به اضافه وزن و چواقی منجور شوود. در      . بیش خواری می(8)گیرند   هم کم خواری و هم بیش خواری جای می

برخی کشور های در حال توسعه از جمله ایران بیش خواری به شکل چاقی در همان جوامعی که کم خوواری دیوده   

و در مدارک  (1) لاق می شودت. با این وجود واژه سوء تغذیه عموما به کم خواری ا(6)شود در حال افزایش است   می

 نیز به همین مفهوم اشاره دارند.  سازمان جهانی بهداشت و یونیسف  و گزارشا  سازمان های بین المللی مانند 

 سوال اسوت.   5یکی ازاهداف توسعه هزاره، درراستای حذف فقروگرسنگی دردنیا، کاهش سوءتغذیه درکودکوان زیور   

. بووده اسوت  موورد توجه مجامع جهانی بهداشوت   همواره سوءتغذیه کودکان، یکی از مشکلاتی اسوت کوههمچنین، 

مطورح   "سندرم بواز دارنودگی توسوعه   "در کوشورهای درحال توسعه و کم توسعه یافته، سوء تغذیوه تحوت عنووان 

رفتوواری،   ،اختلالا  مانند اخوتلال رشود، توواخیر در تکامول ذهنوی، مغوزی     طیف وسیعی از شوود کوه شوامل  می

ماننود کمبوود    ای  کمبودهوای تغذیوه   اخووتلالا  رشوود معمووولا بووا سووایرمرگ است. افوزایش نواتوانی و حتوی 

ویوژه در دوران رشوود داخوول رحموووی و  به همراه است که باعث تشدید اثر سوء تغذیوه روی  آهن و،  A ویتامین

کشوورهای در حوال توسوعه     سوال  5کان زیور  رزیابی سوء تغذیه در کودا .(5، 4) شود  می سووه سووال اول زنوودگی

از ایون کودکوان،   ای   وزن برای سن هستند. بخش عموده   میلیون کودک در این کشورها کم 4/881دهدکه   می  نشان 

درصد آنها در آسیا به ویژه در آسیای مرکوزی   81کنند که   میلیون، در کشورهای در حال توسعه زندگی می 1/886

 به توسعه روبه درکشورهای ))ازرشدبازماندگی 8ای  . شیو  کوتاه قدی تغذیه(9، 5) ( هستند69و سپس در افریقا )%

شوود.  موی  مشوخص  درکوودکی  رشد فاز با تأخیر و آغاز ماهگی81 تا 9درسنین عارضه رسد. اینمی درصد 51تا81

کودکانی که درشرایط نابسامان اقتصادی و اجتماعی  51دهدکه %می نشاندنیا  مختلف درنقاط شده مطالعا  انجام

. اخیرا، بویش از نیموی از کودکوان آسویای جنووبی،      (8)شوند  ای می  سالگی دچارکوتاه قدی تغذیه6برند تا   سر می  به

برابر بیشتر از کشورهای غربی اسوت.   5/9انرژی بوده و میزان شیو  آن در این منطقه  -مبتلا به سوءتغذیه پروتئین

. علیرغم بهبودهای قابل توجه در (9)برند  انرژی رنج می -درصد کودکان از سوءتغذیه پروتئین 11فریقا، در صحرای آ

ای، در افریقوا    رخ کوتاه قودی و کوم وزنوی تغذیوه    های اقتصادی و اجتماعی در دنیا، درصد شیو  سوء تغذیه، ن  بخش

 1/48و%  1/69به % 64ای که در افریقا، درصد کوتاه قدی و کم وزنی تغذیه ای به ترتیب از%   افزایش یافته به  گونه

. در کشوورهای در  (1، 5)افزایش یافته است. بیشترین نرخ افزایش در منطقه غربی افریقوا رخ داده اسوت    1/41به %

سال  به دلیل سوءتغذیه می باشد. همچنین، بویش از   5مورد مرگ در سال در کودکان زیر  111،111حال توسعه، 
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سال در این کشورها با سووءتغذیه مورتبط اسوت. اثورا  بود سووء تغذیوه شوامل          5نیمی از مرگ های کودکان زیر 

یابود. بوه     تابلوهای بالینی فیزیکی و تکاملی است. در این کودکان معمولا سرعت وزن گیری و رشد قدی کاهش موی 

هوای دوران  علاوه، اختلال در عملکرد سیستم ایمنی نیز بسیار شایع بوده و این کودکان براحتی بوه سوایر عفونوت    

درصود مورگ    61یش از تولود، مسوئول   . در کشورهای درحال توسعه شرایط نامناسب پو (4)کودکی مبتلا می شوند

سال است. مادران مبتلا به سوء تغذیه، به احتمال خیلی زیاد نوزادان کم وزن به دنیوا خواهنود آورد.    5کودکان زیر 

از کل موالید( با مشکلا  کوتاه مد  و درازمد  سولامت درگیور هسوتند، ماننود      61بسیاری از نوزادان کم وزن )%

داخل رحمی و دردوران نوزادی و کودکی، که  به نوبه خود خطر بیماری و مرگ زودرس را تاخیر در رشد در دوران 

در کودکان مبتلا به سوء تغذیه مزمن، تغییرا  رفتاری نظیر تحریک پذیری، آپواتی و کواهش    .(6)افزایش می دهد

 .(8،81 ،4) شود  مسئولیت پذیری اجتماعی، نگرانی، تشویش، عدم توجه و تمرکز و افت تحصیلی دیده می

 انواع سوء تغذیه
 سوء تغذیه را می توان به دو نو  اصلی تقسیم کرد:

 انرژی -پروتئینسوء تغذیه  -

 های ناشی از کمبود ریز مغذی ها  بیماری -

 سوء تغذیه پروتئین ـ انرژی
کودکان دچار سوء تغذیه، کمبود انرژی، پروتئین و سایر مواد مغذی را دارند کوه آنهوا را مبوتلا بوه سووء      بسیاری از 

(PEM)پروتئین-تغذیه انرژی
هوا کوه از نظور علایوم و       به گروهی از بیمواری   PEM. همچنین، واژه (88)کند  می 8

لاق می شود که شامل تاخیر رشد، کم وزنی، کوتاه قدی، لاغری، ماراسموس و کواشویورکور  تشد  متفاو  هستند ا

بوده که ناشی از دریافت بسیار کوم انورژی و موواد    انرژی  -شایعترین نو  سوء تغذیه پروتئین  ،ماراسموسباشد.   می

مغذی در کودک می باشد که اغلب با ابتلا به یک بیماری شدید و یا یک دوره عفونت مکرر همراه است. ماراسموس 

سال اول زندگی ظاهر می شود. ولی در هر سنی، به ویژه دوران قحطی نیز دیوده موی شود.کواشویورکور     6اغلب در 

ه تر از ماراسموس و در بین کودکان یک تا سه سال شایع است، ولی ممکن است کودکان بزرگسال نیز به آن پیچید

مبتلا شوند. علت ابتلا به کواشیورکور مربوط به کمبود انرژی و مواد مغذی است. علایم کواشویورکور ممکون اسوت    

شیر موادر را قطوع کنود ظواهر شوود. ولوی        بسرعت و اغلب زمانی که کودک به یک عفونت مبتلا باشد و یا ناگهانی

 .(86)معمولا کودک برای مدتی قبل از تظاهر علایم بالینی با سوءتغذیه و یا اختلال رشد روبه رو بوده است
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 اپیدمیولوژی و کنترل بیماریهای شایع در ایران/  884

 

 شیوع سوء تغذیه در ایران
های تن   ، طرح جامع بررسی تعیین شاخص8188وضعیت شیو  سوء تغذیه در کودکان ایرانی در سال جهت تعیین 

ترین هدف این بررسی تعیین درصد کودکان مبوتلا بوه سووء تغذیوه       اجرا شد. مهم ANISسنجی کودکان با عنوان 

بوود. شاخصوهای تون     های آنتروپومتریوک در شوهرها و روسوتاهای ایوران      خفیف، متوسط و شدید بر اساس شاخص

هوای    سنجی که در این بررسی مورد مطالعه قرار گرفته بود با استفاده از استانداردهای بین المللی و  مرکز ملی آمار

NCHSبهداشتی امریکا 
 به شرح زیر بود:  8

وزن کودکان برای هر اندازه معین از قد، با وزن اسوتاندارد بورای هموان قود از      -(WASTINGشاخص لاغری )

شود و شویو  لاغوری )وزن بورای قود( زیور دو انحوراف معیوار از         (  مقایسه میNCHS/WHOجداول استاندارد )

 میانگین جامعه استاندارد، معرف سوء تغذیه زمان حال است.

وزن کودکان در هر سن، بوا وزن اسوتاندارد بورای هموان سون از جوداول        -(Underweightشاخص كم وزنی )

شود و شیو  کم وزنی )وزن برای سن( زیر دو انحوراف معیوار از میوانگین     قایسه می( مNCHS/WHOاستاندارد )

گیورد و نشوانگر    جامعه استاندارد، به عنوان شاخصی برای ارزیابی وضعیت تغذیوه جامعوه موورد اسوتفاده قورار موی      

 مبتلایان به سوء تغذیه زمان حال و گذشته است.

هر اندازه از سن با قد استاندارد برای هموان سون از جوداول     قد کودکان برای -(Stuntingشاخص كوتاه قدی )

شود. شیو  کوتاه قدی )قد برای سن( زیور دو انحوراف معیوار از میوانگین      ( مقایسه میNCHS/WHOاستاندارد )

 جامعه استاندارد، معرف سوء تغذیه زمان گذشته کودک است.

ها در ایران انجام گرفت کوه تعیوین میوزان      ز مغذی، مطالعه جامع دیگری با هدف تعیین وضعیت ری 8168در سال 

تر بودن این مطالعوه، آموار     شیو  سوء تغذیه بر اساس تن سنجی نیز از جمله اهداف اصلی آن بود. با توجه به جدید

 گزارش شده بر اساس یافته های مطالعه فوق خواهد بود.  

 لاغری
موارد نشانه کاهش وزن شدید اخیر است که معمولا با کم غذایی ،گرسنگی و  وزن برای قد پائین یا لاغری، در اغلب

ها همراه است. با ایون وجوود     های حاد تنفسی وسایر عفونت  های شدید مانند اسهال شدید یا مکرر، عفونت  یا بیماری

حوالتی کوه شورایط     های روحی و عاطفی نیز باشد. در  ممکن است لاغری نتیجه شرایط نامطلوب مزمن مانند بحران

است. شبه قاره هند، جوایی   5قحطی و کم غذایی، شدید نباشد، شیو  لاغری حتی در کشورهای فقیر نیز کمتر از %

دهود    ، علامت خطری است که نشان می 5شود، یک استثناء مهم است. شیو  بیش از %  که بیشترین شیو  دیده می

یوک   سوالگی  6. شیو  لاغوری معموولا در   (81)زایش خواهد داشتبه موازا  این شیو  میزان مرگ نیز به زودی اف

ای شواهدی دال بر وجود لاغری وجود ندارد به معنوای عودم وجوود      دهد. در صورتی که در جامعه  افزایش نشان می

. شویو  لاغوری   (81)ای نیست. ممکن است کوتاه قدی و یا کمبود های دیگور وجوود داشوته باشود      مشکلا  تغذیه
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نشان داده شده است. شیو  لاغری متوسط   8ماهه ایران در جدول  61تا  85متوسط ، متوسط و شدید در کودکان 

(SD 6- > ( و شدید )SD1- >  در کودکان در سال)( 4)% 8111( در مقایسه بوا کودکوان در سوال    6/4)% 8168

 (.P< 15/1اندکی افزایش داشته است )

 

وزن برای قد با معیار سازمان جهانی بهداشت در  Z-Scoreبر حسب  (wasting)توزیع لاغری  -1جدول 

های ایران(،   )پژوهش در وضعیت ریز مغذی 6بر حسب جنس و سکونت به تفکیک اقلیم، مطالعه پورا   6119سال 

 ماهه 85-61، گروه سنی کودکان 8168بهار 

 
: سومنان، مرکوز   4: گلستان، شومال خراسوان؛ اقلویم   1اقلیم: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ 6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشوهر،  8: یوزد، اصوفهان، چهارمحوال و بختیواری؛ اقلویم      9: سیستان و بلوچستان، جنوب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم5خراسان؛ اقلیم 

: زنجان، قوزوین، قوم، مرکوزی؛ اقلویم      6 : تهران، البرز؛ اقلیم1هرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیم

: ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، همدان، خوزستان ) امیدیه، اندیمشک، ایذه، باغلمک، بهبهان، دزفول، دشوت آزادگوان، رامهرموز،    81

جیرفوت، سویرجان، شوهر    : فارس، کرمان) بافت، بردسیر، بوم،  88شوش، شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هندیجان(؛ اقلیم 

 بابک(، کهکیلویه و بویراحمد
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 کوتاه قدی
 16ای هستند.  بر اساس برآوردهوای یونیسوف حودود %      درصد زیادی از کودکان در جهان دچار کوتاه قدی  تغذیه

درکودکوان   و 41% میزان کوتاه قدی در کودکوان آفریقوایی،   کودکان در کشورهای در حال توسعه کوتاه قد هستند.

میلیوون کوودک کوتواه قود در      616شود. ایون تعوداد، رقموی معوادل       تخمین زده می 51در شرق و جنوب آسیا، %

ای با شاخص قد بورای سون کمتور از صودک پونجم        . کوتاه قدی تغذیه(84)زند  کشورهای در حال توسعه را رقم می

گین قد متناسب با سن بر اسواس اسوتاندارد بوین المللوی     انحراف معیار از میان -6منحنی های رشد و یا قد کمتر از 

(NCHS/WHOتعریف می )   انحراف معیار کمتر از استاندارد باشد، کوتاه قودی   -1شود.در صورتی که قد بیش از

نشان داده شده است. بور   6ماهه ایران در جدول  61تا  85. توزیع کوتاه قدی در کودکان (85)شدید گفته می شود

باشد، شیو  کم به آن اطولاق موی شوود.     61اساس تعریف سازمان جهانی بهداشت، اگر شیو  کوتاه قدی کمتر از %

شوود. کوتواه قودی شواخص       را شیو  بالا و بین این دو مقدار، شیو  متوسط به بالا تفسیر موی و بیشتر  41مقادیر %

. عولاوه بور تغذیوه ناکوافی عوواملی      (85)مهمی برای تعیین شیو  سوء تغذیه و سایر اختلالا  مرتبط با تغذیه است

ای،   هوای روده   توان به ابتلا مکرر بوه عفونوت، انگول     دیگری نیز می توانند منجر به کوتاه قدی شوند. از آن جمله می

ای، اشاره کورد. بسویاری از ایون      یههای روانی شدید بدون کمبود تغذ  وزن کم هنگام تولد و در موارد نادری، استرس

ای هموراه اسوت و تغذیوه ناکوافی بوا        توانند بر روی یکدیگر اثر گذارند. وزن تولد کم با کمبودهای تغذیوه   عوامل می

های مزمن مرتبط است. یکی از پیامدهای جدی کوتاه قدی بخصوص اختلال در تکامل ادراکی اسوت. زموانی     عفونت

ی به غذا ندارد بدن وی در ابتدا بورای صورفه جوویی در انورژی مصورفی، فعالیوت هوای        که کودکی دسترسی مناسب

کند. این کودکان ممکن است نتوانند بوه    توجهی، محدود می  تفاوتی و بی  صور  بی  اجتماعی و تکامل ادراکی او را به

. به همین دلیل شناسایی و کمک رسانی به این کودکان (89)های مناسب یادگیری  و یا بازی کردن، برسند  ظرفیت

( در مقایسوه بوا   6)% 8168از اهمیت زیادی برخوردار است. شیو  کوتاه قدی متوسط و شدید در کودکان در سوال  

داری   ، کواهش معنوی  6119سوال  ( بر اساس استاندارد سازمان جهانی بهداشوت در  1/81)% 8111کودکان در سال 

 (. p< 1118/1داشته است )

 کم وزنی
، حودود   6184انحراف معیار مقادیر استاندارد باشد، کم وزن است.در سال  -6کودکی که وزن برای سن او کمتر از 

بیشترین میوزان شویو  کوم    سال در کشورهای کمتر توسعه یافته، کم وزن بودند.  5میلیون کودک زیر  65یا  %89

(، آسویای  81(، آفریقای شرقی و اقیانوسویه )هور دو %  61(، آفریقای غربی )%61وزنی به ترتیب در آسیای جنوبی )%

شیو  کمتر از  6184شود. برای سال   ( دیده می88(، و آفریقای جنوبی )%85(، آفریقای میانه )%89جنوب شرقی )%

، آفریقای شمالی و تمام مناطق آمریکای لاتین و کارائیب تخموین زده شوده   برای آسیای شرقی، میانه و غربی %81

کاهش داشته است. شانس کوم   88سال کم وزن حدود % 5نسبت کودکان زیر  6184تا  8661های   است. بین سال

ماهوه ایوران در    61تا  85. توزیع کم وزنی در کودکان (84) وزنی در کودکان روستایی بیش از کودکان شهری است

 نمایش داده شده است. 1جدول 
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ــدول قوود بوورای سوون  بووا معیووار سووازمان    Z-Score( بوور حسووب Stuntingتوزیووع کوتوواه قوودی )  - 2ج

)پوژوهش   6بور حسوب جونس و سوکونت بوه تفکیوک اقلویم، مطالعوه پوورا            6119جهانی بهداشوت در سوال   

 ماهه 85-61، گروه سنی کودکان 8168در وضعیت ریز مغذی های ایران(، بهار 

 
: سومنان، مرکوز   4: گلستان، شمال خراسوان؛ اقلویم  1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشوهر،  8: یزد، اصوفهان، چهارمحوال و بختیواری؛ اقلویم     9: سیستان و بلوچستان، جنوب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم5خراسان؛ اقلیم 

: زنجان، قزوین، قوم، مرکوزی؛ اقلویم     6: تهران، البرز؛ اقلیم 1ن )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیمهرمزگان، خوزستا

: ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، همدان، خوزستان ) امیدیه، اندیمشک، ایذه، باغلمک، بهبهان، دزفول، دشت آزادگوان، رامهرموز،   81

: فارس، کرمان) بافت، بردسیر، بم، جیرفوت، سویرجان، شوهر    88ن، رامشیر، گتوند، لالی، هندیجان(؛ اقلیم شوش، شوشتر، مسجد سلیما

 بابک(، کهکیلویه و بویراحمد
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وزن بورای سون  بوا معیوار سوازمان جهوانی        Z-Score( بر حسوب  Underweightتوزیع کم وزنی ) -3جدول 

)پوژوهش در وضوعیت ریوز     6یوک اقلویم، مطالعوه پوورا     بر حسب جنس و سوکونت بوه تفک   6119بهداشت در سال 

 ماهه 85-61، گروه سنی کودکان 8168های ایرن(، بهار  مغذی

 
: سمنان، مرکز 4: گلستان، شمال خراسان؛ اقلیم1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشهر، 8: یزد، اصفهان، چهارمحال و بختیاری؛ اقلیم 9بلوچستان، جنوب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم: سیستان و 5خراسان؛ اقلیم 

: 81: زنجان، قزوین، قم، مرکزی؛ اقلیم  6: تهران، البرز؛ اقلیم 1هرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیم

مدان، خوزستان ) امیدیه، اندیمشک، ایذه، باغلمک، بهبهان، دزفول، دشت آزادگان، رامهرمز، شوش، ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، ه

: فارس، کرمان) بافت، بردسیر، بم، جیرفت، سیرجان، شهر بابک(، 88شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هندیجان(؛ اقلیم 

 کهکیلویه و بویراحمد

 

 هیسوء تغذ سیو سبب شنا یولوژیدمیاپ
توانند باعث تعادل منفی از  و انرژی شوند. سوء  های عفونی از طریق کاهش اشتها و افزایش کاتابولیسم می  بیماری

شود که در صور  تغذیوه   می 8تغذیه مادر قبل از و یا در طول بارداری نیز به احتمال زیاد موجب تولد نوزاد کم وزن

. تغذیه با شیر مادر و طول مد  شیردهی نیوز نقوش   (88)ر کودک منجر شودتواند به بروز سوء تغذیه د نادرست می

. طولانی بودن تغذیه انحصاری بوا شویرمادر باعوث بوروز سووء      (86. 81)و نو  سوء تغذیه دارد مهمی در توزیع سنی

شوود. در   شود که به طور معمول بوه شوکل کواشویورکور ظواهر موی      تغذیه در سال دوم، سوم و یا چهارم زندگی می
                                                           
1
 Low Birth Weight (LBW( 
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تور اسوت. قطوع      ماه است، این نوو  سووء تغذیوه شوایع     19تا  81آفریقا و آمریکای مرکزی که طول مد  شیردهی 

زودرس شیر مادر، برای مثال قبل از یک سالگی و تغذیه کودک با شیر خشک )که به طوور معموول بسویار رقیوق و     

تواند به بروز سوء تغذیه به شکل ماراسموس در سال اول زندگی منجر شود. ایون نوو     شود( می غیراستریل تهیه می

شود. ماراسموس تنهوا   هندوستان، آفریقا، بعضی کشورهای آمریکای لاتین و شهرهای بزرگ دیده میسوء تغذیه در 

تواند ناکافی بودن شیر مادر ویا قطوع شویر موادر و یوا      ماه است که علت آن می 9نو  سوء تغذیه در شیرخواران زیر 

ت عوامل روانی نظیر خستگی و عصبی بوودن  تواند به عل قطع شیر مادر از اوان تولد باشد. ناکافی بودن شیر مادر می

مادر، آموزش نادرست مادر و کارکنان بهداشتی در مورد روش صحیح شیردهی، بازگشت بوه کوار بلافاصوله پوس از     

زایمان و عدم امکانا  مناسب، برای شیردهی در محل کار باشد. فقر و کاهش دسترسی به مواد غذایی، شورایط بود   

پر جمعیت، عدم مراقبت کافی از کوودک، اعتیواد بوه موواد مخودر و عوامول فرهنگوی و         زندگی بویژه در خانوارهای

توانند در بروز سوء تغذیوه نقوش داشوته باشوند.      شوند، می اعتقادی که محدودیت در مصرف مواد غذایی را باعث می

یا هر دوی این عوامول   تغییرهای فصلی نیز از طریق بروز اپیدمی بیماری های خاص یا تاثیر بر ذخایر مواد غذایی و

 تواند بر سوء تغذیه تاثیر داشته باشند. با هم می

 

 عوامل فرهنگی و اعتقادی
ای بر وضعیت تغذیوه آنهوا دارد. برخوی از ایون تفاوتهوا شوامل تفواو  در طبیعوت و           تفاو  بین کودکان تاثیر عمده

دین از کودکان به عنووان یوک ارزش   سرشت کودکان و قدر  تکلم آنها است و برخی دیگر شامل قدر  شناخت وال

اجتماعی است. تفاو  سوم مربوط به سن و یا دوره تکامل کودکان است. ارزش اجتماعی کودک نیز بر مراقبت موثر 

است. اگر دختر و پسر از ارزش یکسانی برخوردار نباشند نحوه مراقبت از آنها ممکن است متفاو  باشد. کودکی که 

گیورد.   و یا ذهنی است بیشتر از یک کودک سالم در معرض خطر سوء تغذیوه قورار موی   های جسمی   دچار معلولیت

اصل و نسب کودک، از جمله تعلق کودک به یکی از والدین و یا فرزند خواندگی و یا تولد او از یک رابطه نامشورو ،  

راقبوت دارد. معموولا  تربیوت    ای بور م   دهد. رتبه تولد نیز اثور قابول ملاحظوه    های مراقبت را تحت تاثیر قرار می  روش

ها به عهده دارند در حالی که فرزندان بعدی به ویژه اگر جنس آنها مورد دلخوواه    فرزندان اول خانواده را، مادر بزرگ

نباشد ممکن است مراقبت کمتری دریافت کنند. حتی زیبایی کودک و یا شباهت او به یکی از والدین ممکن اسوت  

کنند شانس زنده  شود زیرا اطرافیان تصور می ذارد. به کودک بیمار یا ضعیف توجه کافی نمیبر مراقبت از او تاثیر بگ

ماندن او کم است بویژه اگر خانواده از نظر اقتصادی و یا اجتماعی تحت فشار باشد، این کودکان آسیب پذیر بیشوتر  

کنود. دوران   های مراقبت بر اساس سون کوودک و یوا دوره رشود و تکامول او تغییور موی         . روش(61)بینند صدمه می

بارداری و دو سال اول زندگی از نظر رشد و تکامل کودک، مهمترین دوران زندگی است. بوالاترین میوزان مورگ در    

بطور انحصاری باشیر موادر   ماهه نخست زندگی در صورتی که کودک 9سال اول زندگی است و بروز سوء تغذیه در 

تغذیه شود کمتر است. در این دوران مراقبت از مادر شویرده و تغذیوه کوودک بوا شویر موادر حوایز اهمیوت اسوت.          

یابود. در   شود خطر ابتلا به عفونت و سوء تغذیه افزایش موی  که به کودک علاوه بر شیر مادر غذا هم داده می  هنگامی
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که غذا باید در حجم کم و به دفعا  زیاد به کودک داده شود و نگهداری غذا بوه   ماهگی ، به این دلیل 81تا  9سن 

باشود. در دوران بحرانوی سوال دوم     طریق بهداشتی حایز اهمیت است، احتمال ابتلا کودک به سوء تغذیوه بوالا موی   

دشوان غوذا فوراهم    توانند تمایل خود به غذا را به طور کامل نشان دهنود و یوا اینکوه بورای خو     زندگی، کودکان نمی

 نمایند.

 دانش و آگاهی، عقاید و تحصیلات
ای بر رشد و تکامل کودک دارد.   های مراقبت از کودک تاثیر قابل ملاحظه  عقاید، نگرش و دانش مادر در زمینه روش

به عنوان مثال آگاهی داشتن از علل و پیامدهای سوء تغذیه در تغذیه کودک، حیاتی اسوت. افورادی کوه از کوودک     

کنند باید علایم هشدار دهنده اختلال رشد را نیز بشناسند. آگواهی از تغذیوه انحصواری بوا شویر موادر،        مراقبت می

ها در رشد و تکامول کوودک حوایز      تغذیه تکمیلی، روش های صحیح غذا دادن به کودک، تشخیص و درمان بیماری

هوای شخصوی او دارد. در     ده اسوت و تجربوه  هایی که فورد دیو    اهمیت است. دانش و آگاهی بستگی به سواد، آموزش

ای نشان داده شد که مادران با تجربه در مقایسه با مادران جوان، راهکارهای بیشتری برای مقابله بوا مشوکل     مطالعه

های اسهالی دارند. بنابراین لازم است میزان آگاهی مادران و سایر افرادی که مراقبوت از کوودک     کودک مثل بیماری

دارند تعیین نمود و در جهت ارتقای آن تلاش کرد. آگاهی و عقاید افراد را بایود بوا اسوتفاده از روش هوای     را بعهده 

 کیفی و مشارکتی ارزیابی نمود.

 عوامل اقتصادی
. شخصی کوه در منوزل در موورد نحووه     (68)ترین عوامل خطر برای کودکان است  میزان فقر در خانواده یکی از مهم

تواند بر وضعیت تغذیه کودکوان اثور بگوذارد. مطالعوا  متعوددی نشوان        گیرد می تخصیص درآمد خانوار تصمیم می

دهد که اگر درآمد خانوار تحت کنترل مادر باشد، او بیشتر از سایر اعضای خانواده بورای تغذیوه کودکوان هزینوه      می

فرادی که مراقبت از کودک را بعهده دارند باید به منابع و درآمد خانوار دسترسی داشوته باشوند و   کند. بنابراین ا می

کنترل درآمد خانوار را، خود بعهده گیرند تا بتوانند از این منابع به نفع کودکان استفاده نمایند. معمولا  وقتوی زنوان   

 دارند. پردازند کنترل بیشتری بر منابع خانوار خود به کسب درآمد می

 وقت و حجم کار
نشان داده شده است که زنان در طول روز به طور متوسط بیش از همسران شان به کار اشتغال دارنود و در منواطق   

های آنها شامل کارهای منزل مثل تهیه آب و سوخت مورد نیاز، تهیوه غوذا و مراقبوت      روستایی بخش عمده فعالیت

نظیر کشاورزی است. حتی در مناطق شهری، کمبود وقوت یکوی از موانوع     های تولیدی  بهداشتی از کودک و فعالیت

 مهم در مراقبت از کودک است. به ویژه این امر در مورد مادران شاغل بسیار قابل توجه است.
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 سلامت جسمی و وضعیت تغذیه
تواند از کوودک   تواند در بروز سوء تغذیه در کودک موثر باشد. زمانی که مادر خود بیمار است، نمی سلامت مادر می 

به طور مطلوبی مراقبت کند. بیماری ایدز و در وسوعت کمتوری عفونتهوای مجواری تناسولی درموان نشوده اثورا          

نی کوه دچوار آلوودگی شودید انگلوی هسوتند وقوت        گذارد. یک مطالعه نشان داده که زنوا  نامطلوبی را بر مراقبت می

کنند. مصرف غذای کافی نیز توانایی لازم را بورای انجوام مراقبوت افوزایش      کمتری را برای مراقبت کودک صرف می

هایی که فرزندان بزرگتر مراقبت از کوودک را بعهوده دارنود و معموولا  غوذای        ویژه در خانواده  دهد. این موضو  به می

ای با کاهش بازده کار همراه اسوت. کوم شودن نیوروی کسوب       رند حایز اهمیت است. کوتاه قدی تغذیهخو کافی نمی

شود که منابع و امکانا  مورد نیاز برای مراقبت از کودکان فراهم نشوود. پیشوگیری از کمبودهوای     درآمد موجب می

دهود و   ، بازده کاری را کاهش موی شود. کم خونی ویتامین و املاح معدنی در مادر موجب تسهیل در امر مراقبت می

شود که همه آنها توانوایی موادر را بورای مراقبوت از کوودک       موجب خستگی، بی علاقگی و کاهش تمرکز حواس می

 .(66)دهد کاهش می

 سلامت روانی و استرس
افسردگی و فشارهای روحی در میان زنان فقیر شایع است. برای کسی که دچار افسردگی و یا اضوطراب اسوت و یوا    

کند، صبر وبردباری و عشق ورزیودن بسویار مشوکل اسوت. شوواهدی کوه از        تحت فشارهای شدید روانی زندگی می

شان را دارنود.    زنان افسرده توانایی کمتری برای مراقبت از کودکان دهد که کشورهای صنعتی بدست آمده، نشان می

ها، مورد ظلم واقع شدن از سوی همسر و یا اعضای خوانواده موجوب کواهش      فشارهای عاطفی مانند شنیدن توهین

 .(61)شود اعتماد به نفس در مادر و به نوبه خود کاهش مراقبت از کودک می

 پروتئین -اشکال مختلف سوء تغذیه انرژی
 ماراسموس 

 کواشیورکور 

 کواشیورکور -ماراسموس 

 ماراسموس
آیود و در بیشوتر    انرژی  است که به علت کمبود شدید انرژی بوجود می -ماراسموس، شکلی از سوء تغذیه پروتئینی

کشورها شایعتر از کواشیورکور است. ماراسموس به طور معمول در اوایل دوران شیرخواری بودلیل نواتوانی موادر در    

هوای مختلوف دیگوری نظیور       تواند ناشوی از بیمواری   دهد. ماراسموس می رخ می شیردهی و یا وجود گاستروآنتریت

های متابولیکی نادر، سوء جذب، اخوتلال در سیسوتم اعصواب مرکوزی و       های مادرزادی، بیماری  ها، ناهنجاری  عفونت

لل دیگر ماراسوموس  تواند از ع های مزمن کلیه نیز باشد. ناآگاهی، بی سوادی مادر و عدم توجه به کودک می  بیماری

 باشد.
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 های بالینی ماراسموس  نشانه
شود. بوه طووری    انرژی غیرادماتوز می -ای و بافت چربی منجر به سوء تغذیه پروتئینی  در ماراسموس، تحلیل ماهچه

که بیمار فقط بصور  پوست و استخوان است. چهره کودک شبیه پیرمردان است. این کودکوان دارای تواخیر رشود    

اسوتاندارد اسوت، موهوای کوودک نوازک، کوم پشوت،         91که وزن برای قد کمتر یا مساوی %  طوری  د، بهشدید هستن

شوود. پوسوت، خشوک و نوازک شوده و خاصویت ارتجواعی آن         خشک و کدر است و به آسانی و بدون درد کنده می

ست، اشتهای خوبی دارد و یابد. اگر چه آپاتی در بیماران وجود دارد، ولی در بیشتر موارد کودک هوشیار ا کاهش می

کنود. گواهی اسوهال هوم      شود، اما قادر به تحمل مقدار زیاد غذا در یک وعده نبوده، براحتی استفراغ موی  گرسنه می

وجود دارد. ناتوانی در کودک به حدی است که او بدون کمک قادر به ایستادن نیست. فشار خون و دموای بودن بوه    

وجود دارد. اتسا  شکم نیز ممکن است بوجود آید. در ماراسموس بر خولاف   احتمال زیاد کاهش یافته، تاکی کاردی

و سوایر موواد    Dو  Aهوای    های غشای مخاطی و ادم وجود ندارد، ولوی کمبوود ویتوامین     کواشیورکور، درماتوز زخم

 .(64)شود مغذی بر اساس استعدادهای محیطی و ماهیت کمبود رژیم ایجاد می

 کواشیورکور
شوود.   ساله دیده موی  4تا  8شدید پروتئین است که در کودکان  کواشیورکور یک سندرم بالینی ناشی از کمبود

ای قابول تشوخیص نیسوت.      مانود و بوه علوت وجوود ادم، تحلیول ماهیچوه       در این کودکان چربی زیر جلدی باقی می

ها به ویژه اگر همراه تب باشند، موجب افزایش   های عفونی است. عفونت  کواشیورکور به طور معمول همراه با بیماری

شود که تنهوا بوا افوزایش مصورف پوروتئین قابول جبوران خواهود          های بدن و اتلاف نیتروژن می  کاتابولیسم پروتئین

 .(65)بود

 

 نشانه های بالینی کواشیورکور

انحراف معیار از استاندارد( با وجوود ادم   6درصد یا  11تا  91کاهش وزن برای سن )در بیشتر موارد  -كاهش رشد

 شود، ولی کاهش وزن در کواشیورکور بشد  ماراسموس نیست. موارد دیده میو حفظ چربی زیر جلدی در بیشتر 

درصود متغیور    61توا   5از علایم مشخصه کواشیورکور است. میزان احتباس آب و سدیم در این کودکان بوین   -ادم

انتظوار  ، افوزایش وزن قابول   8کند و در طول دوره بهبود است. ادم به طور معمول درنخستین مراحل بیماری بروز می

توانود بوه سومت ناحیوه پرینوه       به علت رفع ادم قابل تشخیص نیست. ادم به طور معمول در پاها وجود دارد، اما می

 گسترش پیدا کرده و در مراحل پیشرفته بیماری حتی صور  را نیز در بر گیرد.

پوسوت و بوالاخره   اختلال پوستی از هیپرپیگمانتاسیون تا پوسته پوسته شدن و ترک خووردگی سوطحی    -درماتوز

شوود.   شود. در مرحله هیپوپیگمانتاسیون، پوست بسیار نازک و در نهایت دچار زخم می هیپوپیگمانتاسیون ظاهر می
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هسوتند بوارزتر    8ها در مناطقی از پوست مانند ناحیه پرینه و بالای ران کوه در معورض رطوبوت مکورر      این دگرگونی

 است.

شووند. موو نوازک،     ر وجود دارد. موها به آسوانی و بودون درد کنوده موی    آتروفی ریشه موهای س -های مو دگرگونی

آید. اگر در بین دوره های متووالی   های قرمز و خاکستری در می  شود و به رنگ ظریف، شکننده، بی حالت و صاف می

شود کوه   انرژی، رشد طبیعی موها وجود داشته باشد، ممکن است نوارهایی رنگی در مو ایجاد -سوء تغذیه پروتئینی

توانود نشوان دهنوده مشوکل      آورد. تغییرهای ظاهری در مو به قدری ثابوت اسوت کوه موی     را بوجود می 6مو پرچمی

 ای دراز مد  در جامعه باشد. تغذیه

شوود. کوودک بیشوتر     در کودکان مبتلا به کواشیورکور، آپاتی یا تحریک پذیری دیده موی  -سایر قسمت های بدن

شوود.   محیط اطراف خود بی تفاو  است ولی زمانی که حرکت داده شود، یا آزاری به او برسد، بی تاب مینسبت به 

دهد در یک وضعیت ثابت باقی بماند، چهره او نیز بوه تقریوب همیشوه عبووس و بودون لبخنود اسوت.         او ترجیح می

 هپاتومگالی و انفیلتراسیون چربی کبد نیز شایع است.

مدفو  بوه علوت کمبوود     pHهایی، گاهی تهو ، اتسا  شکم به علت اسهال آبکی وجود دارد. در موارد شدید بی اشت

آنزیمهای دی ساکاریداز، اسیدی است. سوء جذب در کواشویورکور، جوذب نیتوروژن، چربوی، کربوهیودرا  و موواد       

هوا    تواند به علت پواتوژن  شود. همچنین اسهال می معدنی را تحت تاثیر قرار داده و تخلیه مواد از روده ها، تشدید می

ها باشد. در این بیماران اندام های انتهایی سرد و رنگ پریده است که ناشی از جریان خون ناکافی، برادی   یا پارازیت

باشد. جریان پلاسمای کلیه و میزان فیلتراسویون گلوومرولی کواهش     کاردی، کاهش بازدهی قلب و هیپوتانسیون می

های قرمز، بیشتر بیماران به درجوه هوای مختلوف آنموی       ئین مورد نیاز برای سنتز گویچهیابد. بدلیل کمبود پروت می

تواند موجب تشدید آنمی شوود. نارسوایی قلبوی،     های انگلی می  مبتلا هستند. در مناطق گرمسیری، مالاریا و عفونت

ی ماراسوموس و  شوود. ویژگوی هوای اختصاصو     سپتیسمی و گاستروآنتریت به طور معمول موجب مرگ کودکان می

 آمده است. 4کواشیورکور در جدول 

 کواشیورکور -ماراسموس
در کودکانی کوه در توابلوی بوالینی آنهوا هوم کواشویورکور و هوم ماراسوموس وجوود دارد، بوه عنووان ماراسوموس             

هموراه بوا ادم، درمواتوز و سوایر علایوم      شوند. در این کودکان کاهش در روند افزایش وزن،  کواشیورکور شناخته می

 استاندارد است. 91کواشیورکور وجود دارد. در این کودکان وزن برای سنشان کمتر از %
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 ویژگی های اختصاصی ماراسموس و کواشیوکور - 4جدول

 كواشیوركور ماراسموس ها ویژگی

   های اصلی ویژگی

 قسمت های پایین پا و گاهی تمام بدن *ندارد ادم

 لاغری
فقدان چربی زیرجلدی، فقط پوست و 

 استخوان

کمتر مشخص است، چربی بدن حفظ 

 شود می

 گاهی *شدید تحلیل بافت ماهیچه

تاخیر در رشد به صور  کاهش 

 وزن بدن
 کمتر از ماراسموس *شدید

 شود در بیشتر موارد دیده می به طور معمول وجود ندارد تغییرهای مغزی

   ها سایر ویژگی

 ندارد معمولا خوب است اشتها

 در بیشتر موارد وجود دارد در بیشتر موارد وجود دارد اسهال

 شود معمولا دیده نمی تغییرهای پوستی
در بیشتر موارد به صور  درماتوز وجود 

 *دارد

 تغییرهای مو
 بافت مو ممکن است تغییر کند، اما

 دیس پیگمانتاسیون وجود ندارد

پشت، صاف و در بیشتر موارد کم 

 ابریشمی

دیس پیگمانتاسیون به رنگ خاکستری یا 

 قرمز

 ندارد در بیشتر موارد وجود دارد صور  به شکل میمون

 ندارد هپاتومگالی
موارد وجود دارد، اگرچه در  در بیشتر

 شود مناطق دیده نمیبعضی 

   آسیب شناسی بیوشیمیایی

 *پایین طبیعی یا کمی کاهش آلبومین سرم

 *پایین طبیعی یا کمی کاهش اوره به گرم کراتی نین ادرارنسبت 

 *پایین پایین نمایه هیدروکسی پرولین ادرار

 یابد افزایش می طبیعی نسبت اسیدهای آمینه آزاد سرم

 ممکن است دیده شود آنمی
شایع، به طور معمول همراه با کمبود آهن 

 و فولا 

 *چربیانفیلتراسیون  طبیعی یا آتروفی بیوپسی کبد

 مهمترین علایمی که برای تشخیص بالینی مفید است.*
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 روند بیماری

 ماهه 6سوء تغذیه در کودکان صفر تا 
شوند، نادر است. در صوور  کوافی بوودن     ماهه نخست زندگی به تنهایی با شیر مادر تغذیه می 9در کودکانی که در 

در شرایط ناکوافی بوودن شویر موادر و اسوتفاده از شویر       مادر این کودکان از رشد خوبی برخوردار خواهند بود.   شیر

خشک ممکن است کودک به دلیل عدم دریافت انرژی و مواد مغذی لازم یا ابتلای مکرر به عفونت، به سووء تغذیوه   

تر از حد استاندارد تهیه کورده    ها به دلیل کمی درآمد یا ناآگاهی، شیر خشک را رقیق  مبتلا شود. بسیاری از خانواده

کنند. عدم رعایت بهداشوت یوا در دسوترس نبوودن آب سوالم نیوز        های کمتری کودک را با آن تغذیه می  در دفعهو 

اسوت و بوه    8دهد. روند رشد در این کودکان بصور  خطوی صواف   کودک را در معرض خطر ابتلا به عفونت قرار می

 شوند. احتمال زیاد در سال نخست زندگی به سوء تغذیه شدید مبتلا می

 ماهه 11تا  6تغذیه در کودکان  سوء
ماهگی به بعد کودک هم به غذای تکمیلی و هم شیر مادر  9یابد. از  ماهه افزایش می 9خطر سوء تغذیه در کودکان 

کنند و در برخی دیگور شویر    نیاز دارد، در صورتی که برخی از کودکان در این سن غذای تکمیلی کافی دریافت نمی

هوای عفوونی اسوت.      شود. از این سن به بعد کودک بیشتر در معرض ابتلا بوه بیمواری   میمادر به طور ناگهانی قطع 

توانود منجور بوه     ممکن است منحنی رشد در این کودکان بصور  خطی صاف درآید. تاخیر رشد در این کودکان می

 سوء تغذیه شدید در سال دوم زندگی شود.

 ساله 3تا  1سوء تغذیه در کودکان 
سواله   1توا   8دهد. کودکوان   های بعد را افزایش می  اول زندگی خطر ابتلا به سوء تغذیه در سال تاخیر رشد در سال

ممکن است انرژی و مواد مغذی کافی را به دلایل زیر دریافت نکنند: غذا به قدر کافی خورده نشود، میزان انورژی و  

ها به انرژی بیشتر باشد، ابتلا به عفونوت هوا   مواد مغذی دریافتی کافی نباشد، کودکان بسیار پر تحرک بوده و نیاز آن

 موجب کاهش اشتها شده باشد.

 ساله 5تا  3سوء تغذیه در کودکان 
سالگی کودکان کمتر در معرض ابتلا به سوء تغذیه هستند. در ایون سون کودکوان قادرنود خودشوان غوذا        1بعد از 

کند. با این حال  م برای آنها کمتر مشکل ایجاد میتوانند غذای بزرگسالان را بخورند و غذاهای حجی بخورند. آنها می

 شود، اگر: کودک در این سن به سوء تغذیه مبتلا می

 .سابقه سوء تغذیه داشته و درمان نشده باشد 

 های عفونی مزمن باشد.  های شدید مثل مالاریا، پنومونی، سل و یا بیماری  مبتلا به عفونت 

 ن منابع غذایی، کم باشد.دسترسی به مواد غذایی به دلیل فصلی بود 
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 .بحران شدید عاطفی همچون مرگ مادر که بر روی اشتهای کودک تاثیر گذاشته باشد 

ممکن است به دلیل سابقه سوء تغذیه و کوتاهی قد، در این کودکان وزن برای قد طبیعی باشد. به همین دلیول  

ی قد همراه با قود بورای سون، مناسوب تور      برای تشخیص سوء تغذیه در کودکان سه ساله یا بالاتر، شاخص وزن برا

 است.

 درمان
طور معمول، بستگی به شد  بیماری دارد. در ایون کودکوان،     انرژی به -درمان کودکان مبتلا به سوء تغذیه پروتئین

انرژی که علایم بهبود در آنها دیوده   -لاغری، بی اشتهایی و عفونت شایع است. کودکان مبتلا به سوء تغذیه پروتئین

برند، بهتر است که در بیمارستان بستری شوند. درمان  اجتماعی بسر می -شود و یا در شرایط نامساعد اقتصادی نمی

 گیرد: در طی سه مرحله انجام می

 مرحله نخست درمان
با درمان علایم حاد بیماری که تهدیدی برای ادامه حیا  کودک بوده، آغواز شوده و توا تثبیوت وضوعیت کوودک و       

روز است. در صورتی که مرحله نخسوت درموان بویش از     8تا  6یابد. طول این مرحله  های وی ادامه میبازگشت اشت

های ویژه اسوت. اصوول اساسوی درموان در ایون        روز ادامه یابد، نشان دهنده شکست در درمان و نیاز به مراقبت 81

یشوگیری از دهیدراتاسویون و تنظویم    مرحله عبارتند از درمان و پیشگیری از هیپوگلیسمی و هیپوترمی، درمان و پ

الکترولیتهای بدن، درمان شوک سپتیک اولیه و پیشرفته )در صور  بروز، تشخیص(، شرو  تغذیوه کوودک، درموان    

و اسوید فولیوک(، آنموی     Aها )به ویژه ویتوامین    ها از جمله کمبود ویتامین  عفونت، تشخیص و درمان سایر نارسایی

 .(68 ،69)شدید و نارسایی قلبی

 مرحله دوم، آغاز درمان سوء تغذیه
شود که  ای وارد مرحله ای می ها و تحت کنترل گرفتن عفونت، کودک سوء تغذیه  با برقراری تعادل مایع و الکترولیت

باید شرو  شود و تغذیوه بوا شویر     شود )مرحله دوم درمان(. تغذیه درمانی مرحله شرو  درمان سوء تغذیه نامیده می

ها و بهبود وضع تغذیه کودک اسوت. بوا     ای بافت مادر ادامه یابد. هدف از این مرحله درمان، جبران کمبودهای تغذیه

ای، تغذیه درمانی با سرعت کم و آهسته آغاز شوود. کودکوان مبوتلا بوه      توجه به شرایط تطابق در کودک سوء تغذیه

هوای متوابولیکی کبودی و      هوای عفوونی مختلوف، نواراحتی      نرژی در بیشتر موارد به بیماریا –سوء تغذیه پروتئین 

گوارشی مبتلا هستند، بنابراین قادر به تحمل مقادیر معمول پروتئین، چربی و سدیم دریافتی از طریق رژیم غوذایی  

با سرعت کم شورو  شوود. در چنود    های متابولیکی، تغذیه درمانی باید   نیستند و به منظور جلوگیری از بروز بیماری

ای باشد و سپس کم کم بر میزان دریافت مواد مغوذی افوزوده    روز اول رژیم غذایی باید در حد تامین نیازهای تغذیه

شود. در شرو ، بهتر است از رژیم های غذایی فرموله مایع استفاده کرد. در مورد کودکانی که کم اشتها بوده و یا به 

معدی انجوام داد. بورای کودکوان مبوتلا بوه سووء تغذیوه         -توان تغذیه را از طریق لوله بینی یشد  بیمار هستند، م

 F-75(. رژیم غذایی 5شود )جدول  توصیه می F-100و  F-75پروتئین و انرژی دو رژیم غذایی فرموله به نام های  
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میلی لیتر از محلوول اسوت.    811کیلو کالری به ازای هر  85شود و تامین کننده  برای مرحله دوم درمان تجویز می

F-100  میلی لیتر است و برای مرحله نوتوانی )مرحله سوم درموان(   811کیلوکالری به ازای هر  811تامین کننده

شود. غذاهای فرموله یا به صور  آماده هسوتند یوا بوه آسوانی بوا       که اشتهای کودک بازگشته است، به کار برده می

شووند.   های ویتامین و املاح معدنی تهیوه موی    شکر، آرد، غلا ، روغن و مخلوط استفاده از شیر خشک بدون چربی،

هوای کوم     ساعت یکبار داد. تغذیوه درموانی بوا وعوده     4وعده غذایی با فاصله هر  9باید به کودک غذای فرموله را در 

کنود. در موورد    یساعت یکبار از استفراغ و بروز هیپوگلیسمی و هیپووترمی پیشوگیری مو    4حجم، فواصل زمانی هر 

تواند جایگزین بخشی از غوذاهای فرمولوه شوود. رژیوم غوذایی بایود توامین         کودکان بزرگتر غذاهای مغذی جامد می

کننده مقدار کافی پتاسیم، سدیم و کلسیم مورد نیاز روزانه کودک باشد، مخلوط موواد معودنی موجوود در غوذاهای     

شود  ای، کمبود پتاسیم دیده می است. در تمام کودکان سوء تغذیهفرموله حاوی پتاسیم، منیزیم و سایر مواد معدنی 

که تاثیر نامطلوبی بر عملکرد قلب و تخلیه معدی دارد. وجود منیزیم برای ورود و حفوظ پتاسویم در داخول سولول     

ن ای آهن داده شود و مخلوط مواد معدنی فاقد آهو  ضروری است. در شرو  درمان هرگز نباید به کودکان سوء تغذیه

است. پروتئین رژیمی باید ارزش زیستی بالا داشته باشد و به آسانی هضم شود. تراکم انرژی شیرهای خشک بودون  

توان شکر یا روغن های گیاهی به آن  ها می  چربی به طور معمول پایین است، از این رو برای افزایش انرژی این رژیم

کیلو کالری بوه ازای هور کیلووگرم وزن     11که کودک حداقل  اضافه کرد. برنامه غذایی به گونه ای باید تنظیم شود

کیلو کالری به ازای هور کیلووگرم وزن در روز    811بدن در روز دریافت کند. میزان انرژی دریافتی نباید به بیشتر از 

ا اداموه  کیلوکالری به ازای کیلوگرم وزن بدن در روز باشد، کاتابولیسم بافوت هو   11برسد. اگر انرژی دریافتی کمتر از

کیلوکالری به ازای کیلوگرم وزن بدن در روز باشود کوودک بشود  دچوار عودم تعوادل        811یابد و اگر بیشتر از  می

لیتر به ازای کیلووگرم وزن بودن در روز در نظور      میلی811شود. در ابتدای درمان حجم غذای فرموله،  متابولیکی می

 4شوود توا زموانی کوه هور       استه و حجم در هر وعده اضافه موی های غذایی ک  گرفته و سپس به تدریج از تعداد وعده

ای باید با فنجان یا قاشق غذا داد و هرگز نباید از شیشوه   ساعت یکبار به کودک غذا داده شود.  به کودک سوء تغذیه

تووان از قطوره    آید. برای کودکان خیلوی ضوعیف موی    استفاده کرد. چون شیشه یک منبع مهم عفونت به حساب می

یا سرنگ استفاده نمود. به کودک باید در حالت نشسته غذا داد و هیچگاه نبایود کوودک را هنگوام غوذا دادن      چکان

 تنها گذاشت. 

بهبود اشتهای کودک نشان دهنده موفقیت در درمان است. هنگامی که کودک احساس گرسنگی کنود مرحلوه دوم   

ترل قرار گرفتن عفونت، توانایی کبد درمتوابولیزه  رسد. گرسنگی در کودک نشان دهنده تحت کن درمان به پایان می

های متابولیکی است. در این شرایط کودک آماده ورود بوه مرحلوه نوتووانی اسوت. ایون        کردن و بهبود سایر نارسایی

 شود. روز برقرار می 8تا  6شرایط به طور معمول بعد از 

بایود بوه    F-100به  F-75زیاد غذا، انتقال از رژیم به منظور پیشگیری از بروز نارسایی قلبی ناشی از مصرف مقدار 

در هر وعوده   F-100داده شود و سپس حجم  F-75مقادیر رژیم  F-100تدریج صور  گیرد. در دو روز اول رژیم 

باشد، نه طول مود    یابد. شرایط عمومی و اشتهای کودک تعیین کننده مرحله درمان مناسب می غذایی افزایش می

 .(69) ر بیمارستانزمان بستری شدن د
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 F-100و  F-75های  ترکیب رژیم -5جدول

 F-75 F-100 اجزای تشکیل دهنده
 811 85 )کیلوکالری(انرژی 

 6/6 6/1 )گرم(پروتئین 

 6/4 1/8 )گرم(لاکتوز 

 6/4 9/1 مول(  )میلیپتاسیم 

 6/8 9/1 مول(  )میلیسدیم 

 81/1 41/1 مول(  )میلیمنیزیم 

 1/6 6 گرم(  )میلیروی 

 65/1 65/1 )میکروگرم(مس 

 %86 %5 درصد انرژی حاصل از پروتئین

 %51 %16 در صد انرژی حاصل از چربی

 486 111 )میلی اسمول/لیتر(اسمولاریته 

 

 ای مرحله سوم، نوتوانی تغذیه
هدف از این مرحله جبران کمبود وزن و رسیدن به وزن برای قد طبیعی است. کودک باید در زمان کوتاهی بوه وزن  

برای قد مورد انتظار برسد تا طول دوره نوتوانی و بستری بودن در بیمارستان کوتاه تر شود. آغاز این مرحلوه بهبوود   

است از تشویق کودک به خوردن غذا، شرو  مجدد و یوا  باشد. اصول درمان در این مرحله عبار   اشتهای کودک می

تشویق به تغذیه با شیر مادر، تحریک تکامل عاطفی و فیزیکی، آموزش مادر برای اداموه مراقبوت از کوودک پوس از     

ترخیص از بیمارستان، خوردن غذای کافی ، بهبود شرایط ذهنی، لبخند زدن، پاسخ بوه محورک، توجوه بوه محویط      

سن کودک، توانایی نشستن، راه رفتن و یا ایستادن، دمای طبیعی بدن، قطع اسهال و استفراغ، بر اطراف متناسب با 

روز پیواپی. مهمتورین    1گرم به ازای هور کیلووگرم وزن بودن در روز بورای      5طرف شدن ادم، افزایش وزن بیش از 

ت. در دوران نوتووانی از  شاخص تعیین کننده سرعت بهبود در این مرحله، مقدار انرژی مصرفی توسوط کوودک اسو   

میلوی لیتور افوزایش     81ساعت یکبار استفاده شده و مقدار آن در هور وعوده بوه میوزان      4هر  F-100رژیم غذایی 

توا   851یابد، تا هنگامی که در هر وعده غذایی در ظرف کودک باقی نماند. بیشوتر کودکوان در مرحلوه نوتووانی      می

کیلوکوالری   811کنند، اگر میزان دریافت کمتر از  بدن در روز مصرف میکیلوکالری به ازای هر کیلوگرم وزن  661

به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز باشد، نشان دهنده شکست در درمان است. در کوودک مبوتلا بوه سووء تغذیوه      

سووء  افتد و در صور  عدم درمان به عنوان مهمتورین اثور دراز مود      تکامل رفتاری و عاطفی و مغزی به تاخیر می

های مختلف فیزیکی و عاطفی   های مختلف باید محرک  شود. در طی این مرحله با استفاده از بازی تغذیه شناخته می

 ها باید ادامه پیدا کند.  را در کودک بوجود آورد و حتی بعد از ترخیص نیز این بازی
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گیرد. در صورتی کوه وزن   مودار انجام میارزیابی بهبود بیماری با استفاده از توزین روزانه کودک و ثبت آن بر روی ن

توان او را از بیمارسوتان تورخیص نموود.     برسد می 8انحراف از معیار میانگین وزن برای قد مقادیر مرجع 8کودک به 

باشود،   گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن می 85تا  81برای این گروه از کودکان به طور معمول افزایش وزن روزانه 

روز متوالی افزایش وزن نداشته باشد، بیانگر  1گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز برای  5اگر کودکی حداقل 

هفته، به  4تا  6ای، در اثر تغذیه با رژیم غذایی پر انرژی، در طی  ست در درمان است. بیشتر کودکان سوء تغذیهشک

 . (69)رسند وزن مورد انتظار برای ترخیص از بیمارستان می

 

 و کنترل یریشگیپ

 پیشگیری اولیه
(، مهمترین بخش پیشگیری از کم وزنی، پیش از بارداری و دو سال نخسوت زنودگی   6119در گزارش بانک جهانی )

ضوروری اسوت توا بتووان در      Aشناخته شده است. پیش از بارداری، ذخایر کافی مواد مغذی نظیر آهن و ویتوامین  

ن حال سولامت بودن موادر را توامین نموود.      دوران بارداری، مقدار کافی این مواد مغذی را به جنین رسانده و در عی

همچنین، ذخایر کافی فولا  قبل از بارداری، به منظور پیشگیری از تخریب لولوه نخواعی در اوایول دوران بوارداری     

نتوایج   .پویش از بوارداری بایود در محودوده طبیعوی باشود      6(BMIضروری است. بعلاوه، نمایه توده عضلانی بودن ) 

در مادران کم وزن، حتی درصور  وزن گیری کافی دردوران بارداری، احتموال بوه دنیوا    دهد که   پژوهشها نشان می

از سوی دیگر، مطالعا  انجام شوده نشوان داده اسوت کوه چواقی موادران، خطور         آوردن کودکان کم وزن بالا است.

از آنجایی که کواهش  دهد.  سزارین، دیابت بارداری، پر فشاری خون بارداری و مرگ نوزاد پیش از تولد را افزایش می

شود، وزن زنان پیش از بارداری باید در محدوده طبیعی باشود توا بتووان عووارض      وزن در دوران بارداری توصیه نمی

 این دوران را به حداقل رساند.

در طول دوران بارداری و شیردهی، دریافت کافی مواد مغذی برای رشد جنین و تولید کافی شیر چه از نظر کمی و 

و کاهش  1تواند منجر به تاخیر رشد داخل رحمی ضرور  دارد. به ویژه، سوء تغذیه مادر در این مرحله میچه کیفی 

و ید(. از سوی دیگور، افوزایش    B12، ریبوفلاوین، ویتامین Aشود )مانند ویتامین  غلظت برخی مواد مغذی در شیر 

شوود. نشوان    های بعدی زنودگی موی    وزن بیش از حد در طول دوران بارداری، منجر به افزایش خطر چاقی در دوران

شود. سووء تغذیوه    داده شده است که افزایش وزن بیش ازحد در پایان دوران بارداری موجب مشکلا  شیردهی می

ثرا  ماندگاری را بر روی رشد و تکامل کودک بگذارد. کند شدن سرعت رشد تواند ا در طول دو سال اول زندگی می

مواه( زموانی کوه غوذاهای بوا       86توا   9شود، به ویژه در فاز اول تغذیوه تکمیلوی )   در طول این دوره معمولا  دیده می

دن غوذاها بوالا   های اسهالی بوه دلیول آلووده بوو      دانسیته پایین مواد مغذی جایگزین شیر مادر شده و میزان بیماری

باشد. کمبود ریز مغذی ها در کودکان بسیار شایع است که دلیل آن افزایش نیاز آنها به مواد مغذی و نسوبت آن   می

                                                           
1
National Center for Health Statisties (NCHS), World Health Organization (WHO) 

2
 Body mass index  

3 
Intrauterine growth retardation (IGR) 
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به دریافت انرژی است و اثرا  عفونت های مکرر )شامل عفونت های تحت بالینی( بر روی اشتها، جذب مواد مغذی 

از مواد مغذی نظیر آهن در تمامی گروه های درآمودی دیوده شوده    و از دست دادن مواد مغذی است. کمبود برخی 

 شود. است. سوء تغذیه در اوایل دوران زندگی موجب کوتاهی قد و پیامدهای عملکردی در فرد می

هوای تغذیوه     باشود، بهبوود روش   اگر چه مداخله موثر و کارا از دوران پیش از بارداری توا دو سوال اول زنودگی موی     

ت بدنی در دوران کودکی و نوجوانی ضرور  دارد. در این مرحله از زندگی است کوه عوادا  غوذایی    تکمیلی و فعالی

گیرد و باید انجام مرتب تمرینا  ورزشی در فرد را تشویق و ترغیب نموود. همچنوین، دریافوت کوافی      فرد شکل می

 .(61) باشند مادران آینده می مواد مغذی در دختران در دوران نوجوانی از اهمیت خاصی برخوردار است زیرا آنها

 با در نظر گرفتن این عوامل سه عمل اصلی برای کاهش سوء تغذیه در سطح فرد و خانوار عبار  است از:

 تخصیص غذای کافی و مراقبت های زنان باردار و شیرده و نوزادان آنها -1

وضعیت سلامت و تغذیه مادر باردار و شیرده نقشی حیاتی در نتیجه بارداری ودر نهایت رشد و تکامل کوودک دارد.  

ر این دوران حمایت کنند. زنان در دوران بارداری، زایمان و شیردهی نیاز به مراقبت دارند و خانواده ها باید از آنها د

گذار است. کیفیت رژیم غذایی زنان در دوران بارداری و   حتی تغییرا  کوچک در سطح خانواده بر نتیجه بارداری اثر

شوند اغلب کوتواه   شان حیاتی است. کودکانی که از مادران کم خون متولد می  شیردهی برای سلامت خود و فرزندان

شوند ممکن است دچار عقب ماندگی ذهنوی   که از مادران مبتلا به کمبود ید متولد میقد و بیمار هستند. کودکانی 

اند میزان سقط جنین، تولود نووزاد نوارس و      و جسمی باشند. در مادرانی که در دوران بارداری تغذیه صحیح نداشته

در بودن   Aعیت ویتامین از طریق شیر مادر ارتباط مستقیم با وض Aمرگ بالاتر است. در کودکان دریافت ویتامین 

شوود. در دوران   هوایی ماننود سورخک موی      موجب افزایش مقاومت کودک در مقابول بیمواری   Aمادر دارد. ویتامین 

کوافی   Aبه میزان کافی دریافت نمایند که کودکان آنها از میزان ویتوامین   Aبارداری و شیردهی زنان باید ویتامین 

برخوردار شوند. اگر غذای خانواده محدود است باید به زنوان سوهم بیشوتری از غوذا اختصواص داده شوود. خوانواده        

 .(66) همچنین باید از تاثیر منفی پرهیزهای غذایی در دوران بارداری آگاه باشد

 ماه اول و ادامه شیردهی برای دو سال یا بیشتر 6در  تغذیه انحصاری با شیر مادر -1

کنود. در   یماه اول زندگی کوودک تاکیود بیشوتری مو     9های اخیر بر اهمیت تغذیه انحصاری با شیر مادر در   پژوهش

های حاد تنفسوی و گووش     اند، میزان ابتلا به اسهال و عفونت  شیرخوارانی که بطور انحصاری با شیر مادر تغذیه شده

شود. تغذیه با شیر مادر نه تنها خوود   درد کمتر است و ابتلا به آسم، لنفوم و خرابی دندان نیز در آنها کمتر دیده می

گذارد. بعنوان مثال، کوودکی کوه بوا شویر موادر تغذیوه        ها نیز تاثیر می  مراقبتیک روش مراقبتی است بلکه بر سایر 

کند. غوذاهای کمکوی    شود به علت داشتن تماس دایمی با مادر، توجه و علاقه بیشتری را از سوی مادر کسب می می

دهد. کودکانی که  یشود خطر ابتلا به اسهال را افزایش م ماه اول زندگی جایگزین مواد مغذی شیر مادر می 9که در 

شوند در هنگام بیماری مایل به تغذیه با شیر مادر، در فواصل کمتری هستند تا انورژی موورد    با شیر مادر تغذیه می

شوند اغلب دریافت انرژی کمتری در  نیاز خود را دریافت نمایند در حالی که کودکانی که با شیر مصنوعی تغذیه می
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های غذایی روزانه برای جلوگیری از تخلیوه ذخوایر بودن      . در مادران مبتلا به سوء تغذیه مکمل(11)این زمان دارند

 مادر و نگه داشتن مواد مغذی موجود شیر در حد مطلوب باید توصیه شود.

 و مراقبت از کودکان و نوزادان تکمیلیاستفاده از راهنمای تغذیه  -3

ماهگی کودکان علاوه بر شیر مادر نیاز به مقوادیر کوافی و سوالم     9در حدود سن  -شروع به موقع تغذیه تکمیلی

 ای برای رشد و تکامل مطلوب، دارند. غذای کمکی به منظور تامین نیازهای تغذیه

 9شود از حدود  بویژه غذاهایی که از مواد غذایی محلی تهیه می غذاهای نرم غنی شده -مقدار كافی غذای كمکی

ماهگی مناسب هستند. غذاهای کمکی باید به نسبت جامد بوده و حاوی مقادیر زیاد مواد مغذی باشند. ایون غوذاها   

ر توانود از غوذای خوانواده بوا کموی تغییو       ماهگی کوودک موی   86کنند. از  ماهگی تامین می 86تا  9نیاز کودک را از

توان به کودک غذاهای نیمه جامد و غذاهایی داد که در مد  زموان    استفاده کند. به جای غذاهای رقیق خانواده می

هایی که در اثر آلودگی غذا ایجواد    شوند. رعایت بهداشت مواد غذایی به منظور جلوگیری از بیماری کوتاهی تهیه می

شوود بایود حواوی مقوادیر کوافی انورژی، پوروتئین،         تهیه موی شوند، حایز اهمیت است. غذاهایی که برای کودک  می

ویتامین و املاح معدنی باشد. شاخص معمول برای مناسب بودن غوذای کمکوی رشود کوودک اسوت، اموا وضوعیت        

 ها، فعالیت جسمی و تکامل رفتاری نیز حایز اهمیت است.  ها، استعداد ابتلا به عفونت  ریزمغذی

است. علاوه بر ایون بعضوی از رژیوم هوای غوذایی       Aکودکان کمبود آهن و ویتامین ای  ترین کمبودهای تغذیه  شایع

دهد که تامین آهن کافی از غذاهای کمکی قبول   ها نشان می  کودکان از نظر روی و کلسیم نیز کمبود دارند. پژوهش

ریق آهن یاری )تجوویز  ماهگی عملا  غیرممکن است و در این دوران باید از غذاهای غنی شده با آهن و یا از ط 86از 

شوود   آهن دارویی( استفاده شود. در سال دوم زندگی آهن مورد نیاز از غذاهایی مثل جگر، ماهی و گوشت تامین می

موورد   Aاما در بسیاری از جوامع تامین مقدار کافی این غذاها ممکن نیست. در کودکان شیر مادر خووار، ویتوامین   

 شود. یلی مناسب تامین مینیاز از طریق شیر مادر و غذاهای تکم

  پایش رشد
پایش رشد یکی از خدما  بسیار مهم بهداشتی است. پایش رشد راه عملی برای تشخیص کفایت و عدم کفایت غذا 

های بعودی و    کننده وضعیت سلامت و بیماری  برای فرد، وجود بیماری عفونی و محیط ناسالم در منطقه، پیش بینی

دهنده شرایط اقتصادی و محیطی است. در پایش رشود، چنانچوه رشود      رگ کودکان است. همچنین نشاناحتمال م

یک کودک در خانواده مختل شده باشد، تغییرا  محیطی که کودک در آن محیط، اختلال رشد پیدا کرده اسوت و  

ودرس مشوکلا  کموک   دهد. پوایش رشود در تشوخیص ز     خطرا  احتمالی برای سایر کودکان خانواده را، نشان می

دهود،   دهود، خطور را هشودار موی     کند تا رفع آن نیز به همان سرعت انجام پذیرد، پاسخ به مداخلا  را نشان می می

ای اسوت آموزشوی     نماید، اساس رابطه مادر و کارکنان و محرک تفکر است، وسیله  افراد محتاج کمک را مشخص می

ای، وسیله پیشگیری از افت رشد و ارزیابی اقداما  مادر اسوت.   تغذیه برای مراقبین و مادران و ابزار بررسی وضعیت

تر از قرار داشتن کودک در نقطه خاصی از نمودار رشد اسوت مگور اینکوه وزن      توجه داشته باشیم که روند رشد مهم
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بلوی،  دهود. توجوه بوه وزن فعلوی و ق     برای سن کودک خیلی پایین باشد زیرا خطر مرگ قریب الوقو  را هشدار موی 

مقایسه و تفسیر آن از اقداما  دیگر پایش رشد است. لذا باید وقت کافی وجود داشته باشد چون این کار مشوارکتی  

هایند. ضمن بحث و گفتگو و احترام به موادر، بایود مطالوب محرمانوه و خصوصوی        است و مادر و خانواده قلب برنامه

اگر مادر علاقه ندارد که فرزندش لخت شود و نگران است که باشند، به فرهنگ خانواده احترام گذاشته شود و حتی 

تواند در زمان تعیین شوده مراجعوه کنود،     کودک سرما بخورد باید به خواسته مادر احترام گذاشته شود و یا اگر نمی

رشود  باید پایش رشد در زمانی که او وقت دارد، انجام شود. کارهای مفید او و هر اقدامی که ممکن اسوت در ارتقواء   

کودک موثر باشد باید مشخص شوند. توانمند کردن مادر و بحث و تبادل نظر با او در زمینه رشد کوودک و دریافوت   

نظرا  او در هر بار مراجعه بسیار مهم است. اگر مادر دریابد کوه در هور بوار مراجعوه بورای پوایش رشود، اطلاعوا          

شوود.   تواند آنها را بکار بندد، در مادر انگیزه ایجاد موی  گردد که می جدیدی در زمینه رشد و سلامت کودک ارایه می

 .(66) بنابراین توانمند کردن خانواده و جامعه در زمان پایش رشد و گفتگوها لازم است

های نخست مهمتر و خطرناکتر از سنین بعدی است، باید پایش رشود از بودو تولود شورو        چون وزن نگرفتن در ماه

رونوده   شود و والدین بطور عینی و از طریق کار  و روند منحنی، رشد فرزندشان را ببینند و اگر منحنی رشود بوالا  

بود به آنها اطمینان دهیم که تغذیه و مراقبت مادر خیلی خوب انجام شده اسوت. نتیجوه آمووزش موادر و توانمنود      

کردن او، افزایش توان برخورد مادر با مشکلا  آینده کودک است. به علاوه پایش رشد، راهی برای تشوویق خوانواده   

مووزش تغذیوه اسوت. پوایش رشود، وسویله بسویار مهوم         هوا و آ   جهت واکسیناسیون منظم کودک و کنترل بیمواری 

پیشگیری از سوء تغذیه و در نتیجه بهبود تغذیه کودک است. از طرفی برای بروز اشکال شدید بوالینی سووء تغذیوه    

ها از وزن نگرفتن کودک بگذارد تا این حوالا  ایجواد شوود )بوه اسوتثنای        )مثل کواشیورکور یا ماراسموس( باید ماه

شوود( لوذا توجوه بوه      طور ناگهانی به دنبال سرخک، سیاه سرفه یا اسهال دچار سوء تغذیه شدید موی  کودکی که به

هشدارها و رفع زودرس اختلالا ، اهمیت فوق العاده دارد. نباید فراموش کرد که احتمال مورگ کودکوان مبوتلا بوه     

 تغذیه اهمیت فراوانی دارد.سوء تغذیه بیشتر از کودکان سالم است، به همین دلیل پیشگیری از بروز سوء 

 پیشگیری و کنترل سوء تغذیه در سطح جامعه
علت تعدد و پیچیدگی عوامل بوجود آورنده آن، فرآیند مشکلی اسوت. از    انرژی، به -پیشگیری از سوء تغذیه پروتئین

وء تغذیوه  این رو یک راهبرد واحد، جامع ، ارزان و مناسب که بتواند در همه جا بورای کواهش شویو  یوا شود  سو      

 -ای و پیشوگیری از سووء تغذیوه پوروتئین      یابی به سلامت تغذیوه   انرژی بکار رود، وجود ندارد. برای دست -پروتئین

ای سوء تغذیوه یعنوی غوذا، بهداشوت و مراقبوت لازم        ها در جهت کنترل سه علت زمینه  ای از فعالیت  انرژی مجموعه

انرژی هسوتند، ضوروری    -سانی که در معرض خطر سوء تغذیه پروتئینکلی افزایش دریافت انرژی در ک  طور  است. به

میلادی این باور وجود داشت که دریافوت ناکوافی پوروتئین، علوت اصولی سووء تغذیوه         91و  51های   است. در دهه

انرژی است. به همین دلیل اصرار زیادی بر مصرف مواد غذایی غنی از پروتئین به عنووان راه حول اصولی     -پروتئین 

رای مشکل بزرگ سوء تغذیه در جهان بود. این راهبرد نامناسب، اذهان را از نیاز اصلی کودکان که دریافوت غوذای   ب

کافی بود، منحرف ساخت. امروزه تاکید کمتری بر مصرف غذاهای تکمیلی غنی از پوروتئین مثول گوشوت، مواهی و     
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ای  ی از خانواده هوایی کوه کوودک سووء تغذیوه     تخم مرغ است، که از نظر اقتصادی نیز دسترسی به آنها برای بسیار

انورژی   -دارند، به تقریب غیر ممکن است. اگرچه پروتئین یک ماده مغذی ضروری است اموا سووء تغذیوه پوروتئین    

های غذایی بر پایه غلا ، نیاز بوه    بیشتر با کمبود دریافت غذا همراه است تا کمبود دریافت پروتئین. زمانی که رژیم

ن کنند، به طور معمول قادر به تامین پروتئین مورد نیواز نیوز هسوتند، بخصووص اگور حواوی مقوادیر        انرژی را تامی

این توجه اصلی در پیشگیری باید به افزایش دریافت کل غذا و همین طوور    ها باشند. بنابر  متوسطی حبوبا  و سبزی

 .(66)کاهش ابتلا به عفونت باشد

تواند در کاهش خطر ابتلا به عفونت در کودکان، در قالب بخشی از مراقبت های اولیوه بهداشوتی    اقدام هایی که می

 صور  گیرد، شامل این موارد است:

  ماه اول زندگی 9انحصاری با شیر مادر در ترویج و حمایت از تغذیه 

 تشویق به ادامه شیردهی در کنار شرو  تغذیه تکمیلی 

 تکمیلی   ایی در تهیه غذایآموزش مادران در زمینه تهیه و استفاده بهینه از غلا ، حبوبا  و سایر مواد غذ 

 های عفونی شایع  گسترش پوشش واکسیناسیون کودکان در برابر بیماری 

  8های درمانی خوراکی  ها در زمینه اسهال و اهمیت درمان مناسب به ویژه با محلول  خانوادهآموزش
 

 پایش وضعیت تغذیه کودکان از طریق توزین منظم آنان و تنظیم کار  رشد 

 تامین آب آشامیدنی سالم 

 آموزش رعایت بهداشت فردی، محیطی و مواد غذایی 

 های بلند مد  برای انگل زدایی  در کنار اقدامهای انگلی در کودکان   درمان دارویی عفونت 

بهبود وضعیت تغذیه مادر قبل و در طول بارداری اهمیت زیادی در پیشگیری از تولد نوزاد کوم وزن و سووء تغذیوه    

احتمالی آینده دارد. علاوه بر ارتباط مستقیم وضعیت تغذیه مادر با وزن جنین، مادر مبتلا بوه سووء تغذیوه توانوایی     

های خود و مراقبت از خانواده را هم ندارد. بر اساس وزن مادر و کودک راهبرد تازه ای برای   انجام مسوولیت لازم در

 (.8شناسایی مناطقی که برای کنترل سوء تغذیه اولویت بیشتری دارند، پیشنهاد شده است )شکل 

توانود بوه    تغذیه به ویژه در زنان موی جهل و ناآگاهی از علل مهم سوء تغذیه هستند، از این رو سوادآموزی و آموزش 

های مرتبط با سوء تغذیه در کودکان منجر گردد. از دیگر   های آنان و کاهش خطر بیماری  ها و توانایی  افزایش آگاهی

هوای    ها قابل اجرا هستند، افزایش تولید غذا، توزیع عادلانه غذا، ارتقای سیستم  های پیشنهادی که در سایر بخش  راه

های فرایند مواد غذایی، کاهش ضایعا  و بوه    های کشاورزی، بهبود روش  و انبار سازی مواد غذایی و محصول ذخیره

 های توسعه است.   ها و سیاست  ای در برنامه طور کلی وارد کردن اهداف تغذیه
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 ای راهبردهای پیشنهادی برای شناسایی مناطق در اولویت توجه تغذیه -1شکل 

 

 ها ریزمغذیسوء تغذیه 
سووء تغذیوه ریوز     .ها نیز قورار دارنود    انرژی در معرض خطر کمبود ریزمغذی -کودکان علاوه بر سوء تغذیه پروتئین

کند.گرچوه    هوا یوا موواد معودنی دریوافتی ، بوروز موی         هایی دارد که در اثر کمبود ویتوامین   ها اشاره به بیماری  مغذی

توانند اثر قابل توجهی بر رشد و تکامل داشته باشند، ولی دراذهان مردم به انودازه اقولام خووراکی و     ها می  ریزمغذی

انرژی نه تنها از ارزش و اهمیوت   -غذا اهمیت ندارند . کمبود این دسته از مواد مغذی در مقایسه با کمبود پروتئین 

شوند شیو  و فراوانی بالاتر و در نتیجوه   هایی که سبب میکمتری برخوردار نیست، بلکه به دلیل تنو  و انوا  کمبود

میلیارد نفر در جهوان از دریافوت حوداقل مقودار      6کند. امروزه بیش از  های بیشتری را ایجاد می  ها و اختلال  آسیب

ند. ها مبوتلا هسوت    ها که برای زندگی سالم مورد نیاز است، محرومند و به درجا  مختلف کمبود ریزمغذی  ریزمغذی

ای وسیع و آمیخته با عملکردهای سایر دستگاه ها   ها در جامعه گستره  های ناشی از کمبود ریزمغذی  ها و آسیب  زیان

و نهادهای دولتی دارد. شناخت و اندازه گیری همه ابعاد این کمبودهوا کواری بسویار دشووار اسوت. بطوور خلاصوه        

شود. بررسی  ( کشور میGDPاز درآمد ناخالص ملی ) 5هش %توان گفت که کمبود ریزمغذیها در ایران باعث کا می

هوا در    دهد که مشکل کمبوود ریزمغوذی   نشان می Dو  Aهای   های آهن، روی و ویتامین  کشوری وضعیت ریزمغذی

پوژوهش در وضوعیت ریوز     "بوا عنووان    8111ها در سوال    ایران نیز وجود دارد. نخستین بررسی کشوری ریز مغذی

هوای آهون، روی،     ای پیراموون وضوعیت ریوز مغوذی      انجام گرفوت و اطلاعوا  گسوترده    "(8)پورا  مغذی های ایران

 88بعود از   6. دومین بررسی کشوری تحت عنوان پورا (16، 18)گزارش کرد 8115را در سال  Dو  Aهای   ویتامین
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و  Aهای   های خونی مربوط به وضعیت آهن، روی، ویتامین  با هدف کلی تعیین وضعیت فراسنج 8168سال در سال 

D (18) های تن سنجی، در مقاطع مختلف سنی و فیزیولوژیک انجام گرفت  و نمایه  . 

 

 ( 8168ماهه به تفکیک اقلیم، محل سکونت و جنس )مطالعی پورا، بهار  85-61خونی کودکان   وضعیت کم - 6جدول 

 
: سومنان، مرکوز   4: گلستان، شمال خراسان؛ اقلویم 1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشوهر،  8: یزد، اصفهان، چهارمحوال و بختیواری؛ اقلویم    9رق کرمان؛ اقلیم: سیستان و بلوچستان، جنوب خراسان، ش5خراسان؛ اقلیم 

: زنجان، قزوین، قم، مرکوزی؛ اقلویم    6: تهران، البرز؛ اقلیم 1هرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیم

اندیمشوک، ایوذه، باغلموک، بهبهوان، دزفوول، دشوت آزادگوان،        : ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، همدان، خوزسوتان ) امیدیوه،   81

: فوارس، کرموان) بافوت، بردسویر، بوم، جیرفوت،       88رامهرمز، شوش، شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هنودیجان(؛ اقلویم   

 سیرجان، شهر بابک(، کهکیلویه و بویراحمد

 

عوارض متعددی کوه برخوی غیور قابول جبوران اسوت، هموراه اسوت.         کمبود آهن و کم خونی ناشی از آن با  -آهن

مطالعا  نشان داده است که اثرا  نامطلوب فقر آهن در دوران جنینی و دو سال نخست زندگی کودک بور رشود و   

تواند در تمام مراحل زندگی سبب کاهش قودر  ادراک   تکامل مغزی، غیر قابل جبران است. اگرچه کمبود آهن می

ردد، ولی اثرا  نامطلوب کم خونی در دوران شیر خوارگی و اوایول کوودکی غیور قابول جبوران اسوت.       و یادگیری گ

خوونی فقور آهون     . در کودکان مبتلا به کم(11)افتد تکامل و هماهنگ شدن حرکا  کودکان کم خون به تاخیر می

های عفونی بیشتر است زیرا سیستم ایمنی آنها قادر به مبوارزه بوا عوامول بیمواری زا نیسوت.        میزان ابتلا به بیماری
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دهند دچار فقور    میلیارد نفر که اغلب آنان را زنان و کودکان خردسال تشکیل می 6تخمین زده می شود که بیش از 

نشوان    9ماهه ایرانی به تفکیک منطقه سوکونت در جودول   85 -61.  وضعیت کم خونی کودکان (14) آهن هستند

 8168( و 1/18)% 8111هوای    مواه، بوین سوال    85-61مقایسوه وضوعیت کوم خوونی در کودکوان       ه شده است.داد

(. شیو  کمبود ذخیره آهن که بر p< 1118/1دهد )  داری را نشان می  ( بر اساس معیار مشابه، کاهش معنی8/61)%

 بوه  1/16نشوان داده اسوت ) از %  داری   سال کاهش معنی 81گردد نیز طی این   اساس غلظت کم فریتین تعیین می

در  84پایین( نیز در ایون گوروه سونی از %    MCV(. کم خونی فقرآهن )هموگلوبین پایین+ فریتین پایین +%9/86 

 (.p< 1118/1کاهش داشته است ) 8168در سال  5/5به%  8111سال 

زارش شده است در حالی که عوارض کمبود در ایران و مصر گ 8691کمبود روی در انسان اولین بار در دهه  -روی

 51خفیف تا متوسط این عنصر به تازگی مشخص شده است. عنصر روی در بدن نقش مهمی در ساختمان بویش از  

های بدن را تحوت تواثیر قورار دهود و بوویژه        تواند بسیاری از سیستم متالوآنزیم دارد. به همین دلیل کمبود روی می

سلولی و باز گردش آنها زیاد است مانند سیستم ایمنی و دستگاه گوارش، در مقایسه با  هایی که سرعت تقسیم  بافت

گیرند. وجود عنصر روی در دوران کودکی به علت رشد سریع یک نیاز بسویار   ها بیشتر تحت تاثیر قرار می  سایر بافت

و عصوبی رفتواری، رشود    های روی شامل مواردی چون تولید مثل، سلامت پوسوت، نمو    حیاتی است. مهمترین نقش

باشد. از این رو کمبود شدید آن با علائوم بوالینی چوون نقصوان      ها می  فیزیکی، مقاومت بدن در برابر ابتلا به بیماری

رشد، اختلال در سیستم ایمنی بدن،  مشکلا  پوستی، هیپوگنادیسم، آنورکسی و اختلالا  ادراکی  هموراه اسوت.   

شوود کوه     . تخموین زده موی  (19. 15)دهود   در مقابل عفونت را افزایش موی کمبود خفیف تا متوسط، آسیب پذیری 

سال  5مرگ در سال به علت اسهال، پنومونی و مالاریا در کودکان زیر  111،111ای حدود   کمبود روی، علت زمینه

اسهال هستند و تقریبا تمام بار باشد. صحرای آفریقا، مدیترانه شرقی و آسیای جنوبی دارای بیشترین بار پنومونی و 

 نشوان داده  8ماهه در جدول  61تا  85وضعیت کمبود روی در کودکان . (18)مالاریا متعلق به صحرای آفریقا است

شیو  کمبود روی بر اساس غلظت روی سرم، در این گروه سنی کودکان تغییر چشمگیری نداشته است  شده است.

 تغییر یافته است.  8168در سال  1/86به % 8111در سال  4/86و از% 

هوای تنفسوی و     علت اصلی نابینایی و یک عامل خطر مهم بورای تشودید بیمواری     Aکمبود ویتامین  -Aویتامین 

بینوایی خوود    Aمرگ است. از اولین علائم کمبود این ویتامین، شب کوری است. کودکی که در اثر کمبود ویتامین 

هوزار کوودک خردسوال در هور      511تا  651شانس زندگی تا یکسال را خواهد داشت.   51را از دست بدهد، تنها %

تواند باعوث    در برخی مناطق می Aمی دهند. کمبود ویتامین از دست  Aسال بینایی خود را در اثر کمبود ویتامین 

رسد مستقیما باعث اختلال رشد در کودکان شود. افوزایش مورگ هموراه بوا کمبوود        آنمی نیز شود ولی به نظر نمی

توانود منجور بوه شود        کننده آن در سیستم ایمنی اسوت کوه موی     به احتمال زیاد به دلیل نقش تعیین Aویتامین 

 Aمرگ ناشی از عفونت در سال است. با بهبود وضعیت ویتوامین    911،111شود. کمبود این ویتامین عاملبیماری 

درصود بوه ترتیوب کواهش      61و  51توان میزان مرگ ناشی از سرخک و اسوهال را توا     ماهه، می 56تا  9درکودکان 

بور اسواس    نمایش داده شده است.  1ماه در جدول  61تا  85در کودکان  A. وضعیت کمبود ویتامین (16. 11)داد
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سال افزایش داشته است. بخشی از این  88ی در کودکان این گروه سنی در ط A، کمبود ویتامین  6های پورا   یافته

سورم   Aرا می توان به تغییر درمعیار سنجش یعنی نقطه بورش غلظوت ویتوامین     Aافزایش شیو  کمبود ویتامین 

در سوال   8/6دهنوده افوزایش شویو  کمبوود از %      ها، نشان  برای تعیین مرز کمبود، نسبت داد. ولی با این حال یافته

 است.  8168در سال 8/86به % 8111

 

 ماهه به تفکیک اقلیم، محل سکونت و جنس  61تا  85توزیع کمبود روی در کودکان  - 7جدول 

 (8168)مطالعه پورا، بهار 

 
: سومنان، مرکوز   4: گلستان، شمال خراسان؛ اقلویم 1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشوهر،  8: یزد، اصفهان، چهارمحوال و بختیواری؛ اقلویم    9: سیستان و بلوچستان، جنوب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم5اقلیم خراسان؛ 

: زنجان، قزوین، قم، مرکوزی؛ اقلویم    6: تهران، البرز؛ اقلیم 1هرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیم

رمانشاه، لرستان، همدان، خوزسوتان ) امیدیوه، اندیمشوک، ایوذه، باغلموک، بهبهوان، دزفوول، دشوت آزادگوان،          : ایلام، کردستان، ک81

: فوارس، کرموان) بافوت، بردسویر، بوم، جیرفوت،       88رامهرمز، شوش، شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هنودیجان(؛ اقلویم   

 سیرجان، شهر بابک(، کهکیلویه و بویراحمد
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 (8168ماهه به تفکیک اقلیم ) مطالعه پورا، بهار  61تا  85در کودکان  Aتوزیع کمبود ویتامین  - 8 جدول

 
: سمنان، مرکز 4: گلستان، شمال خراسان؛ اقلیم1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6: گیلان و مازندران؛ اقلیم8اقلیم

: بوشوهر،  8: یزد، اصفهان، چهارمحال و بختیاری؛ اقلویم  9ب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم: سیستان و بلوچستان، جنو5خراسان؛ اقلیم 

: زنجوان، قوزوین، قوم، مرکوزی؛      6: تهران، البرز؛ اقلویم  1هرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، بندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیم

) امیدیه، اندیمشک، ایذه، باغلمک، بهبهان، دزفول، دشوت آزادگوان،    : ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، همدان، خوزستان81اقلیم 

: فارس، کرموان) بافوت، بردسویر، بوم، جیرفوت،      88رامهرمز، شوش، شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هندیجان(؛ اقلیم 

 سیرجان، شهر بابک(، کهکیلویه و بویراحمد

 

آید که به اندازه کافی در معورض نوور خورشوید قورار      معمولا در افرادی بوجود می Dکمبود ویتامین  -Dویتامین 

هوای پوانکراس، کبود،      دارنود. بیمواری   Dهای بسیار محدود از مواد غذایی غنی شده بوا ویتوامین     گیرند یا رژیم نمی

لوت دارد. اخوتلال در جوذب چربوی و     ها و کیسه صفرا در بوجود آمدن شرایط کاهش جذب این ویتوامین دخا   روده

توانند به کمبود ویتوامین   مصرف برخی داروها مانند داروهای مورد استفاده در درمان صر  و کورتیکواستروئیدها می

D  منجر شود. ویتامینD  برای جذب کلسیم و حفظ سلامت استخوانی در کودکان ضروری است. ادامه کمبود این

در شرایط حاد با هیپوکلسمی، ریکتز و استئومالاسی در کودکان و بزرگسوالان هموراه   ویتامین با آسیب استخوانی و 

ترین منبع تامین این ویتامین، نور آفتاب است که محرومیوت طوولانی مود  از آن و یوا وجوود عوامول         است. اصلی

ای زیوادی کوه در   هو   توانند فرد را به سمت کمبود پیش ببرند. هنوز به علت تفواو    دیگری چون سرطان پوست می

در بین افراد وجود دارد و همچنین خطرا  طولانی مد  در معرض آفتاب بوودن، توصویه    Dتوانایی سنتز ویتامین 
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در  Dتوزیوع کمبوود ویتوامین      6. جودول  (41)روشنی در خصوص مد  زمان در معرض آفتاب بودن، وجود ندارد

 دهد.  ماهه را نشان می 61تا  85کودکان 

 

 (8168ماهه به تفکیک اقلیم )مطالعه پورا، بهار  61تا  85در کودکان  Dتوزیع کمبود ویتامین - 9 جدول

 
: سومنان، مرکوز   4: گلستان، شمال خراسان؛ اقلیم1: آذربایجان شرقی، آذربایجان غربی، اردبیل؛ اقلیم6اقلیم: گیلان و مازندران؛ 8اقلیم

: بوشوهر،  8: یزد، اصفهان، چهارمحال و بختیواری؛ اقلویم   9: سیستان و بلوچستان، جنوب خراسان، شرق کرمان؛ اقلیم5خراسان؛ اقلیم 

: زنجان، قزوین، قم، مرکزی؛ اقلویم   6: تهران، البرز؛ اقلیم 1ندر ماهشهر، شادگان(؛ اقلیمهرمزگان، خوزستان )آبادان، اهواز، خرمشهر، ب

: ایلام، کردستان، کرمانشاه، لرستان، همدان، خوزستان ) امیدیوه، اندیمشوک، ایوذه، باغلموک، بهبهوان، دزفوول، دشوت آزادگوان،         81

: فوارس، کرموان) بافوت، بردسویر، بوم، جیرفوت،       88یجان(؛ اقلویم  رامهرمز، شوش، شوشتر، مسجد سلیمان، رامشیر، گتوند، لالی، هند

 سیرجان، شهر بابک(، کهکیلویه و بویراحمد

 

های تیروئیدی که مسئول تنظیم رشد و تکامول و متابولیسوم هسوتند، ضوروری اسوت.        ید برای سنتز هورمون -ید

فیزیکی و هوشی منجر شود. بسیاری از مبتلایان بوه کمبوود   تواند به اختلال در رشد و تکامل   دریافت ناکافی آن می

هوای عفوونی     شوند. با این وجود کمبود ید ارتباطی با بوروز و یوا شود  بیمواری      ید دچار اختلالا  روانی خفیف می

درصود کودکوان دبسوتانی گوواتر      5توان مرگ کودکان را به آن نسبت داد. اگور در بویش     ندارد. به همین دلیل نمی

به معنای کمبوود   11یص داده شود، در آن صور  کمبود ید یک مشکل سلامت عمومی است. شیو  بیش از %تشخ

کشور جهان شیو  گواتر در کودکوان دبسوتانی    811شدید است. بر اساس گزارش های سازمان جهانی بهداشت در 

اروپوای شورقی و آسویای     نفر در معرض خطر اختلالا  کمبود ید هسوتند.  در  6،665،111است یعنی  5بیش از %
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.در ایوران یود   (41)میانه، مدیترانه شرقی و آفریقای شمالی، جنوب آسیا و صحرای آفریقا شیو  کمبود ید زیاد است

مورد توجه بوده است که دارای برناموه کشووری اسوت.     8191های مهم و اساسی از سال   به عنوان یکی از ریزمغذی

گاه برنامه غنوی سوازی نموک بوه اجورا        صور  گرفت و آن 8191ارزیابی اولیه در باره وضعیت ید در کشور در سال 

هوای دیگوری انجوام      بررسوی  8116تا  8111شد و سپس طی سالهای  ، دومین ارزیابی اجرا 8185درآمد. در سال 

ها )پورا( احساس نشد و آمواری از    همین دلیل ضرور  انجام مجدد آن در مطالعه کشوری وضعیت ریزمغذی  شد، به

 توزیع آن در کشور در این مطالعه ارایه نگردید.
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  ادراری دستگاه هایسنگ
دکتر عباس بصیری، دکتر مریم طاهری

 
 

بشر از دیرباز از سنگ مجاری ادراری  اخیر افزایش یافته است اما یدو دههدر طی  های ادراریشیو  سنگهر چند 

سال قبل از  4111های مصری مربوط به های سنگ دستگاه ادراری در مومیایی، بطوریکه نخستین نمونهبردرنج می

و موزمن کلیوه بعود از پور فشواری خوون        میلاد مسیح یافت شده است. سنگ دستگاه ادراری، دومین بیماری شایع 

سوابقه  به عوامل متعددی ازجمله سن، جنس،  بوده ومتفاو  درصد  85تا  8است که شیو  آن در جوامع مختلف از

          ای و بهداشتی ملوی آمریکوا    های بررسی تغذیه  طبق آخرین گزارشموقعیت جغرافیایی و ... بستگی دارد.  ،خانوادگی

 (NHANES
در  8/8در مردان و % 9/81)% 1/1(، شیو  سنگ در جمعیت بزرگسال آمریکایی %6181تا  6118، 8

رژیم غوذایی و   ازجملهو همکاران تغییر در دو عامل مهم محیطی  Romeroبر اساس مطالعه  .(8) زنان( بوده است

کوه میوزان    ، بطووری  ادراری در جوامع شده است های موجب افزایش بروز و شیو  سنگ ،زمین عمومی گرم شدن

 .(6)رسیده است 6115هزار نفر در سال  هر صد در 1/884به  8695هزار نفر در سال  در صد 6/54بروز سنگ از 

و در  (1) 8/5، میوزان شویو  سونگ %   6118سوال در سوال    84جمعیت ایرانوی بوالای    8946ای بر روی   درمطالعه

. (4)مورد در هر صد هزار نفر گزارش شوده اسوت    819میزان بروز سنگ در ایران  6111ی دیگری در سال   مطالعه

پوروتئین   "کوه اساسوا   های ارگانیوک  های غیر ارگانیک و ماکرومولکول  ترکیبی از کریستالهای ادراری شامل   سنگ

هوای   ترکیب سنگ و (85%)  دهد  یل میادراری را کلسیم تشک دستگاه های   . شایعترین جز سنگباشند  می ،هستند

( ، 61(، مخلووط کلسویم اگوزالا  و هیدروکسوی آپاتیوت )%     91اگزالا  )% ادراری به ترتیب شیو  عبارتند ازکلسیم

هوای   ( و سونگ 6%( ، بروشویت ) 81%فسفا  ) -آمونیوم  -، سنگ استروویتی یا منیزیم (81%سنگ اسید اوریکی )

 شایع نبوده و قابل پیشگیری هستند.  های دارویی  (. سنگ8%سیستینی )

6فووق اشوبا   "وضعیت  ایجاد شود غلظت بالای املاح و  اصلی ترین عاملی که سبب تشکیل سنگ های ادراری می
" 

 ، ولی در حقیقت عوامول متعوددی در تشوکیل سونگ دسوتگاه ادراری دخالوت دارنود کوه        (5) در محیط ادرار است

 عبارتند از: 

: شامل سابقه خانوادگی ، سن، جنس، نژاد، موقعیوت جغرافیوایی ، شورایط آب و     عوامل خطر اپیدمیولوژیک .8

 هوایی، شغل و بیماری های سیستمیک همراه.

عوامل خطر مربوط به رژیم غذایی: نظیر میزان مصرف مایعا ، پروتئین، کلسیم، نمک، اگزالا  و پورین هوا   .6

 ها .  و سایر ترکیب

                                                           
1 The National Health and Nutrition Examination Survey 
2 Supersaturation 
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  ادراری یا تغییرا  و  کریستالتشکیل دهنده   های  مولکولیون ها یا   تغییر غلظتعوامل خطر ادراری: شامل  .1

  .کریستالیزاسیون  فیزیولوژیک  های مهار کنندهمربوط به تحریک کننده ها و 

 

 عوامل خطر اپیدمیولوژی

 سابقه خانوادگی
بیشتر از جمعیت عادی بووده و  سازی در افراد با سابقه خانوادگی مثبت دو برابر   دهند خطر سنگ  مطالعا  نشان می

. پوژوهش هوا در   (9. 1)رسد نقش عوامل ژنتیکی و شرایط محیطی یکسان ازجمله رژیم غذایی موثر باشد  به نظر می

مورد علل ژنتیکی فرم های شایع سنگ سازی محدود بوده و تا به امروز برخی از علل ژنتیکی فرم های نوادر سونگ   

 ده است .سازی از جمله سیستینوری شناخته ش

داری در خواهر و برادر بیمار مبتلا به   ای در ایران مشاهده شده از بین افراد درجه اول، تفاو  آماری معنی  در مطالعه

ای بور روی    که میزان ابتلا به سنگ در پدر و برادران فورد مبوتلا بیشوتر اسوت. در مطالعوه       سنگ وجود دارد بطوری

ابقه فامیلی مثبت داشتند، که در این افراد هم شانس عود بالاتر بوده و هوم در  درصد افراد س 46بیمار مبتلا،  9868

مقایسه با افراد بدون سابقه فامیلی، سن شرو  بیماری پایین تر بوده است. در این مطالعه احتموال ابوتلای فرزنود و    

درصود   8/61رادر فورد مبوتلا   و بو  6/84درصد بوده و میزان ابتلا در خوواهر   8/8و  6/68ی فرد مبتلا به ترتیب   نوه

 .(8)گزارش شده است 

 جنس 
اما تفاو  شویو  سونگ ادراری    است بالغ از زنان بیشترد شیو  سنگ ادراری در مردان بالغ نده  مطالعا  نشان می

. در (1)رسویده اسوت   1/8: 8بوه   6-1: 8در سال های اخیر بین مردان و زنان کاهش یافته، بطوریکه این نسوبت از  

 11/8، نسبت شویو  مورد بوه زن      استان مورد مطالعه 11بیمار مبتلا به سنگ در  9868ای در ایران بر روی   مطالعه

بیمار مبتلا به سنگ کلیه نسبت بیمار مرد بوه   8691ی دیگری در استان اردبیل بر روی   و در مطالعه (6)بوده است

  گزارش شده است. 8/6: 8زن 

 سن

زنودگی مشواهده    9توا   4 ی  بوروز آن در دهوه  حوداکثر   است و  شایعنا نسبتبه  سالگی 61سنگ در سنین قبل از 

زنودگی و همزموان بوا شورو       9 ی  دوم آن در دهوه قلوه  سنی داشته که قله شود. البته سنگ ادراری در زنان دو   می

بوه دلیول   اسوت کوه خوود     یائسوگی  دهنده اثرا  محافظتی استروژن در سنین قبول از    . این امر نشانیائسگی است

ای در کشوور سون متوسوط      در مطالعوه  .افتود   اتفاق موی بازجذب کلسیم از کلیه و کاهش بازجذب استخوانی کلسیم 

و در مطالعهی دیگری شیو  سنگ  (4)درصد بیماران مرد بودند 6/58سال بوده که  5/48 ±1/89مبتلایان به سنگ

   .(1)درصد گزارش شده است  6/1گی سال 96تا  91درصد و در سنین  6/1سالگی  66تا  85در سنین 
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 نژاد

شیو  سنگ در نژادهای مختلف نیز متفاو  بوده، بطوریکه در مردان آمریکایی بیشترین شویو    ،بر اساس مطالعا 

 44و % 91، %81%به ترتیوب تبار  ، آسیایی وآفریقاییتبار و پس از آن درنژاد اسپانیایی است سنگ در سفید پوستان

در زنان  کمترین میزان آنو بیشترین شیو  سنگ در سفید پوستان بوده  بین زنان آمریکایی،در  .گزارش شده است

 .شده است مشاهده تبار آسیایی

 

 موقعیت جغرافیایی

منواطق کوهسوتانی شوایعتر    و نیوز  نواحی گرمسیری  ها و  سنگ ادراری در آب و هوای گرم و خشک از جمله بیابان

کشوور بووده    شومالی  بیشترین میزان شیو  سنگ در ایوران درنوواحی غربوی و    ،6116ای در سال   در مطالعه است.

 .(4)است

 شرایط آب و هوایی

 یابود  موی   افوزایش   محیط  حرار   درجه  با افزایش  ،فوقانی  ادراری  دستگاه  های سنگ  شیو مطالعا  نشان می دهند 

قورار  در اثور   D3  ویتامین ساخت افزایش  "رسد به علت از دست رفتن مایعا  در اثر تعریق و احتمالا  میکه به نظر

بیمواران   89بیموار مبوتلا بوه سونگ، %     851باشد. در مطالعه ای در یزد بر روی   نور ماوراء بنفش  در معرض  گرفتن

بیشوترین  ی دیگری در کشور   مطالعهدر است  جالب. (81)حجم ادرار روزانه کمتر از یک لیتر در شبانه روز داشتند 

  .(4)استبوده  در فصل پاییزنیز سنگ  تظاهر بالینی ابتلا به

   شغل
بوه دلایول نوامعلوم    ولوی   داشتن در معرض گرما و دهیدراتاسیون است شناخته شده شغلی سنگ، قرارعوامل خطر 

ای در بیمارسوتان    در مطالعوه  شوود.   مشواهده موی   نیز سنگ سازی در مشاغل بی تحرک نظیر مدیران خطر  افزایش

شیو  سنگ در کارگران، کشاورزان، دامداران و رانندگان بیشتر بوده است که اکثر ایون   8116هاشمی نژاد در سال 

کننود،    ای دیده شده افرادی که در محویط گورم کوار موی      اند. در مطالعه  افراد در محیط باز و در مواجهه با گرما بوده

حجم ادرار کمتری داشته و سیترا  ادرار آنها نیز پایین است، ضمن اینکه میزان تعریق در کارگران با گرمای بالای 

 .(88)محیط کاری بیشتر است 

 بیماری های سیستمیک

دهنود. از    هوای دسوتگاه ادراری نشوان موی      مطالعا  متعدد همراهی برخی از بیماری های سیسوتمیک را بوا سونگ   

های کلسیمی میتوان هیپرپاراتیروئیدیسم اولیوه، اسویدوز توبوولر کلیووی و       های شناخته شده همراه با سنگ  یبیمار

بیماری کرون را نام برد. مطالعا  اخیر ارتباط بین چاقی، نقرس و دیابت ملیتوس را نیوز بوا سونگ دسوتگاه ادراری     

شود. بر اساس شواهد، خطر تشکیل   یژه در زنان میاند. افزایش وزن موجب افزایش خطر سنگ سازی به و  نشان داده
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کوه    افزایش دارد درحالی 11به میزان % BMI 61-68در مقایسه با  11بالاتر و یا مساوی  BMIسنگ در مردان با 

می رسد. افزایش وزن بدن با افزایش دفوع اگوزالا  اداری    51سازی در زنان با شرایط فوق به %  افزایش خطر  سنگ

. (86)شوود    اسیدی موجب افزایش خطر تشکیل سنگ های کلسیم اگزالا  و اسیداوریکی موی  pHبه همراه ایجاد 

 .(81)وجود داشته است  ای از سنگ دستگاه ادراری نیز  مبتلایان به نقرس سابقه 51در یک مطالعه مقطعی در %

شوود    بیماری دیابت بطور مستقل و بدون ارتباط با رژیم غذایی و یا وزن فرد، موجب افزایش خطر تشکیل سنگ می

هوای    ای در کشوورمان، شویو  بیمواری     .در مطالعوه (84)رسد   درصد می 11-51که این افزایش در زنان به   به طوری

    .(6)بوده است  4/88ابت %و دی 1/85همراه برای پرفشاری خون %

  و اجتماعی  اقتصادی  شرایط
و به تبع آن تغییور رژیوم غوذایی      و اجتماعی  اقتصادیصنعتی شدن جوامع و تغییر شرایط اخیر،   های سالطی در 

های حاوی مواد شیرین کننده موجوب    های حیوانی، فروکتوز و نوشیدنی  افراد بصور  افزایش مصرف نمک، پروتئین

در هر دو   ادراری  های  سنگ  دهند که می  نشان  اپیدمیولوژیک  های  بررسی. البته (85)افزایش شیو  سنگ شده است 

  دسوتگاه   ، سونگ  غوذایی   در رژیوم   اندک  فقیر و با پروتئین  در جوامعشود، ولی   بالا و پایین جامعه مشاهده می  هطبق

مشواهده    بیشتر در کودکوان  بوده و  اورا   مقادیر زیادی  ها حاوی  سنگ  اکثر این .دارد  بیشتری  شیو   تحتانی  ادراری

حیووانی و تشودید هیپریوریکووزوری،      پوروتئین و افزایش مصورف    زندگی  استانداردهای بالا رفتنبا امروزه  شوند. می

  .یافته است  افزایش  جامعهاز   بقهط  در ایننیز   اسیداوریکی  های  سنگ  شیو   میزان
 

 عوامل خطر مربوط به رژیم غذایی

   مایعات  مصرف
مهمترین عامل تعیین کننده حجم ادرار، میزان مصرف مایعا  است و تاثیر افزایش مصرف مایعا  در پیشوگیری از  

ای، ارتباط معکوس افزایش مصورف    مطالعه مشاهدهها قبل شناخته شده است. در دو   سنگ دستگاه  ادراری از مد 

مایعا  و کاهش خطر تشکیل سنگ مشاهده شده است. ضومن اینکوه افوزایش مصورف مایعوا  موجوب تواخیر در        

  مصرف  کاهشعبارتند از   ادرار روزانه  حجم  کاهش  اصلی  عللشود.   نخستین عود و نیز افزایش فواصل عود سنگ می

  مصورف   ، کموی  معتودل   و هوای  با آب  در مناطقکاهش حجم ادرار   اصلیرسد علت   به نظر می.  و اسهال  ، تعریق آب

  ای فزاینوده   اهمیوت   مایعوا    ای روده  ، دفع پایین  با بهداشت  و در مناطق بوده  ، تعریقیگرمسیر  در مناطقو   مایعا 

 کنند. پیدا می

و ارتباط آن با افزایش شیو  سنگ، نظورا  متفواوتی وجوود دارد.    (  کلسیمی  نمکهای  )محتوای  آب  سختیدر مورد 

و در حقیقوت میوزان حجوم ادرار ارتبواط       آب  مصورف   بوا میوزان    سنگ  خطر تشکیلآنچه مسلم است این است که 

  . آن  ترکیببیشتری دارد تا با نو  
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   حیوانی  پروتئین
  بورای   کننوده   تشدیدعامل   ، یک حیوانی  های  پروتئین  بویژهو   پر پروتئین  غذایی  رژیماشاره شد،  "همانطوری که قبلا

بطوری که از یک طرف سبب افزایش دفع کلسیم، اسویداوریک، اگوزالا  و فسوفر    .  است  کلسیمی  های ایجاد سنگ

رار و ترشح ادرار اسیدی موجب تشدید سنگ سازی می گردد. ادراری شده و از طرف دیگر با کاهش دفع سیترا  اد

ی اپیدمیولوژیک انجام شده در کشورمان نشان داده است که مصورف بوالای گوشوت و موواد پروتئینوی        یک مطالعه

 Uرابطه مستقیمی با افزایش بروز سنگ دارد. البته این مطالعه رابطه مصرف پوروتئین و بوروز سونگ را بوه شوکل      

است، به این معنی که بروز بالای سنگ دستگاه ادراری در استان های بوا مصورف بوالای پوروتئین و نیوز      نشان داده 

   .(89)کاهش مصرف پروتئین دیده شده است 

 ها کربوهیدرات
انود، برخوی     اگرچه برخی مطالعا  مصرف یکسان کربوهیدرا  را در افراد مبتلا به سنگ و گروه شاهد مشاهده کرده

انود. بور اسواس مطالعوا ،       ها را در افراد مبتلا به سنگ دستگاه ادراری نشان داده  مصرف کربوهیدرا  دیگر،  افزایش

پس از مصرف حجم بالای گلوکز بصور  حاد، هم در افراد طبیعی و هم بیماران مبتلا   کلسیم  ادراری  ترشحافزایش 

 .(88)به سنگ کلسیم اگزالا  دیده شده است 

 

 چربی رژیم غذایی 
سازی هنوز بطور مشخص شناخته نشوده اسوت ولوی برخوی مطالعوا         تباط بین چربی رژیم غذایی و خطر  سنگار

اند که افزایش مصرف برخی از اسیدهای چرب موجب تشدید هیپراگزالوری و ایجاد سنگ کلسیم اگزالا    نشان داده

 .(81)می شود 

  کلسیم
از کولوون( کوه    81گردد ) بیشتر در روده باریوک و %   غذایی از روده جذب میدرصد کلسیم رژیم  41الی  11حدود 

ای آن بسته به محتوای کلسیم رژیم غذایی متفاو  است. با کاهش مصرف کلسویم رژیوم غوذایی،      میزان جذب روده

که قابل اشبا  است، فعال شده تا جوذب کلسویم از روده افوزایش یابود و      Dمسیر جذب سلولی وابسته به ویتامین 

برعکس در زمان مصرف بالای کلسیم در رژیم غذایی، مسویر جوذب پاراسولولار کوه غیرقابول اشوبا  اسوت، غالوب         

نی شود وقتی که کلسیم در دوزهای منقسم و با فواصل زما  پذیر( سبب می  وجود مسیر جذب سلولی )اشبا  شود.  می

شوود. درصود     شود، جذب آن بیشتر از زمانی باشد که کلسیم بصور  تک دوز و با میزان زیواد مصورف موی     داده می

میلوی  8611تا  911شود که در مجمو  با یک رژیم غذایی حاوی   کمی از کلسیم نیز به داخل لومن روده ترشح می

واهد بود. جذب کلسیم بصور  یونیزه بوده و لذا گرم خمیلی 111تا  811گرم کلسیم، متوسط میزان جذب کلسیم 

های محلول کلسیم در لومن روده است، به این ترتیب ترکیب کلسیم با یک دلیل جذب ناکافی کلسیم تشکیل نمک
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گوردد. ترکیوب کلسویم    فسفا ، سیترا ، اگزالا ، سولفا  و اسیدهای چرب موجب کاهش سطح کلسیم یونیزه می

روده نودارد   pHقلیایی( داشته در حالیکه ترکیب کلسیم با اگزالا  بستگی به  pHروده ) pHبا فسفا  بستگی به 

و کمتر برگشت پذیر است. بنابراین، رژیم غذایی با محتوای بالای اگزالا  موجب کاهش جذب کلسیم رژیم غوذایی  

 شود.  می

 Health Professionals Follow-up Studyی کوهوور  بوزرگ:   تا قبل از زمان گزارش نتایج سوه مطالعوه  

سوال( و   56توا   14زن   11111)Nurses’ Health Study I (NHS I)سوال(،   85توا   41مرد بوین   45111)

(NHS II )Nurses’ Health Study II(11111   تصور بور ایون بوود کوه افوزایش مصورف        44تا  68زن )سال

ین مطالعا  نشان دادند در افراد با مصرف بالاتر شود، در حالیکه اسازی میکلسیم رژیم غذایی موجب تشدید سنگ

رسدکاهش مصرف کلسویم رژیوم غوذایی موجوب     یابد. به نظر می  کلسیم رژیم غذایی خطر تشکیل سنگ کاهش می

شود. دریک مطالعه کارآزمایی بالینی بور روی بیمواران   افزایش جذب اگزالا  از روده و لذا تشدید هیپراگزالوری می

گرم کلسیم همراه با کاهش   میلی 8611اگزالا  کلسیم، شانس عود سنگ در بیمارانی با رژیم حاوی مبتلا به سنگ 

گورم در روز    میلی 411کمتر از بیماران با همان رژیم غذایی و دریافت کلسیم  51مصرف نمک و پروتئین حیوانی، %

 .  (86)بود 

 کلرور سدیم
کوه محودودیت مصورف      شوود، همچنوان    های کلسیمی می  افزایش خطر  تشکیل سنگافزایش مصرف سدیم موجب 

سدیم توسط بسیاری از پژوهشگران به عنوان یک عامل  مهم پیشوگیری از سونگ مطورح شوده اسوت. بور اسواس        

مطالعا ، مصرف بالای سدیم موجب افزایش دفع ادراری سدیم و کلسیم و نیز کاهش دفع سیترا  هموراه بوا دفوع    

شود. ضمن اینکه دیده شده است بیماران مبتلا به سنگ ناشی از هیپرکلسیوری به اثر کلسویوریک    ر اسیدی میادرا

    سدیم حساس تر از افراد عادی هستند. از   ناشی

  اگزالات
فیزیولوژیک، ترکیب اگزالا  با سدیم و پتاسویم   pHاست. در C2O4اگزالا  یک نمک ارگانیک با فرمول شیمیایی 

دهد که شوایعترین ترکیوب     که ترکیب آن با کلسیم تشکیل نمک نامحلول اگزالا  کلسیم می  محلول بوده درصورتی

های دستگاه  ادراری است. منبع اگزالا  ادراری به دو صور  اگزوژن )رژیم غذایی( و آندوژن است.   شیمیایی سنگ

پوذیر اسوت. میوزان      جذب اگزالا  در روده، کولون است ولی جذب آن از هر قسمت روده نیز امکوان نخستین محل 

درصد متفاو  بوده و از عوامل موثر بور جوذب آن موی تووان وجوود       51تا  81اگزالا  جذب شده رژیم غذایی بین 

بوه نظور میرسود مهمتورین عامول       های دیگر رژیم غذایی نظیر کلسیم، عوامل ژنتیکی و فلور روده را نام برد.  ترکیب

تاثیرگذار بر میزان جذب اگزالا  از روده، محتوای کلسیم رژیم غذایی باشد.  شایان ذکر اسوت انوواعی از ترکیبوا     

توانند پیش ساز ساخت آنودوژن اگوزالا  باشوند، ماننود آمینواسویدها، نظیور گلیسوین و هیدروکسوی پورولین،            می

 ظیر گلیکولا .ها و مشتقا  آنها ن  کربوهیدرا 
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 ها  پورین
هیپریوریکوزوری یکی از عوامل خطر تشکیل سنگ اسیداوریکی و نیز اگزالا  کلسیم است. اسویداوریک متابولیوت   

ها بوده که از هر دو منبع اگزوژن )محتوای پورین رژیم غذایی( و آندوژن )تولید پورین ها در   نهایی متابولیسم پورین

شود. بر اساس مطالعا  شایعترین علت هیپریوریکوزوری، بوالا بوودن محتووای پوورین رژیوم غوذایی         ایجاد میبدن( 

ی انجام شده در افراد طبیعی نشان داده است که مصرف رژیم گیاه خواری به طور مووثری سوبب     است. یک مطالعه

 .(61)کاهش  عوامل خطر  تشکیل سنگ اسیداوریکی می شود 

 

  غذایی  رژیم  ترکیباتسایر 

 Cویتامین 
موجوب افوزایش سوطح    C (، پیش ساز اگزالا  بوده و مصورف مقوادیر زیواد ویتوامین     Cاسیدآسکوربیک )ویتامین 

به میزان دو گرم روزانه موجوب افوزایش دفوع    C شود. بر اساس مطالعا ، مصرف مکمل ویتامین  اگزالا  ادراری می

. در (68)شوود    موی  61و در افوراد طبیعوی توا %    11در افراد مبتلا به سونگ اگوزالا  کلسویم توا %    ادراری اگزالا  

در تشکیل سنگ در مقایسه بوا   41موجب افزایش %C میلی گرم یا بیشتر ویتامین  8111ی دیگری مصرف   مطالعه

در  مبتلایوان بوه سونگ     . بور ایون اسواس   (66)گرم در روز شده است   میلی 61به میزان کمتر از C مصرف ویتامین

 نمی شود.C اگزالا  کلسیم، توصیه به مصرف مکمل ویتامین

 منیزیم
رسد منیزیم یک مهارکننده قوی در تشکیل سنگ اگزالا  کلسیم باشد به این صور  که همانند کلسیم   به نظر می

. از طورف دیگور،  افوزایش منیوزیم ادراری     (61)دهود   با اگزالا  در روده ترکیب شده و جذب اگزالا  را کاهش موی 

 .(64)های اگزالا  کلسیم می شود  سازی و نیز کاهش رشد کریستال  موجب کاهش هسته

 

 عوامل خطر ادراری

ها بصور  آبشاری از حوادثی است کوه از    به شکل کریستال هستند که تشکیل آن "سنگ های دستگاه ادراری غالبا

  فراینودهای افتنود.    نموده و درطی فیلتراسیون گلومرولی و عبور از نفرون اتفواق موی  قوانین فیزیکوشیمیایی تبعیت 

 ، رشود  هسوته   عبارتنود از تشوکیل  که در نهایت منجر به تشوکیل سونگ ادراری موی شووند       کریستالیزاسیون  اصلی

شوود و در  شورو  موی  . پروسه تشکیل هسته از ادرار فوق اشبا  از نمکهای نامحلول 8تجمع کریستال هاو   کریستال

 واقع مهمترین نیروی پیش برنده فرایندهای کریستالیزاسیون، وجود محلول فوق اشبا  است.

                                                           
1 Aggregation 
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 8تشکیل هسته
 های یک نمک کم محلول تعریف شده است: ها و یا مولکولیک محلول حاوی یون  اشبا   برای  ناحیه  سه

- Undersaturation:  و هور    اسوت   زیور اشوبا   وضعیت در که شود  می  گفتهبه حالتی از یک ماده معدنی

 خواهد شد.  شود، حل  اضافه محلول  به  معدنی  مادۀ  از آنکه   کریستالی

- Metastableدر حالت  طولانی  هایمد   است  ممکن  مواد معدنی  ناحیه  در این  تغییر که  قابل  ناحیۀ : یا  

 شوند.   کریستالیزه  اینکه و یا بمانند  باقی  محلول

- Unstable :اتفواق   بوه سورعت    خودبخوودی   کریستالیزاسویون   بالاتر از آن  که است  اشبا   فوق  حدنهایی  

 .شود می  شرو   هسته  و فرایند تشکیل  افتاده

یگر در حوال  به حالتی از غلظت مواد موجود در یک محلول )ادرار( که در آن اجزاء نوامحلول و کریسوتالیزه بوا یکود    

هوای  گفته می شود. در این زمان اضافه کردن کریستال ”Solubility Product “تعادل هستند فرآورده محلول 

و یوا   pHبیشتر به محلول اشبا ، موجب رسوب کریستال خواهد شد، مگراینکه تغییر شرایط دیگری ازجمله تغییر 

که غلظت موواد افوزایش یابود در نهایوت     زمانی یرگذار باشد.تغییر درجه حرار  محلول بر میزان اشبا  اجزاء آن تاث

تواند به حالت محلول باقی مانده و کریسوتال تشوکیل موی شوود. در ایون      رسد که دیگر نمیمحلول به نقطه ای می

و   محلوول   هوردآفور   بین اتلاق می گردد.  درحقیقت ”Formation Product“شرایط به محلول، فرآورده تشکیل 

  هوای   مد   است  ممکن  مواد معدنی بطوری که، است( metastableتغییر )  قابل  وضعیت در ادرار ، تشکیل  هوردآفر

  تشوکیل   هوردآفور   ، ادرار هور قودر بوه    همه  شوند. با این  کریستالیزه  اینکه  بمانند، بدون  باقی  محلول  در حالت  طولانی

  انتظوار توا شورو      زموان   مود    کوتاهتر خواهد شد. این  کریستالیزاسیون   از شرو  قبل  زمان  شود، مد  نزدیکتر می

. شوود  کمتور موی    سوایر موواد معودنی   یوا  و  cell debris  مثول  ،زا در محیط  ، با وجود مواد هسته کریستالیزاسیون

رشود  موجوب تسوریع   ، اسوت  موجوود  ادراردر   از قبول  آن کریستالای که   که فوق اشبا  شدن ادرار از ماده  چنان  هم

ناپایودار قورار     در حالت  شود که می  فراتر رود، گفته  تشکیل  وردۀآادرار از مرز فرچنانچه . شدخواهد همان کریستال 

وجود خواهد داشت. تشکیل هسته یا نوکلئاسویون نخسوتین قودم در ایجواد      هسته  تشکیل  امکان  هر لحظهشته و دا

تواند به شکل خالص یا هموژن و ناخالص یوا غیور همووژن باشود.       سته میسنگ و کریستالیزاسیون است. تشکیل ه

تور نیوز     دهد در حالی که هسته سازی غیر هموژن در حود پوایین    نوکلئاسیون هموژن در میزان اشبا  بالایی رخ می

زی به شکل غیر اتفاق می افتد. به طور کلی، در محیط ادرار که انواعی از مواد حضور دارند، در اغلب موارد هسته سا

 هموژن است.

 2رشد کریستال 
هوا    فرایند رشد کریستال به اضافه شدن ترکیبا  موجود در ادرار به سطح کریستال های موجود و افزایش حجم آن

 اتلاق می شود. بدون رشد کریستال ها، سنگ بالینی قابل توجهی تشکیل نخواهد شد.
                                                           
1 Nucleation 
2 Crystal Growth 
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 8تجمع کریستال
ها در کنار یکدیگر موجب افزایش قابل توجه اندازه  کریسوتال و در نهایوت تشوکیل      تجمع و یا قرار گرفتن کریستال

 های ماکروسکوپیک می شود.  سنگ

  کریستالیزاسیون  های کننده  ها و تسهیل مهار کننده  نقش
تواند   میاگرچه عامل اصلی نوکلئاسیون ایجاد محلول فوق اشبا  است، ولی میزان اشبا  مواد داخل ادرار به تنهایی ن

بینی کند. در اغلب اوقا  غلظت برخی مواد داخل ادرار مثل اگزالا  کلسویم در    ایجاد و یا عدم ایجاد سنگ را پیش

حد فوق اشبا  است و این در حالی است که بسیاری از افراد با کریستالوری مداوم در ادرار، سنگ نمی سازند. ولوی  

هوای رشود و     های ساخت کریستال و نیوز مهارکننوده    وجود مهارکننده چرا چنین حالتی وجود دارد؟ یکی از دلایل،

از کول فعالیوت مهارکننودگی ادرار را     65تجمع کریستال است. سیترا ، منیزیم و پیروفسفا  در مجمو  حودود % 

ی   ننوده کننده ادراری است. پیروفسفا  به عنوان مهارک  ها سیترا  مهمترین عامل مهار  شوند که از بین آن  شامل می

موارد مووثر بووده و سویترا  یوک مهارکننوده تشوکیل سونگ         51تا  65کریستالیزاسیون سنگ فسفا  کلسیم در 

 اگزالا  و فسفا  کلسیم است. 

گیرد که موجب کاهش غلظت اگوزالا  و لوذا     ی ترکیب آن با اگزالا  صور  می  نقش مهارکنندگی منیزیم بواسطه

ها، موکوپلی سواکاریدهای    ها ازجمله گلیکوزآمینوگلیکان  شود. پلی آنیون  م میکاهش فوق اشبا  شدن اگزالا  کلسی

شوند. از بوین گلیکوزآمینوگلیکوان هوا، هپوارین       نیز موجب مهار هسته سازی و رشد کریستال می RNAاسیدی و 

هوای    گلیکووپروتئین کند. از بوین    سولفا  بطور موثری از تشکیل کریستال اگزالا  کلسیم منو هیدرا  ممانعت می

هوای مووثری در جلووگیری از تجموع کریسوتال        نیوز مهارکننوده    هورسفال  تام  گلیکوپروتئین ادراری، نفروکلسین و

اگزالا  کلسیم منو هیدرا  هستند. استئوپونتین یا یوروپونتین یک گلیکوپروتئین اسیدی است کوه موجوب مهوار    

کوه در شورایط آزمایشوگاهی موانع       اگزالا  می شود، ضومن ایون   های کلسیم  تشکیل هسته، رشد و تجمع کریستال

 گردد.  تلیال کلیه نیز می  های اپی  ها به سلول  اتصال کریستال

 های دستگاه  ادراری  پیشگیری از سنگ

. در (65)شووند   دچار نارسایی کلیوه موی   کننده  عودهای   بیماران با سنگ 1%و  کند  عود میموارد  91%سنگ کلیه در 

سوال مشواهده شوده     81بعود از   51سوال و %  5بعد از  16بعد از یکسال، % 89( میزان عود %1) ای در ایران    مطالعه

بیماران، سابقه ی بیشتر یا مساوی سه بار ابتلا به سنگ دستگاه ادراری را  48است. در مطالعه ی دیگری در ایران %

بوده و تعداد دفعا  عود سنگ در مردان بیشتر از زنان بووده  ماه 1/65اند که متوسط زمان عود بیماری   گزارش کرده

 .  (8)است 

                                                           
1 Crystal Aggregation 
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ها، اهمیت بررسی بیموار را از جهوت یوافتن علول زمینوه ای        این سنگگی کنند  ذکر است که ویژگی عودشایان 

جوام اقوداما    علامتدار سونگ ادراری ،ان موارد علاوه بر اقداما  اورولوژیک در  ،بنابراین .نماید  سازی آشکار می  سنگ

این سونگ هوا ممکون اسوت هیچگونوه       پیشگیرانه برای جلوگیری از عود آن نیز از اهمیت بسیاری برخوردار است.

علامتی نداشته باشند، ولی زمانی که سبب انسداد در بخشی از دستگاه ادراری شوند بوا علائموی نظیور درد شودید     

داد با عفونت همراه شود ممکن اسوت بیموار توب و لورز هوم      پهلو، تهو ، استفراغ و هماچوری همراهند. اگر این انس

داشته باشد. در شدیدترین حالت، ممکن است شد  انسداد به حدی باشد که عملکرد کلیه مختول گوردد و علائوم    

 نارسایی کلیه نظیر تغییر سطح هوشیاری و علائم احتباس مایعا  پدید آید.

سونگ شوکنی     . با ابودا   است  بوده  زیادی  با تغییرا   ، همراه گذشته  ی  هده  در یک  کلیوی  های  سنگ  جراحی  درمان

  در درمووان  ، انقلابووی Endoscopic Ureterolithotomyو  Percutaneous Lithotripsyبوورون انوودامی،

ی ایجواد  ا  ها موجب اصلاح اخوتلال زمینوه    . با این وجود، کاربرد این روش است  پدید آمده  ادراری  های  سنگ  جراحی

های آزمایشگاهی و پروفیلاکسی مناسب، اغلب بیماران دچار حملا  بعودی    شود، لذا بدون بررسی  کننده سنگ نمی

هوای مربوطوه نیوز قابول        و پروفیلاکسی  طبی  های  بررسی  بودن  صرفه  به  مقرونشوند. ضمن اینکه   می  تشکیل سنگ

تجویز و  کهوجود دارد   مؤثری  هکنند  پیشگیری  ، اقداما  کلیوی  ایه  اکثر سنگ  برایشایان ذکر است  اهمیت است.

  هوای  سنگ شکنی  ی  هو هزین  و از خطرا  کاسته کننده  عود  های  ایجاد سنگابتلای به از   اقداما   این  کاربرد صحیح

 آید. می  بعمل  مکرر نیز جلوگیری

ی اختلالا  موقتی یا طولانی مود  موجوود در ادرار     کننده  سهای ادراری منعک  در اینجا لازم به ذکر است که سنگ

بیمار می دهند. بنابراین، تشخیص اجزای تشکیل   راجع به شرایط لیتوژنیک  یا خون بیمار بوده و اطلاعا  خاصی را

سواعته   64دهنده سنگ برای شناخت اتیولوژی ایجاد کننوده آن الزاموی اسوت. عولاوه بور ایون، جموع آوری ادرار        

دهود. بور     مهمترین جزء ارزیابی متابولیکی فرد بوده و اطلاعا  مفیدی جهت پیشگیری و درمان بیماران مبوتلا موی  

این اساس، طبقه بندی سنگ های دستگاه  ادراری با توجه به جنس سنگ و اختلال متابولیکی همراه آنها به شورح  

 ذیل است.

 

 های کلسیمی   سنگ

  هیپرکلسیوری

ساعت هیپرکلسیوری اتلاق می شود. البتوه تعودادی از منوابع     64میلی گرم در  611به دفع کلسیم ادراری بالاتر از 

ساعت را در نظر می گیرند، ولی در مطالعوا  انجوام شوده در     64میلی گرم در  111و یا حتی  651مقادیر بالاتر از 

ساعت  64میلی گرم در  611ه کشورهای غربی کمتر بوده و به ایران نیز میانگین روزانه دفع کلسیم ادراری نسبت ب

کلسویوری اسوت     هیپور در کشورهای غربی، های کلسیمی   شایعترین اختلال متابولیکی افراد مبتلا به سنگرسد.   می

افتد  در نو  جذبی افزایش جذب کلسیم از روده اتفاق می شود.  که به سه نو  جذبی ، بازجذبی و کلیوی مشاهده می

میوزان   ،دو با محدودکردن کلسیم رژیوم غوذایی  نو  ارتباطی به کلسیم رژیم غذایی نداشته ولی در  ،یکنو  که در 



   اپیدمیولوژی و کنترل بیماریهای شایع در ایران/    856

 

سوطح  بوه افوزایش    کلیوی فسفا  منجور  نشتدر نو  دیگر هیپر کلسیوری جذبی،  یابد.  هیپر کلسیوری کاهش می

، نشوت کلیووی کلسویم موجوب افوزایش      کلیوی هیپرکلسیوری درشود.   هیپرکلسیوری دیده می شده وD ویتامین 

 یدیسم اولیه مشاهده ئهیپرپاراتیرو اغلب همراه با ( و5%)نیست هیپرکلسیوری بازجذبی شایع کلسیم ادرار می شود. 

. افزایش هورمون پاراتیروئید از یکطرف موجب بازجذب کلسیم از استخوان شده و از طرف دیگور بوا اثور بور     شود  می

شوود کوه هور دو      از کلیه، موجب افزایش جوذب روده ای کلسویم موی    Dهیدروکسی ویتامین  65و 8افزایش سنتز 

غیور از    بوه   دیگوری کوه   افتراقوی   هوای   تشوخیص شووند.    هیپرکلسویوری موی   "درنهایت سبب هیپرکلسمی و متعاقبا

هوای    بیمواری ، عبارتند از هستندمطرح   هیپرکلسیوری و  هیپرکلسمی  مبتلا بهبیماران در   اولیه  هیپرپاراتیروئیدیسم

  از حود ویتوامین    بویش   مصرفمصرف گلوکوکورتیکوئیدها و یا گرانولوماتوز،   های  بیماریدیگر  و سارکوئیدوز بدخیم،

D ،شایعترین علت هیپرکلسمی اسوت، ولوی در بیمواران بسوتری در      هیپرپاراتیروئیدی. هرچند در بیماران سرپایی

موارد هیپرکلسمی به دلیل  91هیپرکلسمی، بدخیمی است. سرطان ریه و پستان عامل %بیمارستان شایعترین علت 

و بدخیمی های خونی مثول   81درصد موارد، تومورهای سر و گردن % 81– 85بدخیمی و رنال سل کارسینوم عامل

صوور     . به ایندهد میتأثیر قرار   را تحت  کلسیم  متابولیسم ،ارکوئیدوزموارد دیگر است. س 81لنفوم و میلوم عامل %

هیدروکسوی ویتوامین    65و 8کلسویتریول )   به  را تبدیل Dهیدروکسی ویتامین  -65ها، بطور نامحدود   گرانولوم که

D می شوند.  از روده  کلسیم  جذب  افزایش( کرده و سبب  

 هیپراگزالوری
افزایش دفوع اگوزالا  از   شود.   ساعت هیپراگزالوری، اتلاق می 64میلی گرم در  41به دفع اگزالا  ادراری بیشتر از 

 .گرددهای کلسیمی   ساخت سنگسبب تشدید ادرار از ترکیب اگزالا  کلسیم شده و می تواند  اشبا ادرار منجر به 

اگزالووری  هیپر ،کلسویمی  عوود کننوده  های   شایعترین اختلال متابولیکی افراد مبتلا به سنگای در ایران،   در مطالعه

هوای    هیپر اگزالوری به فورم  .(69)هیپرکلسیوری و هیپریوریکوزوری در درجا  بعدی اهمیت قرار دارند است و بوده

میلی گورم   11)بیش از  ای، رژیمی و ایدیوپاتیک وجود دارد. درنو  اولیه شد  هیپراگزالوری بیشتر بوده  اولیه، روده

ای شایعترین علت هیپراگزالوری اکتسابی اسوت    شود. هیپراگزالوری رودهاثر نقص آنزیمی مشاهده می  در ودر روز( 

بای پس ژژنوایلئال و... ، های منتشر روده باریک  روده باریک، بیماری برداشتکه در همراهی با سندرم اسهال مزمن، 

، چغندر ریواس ،سفناجمصرف بیش از حد غذاهای حاوی اگزالا  زیاد )ا ،از علل هیپراگزالوری رژیمی افتد.  اتفاق می

دقیقوه دم   5و برگ چغندر، بادام، کنجد، سبوس گندم و برنج، شکلا  و پوودر کاکوائو و چوای سویاه کوه بویش از       

محدودیت شدید کلسیم رژیم غوذایی   های ویتامین ث و  های حیوانی و مکمل  ینئ(، افزایش مصرف پروتکشیده باشد

مهم این اسوت  نکته ، ولی ت واقعی هیپراگزالوری هنوز مشخص نشده استدر نو  ایدیوپاتیک عل توان نام برد.  را می

در سطح کلسویم   که تغییر خفیف در سطح اگزالا  تاثیر بسیار بیشتری بر روی ساخت سنگ از همان مقدار تغییر

 ادرار دارد.
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  هیپریوریکوزوری

سوطح   ،هیپریوریکووزوری  شوود.   هیپریوریکوزوری مشاهده می، بیماران مبتلا به سنگ کلسیمی بطور ایزوله 81%در 

ادراری  pHر که موجب تشدید ساخت سنگ اگزالا  کلسیم موی شوود. د   دهد  ادراری مونوسدیم اوراترا افزایش می

اسیداوریکی با یا بدون اگوزالا  کلسویم   منجر به تشکیل سنگ  فرم نامحلول اسیداوریک غالب بوده و ، 5/5کمتر از

، تشکیل فرم مونوسودیم اورا  منجور بوه تشودید سونگ سوازی از       5/5از  ادراری بالاتر pHکه در  درحالی ،می شود

شایعترین علوت هیپریوریکووزی مصورف موواد      گردد.  می  هسته سازی غیر هموژناگزالا  کلسیم به صور   جنس

 دیگر عوامل ارثی و اکتسابی را می توان نام برد.غذایی حاوی پورین بوده، از علل 

 میلی گرم در روز در مردان (450میلی گرم در روز در زنان و كمتراز  550كم تر از )   هیپوسیتراتوری

اخوتلالا   همراه بوا   وموارد  81%قابل اصلاح است که بطور ایزوله در  هیپوسیتراتوری یک اختلال متابولیکی مهم و

( یائسوگی قبول از   ویوژه  شود. میزان دفع سیترا  ادراری در زنان )به   بیماران مشاهده می درصد 91تا  61در  دیگر

تشخیصوی هیپوسویتراتوری نظورا  مختلفوی     معیارهوای  لذا در مطالعا  مختلف در خصوص  ،بیشتر از مردان بوده

در ادرار روزانه بین مردان و زنان، میزان دفع سیترا  نرمال  اختلافگرفتن  نظردر  ای با  مطالعهوجود دارد. براساس 

 -تعادل بوین اسوید   . مهمترین عامل تاثیر گذار بر میزان دفع سیترا  ادرار،شده استگرم تعریف   میلی 161بالاتر از

سوندرم   (،8نوو   کلیووی )  راسویدوز توبوول   ماننود اسیدوز است ، باز در بدن بوده، درواقع علت اصلی هیپوسیتراتوری

 اسهال مزمن، ورزش شدید )اسیدوز لاکتیک( و مصرف طولانی مد  داروهایی نظیر تیازید ها و انالاپریل.

1)کلیوی یاسیدوز توبول
RTA)   

یا نو  دیستال، شایعترین فرم  8نو  نوعی اختلال در اسیدی کردن ادرار است که به سه صور  مشاهده می شود.  

RTA شایعتر از انوا  دیگر است. در این اختلال نفرون دیستال قادر به  ،( و همراهی آن با نفرولیتیازیس81%) بوده

. نیسوت  ادرار pH در بودن، کلیوه قوادر بوه پوایین آوردن     علیرغم اسیدوز متابولیک لذا  نبوده وترشح یون هیدروژن 

ادرار قلیایی شده  سبب هیپرکلسیوری، هیپوسیتراتوری و ودهد   ای کلسیم را کاهش می  اسیدوز مزمن، بازجذب لوله

نقوص در   ،یوا پروگزیموال   6نوو    RTAهای فسفا  کلسیمی و نفروکلسینوز موی گوردد.     تشکیل سنگ که موجب

به صور  جزئی از یک اختلال فراگیر لوله پروگزیموال   معمولبطور بازجذب بیکربنا  از توبول پروگزیمال است که 

در  کنود.   فسفاتوری تظاهر موی  کوزوری، آمینواسیدوری ووفانکونی نظیر گل ویژگی های سندرمبا سایر بوده و همراه 

نرموال ادرار، تشوکیل    نسبت به سطح سیترا  به علت کاهش بازجذب سیترا  در لوله پروگزیمال و ،RTAاین نو 

های پتاسویم    د، ترشح یونشو  دیستال هیپرکالمیک هم نامیده می RTAکه  4نو   RTAست. در نیسنگ معمول 

نوو    RTAشود.   و هیدروژن در لوله دیستال غیر طبیعی است که موجب اسیدوز متابولیک همراه با هیپرکالمی می

و  هوای بافوت بینوابینی کلیوه      یک اختلال اکتسابی بوده که همراه با آسیب مزمن کلیوی در افراد مبتلا به بیماری 4

                                                           
1 Renal tubular acidosis 
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سوت، زیورا دراثور کواهش میوزان      نیشوایع   نیوز نفرولیتیوازیس   RTAدر این نو   د.شو  نفروپاتی دیابتی مشاهده می

های سونگ سواز نظیور کلسویم و       ترشح متابولیت، به درجا  متوسطی از نارسایی کلیه گلومرولی ثانویهفیلتراسیون 

 کاهش می یابد. در ادرار اسید اوریک نیز

pH  ( 5/5پایین ادراری )کمتر از 
اوریک غالب بوده و منجر به دپایین ادرار فرم نامحلول اسی pH درگفته شد هیپریوریکوزوری همانطوریکه درمبحث 

ادراری  pHهور عواملی کوه سوبب کواهش       ،شود. بنابراین  تشکیل سنگ اسیداوریکی با یا بدون اگزالا  کلسیم می

پوایین ادراری،   pHاسویدوز متابولیوک موزمن موجوب      ،بطوور مثوال   کند،  شود، استعداد سنگ سازی را تشدید می

 Gouthy“کلیووی کلسویم( و هیپوسویتراتوری موی شوود.       ترشوح )ثانویه به بازجذب استخوانی و  هیپرکلسیوری

diathesis”  در واقع به استعداد سنگ سازی درافراد مبتلا بهpH  دلیل نوا معلووم( بوا یوا بودون       ادراری )بهپایین

 لاق می گردد.تآرتریت نقرسی ا

 میلی گرم در روز( 80)كمتر از  هیپومنیزیوری

مووارد   درصود  9-88همراه با سوایر اخوتلالا  در    بیماران و 8%یک علت نادر نفرولیتیازیس بوده که بطور ایزوله در 

سوطح پوایین منیوزیم منجور بوه       ،شود، بنوابراین   های کلسیم ترکیب می  شود. منیزیم با اگزالا  و نمک  می مشاهده

همچنین کاهش منیزیم ادرار همراه با کاهش سطح سیترا   گردد.  کاهش اثر مهارکنندگی آن در تشکیل سنگ می

مشخصوه ادراری ایون بیمواران بوه صوور        ،گردد. بنابراین  ادراری نیز هست که خود سبب تشدید سنگ سازی می

علل هیپو منیزیوری عبارتند از درمان طوولانی   کاهش حجم ادراری است.سیتراتوری و   منیزیوری، هیپو  ترکیب هیپو

 در صور  همراهی با سوء جذب و مصرف بیش از حد مواد مسهل.ه ویژه مد  با تیازید، بیماریهای التهابی روده ب

 سنگ های اسیداوریکی

کبودی هسوتند کوه     8ها( دارای آنوزیم اوریکواز    )گونه ای از سگ Dalmatiansاغلب پستانداران به غیر از انسان و 

سطح اسویداوریک در   ،بنابراین شود.ها میتبدیل اسیداوریک به آلانتوئین، آخرین محصول متابولیسم پورین وجبم

یداوریک است، لوذا  که میزان حلالیت آلانتوئین ده تا صد برابر بیشتر از اسها بالا بوده و از آنجاییادرار انسان خون و

 18)در دموای   Pka= 5/5 ها مستعد تشکیل سنگ اسیداوریکی هستند. اسید اوریک اسید ضوعیفی اسوت بوا   انسان

داوریک بصور  نمک اورا  ونیم دیگر آن بصور  اسویداوریک آزاد اسوت. بوا    ینیمی از اس pHدرجه( که در همین 

 "تر از نمک اورا  سدیم است نسبت آن بوه نموک اورا  قویوا   برابر کم 61که حلالیت اسیداوریک آزاد   توجه به این

های اسید اوریکی عبارتنود از اسویدی بوودن      سازی است. سه عامل مهم در تشکیل سنگ  سنگ خطر مطرح کننده 

 pHادرار، حجم پایین ادرار ناشی از دریافت ناکافی مایعا  و دفع بیش از حد اسید اوریک کوه در ایون بوین نقوش     

و دریافت بویش از   آید  ها در بدن پدید می  اسید اوریک از متابولیسم پورین تر است.  دیگر مهمعامل  ار از دوپایین ادر

                                                           
1 Uricase 
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توانود فورد     د، مینهای حاوی پورین و همچنین شرایطی که در بدن تکثیر و تخریب سلول ها افزایش می یاب  حد غذا

 را در معرض افزایش سطح اسید اوریک خون و ادرار قرار دهد.   

 سنگ های سیستینی

هوای دی بازیوک سیسوتین،      تلیوال اسوید آمینوه     سیستینوری یک اختلال اتوزوم مغلوب است که انتقال ترانس اپی

 ژنووم معیووب بووده، منجور بوه دفوع مقودار زیوادی از ایون         هوای پروگزیموال و ژ    آرژینین در لوله اورنیتین، لیزین و

آن در ادرار موجوب تشوکیل   نقطوه اشوبا     شود. تجموع سیسوتین در مقوادیر بوالای      می از طریق ادرار ها اسیدآمینه

 pH. عوامل تاثیر گذار بر حلالیت سیستین عبارتند از میزان سیسوتین ادرار،  گرددکریستال و سنگ سیستینی می 

ای برای جلوگیری از کریستالیزه شدن که مهارکنندههای ادراری. از آنجاییمیزان ماکرومولکول و 8یونی قدر ادرار، 

ایجاد محلول فوق اشوبا  از   ،سیستین در ادرار وجود ندارد، مهمترین عامل تاثیر گذار بر کریستالیزه شدن سیستین

 است.سیستین در ادرار 

 سنگ های عفونی

و محتوای بالای آمونیوم در ادرار سبب تشکیل سنگ اسوتروویتی موی شوود. تولیود      ( pH>6/8)وجود ادرار قلیایی

 گیرد. اند، صور  می  که درسیستم ادراری کلونیزه شده های حاوی اوره آز  آمونیوم از طریق تجزیه اوره توسط باکتری

 آن نوادر اسوت.   آز  ولوی گونوه تولیود کننوده اوره     ،ی استادرار دستگاه شایعترین عامل عفونت اشریشیاکلیاگرچه 

هوای پروتئووس، کلبسویلا، سوودوموناس و اسوتافیلوکوک هسوتند.         گونوه  آز  های تولید کننوده اوره   شایعترین پاتوژن

توانند بزرگ شده، موجب پر شدن چندین کالیس وحتی تموام سیسوتم پیلوکالیسویل بوه       های استروویتی می  سنگ

ادراری  دسوتگاه هوای مکورر     که سنگ عفونی در افوراد مسوتعد بوه عفونوت      ییشاخ گوزنی شوند. از آنجاشکل سنگ 

های   عفونت مستعد به شرایط دیگر بیشتر از مردان است. از شایعتر است، احتمال سنگ استروویتی در زنان دو برابر

هوای    بیمواری  دایوورژن ادراری،  وجوود  راری،اد  دسوتگاه  اسوتاز در  و مکرر ادراری می توان سن بالا، دیابت، انسوداد 

 ادراری را نام برد.  دستگاه مادرزادی های  نیز بدشکلی نورولوژیک، پره مچوریتی و

 سایر سنگ های سیستم ادراری

های گزانتینی نادر بوده و اغلب به دلیل رادیولوسنت بودن با   سنگ ودی هیدروكسی آدنین: یسنگهای گزانتین

 یمربووط بوه نقوص آنزیمو     علت تشکیل این نو  سنگ یک اختلال ارثی بوده و اشتباه می شوند.سنگ اسیداوریکی 

مصورف   است که منجر به تبدیل گزانتین به اسیداوریک می شود.( XDHگزانتین دهیدروژناز ) یا گزانتین اکسیداز

منجور بوه افوزایش     XDHر داروی آلوپورینول در مقادیر زیاد جهت درمان هیپریوریسمی و هیپریوریکوزوری با مها

 های گزانتینی می شود.  استعداد به سنگ

                                                           
1 Ionic strength 
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هنوز هم در برخی کشورهای  ، ولی های ادراری را شامل می شود  سنگ 8%کمتر از  :یسنگ آمونیوم اسید اورات

 به این نو  سنگابتلا موارد استعداد  دیگر شود.  در حال توسعه بصور  اندمیک در سنگ مثانه کودکان مشاهده می

های   بیماری های اسیداوریکی و  های مکرر ادراری، عود مکرر سنگ  عبارتند از مصرف بیش از حد مواد مسهل، عفونت

اسویدی   pH)بوه دلیول    التهابی روده. بیماران تحت ایلئوستومی بعد از کلستومی نیز مستعد این نو  سنگ هستند

 ادراری(. همراه با کاهش قابل توجه حجم ادرار و سدیم

دهد. سنگ ماتریکسوی خوالص     های کلسیمی را تشکیل می  وزن سنگ5/6%جزء ماتریکس تنها  :یماتریکس سنگ

وزن  95%بویش از   .وجود داردیا تومور  با سنگ اسیداوریکی و اشتباه آنبوده، اغلب رادیولوسنت است و امکان  نادر

ماتریکسوی از   هوای  حودود دوسووم سونگ   ای   دهد . بر اسواس مطالعوه    های ماتریکسی را پروتئین تشکیل می  سنگ

نارسوایی کلیوه تحوت دیوالیز،     بوا  در بیمواران   یک سوم آن از موکوپلی ساکارید تشکیل شده اسوت.  موکوپروتئین و

 شود.  تشکیل سنگ ماتریکسی میخطر  پروتئینوری سبب افزایش

 :های دارویی می شوند  سنگ زیاد به دو علت موجب تشکیل : مصرف برخی داروها در مقادیرهای دارویی  سنگ

 گوایفنزین،  تریوامترن، ن، هوای آن مثول افودری       یا متابولیوت  رسوب دادن و کریستالیزه شدن مستقیم دارو و -8

 سیپروفلوگزاسین. و ایندیناویر سیلیکا ،

 کند نظیر لوپ  فرد را مستعد سنگ های کلسیمی می که  بطوری اثر غیر مستقیم دارو در تغییر ترکیب ادرار -6 

 .  Zonisamide)فوروزماید و بومتانید(، استازولامید، توپیراما  و ها  دیورتیک

 

 سنگ در کودکان 
، ولوی در  (68)پذیرش بیمارسوتانی بوود    8911در  8تا  8111در  8شیو  سنگ در کودکان   8661تا قبل از سال 

یکی از دلایول آن رژیوم غوذایی    های اخیر افزایش قابل توجهی در شیو  سنگ کودکان مشاهده شده است که   سال

. بطوریکه در حال حاضر بر اسواس مطالعوا ، شویو  سونگ در کودکوان       (61)ها است  غنی از سدیم و کربو هیدرا 

گزارش شده است. محل سنگ در کودکان از دستگاه ادراری فوقانی در کشورهای توسوعه   8-6و بروز آن % %8/6-6

در حال توسعه به ویژه  در مناطق روستایی متغیر اسوت. البتوه از اواخور    یافته تا سنگ اندمیک مثانه در کشورهای 

قرن بیستم کاهش قابل توجهی در بروز سنگ انودمیک مثانوه در کشوورهای در حوال توسوعه بوا توجوه بوه بهبوود          

های دستگاه  ادراری فوقانی در همین کشوورها رو بوه     سوءتغذیه مشاهده شده است، ولی از طرف دیگر شیو  سنگ

 فزایش است.ا

شووند.    جنس سنگ کودکوان را شوامل موی    85های حاوی کلسیم )اگزالا  کلسیم و فسفا  کلسیم( حدود %  سنگ

ی تشکیل سونگ در ایون     نکته مهم در خصوص سنگ دستگاه ادراری کودکان ، وجود عوامل مختلف مستعد کننده

ستم ادراری همراه با عوامل خطر رژیمی، محیط و های سی  که اختلالا  متابولیکی و آنومالی  گروه سنی است. بطوری

 98توا   9/1شوند. علاوه بر این، عود سونگ در کودکوان  از     موارد می 51-85علل عفونی، موجب تشکیل سنگ در %
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درصد متغیر بوده و در کودکان با اختلال متابولیکی شایعتر است. بنابراین، همه ی کودکان مبتلا به سنگ دسوتگاه  

 ای و پیگیری طولانی مد  دارند.   به ارزیابی متابولیکی، درمان علت زمینه ادراری نیاز

ای در مشهد شایعترین آنومالی دستگاه  ادراری در کودکان مبتلا به سنگ ریفلاکس وزیکویوورترال بووده     در مطالعه

شوده در ایوران بور روی    ی انجوام    . در یک مطالعه(66)که منجر به استاز ادراری و افزایش ابتلا به سنگ شده است 

مطالعوه   موورد  کودک 888 ، از 8118تا  8111های   در طی سال مفید سال بستری در بیمارستان 86تا  8کودکان 

 سنگ دو طرفه داشتند. در 11طرفه و %  سنگ یک 96بستری شده بودند. از این بیماران % کلیه به دلیل سنگ %88

بیماران اختلال متابولیکی داشتند که به ترتیب دچار هیپرکلسویوری   5/81ادراری ، % سنگ ساز زمینه علل بررسی

ی   بودند. شویو  اخوتلالا  متوابولیکی درمطالعوه     سیستینوری و هیپریوریکوزوری، هیپوسیتراتوری ، هیپراگزالوری،

 ، 5/65سال به این صور  بوده اسوت: هیپرکلسویوری %   89کودک دو ماهه تا  688دیگری در شمال کشور بر روی 

ای در   و در مطالعوه  (11) 8/1سیستینوری % و 5/1هیپریوریکوزوری % 8/81هیپوسیتراتوری% ،4/81هیپراگزالوری%

دختور(   6/15پسور و %  6/94نوزادان مبتلا به سنگ بودنود )%  1/9شیرخوار کمتر از دو ماه ، % 8886مشهد بر روی 

شویرخوار کمتور از    856ای در اهواز نیز بور روی    . در مطالعه(18)شیرخواران دچار هیپرکلسیوری بودند 1/11که %

( 6/41( و سوپس هیپوسویتراتوری )%  9/86یکسال مبتلا به سنگ، شایعترین اختلال متوابولیکی، هیپرکلسویوری )%  

  .(16)گزارش شده است

 های ادراری  توصیه های عمومی برای پیشگیری از عود سنگ

 مصرف مایعات
اساس درمان پیشگیری از سنگ، کاهش عوامل موثر در تشکیل کریستال از طریق اصلاح وضعیت فووق اشوبا  در    

 در روز لیتور  6افزایش مصرف مایعا  جهت رسویدن بوه حجوم ادرار بیشوتر از     دستگاه  ادراری است، بدین منظور 

 سوال بعودی   5تموال عوود در طوی    سنگ، اح نخستین رویداد  مشاهده شده که پس از یدر متاآنالیز مناسب است.

مووارد   91%عوود سونگ توا    خطور  موجوب کواهش    د بود و افزایش مصرف مایعا  در طولانی مد ،خواه %51-15

اگوزالا  کلسویم،   فووق اشوبا    طرف موجب رقیق شودن ادرار و کواهش    ادراری از یکبازده . افزایش (11) شود می

ها و کاهش زمان تماس آنهوا    موجب تسریع عبور کریستال ،مونو سدیم اورا  شده و از طرف دیگر فسفا  کلسیم و

بایود بوه   . نکته مهم در مورد مصرف مایعا  این اسوت کوه   آب است ،گردد. بهترین منبع مایعا   با سطوح جذبی می

آب سوخت سوبب   دهند کوه    در مورد نو  آب مصرفی، مطالعا  نشان می صور  متناوب و بدون وقفه طولانی باشد.

کنود.    نموی  تغییرادرار  pHولی میزان اگزالا ، اسیداوریک و  ،ادراری کلسیم، منیزیم و سیترا  شده افزایش سطح

هوای ادراری    اگرچوه آب سوخت موجوب تغییور متابولیوت     بر این عقیده هستند که بنابراین، در مجمو  پژوهشگران 

 ناچیز است.سنگ سازی خطر آن بر افزایش بالینی تاثیر شود، ولی   می
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 یر رژیم غذاییتغی

ــرف محــدودیت  -8 ــروتنینمص ــوانی  پ ــای حی ی   بواسووطه هووای حیوووانی  پووروتئینبووالای : مصوورف ه

باعث افزایش خطور ابوتلا بوه سونگ     هیپریوریکوزوری و  هیپراگزالوریادرار،  pHکاهش هیپوسیتراتوری، 

 کیلوگرم وزن بدن در روز حفظ شود.گرم بر  1/1-8شود. مصرف پروتئین حیوانی باید در حد   می

 ادرار و pH: مصرف بالای سدیم موجب افزایش دفع ادراری سودیم، کلسویم، افوزایش    محدودیت سدیم -6

شود. محدودیت سدیم همراه بوا محودودیت مصورف پوروتئین و مصورف مقوادیر         کاهش دفع سیترا  می

 1/6ن سدیم توصیه شده کمتر از موارد می شود. میزا 51%سنگ تا رویداد متوسط کلسیم موجب کاهش 

 .است روزدر نمک( گرم  9گرم سدیم )یا 

توانند باعث کواهش ابوتلا     دلیل محتوای بالای فیبر می بهها   و سبزیها   میوه: ها  مصرف میوه ها و سبزی -1

توانند اثرا  بیشتری در پیشوگیری از سونگ داشوته      ها به دلیل بار قلیایی خود می  به سنگ شوند. سبزی

 باشند.

، ولوی  اهمیوت دارد  کلسویم های اگوزالا    در بیماران مبتلا به سنگ :Cمحدودیت اگزالات و ویتامین  -4

را مصورف  هوا    و سوبزی  ها  رسد که مفید باشد و بیماران لازم است انوا  میوه  محدودیت شدید به نظر نمی

مصرف زیاد  بلامانع است اما روز درگرم   میلی 111-8111از  به میزان کمتر Cنمایند. استفاده از ویتامین 

، چغندر و بورگ چغنودر، بوادام،    ریواس ،اسفناجشود که عبارتند از   توصیه نمیمحصولا  غنی از اگزالا  

 دقیقه دم کشیده باشد. 5کنجد، سبوس گندم و برنج، شکلا  ، پودر کاکائو و چای سیاه که بیش از 

در افوراد مبوتلا بوه سونگ اگوزالا  کلسویم بوا         ه ه ویوژ بو  بـالا: )اورات(  محدودیت غذاهای با پورین -5

آن فوراورده هوای   و  گوشتانوا  توان   مهم است که ازجمله میهای اسیداوریکی   و سنگهیپریوریکوزوری 

 را نام برد. های الکلی  برخی غذاهای دریایی و نوشیدنی و دل، جگر و قلوه و مغز، ها   مثل آب خورش

 

 تغییرشیوه زندگی
تواننود    های درمانی آن، سندرم متابولیک و کاهش فعالیوت بودنی موی     شیوه زندگی مانند چاقی و رژیمبرخی عوامل 

 باعث افزایش خطر ابتلا به سنگ شوند. 

    چاقی
به سبب افزایش دفع ادراری اگزالا ، سدیم، اسیداوریک، کلسیم و فسفر و  BMIدهدکه افزایش   مطالعا  نشان می

تور از    شود که این افزایش در زنوان قابول توجوه     ادراری موجب افزایش خطر ابتلا به سنگ می pHهمچنین کاهش 

هوای ادراری    رسد ارتباط چاقی با سونگ اگوزالا  کلسویم بوه دلیول تغییور متابولیوت         . به نظر می(14)مردان است 

 ادراری است.  pHسطه تغییر که رابطه چاقی یا سنگ اسیداوریکی بوا  کننده تشکیل سنگ بوده، در حالی  تحریک
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گزارش سونوگرافی مبنی بر وجود کبد چرب غیر الکلی و همراهی  88645ی انجام شده در ایران بر روی   در مطالعه

که   اند، درحالی  بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی، دچار سنگ کلیه بوده 11آن با سنگ کلیه، مشاهده شده که %

دهد، شیو  سونگ کلیوه در     بوده است. این مطالعه نشان می 1اهد کبد سالم در سونوگرافی %این آمار در افراد با شو

پراکسیداسویون )متابولیسوم( چربوی و ایجواد اسوترس       "بیماران دچار کبد چرب غیر الکلی بوالاتر بووده و احتموالا   

های ادراری ثانویه به کبد چرب به عنوان عامل خطر تشکیل سنگ در این افراد دخالوت    اکسیداتیو و تغییر متابولیت

 .(15)دارد 

 رژیم های لاغری 
همزمان با اپیدمی چاقی در جوامع غربی، انواعی از رژیم های لاغری نیز جهت درمان مرسوم شده اسوت. مطالعوا    

یدرا  کم و پروتئین بالا سبب افزایش بار اسید دفعی به های لاغری حاوی مواد غذایی با کربوه  دهند رژیم  نشان می

ها شده، خطر  تشکیل سنگ سیستم ادراری را از یک طرف بالا برده و از طورف دیگور موجوب کواهش ذخوایر        کلیه

 استخوانی می گردند.

 سندرم متابولیک
لیپیودمی و چواقی مرکوزی    ای از اختلال عدم تحمل گلوکز، پرفشاری خون، دیس   سندرم متابولیک شامل مجموعه

های انجام شده،   شود. بر اساس مطالعه  است که موجب افزایش خطر ابتلا به دیابت نو  دو و بیماری عروق کرونر می

همراهی دیابت نو   دو، چاقی و سندرم متابولیک با سنگ در دستگاه ادراری نیز مشاهده شده است. مطالعا  اخیر 

بیماران چاق را به دلیل اسیدیته پایین ادرار در مقایسه با افراد غیور چواق نشوان     افزایش بروز سنگ اسیداوریکی در

داده است. همچنانکه ادرار اسیدی بیماران دیابتی در مقایسه با افراد غیر دیابتی نیز به اثبا  رسیده است و به نظور  

ادراری، رابطوه ی   pHه انسولین بوا  که میزان مقاومت ب  رسد با شد  مقاومت به انسولین در ارتباط باشد بطوری  می

 معکوس دارد. 

اگرچه اغلب توصیه های رژیمی و درموانی موجوب کواهش خطور  عوود      رسد   در آخر ذکر این نکته لازم به نظر می 

 سنگ می شوند، ولی مهمترین مسئله در طولانی مد  تحمل بیمار است.
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 پوسیدگی دندان
یصریدکتر شاهرخ ق

 
 

ب بافدت هدای کهکدی دنددان     بیماری عفونی میکروبی دندانها است که موجب حل شددن و خرر د  ، پوسیدگی دندان

باشدد. پوسدیدگی    نشانه عفونت باکتر ها است بسیار با اهمیت می ،ا جاد حفره در دندانهاک ا ن نکته که شود. در می

 ،دندان احتمالاً  کی از شا عتر ن بیمار های مزمن در جهان است. با وجود ا نکه پوسیدگی از دوران پدی  از خدار    

در اعصار جد دد بده شددف افدزا       نموده است ولی میزان وقوع ا ن بیماری در سرخاسر جهان  انسانها را گرفتار می

 رسد ا ن افزا   به شدف خحت خداییر ری دغ ادیا ی بدوده اسدت. دفعداف متعددد قرارگیدری         به نظر می ، افته است

 .(1) با فعالیت پوسیدگی ارخباط دارد ،در معرض قندها ها  دندان

بده حدداک ر    07و ابتدای دهده   07دهد ا ن خغییر خا اواخر سالهای دهه  امروزه شواهدی در دست است که نشان می

خود رسیده و از کن پس رو به کاه  نموده است.کاه  بیشتر در برخی از جمعیت ها مانند ا الاف متحده کمر کدا،  

همچنین مطالعاف انجام شده خوسط سازمان جهانی بهداشدت   .(2اروپای اربی، نیوزلند و استرالیا یبت گرد د است )

مقدار پوسیدگی دندان در کشورهای خوسعه  افته کاه  چشمگیر داشته  2771 خا 1991دهد که از سال  نشان می

DMFT شداخ  شیوع پوسیدگی دندان بدر اسدا    ، 1 نمودار .(3) است
منطقده سدازمان    6سداله   12نوجواندان   1

 .(4) دهد را نشان می 2777جهانی بهداشت در سال 
 

 اتیولوژی پوسیدگی دندان
ا دن   .باشدند  ها هسدتند کده قددادر بده ا جداد پوسدیدگی دنددان مدی          غسگروهی از میکروارگانی ،موخاناسترپتوکوک 

 PHقادر به چسبیدن به دندان و خوانا ی خولید اسید به مقدار فراوان هستند که ا ن خوانا ی را در ها،   میکروارگانیسغ

هدا بده محدیط دهدان کدودک بدرای         سغانتقال ا ن میکروارگانی که دنده کنند. مطالعاف نشان می پا ین نیز حفظ می

 سغروش دقیق انتقال ا ن میکروارگانی .گیرد صورف می ،کند اولین بار خوسط مادر  ا کسی که از کودک مراقبدت می

شود ارخباط خنگاخنگ کودک و مادر و نحوه ادیا دادن   به محیط دهان کودک به درستی مشر  نیست اما خصور می

 غ به دهان کودک دخیل باشد.سنین ظرف ایا در انتقال ا ن میکروارگانیو همچ

شدود. پدلاک     دا پدلاک باکتر دا ی نامیدده مدی      پلاک دندانی ،خوده یلاخینی از باکتر های اخصال  افته به سطح دندان

ندوان محصدولاف جدانبی، واکدن      باکتر ا ی کربوهیدراف های در دستر  را برای اندریی متدابولیزه نمدوده و بده ع    

کند. اسیدهای حاصل در مرحله بعدی ممکن است از طر ق حل کردن ساختمان کر ستالی  اسیدهای کلی خولید می

 ضا عه پوسیدگی ا جاد کنند. ،دندان
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روند. مدل های حیوانی و انسانی مدورد بررسدی در  د      باکتر ها عامل اصلی در ا جاد پوسیدگی دندانها به شمار می

 سری مطالعاف وسیع موجب جمع بندی ز ر گرد ده است:

 و چه در نمونه های دنددانی   1دندانهای عاری از عفونت باکتر ها چه در حیواناف کزما شگاهی بدون میکروب

 شوند.   انسانی رو   نیافته، پوسیده نمی

   کنتی بیوخیکها در کاه  پوسیدگی دندان حیوان و انسان مویر است. در موارد نادر از کنتی بیوخی  اسدتفاده

 گردد و در هر حال ایراف سیستمی  کن با د مد نظر باشد.   می

   در مطالعاف کزما شگاهی نشان داده شده است که باکتر های دهانی قادر به خرر ب و حل مواد معدنی میندا

 کنند.    عاخی شبیه پوسیدگی طبیعی ا جاد میبوده و ضا

     باکتر های اختصاصی از پلاک روی ضا عاف پوسیدگی مرتلف قابل جداسازی و خشری  اسدت. شدواهد بدر

کنند که استرپتوکوک های گروه موخانز بیشتر در کااز پوسیدگی دخیل اندد. حدال کنکده لاکتوباسدیل هدا در      

 (.  1رند )پیشرفت فعال ضا عاف حفره مانند نق  دا

 
 منطقه سازمان بهداشت جهانی  6ساله  12نوجوانان  DMFTشیوع پوسیدگی دندان بر اسا  شاخ   -1 نمودار

   2777سال در

 یفیتوص یولوژیدمیاپ
قرار گرفته است. ا ن مطالعداف   سال اخیر در کمر کای شمالی و اروپا مورد مطالعه وسیعی 17پوسیدگی دندانی طی 

مطالعداف  میزان خاییر درمان دندانپزشکی بسیار مفید بدوده اسدت. در کاداز     اپیدمیولوی   در خشری  میزان نیاز و
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اپیددمیولویی بده حدوزه خمدامی نیازهدای       ،های جد د  ها استوار بوده است ولی در دوره  اپیدمی اپیدمیولوی   بر پا ه

ش  افته است. را د  خدر ن شداخ   دا انددکس اپیددمیولوی   در پوسدیدگی دنددان         بهداشتی    جمعیت گستر

DMFT  برای دندانهای دا می بالغین وdmft ا دن مقیدا  مو دد خعدداد      باشدد.  برای دندانهای شیری کودکان می

نها ممکن است بر اسا  خعداد دندا DMFاست.  (F) و  ا خرمیغ شده (M) ا از دست رفته  (D) دندانهای پوسیده

(DMFT)  ا خعداد سطوح درگیر (DMFS) .گزارش شود 

دهد و نبا د کنهدا   به نوعی نشانگرهای خار رچه ای است که از حضور بیماری قبلی خبر می (F)و  (M)مقیا  های 

دهد اشتباه کرد. در کشورهای با اقتصاد در حال رشدد، حدداقل درکمدد     ( که پوسیدگیهای فعال را نشان میDرا با )

یازهای اساسی مراقبت های بهداشتی، از جمله مراقبت های دندانپزشکی در دستر  است و بده ا دن لحدا     برای ن

   .(1) باشد به مراخب کمتر می (D)همواره از مقیا   (F)مقیا  

برابر شدن در کودکان در نواحی کاملاً متفاوف م ل اوگانددا، شدیلی،    1خا  3در حد  DMFافزا   مرحله به مرحله 

مکز   و لبنان گزارش شده است. بیشتر ن اعتقاد بر ا ن است که افزا   فوق به دنبال افزا   سداکاروز در ری دغ   

ع در ا دن جوامدع طبقداف    ایا ی که سابقاً برای ا ن جوامع در دستر  نبود روی داده است. در خضاد با سا ر جوامد 

بالای اجتماعی هستند که در معرض ساکاروز بیشتری در ری غ ایا ی بوده و بیشتر ن میزان ابتلا بده پوسدیدگی را   

 دهد.   دندانی را در کشورهای مرتلف نشان می  وضعیت بی 1جدول  .(4، 3) دهند نشان می

 وضعیت پوسیدگی دندان در ایران
 افته خوسط دفتر بهداشت دهان و دندان وزارف بهداشت، درمان و کموزش پزشکی در سال بر اسا  مطالعده انتشار 

گیارندد. در   ( کودکان ا رانی سه سالگی را با حدود دو دندان شیری پوسیده، پرشده  ا افتاده پشت سر مدی 6) 1300

ان شدیری خدراب سدپری    رود و ش  سدالگی را بدا پدن  دندد     سه دندان د گر کنها نیز از بین می ،طول سه سال بعد

متوسط دندانهای شیری که پوسیده اند  ا پرشده اند  دا بدی    ،کنند و از ا ن پس با کاه  خعداد دندانهای شیری می

شود. ا ن کاه  نه بدلیل بهبود شرا ط بلکه به دلیل کاه  خعدداد دنددانهای در معدرض     موقع افتاده اند کاسته می

گیارند  کی از کنها  د  دنددان دا مدی خدراب        سالگی را پشت سر میاز هر پن  کودک ا رانی که ش خطر است.

حددوداً چهدار دنددان     ،نهای دا می(اشده دارد، به عبارف د گر خا پا ان مقطع ش  سالگی )اولین سالگرد رو   دند

یده دندان پوسد  27 کی از ا ن  دندان دا می دارند. 27دا می در دهان کودک است،  عنی ا نکه پن  کودک حداقل 

سالگی ا ن  12 در رسد و سه سال بعد برابر شده به    دندان در هر دهان می 1سالگی رقغ فوق  9است. در مقطع 

اگر روند پیشرفت پوسیدگی بده همدین نحدو     .دندان پوسیده در دهان دارد 1/1برابر شده و هر بچه ا رانی  1/1رقغ 

ندان پوسیده د ده شود. همچنین مقا سه ومیدانگین و فاصدله   د 4/3سال  10رود در دهان افراد  ادامه  ابد انتظار می

ساله ا رانی ساکن در شهر و روسدتا در فاصدله بدین دو     6-9-12دندانهای دا می کودکان سنین  DMFTاطمینان 

باشد.بر اسدا    می DMFTحاکی از عدم خغییر محسو  در شاخ   1303و سال  1300مطالعه کشوری در سال 

مربدوط بده    62/1سداله   12کودکدان   DMF-Tمربوط بده   06/1از مجموع عدد  1303سال  مطالعه انجام شده در

 .(0) باشد می (F)مربوط به دندانهای خرمیغ شده  10/7مربوط به دندانهای افتاده و  70/7و  (D)پوسیدگی 
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 2777دندانی در کشورهای مرتلف بر اسا  گزارش سازمان بهداشت جهانی سال   درصد شیوع بی -1جدول 

 سن )سال( درصد بی دندانی 

 آفریقا

 61+ 6 گامبیا 

 61-04 21 ماداگاسکار 

 آمریکا

 +61 10 کمر کا 

 61-69 26 کانادا 

 مدیترانه شرقی

 +61 0 مصر 

 64-01 27 لبنان 

 +61 37-46 عربستان سعودی 

 اروپا

 +61 69 کلبانی 

 61-04 11 اخر   

 +61 00 بوسنی و هرزوگو ن 

 +61 13 بلغارستان 

 61-04 20 دانمارک 

 +61 41 فنلاند 

 61-04 20 مجارستان 

 61-04 11 ا سلند 

 61-04 19 ا تالیا 

 61-04 14 لیتوانی 

 61-04 21 لهستان 

 61-04 26 رومانی 

 61-04 44 چکسواکی 

 61-04 16 اسلوونی 

 +61 46 انگلستان 

 آسیای جنوبی شرقی

 61-04 19 هند 

 +61 24 اندونزی 

 61-04 30 سری لانکا 

 +61 16 خا لند 

 اقیانوسیه غربی

 61-04 13 کامبوج 

 61-04 11 چین 

 +61 10 مالزی 

 +61 21 سنگاپور 

 



  / اپیدمیولویی و کنترل بیمار های شا ع در ا ران/    066

 در کودکان ایرانی و تفاوتهای آن در شهر و روستا dmftترکیب 
 % مجموعه 1در سه سالگی، کمتر ازdmft دندانهای پرشده ،(f) % کن دندانهای کشدیده و افتداده    1و حدود

(m) % کن دندانهای پوسیده است  90است و(d)  .است 

 % ،از مجموعه  1/2در ش  سالگیdmft  دندانهای پرشدده ،(f)   % کن دنددانهای افتداده    0و نزد د(m)  و

 است.  (d)کن دندانهای پوسیده  %97

 % ،از مجموعه  3/3در نه سالگیdmftده ، دندانهای پرش(f) % کن دندانهای افتاده  دا کشدیدن    10و بی  از

 است.  (f)کن دندانهای پوسیده  07دندان پی  از موقع و بقیه کن  عنی %

  از مجموعه  1/2سالگی، % 12درdmft  پرشدگی(f) % افتادگی و کشیدن دنددان   9و(m)    پدی  از موقدع

 است. 

 شرح ز ر است:دندانهای دا می کودکان ا رانی به  DMFTخرکیب واقعی 

 از خرکیب  1%کمتر از  ،در ش  سالگیDMFT دندانها دا می پرشده است ،(F)   و دندان افتاده  ا کشدیده

(M)  .در ا ن سن ندارند هر چه هست فقط پوسیدگی است 

  خرکیب  0%حدودDMFT  در نه سالگی دندان پرشده(F) کن دنددان افتداده  دا کشدیده شدده       2%و حدود

(M)  کن پوسیدگی  97%است و(D)  .است 

  خرکیب  12%حدود  ،سالگی 12درDMFT  دندان پرشده(F)  کن دندان افتداده اسدت    4%و(M)   بدی  از

 است.  (D)کن پوسیدگی  %07

  رفتدار و امکدانی اسدت ندادر و دور از      ،در واقع پرکردن و خرمیغ دندانهای پوسیده کودکان، شیری  ا دا مدی

 .(0، 6داری از شهر کمیاب خر است )در روستدا بصورف معنا کهدستر  

 

 عوامل مستعد کننده پوسیدگی دندان

در ذ ل عوامدل خطدر اصدلی     .عوامل متعددی در ا جاد پوسیدگی دندان دخالت دارند که گاهی نیز همپوشانی دارند

   .مطرح در ا ن بیماری معرفی شده است

 پوسیدگی قبلی
در مدورد کودکدان    .باشد کننده پوسیدگی بعدی مطرح می  بینی  پی عامل خر ن   خجربه پوسیدگی قبلی به عنوان قوی

باشدد.   بینی پوسیدگی دندانهای دا مدی در ک ندده مدی     وجود پوسیدگی در دندانهای شیری ملاک بهتری برای پی 

سال با پوسیدگی دندان بطور خودکار جز گروههای پرخطر برای ابتلا به پوسدیدگی در ک ندده طبقده     1کودکان ز ر 

 (.  0،1) شوند ندی میب
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 تغذیه
 و بدا از طر ق موضعی و خماسی که با دنددان   -1 :گیارد خاییر می و دندان خغی ه به دو روش مرتلف بر سلامت دهان

سدلامت مرداط دهدان و     بدر از طر ق ایدراف سیسدتمی     -2 .محیط دهان و پلاک میکربی دارد PHخاییری که بر 

  .(9) ها و افزا   خوانا ی کنها در جلوگیری از ایراف مررب عوامل پاخولژ    دندان، مقاوم نمودن دندان 

قابلیت ا جاد پوسیدگی  ،کربوهیدارف ها از اجزای اصلی برنامه ایا ی ما هستند. مصرف ز اد ایاهای حاوی ساکاروز

رد کن را به سرعت به اسدیدهای  پلاک بالغی که به دفعاف ز اد در معرض ساکاروز قرار گی ودهد  پلاک را افزا   می

باشد. فعالیت پوسیدگی بیشدتر بدا دفعداف     پلاک می PHنما د که نتیجه اش افت طولانی و عمیق  کلی متابولیزه می

 (.  1،1)شود نه با میزان گلوکز در افتی در افت گلوکز خحر   می

 عوامل فرهنگی اجتماعی
شوند، ر شه در زنجیره ای پیچیده از رخدادهای  خاص می رسد عواملی که باعث گسترش بیماری در زمانی بنظر می

ای بر الگوهای زندگی دارند که متقابلاً بر فرک ندد فیز ولدوی کی     محیطی دارند بطور م ال جامعه و فرهنگ خاییر و ژه

پوسیدگی دهنده ارخباط بین   های اخیر نشان  گزارش شده در دهه های  پژوه  حجغ وسیع .(3) گیارند بدن خاییر می

 .دهدد  خحلیلی از عوامل خطر پوسیدگی دندان ارا ده مدی   1الگور تغ (. 17و عوامل اجتماعی بوده اند )عاداف  دندان،

بر اسدا    .(4ا ن مدل بر پا ه شواهد قابل دستر  در مورد عوامل اجتماعی بر پوسیدگی دندان خنظیغ شده است )

در خعدادی از کشورهای صنعتی مشر  گرد دد   1990سال مطالعاف انجام شده خوسط سازمان جهانی بهداشت در 

ساله و سطح خحصیلاف والد ن کنها ارخباط معنی داری وجود دارد. 12-13که بین پوسیدگی دندان در بین کودکان 

نشان داده شد که بدین سدطح خحصدیلاف والدد ن، درکمدد       1992در مطالعه انجام شده در کشور دانمارک در سال 

   .(3) ساله نیز ارخباط معنی داری وجود دارد 6ستفاده از مواد قندی و پوسیدگی دندان در کودکان خانواده، دفعاف ا

دهد که عدم دسترسی عموم مردم به خدماف اولیده بهداشدتی    همچنین مطالعاف سازمان بهداشت جهانی، نشان می

م دسترسی بده کب کشدامیدنی   و متمرکز بودن خدماف دندانپزشکی در بیمارستانها و شهرهای بزرگ و همچنین عد

باشد. از طرفی نشدان داده شدده اسدت کده      سالغ و بهداشتی از عوامل گسترش پوسیدگی دندان در ا ن کشورها می

پوسیدگی دندان به لحا  همراه بودن با درد وناراحتی ناشی از کن، عددم خواندا ی در جو ددن ادیا و خکلدغ صدحیح،       

خاییر بسزا ی دارد. در میان بزرگسالان، زنان، افراد کغ درکمد، کارگران اجتناب از خند دن در کاه  کیفیت زندگی 

ای، افرادی که بطور منظغ با دندانپزش  ملاقاف ندارند و افرادی که بهداشت دهان و دندان ضدعیف دارندد     ایرحرفه

یشدتری از  (.  در کشدورهای صدنعتی، میدزان ب   4،3به لحا  ابتلا پوسیدگی در معرض خطدر بیشدتری قدرار دارندد )    

شدود. همچندین    پوسیدگی دندان در بین افراد متعلق به خانواده های کغ درکمد و همچنین افراد مهداجر د دده مدی   

 (. 9ارخباط معنی داری بین سطح سواد مادران و پوسیدگی دندان کودکان مشاهده شده است )

 

 

 



  / اپیدمیولویی و کنترل بیمار های شا ع در ا ران/    060

 

 
 عوامل خطر برای ارز ابی پوسیدگی دندانی بر گرفته از انتشاراف سازمان جهانی بهداشت  -1الگوریتم 

 

 فلوراید
افزا   داده و بد ن خرخیدب   به از دست دادن مواد معدنی،در مقاد ر اندک، مقاومت بافت دندان را نسبت به  فلورا د

بهتدر ن میدزان فلورا دد در کب      سدیدگی دنددان اسدت.   ملاحظداف مهدغ در پیشدگیری از پو   از به شکل اختصاصی 

 دا کمتدر از کن، ایدراف     PPM 1/7در  .( اسدت PPM 1کشامیدنی عمومی حدود    واحد در    میلیون واحدد ) 

و میزان پوسیدگی در چنین اجتماعاخی به دلیل عدم وجود قرارگیدری در معدرض فلورا دد     رود  بین میپیشگیری از 

 (. 1،4)کافی، بالاخر است

 عوامل خطر مربوط به رفتارفرد

  هوواب باشا وو   آمووو
 دهان دنشان  

مصرف مواد قنشب 
مقشار 
 تعشاد دفعات مصرف 
 نوع قنش 

سیستم باشا   و خشمات 
 باشا تی دهان و دنشان

  دسترسی 
   پیشووریرب  ووا اقووشامات

 درمانی  
 تمرکووووا یرا ووووی  ووووا

  دا ی اتمرک
 ادغام درPHC   

 پی آمشها

  وضعیت بهداشت 

  شییییوو پوسیییید ی

 دندانی  

  خطر نسبی پوسیید ی

   odds ratioدندانی و 

Dmr   یاDMF  
d/dmf   
D/DMF  
   شدت پوسیید ی ایای

 دندانی

  از دست دادن دندانی 
  کیفیت زند ی 
 خودارزیابی دندانها 

ناراحتی / درد 

  توانایی جویدن 

لبخند 

  عملکرد اجتماعی 

استفاده ا  خشمات باشا   دهان 
 و دنشان

  تقاضا براب مراقب  دنشانی 

   دلا ووول مرا عوووه بوووه
 دنشانپا ک  

   تعوووشاد مرا عوووه بوووه
 دنشانپا ک

 عوامل خطر ا تماعی و فرهنری

  تحصیلات 

غل  

درآمش 

  یوه  نشیی  

  حما   هاب  امعه 

و ژیی هاب نژادب 

 عوامل خطر محیطی

  آب آ امیشنی 

    مراعات اصول باشا 

    باشا 

   وضعی  تغذ ه اب 
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 کنترل پلاک دندانی
حیف پلاک باکتر ال دندانی به عنوان    عامل مهغ و    فاکتور سبب ساز برای جلوگیری از پوسیدگی دندان بده  

رود. رعا ت بهداشت به و ژه استفاده منظغ از مسواک و خمیردندان و ن  کشیدن عدلاوه بدر حدیف پدلاک      شمار می

خواهد شد. برداشت مکانیکی پلاک باکتر دال بده کمد  مسدواک زدن و ند        دندانی موجب خاییر م بت فلورا د نیز

اسدت. بده عبدارف د گدر کنتدی      « عدم حیف باکتر های ایربیماری زای سداکن دهدان   » کشیدن در بردارنده مز ت 

بیوخی  های موضعی قادر به کنترل پلاک هستند ولی کاربرد طولانی مدف کنها میزبان را در معرض خطدر عفوندت   

برداشت مکدانیکی پدلاک   ولی  دهد وامل بیماری زای مقاوم در برابر کنتی بیوخی  م ل کاند دا کلبیکانس قرار میبا ع

   . (1) به دفعاف متعدد در بردارنده خطر بروز عفونت های فرصت طلب نیست

 بیماری عمومی
ت، چراغ سبزی است که بر خطر پوسیدگی دندان در کنها دارد. کاه  سلام یسلامت عمومی افراد ایری چشغ گیر

دهد. بیماران مبتلا به ناراحتی های پزشدکی با دد از نظدر خغییدر در      نیاز به افزا   خمهیداف پیشگیرانه را نشان می

وضعیت بهداشت دهان و دندان وجر ان بزاق مورد ارز ابی قرار گیرند. بیماران بستری با بیماری هدای مدزمن االبداً    

در کداه    نق  مویریکه به خودی خود و  ا در خرکیب با  کد گر ممکن است کنند  داروهای متعددی مصرف می

 .(1) برشد کاه  بزاق به میزان ز ادی خطر ابتلا به پوسیدگی دندان را فزونی می .جر ان بزاق داشته باشند

 بزاق
مینده ای کداه    باشد. در افرادی که به دلیل برخدی بیمداری ز   افظتی قوی در برابر پوسیدگی میحبزاق دارای ایر م

اعمدال حفداظتی بدزاق کده موجدب حفدظ سداکنان         .(11) دهدد   میزان جر ان بزاق دارند پوسیدگی بیشتر رخ مدی 

فعالیدت   ،شدود عبارخندد از زدودن بداکتری    ایربیماری زای طبیعی دهان و نگاه داری  کپارچگی سطوح دندانی مدی 

 از موضدعی بدالا اسدت )بدالاخر     PHهنگامی کده  ندان. و بازسازی مواد معدنی د بافر کنندگی ،ضد باکتر ا ی تقیغمس

فرک ند معدنی زدا ی پوسیدگی حالدت معکدو  پیددا کدرده بافدت       ،( و  ون های کلسیغ و فسفاف حضور دارند1/1

  .(1) گردد کسیب د ده دندانی مجدداً معدنی می

 عوامل ژنتیک
که خفاوخها ی در حساسیت به پوسیدگی دندان، حتی در شدرا ط  کسدان وکنتدرل    دهند   ینتیکی نشان میمطالعاف 

پتانسیل پوسیدگی زا ی بیشدتری   ،شده وجود دارد. ا ن به کن معناست که بعلت خفاوف های ینتیکی، برخی عوامل 

را خشدکیل  برای برخی از مردم نسبت به د گران دارند. سه جز اصلی در حال خعامل، سیستغ مدل پوسیدگی دندانی 

دهد که بیشتر ن کاربرد را در بحث سدبب شناسدی کن داراسدت. ا دن عوامدل، میکروارگانیسدمها، مداده ادیا ی          می

 ،)کربوهیدراخهای خرمیر شونده (، و عوامل میزبان م ل کناخومی دندان هستند. در کخر ن بر   عنی عوامل میزبدان 

های دندانی    بیمداری اریدی     شود که پوسیدگی ه نمیکند. گفت ینتی  نق  مهمی را در شروع پوسیدگی بازی می

همچندین خعدداد و ندوع     خواند بروز کشکار ا ن بیماری را در افراد خغییر دهد. گو یغ ایرهای ینتیکی می است بلکه می
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دهان از فردی به فرد د گر متفاوف است که ا ن موضوع خود باعث پاسد  هدای   فلور طبیعی میکروبهای موجود در 

همچنین مطالعاف ینتیکی و مولکولی نشان داده است که افدراد بده    به عوامل پوسیدگی را باعث خواهد شد.مرتلف 

لحا  داشتن ین مربوط به جوانه های چشا ی نیز ممکن است دارای خفاوف ها ی باشند که در علاقه کنها به مصرف 

  .(12) نما د  میمواد قندی و شیر ن خفاوف ا جاد 

 

 وکنترل یریشگیپ

 پیشگری اولیه
گروههدای پرخطدر در سدنین پدا ین شناسدا ی گردندد. بدرای        که کند  شناسا ی افراد با احتمال خطر بالا ا جاب می

هدا در مدورد     ارز ابی نیازهای سلامت دهان کودکان در جامعه، بررسی سلامت دهان و دندان با د انجدام گیدرد. داده  

ای را فراهغ کورند، نه خنها برای خعیین نیازها، بلکده بدرای مسدتند      پا هخواند اطلاعاف  شیوع و بروز بیماری دندانی می

سدلامت دهدان و دنددان     به های اپیدمیولوی کی معتبر و با ارزش مربوط  داده گردکوری  .سازی نیازها برای مسئولین

 نیاز به داشتن شاخصها و خحت معیار خاص در کوردن معا نه کنندگان دارد.  

 و دندان آموزش بهداشت دهان
خغییدر  و خغییر در رفتار برای بوجود کوردن شرا ط مسداعد بهداشدت دهدان و دنددان      هدف اصلی ا ن کموزش ا جاد

مسئولین بهداشتی از نظر حرفه ای و اخلاقی موظفند عوامل بروز بیماری و راههای  .عاداف نامناسب خغی ه ای است

را به والد ن کموزش دهند. ا جاد رفتار مناسب بهداشت دهان و دندان مسدتلزم  د  کدار فرهنگدی      پیشگیری از کن

 (.  14،13) است طولانی مدف ممتد و 

 .خر ن خکنیکها برای برداشدتن پدلاک هسدتند     روشهای مکانیکی کنترل پلاک قابل قبول -بهداشت داان و دندان

لوازم فرعی مانند مدواد کشدکار کنندده    . روشهای مکانیکی هستندلوازم اصلی ا ن  ،مسواک زدن و ن  دندان کشیدن

روند. استفاده از خمیردندان حاوی فلورا د نیز با خوجه بده   ها و بر  های زبان نیز به کار می  پلاک دندانی، دهانشو ه

د دفعداف  باشد: میدزان فلورا دد موجدود در خمیردنددان، خعددا      شرا ط ز ر در پیشگیری از پوسیدگی دندان مویر می

استفاده از مسواک وخمیردندان در روز، طول مدف مسواک زدن  عنی دقا قی که دندان در معرض خمیردندان قرار 

باشد نسبت بده خمیدر دنددانهای اسدتاندارد      ppm 677دارد. خمیر دندانهای که میزان فلورا د موجود کن کمتر از 

(ppm 1777 ایددر محددافظتی کمتددری دارنددد. در مندداطقی کدده میدد ) زان فلورا ددد کب کشددامیدنی بالاسددت با ددد از

 (.  16،11) خمیردندانهای با میزان فلورا د کمتر استفاده نمود

 .دهدد  وقوع پوسدیدگی را کداه  مدی    ،کغ کردن خعداد دفعاف استفاده از مواد قندی -تغذیه و مصرف مواد قندی

 دندانها مسواک شوند. ،شکلاف و خافی شیر ن فرکوری شده م لمواد شود پس از استفاده از خنقلاف و  خوصیه می

کربنه است. ا ن قند مانع از چسبیدن مولکول ساکاروز به اسدترپتوکوک موخدانس    1زا لیتول نوعی قند  -1زایلیتول

                                                           
1 Xylitol 
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قادر به متابولیزه کردن و سوزاندن زا لیتول نیست. بنابرای زا لیتدول از   گردد. افزون بر ا ن استرپتوکوک موخانس می

و کم  به خوقدف  اطمینان از معدنی شدن مجدد دندان طر ق خغییر مسیرهای متابولی  استرپتوکوکهای موخانس و 

فلورا د در مطالعاف نشان داده است که مصرف خوام کدامس زا لیتول و مصرف  .نما د های عاجی، عمل می  پوسیدگی

مقا سه با مصرف فلورا د به خنها ی، نتا   چشمگیری را در کاه  وقوع پوسیدگی داشته است. در مورد اسدتفاده از  

 (. 10،10)جانشینهای قند به عنوان عوامل کنترل پلاک به مطالعاف بیشتری نیاز است

خاصیت افزا   بزاق و در نتیجده  جو دن کدامس های حاوی زا لیتول و سوربیتول بد ن دلیل  -آدامس بدون قند

زا لیتدول   .افزا   ایر پاک کنندگی قندها از سطح دندان و افزا   خاصیت بافری بدزاق ایدراف ضدپوسدیدگی دارد   

 (.  10،10) کند بدلیل خواص ضدباکتر ا ی در ا ن مورد مویرخر از سوربیتول عمل می

شود خا پی رش کن خوسدط   د معمولاً شیر ن خهیه میگرد داروها ی که برای کودکان خجو ز می -دارواای بدون قند

 ،خاکید بر پوسیدگی زا ی ا ن داروها به والد ن ضدرورف دارد. لازم اسدت در طدی دوره درمدان     .کودکان راحت باشد

 بهداشت دهان و دندان رعا ت گردد و والد ن از میزان قند موجود در دارو کگاهی داشته باشند.  

با وجود ا ن که درمانهای با فلورا د، مویرخر ن روشهای  -1و فرو رفتگی اای دندانمواد مسدود کننده شیاراا 

جلوگیری از پوسیدگی های سطوح صاف است ولی در پیشگیری از ضا عاف شیارها و فرورفتگی های دندان از خاییر 

کل سدطوح دنددانی را خشدکل     1/12%)سطح جونده دندان( خنها  2اکلوزالکمی برخوردار است. در حالی که سطوح 

ها در کودکان مقطع ابتدا ی ا الاف متحده کمر کا در ا ن سطوح مشاهده شده اسدت    خمامی پوسیدگی 17%دهد،  می

اند و مشر  گرد دده    (. مواد مسدود کننده شیارها و فرورفتگی ها به شکل اختصاصی بد ن منظور طراحی شده1)

از دو نوع ماده برای مسدود کدردن شدیارها و فرورفتگدی هدای دنددان اسدتفاده       خوانند مویر باشند. بطور کلی  که می

 های کامپوز ت و گلا  ک نومر. شود: رز ن می

کند و ایر پیشگیری کنندده کن   کاربرد گلا  ک نومر بعنوان شیار پوش ا ن مز ت را دارد که پیوسته فلورا د کزاد می

داشته باشد. همچنین پیشرفت خکنولویی منجر به ساخت مدواد   ممکن است با از دست رفتن ظاهری ماده هغ ادامه

رز نی جد د )از نوع کامپوز ت( گرد ده است که از چسبندگی و استحکام قابل قبدول برخدوردار بدوده و منجدر بده      

ضرورف دارد دندانپزشد  در ملاقداف بدا     .(27،19)گردد جلوگیری از پوسیدگی در شیارهای سطح جونده دندان می

 وضعیت فیشور سیلانت های قبلی را بازد د و معا نه نما د که در صورف لزوم به رفع نقض کن اقدام کند.  بیماران 

دهددد و بدده  حضددور فلورا ددد در محددیط دهددان و مجدداورف دندددانها پیشددرفت پوسددیدگی را کدداه  مددی -فلوراییید

کندد. فلورا دد ایدراف     لده ابتددا ی کمد  مدی    هدای ا جداد شدده در مرح     منیرالیزاسیون  ا برطرف نمودن پوسدیدگی 

هدای دنددانی موجدب رسدوب       کند. اول از همه حضور  ون فلورا د در بافدت  ضدپوسیدگی را با سه فرک ند اعمال می

حاوی منگنز و کربناف  محلولهای   شود. ا ن رسوب نامحلول، جای نم  از  ونهای کلسیغ و فسفاف می یتفلوروکپاخ

نما د. ا ن فرک ند جابجا ی موجب مقاومت بیشتر  را که طی معدنی زدا ی با باکتری از دست رفته است را اشغال می

                                                           
1
 Fissure sealant 

2
 Occlusal 
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گردد. دوم ا نکه ضا عاف پوسیدگی اولیه بدون خشکیل حفره، به کم  روند مشدابهی مجددداً    مینا در برابر اسید می

ا د دارای فعالیت ضدمیکروبی است. در الظت های اندک،  ون فلورا د مانع خولید سوم ا ن که فلور گردد. معدنی می

شود.  گردد. گلیکوز ل خرانسفراز مانع ا جاد پلی ساکار دهای خارج سلولی از گلوکز می کنز غ گلیکوز ل خرانسفراز می

 و  لورا دد موجدود اسدت   دهد. روشهای مرتلف بسدیاری بدرای درمدان بدا ف     ا ن امر چسبندگی باکتر ها را کاه  می

بیشدتر از   ،کودکان با دنددانهای دا مدی در حدال شدکل گیدری      (. 2جدولهمگی ا ن روشها به درجاخی مویر است )

گیرند که به کم  مندابع کب عمدومی قابدل اعمدال اسدت. کداربرد موضدعی         های فلورا د سیستمی  بهره می  درمان

و همچندین بزرگسدالانی کده در معدرض خطدر ا جداد پوسدیدگی        فلورا د با د در هر نیغ سال    بار برای کودکان 

هستند صورف پی رد. قبل از کاربرد فلورا د موضعی، دندان با د از پلاک پاکیزه شود، یل ها و وارنی  های فلورا دد  

ها موجب جدیب مقداد ر بدالای  دون       وارنی مویرند. ها  باشند که در پیشگیری از پوسیدگی متعددی در دستر  می

ها دارند. ا ن مواد بشدکل    ا د به داخل مینا گرد ده و همزمان میزان دوز پا ین خری نسبت به یل ها و دهانشو هفلور

گردند. بدا   خرصصی اعمال گرد ده و احتمالاً سودمندخر ن و اقتصادی خر ن روش زدن فلورا د به دندانها محسوب می

اربرد کنها را به عنوان عامل ضد پوسیدگی افزا   داد چدرا  های فلورا دی، با د ک  وجود خحقیقاف بیشتر روی وارنی 

به دلیل ا منی ، سهولت کداربرد و الظدت بدالای فلورا دد در      که کاربرد کن بر بسیاری د گر از مواد فلورا د موضعی

معرفدی شددند امدا بده صدورف       1991خمیر دندانهای حاوی فلورا د در سدال   .(16،11) ارجحیت دارد سطح مینا، 

استفاده شدند. نق  فلورا د در خمیدر دنددان در    1907ی در بعضی کشورهای پیشرفته مانند فنلاند در سال معمول

انجدام   و دندانها چند ن کار را در زمینه بهداشت دهان  پیشگیری از پوسیدگی دندان یابت شده است. خمیر دندان

ردندانها به عندوان مدواد بردارندده پدلاک و     خمی  سطحی،با کاربرد مواد سا نده و کاه  دهنده کش   -1دهند:  می

خمیدر دنددانها دارای    -3شدود.  سدبب خشدو ق اسدتفاده از کنهدا مدی     طعغ و رنگ دلپدی ر   -2 .کنند رنگدانه عمل می

 شود.   خصوصیت کنترل رسوب روی دندان هستند که بر ایر اضافه کردن پیرو فسفاخها حاصل می

ه  پوسیدگی دندان و خجربه موفدق اسدتفاده از دهانشدو ه فلورا دد در     با خوجه به نق  شناخته شده فلورا د در کا

کشورهای پیشرفته،  کی از برنامه های خنظدیغ شدده در برد  پیشدگیری وزارف بهداشدت کشدور مدا اسدتفاده از         

باشد. بر پا ه ا ن طرح برای همه داند  کمدوزان پا ده     دهانشو ه سد غ فلورا د برای دان  کموزان مقطع ابتدا ی می

فراهغ و خوز ع گرد د. با خوجه به بررسی ها ی که انجدام   72/7ابتدا ی )شهری و روستا ی( دهانشو ه سد غ فلورا د 

 (.  0،6درصد میزان پوسیدگی دندان را کاه  دهد ) 21شود که دهانشو ه میکور خا  شده بود پی  بینی می

ضدمیکروبی ایراف مفیدی بدر جلدوگیری از پوسدیدگی دنددان دارندد.      برنامه های پیشگیری کننده  -کلراگزیدین

دهد. استفاده از  های مسئول پوسیدگی دندان را کاه  می  کلرهگز د ن، بطور انترابی رشد بعضی از میکروارگانیسغ

کلرهگز د ن    روش مویر پیشگیری از پوسیدگی دندان است ز را باکتر های مدویر در پروسده پوسدیدگی دنددان     

رصوصاً استرپتوکوک موخانس به کن حسا  است. کلرهگزد ن باعث کاه  ا ن میکروارگانیسغ در بدزاق و پدلاک   م

یانیده، در هنگدام خدواب     37(. کلرهگزد ن برای کاربرد در منزل بصورف دهانشو ه بده مددف   21شود ) میکروبی می

دهد که   ابد به کن فرصت می اق کاه  میگردد. کاربرد ا ن ماده در زمان فوق  عنی هنگامی که خرشح بز خجو ز می

با باکتر های استرپتوکوک موخانس خقاطع ایر افته و به شکلی مویر به ساختمانهای محیط دهدان اخصدال  ابدد. ا دن     
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هفته مورد استفاده قرار گرفته و منجر به کداه  خعدداد اسدترپتوکوکهای موخدانس بده کمتدر از        2ماده برای حدود 

 ابد. ا ن مداده   هفته خداوم می 26هفته خا  12گردد. ا ن کاه  برای مدف  ا جاد پوسیدگی میحدقابل فعالیت برای 

ها و از بین   روز خا دو هفته، استفاده گردد ز را باعث خغییر رنگ دندان 17خواند به صورف مداوم بی  از حداک ر   نمی

راد ممکدن اسدت بده کن حساسدیت داشدته باشدند.       شود. به علاوه برخدی از افد    ضرر می    های بی  رفتن میکروارگانیسغ

مطالعاف متعددی نیز کاربرد ایر کلرهگز د ن را در کودکان نشان داده اند. در ا ن مطالعاف کلرهگز دد ن بده شدکل    

، وارنی  و ن  کاشته به یل کلرهگزد ن بررسی شده است. افشانه کلرهگز دد ن برداطر   (Spray)دهانشو ه، افشانه 

اربرد علاقه برای استفاده در افراد ناخوان را، برانگیرتده اسدت. عدلاوه بدر کداربرد کلرهگز دد ن در       کارا ی و راحتی ک

بیماران عقب مانده ذهنی بستری در موسساف، ا ن ماده جهت استفاده در بیماران مبتلا به نق  ا مندی نیدز مدورد    

باعدث مهدار    46دهد که کلرهگزد ن خدا %  ان میگیرد. خحقیقاف انجام شده با استفاده از متاکنالیز نش استفاده قرار می

 (.  22،13شود) پوسیدگی دندان می
 

 روشهای درمان با فلورا د  -2جدول 

غلظت  چگونگی اعمال روش
(PPM) 

درصد کااش 

 پوسید ی

 سیستمی 

 17-67 1 افزودن به منابع کب عمومی

%سد غ 71دهان شو ه های با دوز پا ین و دفعاف مصرف ز اد )

 روزانه (فلورا د 
221 47-37 

 موضعی

% سد غ 72دهان شو ه های با دوز بالا و دفعاف مصرف کغ )

 فلورا د هفتگی (
977 

47-37 

 سال 2پس از  

 27 1777 خمیردندن ها حاوی فلورا د )روزانه (

   کاربرد از سوی گروه های بهداشتی حرفه ای:

 47-17 123777 ماه  کبار%( سالانه  ا ش  23/1یل اسیدولیت فسفاف فلورا د )

 47-17 27777 % (72محلول سد غ فلورا د )

 47-17 07777 %(70محلول استانو  فلورا د )

 

 پیشگیری ثانویه و ثالثیه
نامند و بازخوانی و نوخوانی دستگاه جوندده را از   محدود کردن پوسیدگی دندان در مراحل اولیه را پیشگیری یانو ه می

 طر ق جا گز نی پروخز  ا انواع درمانها مشابه را پیشگیری یال یه نام نهاده اند.  

 تشخیص پوسیدگی دندان
دنددانهای   ،کردن ضدا عاف مربدوط بده پوسدیدگی دنددان     قبل از اقدام به پیشگیری، خشری  دقیق وعلمی و دنبال 

ها خرمیغ شدده قبلدی از اهمیدت ز دادی برخدوردار اسدت. خشدری  زودر           خرمیغ نشده و عود پوسیدگی در دندان



  / اپیدمیولویی و کنترل بیمار های شا ع در ا ران/    004

مدویرخر ن روش بدرای    1پوسیدگی سطح صاف مینا از اهمیت خاصی برخوردار اسدت. راد وگرافیهدای با دت و ندگ    

نی از نظر وجود معدنی زدا ی است چدرا که ا ن نواحدی با کم  مشاهدده  ا لمس بده  ارز ابی سطوح صاف بین دندا

ضرورف دارد دندانها، خشد  و خمیدز باشدند و     بالینی(. قبل از انجام معا ناف 23سهولت قابل معا نه کردن نیستند)

ز ن  دندان سدطوح بدین   ابتدا از طر ق چشمی و سپس با دستگاههای نوری دندان معا نه شوند و سپس با استفاده ا

 (.  21،24)گردد دندانی نیز معا نه گردد. اخیراً از لیزر نیز برای خشری  پوسیدگی ها نیز استفاده می

 درمان پوسیدگی های دندانی 
ها، شیارهای کوچ  با خوجه به خاییر شیارپوش )فیشور سیلانت( در جلوگیری مویر از پوسیدگی سطح جونده دندان

گدردد هدر چندد کده شیارپوشدها بده مراقبدت بهداشدتی          نده دندان خوسط شیار پوش خرمیغ میخا متوسط سطح جو

با سدت خدراش خدورده و در     بیشتری نیاز دارند. اگر از کمالگام برای خرمیغ استفاده شود خمام شیارهای سالغ نیز مدی 

صدورف نفدوذ   ربدوده ود  محدوده خرمیغ قرار گیرد. بد هی است ا ن درمان فقط مربوط به پوسیدگی در سدطح میندا  

عمیق پوسیدگی به عاج دندان، نیاز به طرح درمان پیچیده د گدری کده در کن عداج پوسدیده دنددان حدیف گدردد        

باشدد.   پرکردگی مناسب و انترابی پوسیدگی سطح جونده دندانهای خلفی می ،رسد. ماده کمالگام ضروری به نظر می

ا ر اعضای بدن و سلامت عمومی وجود ندارد. اگر چده مطالعداف در   مدارک قانع کننده در مورد ایر سو کمالگام بر س

 (.1اردار با احتیاط استفاده شود )ا ن مورد ادامه دارد و پیشنهاد گرد ده است کمالگام در خرمیغ دندانهای زنان ب

 پوسیدگی بین دندانی
نما دد   ر دارندد کندد  دا متوقدف مدی     های بین دندانی را کده در میندا قدرا     روند پوسیدگی ،استفاده از وارنی  فلورا د

 همچنین لازم است ا ن افراد در موارد ز ر راهنما ی شوند.  

 دوبار استفاده از مسواک در روز همراه با خمیردندان حاوی فلورا د  .1

 استفاده از ن  دندان  .2

 کنترل خغی ه برای عدم استفاده بی رو ه از مواد قندی  .3

لازم است از طر ق خهیه حفره عمیق خر خدا حددی کده کیدار      ،باشد در صورخی که پوسیدگی به سطح عاج رسیده

پوسیدگی حیف گردد دندان خرمیغ گردد. در صورخیکه اندازه حفدره کوچد  باشدد و در معدرض فشدارهای شدد د       

خوان از مواد رز نی همرنگ دندان برای خرمیغ استفاده نمود و در ایر ا ن صورف کمالگام ارجحیدت   جونده نباشد می

 (.  22،13)دارد

 درمان پوسیدگی سطح صاف دندان
پوسیدگی های سطح صاف دندان براحتی قابل خشری  و پیشگیری است و علاوه بر خرمیغ دندان لازم است بیمدار  

دوبار در روز از خمیردندان حاوی فلورا د با دوز بالا و مسواک استفاده کند. با اسدتفاده از مسدواک و  دا در صدورف     

                                                           
1
 Bite wing  
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استفاده از کدامس بدون قندد در صدورف امکدان اسدتفاده      گیری، پلاک روی دندان را حیف نمود.لزوم با روش جرم 

 (.  16،1)مفید باشد

 ی مجدد پوسیدگیگپرکرد
شوند معمدولاً دارای چندد ن پرکردگدی در دهدان      بیمارانی که از نظر پوسیدگی دندان جز گروهها پرخطر محسوب می

ای برای عود مجدد پوسیدگی است که بعندوان پوسدیدگی     محل بالقوه ،ندانهستند. شیار حد فاصل پرکردگی و بافت د

ها متناسب با درجه گسترگی با د با مواد مناسب خرمیغ گردند. در پوسیدگی هدای    شود. ا ن پوسیدگی راجعه نامیده می

دانی کده بدا   باشدد. پرکردگدی هدای بدین دند      ای پرکردگی محل مناسبی برای عود پوسیدگی می  دو سطحی حاشیه ل ه

   .(1باشند ) کناخومی دندان خطابق نداشته باشند محل مناسبی برای خجمع پلاک و عود مجدد پوسیدگی می

 دندانپزشکی جامعه نگر
دندانپزشکی جامعه نگر شامل مطالعه در اپیدمیولویی بیماری دهان و دنددان و راههدای خغییدر کن، ارخقدای برنامده      

مانند استفاده از فیشور سیلانت، استفاده از فلورا د و اسدتقرار سیاسدتهای در    ها ی در جهت دندانپزشکی پیشگیری

سطح علمی استانی و کشوری برای پیشرفت سلامت دهان و دنددان جامعده، و افدزا   دسترسدی بده سرو سدهای       

نیسدتند  دندانپزشکی برای افراد نیازمند که در خارج از سیستغ جامعه نگر قادر بده در افدت مراقبدت دندانپزشدکی     

شدکی  زباشد. با خوجه به مسا ل فوق نیاز به اضافه نمودن  ا گسترش علدوم رفتداری بده عندوان برشدی از دندانپ      می

کمدار حیداخی، مددلهای رفتداری و راهکارهدای کمدوزش در مدورد پیشدگیری از          –جامعده نگر )شامل اپیددمیولویی  

بیمار های دهان و دندان( در برنامه های دوره های کموزشی برای دانشجو ان رشته دندانپزشکی را هدر چده بیشدتر    

سا ل حیاخی م ،نموده است. در دندانپزشکی جامعه نگر اعتقاد بر ا ن است که مسا ل اجتماعی، روانی و نحوه زندگی

مطدالبی کده مدورد    (. 4،3)باشدند  هستند که با وضعیت دهان و دندان در ارخباط مستقیغ بوده و قابل پیشگیری مدی 

 شود عبارخند از:  خوجه دندانپزشکی جامعه نگر بوده و به دانشجو ان دندانپزشکی کموزش داده می

  با کمار حیاخی، لازم بده ذکدر اسدت کده     اپیدمیولویی و روشهای خحقیق در بهداشت دهان و دندان و کشنا ی

شود. اپیددمیولویی   اپیدمیولویی و روشهای خحقیق باعث ارخباط دندانپزش ، مترص ، محقق و دانشجو می

 مطالعه پراکندگی بیماری و عوامل مویر در کن است. 

  کشنا ی با دندانپزشکی پیشگیری شامل عقا د جاری در مورد مراقبت های اولیه بهداشتی 

 ی با مدلهای رفتاری و راههای ا جاد انگیزه های بهداشتی و شیوه های کموزش و خشو ق رفتاری کشنا  

  کشنا ی با مدلهای مرتلف طراحی مراقبت های بهداشتی، مد ر ت و اجرای برنامه های بهداشتی 

  کشنا ی با شبکه های بهداشتی در سطح ملی و سطوح بین المللی 
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 های مادرزادی  ناهنجاری
 دستگیریسعید دکتر  

 
 

بده کن  خولد )زنده  ا مرده( در هنگام اطلاق می شود که نوزاد  ی خولد  ها  به کن دسته از نق  1ناهنجار های مادرزادی

های متابولیسغ در هنگام خولدد    . ا ن نق  ها شامل نق  های ساختمانی ، اختلالاف کروموزومی ، نق  مبتلا است

و می خوانندد   ستنده 3عمده ا  2جز یناهنجار های مادرزادی از نظر اهمیت بالینی ،  های ورایتی می باشد.  و بیماری

 (.1) در نوزاد بروز کنند ،به صورف موردی و  ا به صورف چند ناهنجاری همراه

 تاریخچه 
ای و در   از ابتدای خار   بشر ، مادران و پدران در اشتیاق کن بوده اند که کودکدان کنهدا بده دور از هدر گونده عارضده      

اقداماف طبی دست می زده اند . درایاب درک علمی، کنهدا   سلامت کامل متولد شوند و برای ا نکار به انواع دعاها و

. حتی دادند  عوامل شیطانی نسبت می وقوع ناهنجار های مادرزادی را به عوامل ماورای طبیعی ، نیروهای اهر منی و

کنها اند که وقوع ناهنجار های مادرزادی نشانه خشغ خدا ان و علامتی مبنی بر کن است که   برخی جوامع معتقد بوده

حتی خا همین اواخر، عقیده بر ا ن بود کده جفدت بعندوان محدل     بد ن وسیله پیام نارضا تی خود را ارسال می دارند . 

استرالیا ی اولین  پزش     1941خارجی در امان است خا ا نکه در سال  رشد و نمو جنینی از هر گونه کسیب های

و رو  سرخجه را منتشر نمود . چند سال پس از کن بمباران  شواهد مربوط به بروز ناهنجار های مادرزادی ناشی از

دریاپن نشان دادکه عناصر راد واکتیو نیز می خوانند منجر به وقوع ناهنجار هدای مدادرزادی شدوند .     اخمی هیروشیما

از داروی  خدود  بدارداری  ندوازادان مدادرانی کده در دوران   نیز عوارض مدادرزادی شدد دی در    1919در ابتدای سال 

بدروز   در بدارداری  در دورانداروهدای خاصدی   مصدرف  استفاده کرده بودند شناخته شد و از ا نجدا نقد     الیدومیدخ

ناهنجار های مادرزادی و ینتیکی مورد خوجه محافل علمی قرار گرفت و مطالعداف متعدددی در ا دن زمینده صدورف      

پیشدگام علدغ ینتید ،    هدای    شود .کشدف  ازوقوع ا ن قبیل عوارض در کودکان و در سنین بالاخر جلوگیری خا گرفت

می گردند  ای د گر از ناهنجار ها ی که با مکانیزم ینتیکی از مادر به جنین منتقل  مندل، نیز به درک ما از وقوع پاره

شواهدی بدست کمد که بیانگر نق  قطعی عوامدل محیطدی    نیز در نیمه دوم قرن بیستغنها تا  . کم  شا انی کرد 

 مار های عفونی و عوامل شیمیا ی درا جاد نق  های مادرزادی بود.  نظیر برخی از بی
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 شناسی    سبب
ناهنجار های مادرزادی نیازمند شناخت عوامل بوجود کورنده کنهاست. بدا وجدود کنکده در     رو دادپیشگیری اصولی از 

حددال حاضددر اطلاعدداف فراوانددی از خدداییر عوامددل مرتلددف محیطددی در وقددوع ناهنجار هددای مددادرزادی از مطالعدداف 

 وجود نددارد سانی در جمعیت های اناما هنوز اطلاعاف جامعی در ا ن زمینه ، کزما شگاهی روی حیواناف وجود دارد

 از نظدر  درصد از علل وقوع ناهنجار های مادرزادی ناشناخته مدی باشدند. در عدین حدال     47-67و بطور کلی حدود 

 (:2،3) به سه دسته خقسیغ می کنند ناهنجار های مادرزادی را ،شناخته شده  اخیولوی  عوامل
 

 عوامل ژنتیکی  -1 

ینتیکدی دارندد . در ا دن زمینده اخدتلالاف       علت شناخته شدده، منشدا  حداقل    سوم از ناهنجار های مادرزادی با 

 کروموزومی بر  قابل خوجهی از ناهنجار های مادرزادی را خشکیل می دهند.

 عوامل محیطی    -2

محل رشد جنین در رحغ مادرمی خواند جنین را به خوبی از خطراخدی کده در دورب بدارداری وجدود دارد، محافظدت      

وامل محیطی مرتلف مانند مصرف داروها ، و رو  ها و سا ر عوامدل محیطدی در دورب بدارداری    کند. با وجود ا ن ع

برخدی از ا دن    مواجه سدازند.   ،خوانند جنین را با مراطراف جدی که منجر به ناهنجار های مادرزادی خواهد شد می

ز از طر دق ا جداد اخدتلالاف    جنین را در رحغ مادر خحت خاییر قرار مدی دهندد و برخدی نید     طور مستقیغ،  به عوامل

خعداد و خنوع عوامدل محیطدی مد یر در ا جداد ناهنجار هدای       گردند.  کروموزومی منجر به ناهنجار های مادرزادی می

،   مواجهده مدادر در دورب بدارداری بدا دود سدیگار     در حال افزا   است.   طورمرخب  به جد د های  پژوه مادرزادی با 

و برخدی داروهدا از    ا کس( م ل اشعه)ها   ، سیتومگالوو رو  ها، اشعه  ، و رو  سرخجه  یوه، ج  ، گازهای بیهوشی  الکل

در حال گسترش هستند اما در  طور مرخب  به عوامل ا جاد کننده ناهنجار های مادرزادی هستند. هر چند ا ن عوامل

 درصد علل ناهنجار های مادرزادی را خشکیل می دهند .   17مجموع ا ن عوامل حدود کمتر از 

، برخی اختلالاف خغی ه ای ) مانند کمبود اسید فولید ، کهدن و بدالا بدودن       بالا بودن سن مادر در هنگام خولد نوزاد

چاقی مدادر نیدز در سدالهای اخیدر از عوامدل محیطدی مد یر در وقدوع          ، ابتلای مادر به د ابت و  (Aمصرف و تامین 

هدای دو قلدو برصدوص چندد       همچنین نشان داده شدده اسدت کده زا مدان     اند.  ناهنجار های مادرزادی شناخته شده

 افزا   می دهد.درصد  1/7خا  1/7به میزان قلوزا ی خطر وقوع ناهنجار های مادرزادی را 

 محیطی  عوامل توام ژنتیکی و -3

بسیاری از ناهنجار های مادرزادی بعلت نق  خوام عوامل ینتیکی و محیطی اخفاق مدی افتندد . ا دن موضدوع بدد ن      

معنی است که االب ناهنجار های مادرزادی ماهیت چند فاکتوری دارند. با وجود ا ن در حال حاضر امکدان خفکید    

مادرزادی و خعیین مقدار ایر مستقل هر کددام از  نق  هر کدام از عوامل )محیطی و ینتیکی ( در وقوع ناهنجار های 
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درصدد از عوامدل ا جداد کنندده ناهنجار هدای       27بطور کلی عوامل خوام ینتیکی و محیطی حددود   کنها وجود ندارد.

 د .  نمادرزادی را خشکیل می ده

 

 شیوع
عامل مرگ و میر و ناخوانی  نرستین، ناهنجار های مادرزادی بعنوان   بتدر   با کنترل بیمار های عفونی و سوء خغی ه

در دورب خردسالی محسوب می شود . ا ن موضوع برصوص از نظر انتقال اپیدمیولوی   در جوامع در حدال خوسدعه   

که در کنها الگوهای ابتلا بتدر   از بیمار های عفونی و سوء خغی ه به بیمار های ایر عفونی خغییر مدی  ابدد اهمیدت    

نجار های مادرزادی علت سوم مدرگ و میدر و نداخوانی در کودکدان در کشدورهای در حدال       دارد . در حال حاضر ناه

خوسعه و علت اصلی مرگ و میر و ناخوانی در جوامع خوسعه  افته می باشد. از ا نرو کشورهای در حال خوسعه از هدغ  

انتقدال بده بیمار هدای     اکنون  می با ست خرصی  منابع و امکاناف خود را با خوجه به الگوهدای ابدتلا کده در حدال    

ایرعفونی می باشد، چنان طراحی نما ند که درک نده نزد   بر  قابل خدوجهی از کن را بده پیشدگیری و کنتدرل     

 ناهنجار های مادرزادی و ینتیکی اختصاص دهند.  

 گدر خدا   درصدد د  3شود و حدود   درصد نوزادان زنده بدنیا کمده مشاهده می 2 – 3در  ،مادرزادی ناهنجار های عمده

کده    رسد . همچندان   سالگی می 10افزوده می شود و در مجموع به حدود هشت درصد خا سن  کنسن پن  سالگی به 

خر ن علت مرگ و میر نوزادان برصوص در جوامع خوسعه  افتده هسدتند.     ذکر شد، نقا   مادرزادی هنگام خولد مهغ

ی باشند. از هر سه کدودک بسدتری در هدر کددام از     ا ن اختلالاف در حالت کلی مسئول    پنجغ مرگ و میرها م

بر  های بیمارستانی    مورد از کنها بعلت ناهنجار ها و اخدتلالاف ینتیکدی مدی باشدد. مجموعد  ا دن بیمار هدا        

سدنین  همه سالگی و از علت های اصلی ا جاد کننده معلولیت در 31پنجمین علت اصلی کاه  طول عمر پی  از 

گروههای ندژادی مرتلدف را  کسدان مبدتلا      ،مادرزادی و عوارض بعدی کن در سنین بالاخر های  ناهنجاری باشند.  می

به نها نیز در میان مردم  جوامع کسیا ی، کفر قا ی و کمر کای لاخین کز ا ناشیکنند و همینطور میزان مرگ و میر   می

وپا ی بعلت پیشرفتهای خکنولویی پزشدکی  برابر است اما ا ن میزانها در کشورهای خوسعه  افت  کمر کا ی و ارخقر ب 

هدای عمدومی از علدل و روشدهای پیشدگیری از        و بالا بودن میزان دسترسی به خددماف بهداشدتی و سدطح کگداهی    

 باشد.    پائین خر از سا ر جوامع می ،ناهنجار های مادرزادی و ینتیکی

ا ن نقا   سداختمانی کسدیبی بده سدلامت عمدومی فدرد        .شوند  درصد نوزادان د ده می 11ناهنجار های جزئی در 

نقدا   جزئدی بده عندوان رد پدا ی بدرای       از ا ندرو  ی هستند. رخ  عمدهزنند ولی در بعضی موارد همراه با نقا     نمی

اختلالاف واضحی هسدتند کده حداکی از وجدود      که بو ژه ناهنجار های گوش، روند  به کار می عمدهخشری  نقا   

 (.17-1،4های ناهنجاری مادرزادی وجود دارند)  در خمام کودکان دچار سندرم به خقر بباشند و  سا ر نقا   می

 

 ناهنجاریهای مادرزادی در ایران
اما خرمین درستی از ا نکه چه خعداد با ناهنجار های  می شودتولد نوزاد م   میلیون  بی  ازدر کشور ما در هر سال 



 001/    های مادرزادی  ناهنجاری

در شمال ارب  یمارستانیمورد خولد ب 224013که بر اسا   ینیست. در مطالعه اشوند در دست   مادرزادی متولد می

های مربوط به   (. ناهنجاری1در هر صد خولد بوده است ) 9/1های مادرزادی برابر با   شیوع ناهنجاری، کشور انجام شد

مجموعاً حدود هفتاد  پاهاو ها   های دست  های سیستغ عصبی و ناهنجاری  دستگاه خناسلی، ادراری و کلیه، ناهنجاری

های   مربوط به ناهنجاری یمادرزاد یها  اند. بالاخر ن میزان شیوع ناهنجاری  درصد از کل موارد را به خود اختصاص داده

اسکلتی، گوارشی،  –های مادرزادی عضلانی  خولد و در مقابل، شیوع ناهنجاری 17777در  47سیستغ عصبی با 

 زانیمطالعه م نیباشند. بر اسا  هم یخولد زنده م 17777در هر  17از  کمترکدام چشغ و گوش هر  ،یکروموزوم

 1 نموداردر  1391و  1309 یسالها نی)در هر ده هزار خولد( در ب یمادرزاد یها یناهنجار یعلت – یاختصاص وعیش

نشانگر روند زمانی وقوع ناهنجار های مادرزادی در فاصله زمانی مورد مطالعه  نیز 2نمودار  نشان داده شده است.

، اما    دهد  نمیدر حالیکه میزان شیوع ناهنجار های مادرزادی هیچگونه روند یابتی را در طی زمان نشان  باشد.  می

ی سیستغ یبت و گزارش دهی که احتمالا مربوط به راه انداز شود  میمشاهده  1301افزا   در میزان شیوع در سال 

 باشد.  بهتر نسبت به سا ر سالهای مورد مطالعه می

 پیشگیری 
درصدد    07علت اصلی ناشناخته است اما با وجود ا دن حددود    ،مادرزادی هایدرصد از موارد ناهنجار  67خا  47در 

ای پیشگیری، کااز مداخله قبل ه  (. نکته اساسی  در خمام استراخژی11-12ازا ن ناهنجار ها قابل پیشگیری هستند )

 .مانند خمام بیمار ها، روشهای پیشگیری به سه گروه اصلی طبقه بندی می شوند (.13از لقاح و خشکیل خرغ است )

 

 
 هزار خولد( های مادرزادی )در هر ده های شیوع اختصاصی د علتی ناهنجاری میزان - 1 نمودار
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 1391خا  1309های  های مادرزادی در فاصله زمانی سال روند زمانی وقوع ناهنجاری -2 نمودار

 

 پیشگیری نوع اول 
پیشگیری اولیه به کلیه اقداماخی اطلاق می شدود کده عوامدل خطدر ناهنجار هدای       ،در مورد ناهنجار های مادرزادی

مادرزادی و مواجهه با کنها را کاه  می دهند خا جنین بصورف سالغ رشد نما د و کودک بدون ناهنجاری مادرزادی 

دقیدق اخدتلالاف   کنتدرل  .متولد گردد . برای م ال افزودن  د به کب  ا نم  می خواند از کرخینیسغ جلدوگیری کندد  

متابولی  در زنان مبتلا به د ابت می خواند از بروز نقدا   مدادرزادی در فرزنددان کندان بکاهدد. اسدتفاده از فدولاف        

مدادران  را کغ می کند. کگاهی دادن به  و کناسفالی خکمیلی نیز میزان بروز نقا   لوله عصبی از جمله اسپینا بیفیدا

از نقا   مادرزادی جلوگیری می کند. پیشگیری  بارداریباردار در خودداری از مصرف الکل و داروها در خمام طول 

نوع اول عموماً ارزان قیمت، م یر و از نظر عمومی قابل قبولتر می باشد. روشهای پیشدگیری ندوع اول کده در حدال     

 خلاصه عبارخند از :  رهاد شده است بطوحاضر برای پیشگیری از ناهنجار های مادرزادی پیشن

 .کاه  وزن قبل از اقدام به بارداری -الف

 .واکسیناسیون سرخجه برصوص برای سنین باروری -ب

 خا حد امکان از ابتلاء به هر گونه بیماری عفونی در دورب بارداری جلوگیری شود. - 

 پرهیز گردد.   باردار،ای زنان از انجام راد وگرافی ایرضروری )برصوص در منطقه شکمی ( بر -ف

 ممنوع است. بارداریداروهای ایر ضروری، مصرف الکل و سیگار کشیدن برصوص در دوره  -ث

 از مواجهه با مواد شیمیا ی در دورب بارداری و سه ماه قبل از کن پرهیز گردد.   -ج
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خا حد امکان از ازدواج فامیلی پرهیز گردد . ا ن قبیل ازدواج هدا در صدورف ضدرورف حتمداً مدورد مشداورب        -چ

 ینتیکی برصوص قبل از بارداری قرار گیرد. 

در  ا ن قبیل باردار ها از بارداری در سنین کمتر از هیجده سالگی و بالاخر از سی و پن  سالگی پرهیز گردد . -خ

 د.نمورد مشاوره ینتیکی قرار گیر می با د صورف ضرورف حتماً

 پیشگیری نوع دوم 
پیشگیری نوع دوم در افراد مبتلا به ناهنجار های مادرزادی صورف می گیرد. روشهای پیشگیری نوع دوم هدر چندد   

 معمدول،   طدور   بده اند.  که کاملاً م یرهستند اما عموماً گران قیمت و بعضاً نیدز بدرای پداره ای از افدراد ایرقابدل قبدول      

و برای جنین ها ی که به  کی از ناهنجار های مادرزادی خشری  داده  بارداریاقداماف پیشگیری نوع دوم در دورب 

برخی از روشهای پیشگیری نوع دوم عبارخند از درمانهای دارو ی، جراحی هدای پیشدرفته    شده اند صورف می گیرد.

 هنین( در صدورف خشدری  ناهنجار هدای مدادرزادی در دور    داخل رحمی و  ا امکان انجام خاخمه حاملگی )سقط ج

 واربالگری. بارداری

 پیشگیری نوع سوم 
منابع  همهاقداماف پیشگیری نوع سوم عموماً گران قیمت و در مواردی دارای کارکمدی قابل قبول نیستند. از ا نرو  

جوانب  خمامخاص و ایره ( با ملاحظه موجود برای پیشگیری نوع سوم )مانند خوانبرشی و فیز وخراپی، جراحی های 

البته بدا   . دشون  ها و کودکان مورد نظر خرصی  داده می  مربوط به کارکمدی، ایر برشی وملاحظاف اقتصادی به گروه

خهیه پرویه ینوم انسان نیز زمینه مطالعاف بیشتر در مورد عملکرد طبیعی و ایر طبیعی ینها خسهیل شدده و اسدا    

شود. بنابرا ن در طدول دهده پدی  رو و پدس از کن، ملاحظداف        مار ها در ک نده پا ه گیاری میخشری  و درمان بی

مربوط به زمینه ینتیکی، صفاف و ژه ینتیکی و استعداد پی ری به بیمار های ینتیکی قسدمتی از مراقبتهدای روخدین    

نتیکی برای همه مترصصدان امدری   بیمار را خشکیل خواهند داد. اگر ا ن موضوع به واقعیت برسد، کگاهی از اصول ی

 د.  نموضروری خواهد بود و پیشگیری از ناهنجار های مادرزادی استراخژی های د گری را هغ طلب خواهد 
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 مقدمه 
عوارض چشمی، پوستی، و  (1) شد نجام در جنگ جهانی اول به طور وسیعی ا ا ییهای شیم استفاده از سلاح

، (. اگرچه به علت ضا عاف شد دی ناشی از ا ن مواد2ر وی، خونی و گوارشی کن در کتب معتبر گزارش گرد د)

ها ممنوع گرد ده است، ولی  مصرف کن (3) ینو 1921معاهده ها ایرانسانی خلقی شده بود و نیز خوسط  استفاده از کن

، چند سال کنند ها را خن ی می ی که ایر کندها و موا خحقیقاف در مورد عوامل شیمیا ی جنگی، نحوه استفاده از کن

گیرد،  سال از معاهده ینو می 04بی  ازکه وع شد و خاکنون ها شر ها و سپس کمر کا ی بعد ابتدا خوسط انگلیسی

های جنگ خحمیلی در دفعاف  متاسفانه ا ن عوامل مررب خوسط ری غ عراق در طول سال. (4) همچنان ادامه دارد

و  (1) مرتلف استفاده شد و با ا ن که استفاده از عوامل شیمیا ی خوسط شورای امنیت سازمان ملل گزارش شده

 ولی مصرف کن همچنان ادامه  افت. (6) اق محکوم شده بوددولت عر

خما  ممکن است فقط    بار با مقدار ز اد ا ن خواند از دو راه در بدن انسان ضا عه ا جاد کند.  می خردل گوگردی

عوامل شیمیا ی به کار ها ی که  ماده اخفاق افتد و باعث بروز علا غ حاد شود. ا ن نوع مصدومیت در جر ان جنگ

، اند ها قبل به در ا ر رته شده های حاوی خردل گوگردی که سال (، و  ا خما  ماهیگیران با محفظه0)شوند برده می

خواند عوارض مسمومیت مزمن ا جاد کند. ا ن نوع عارضه در   خما  ا ن ماده به طور مستمر می. (0)شود د ده می

ایراف مرتلف . (9)باشد بیشتر از نوع عوارض نئوپلاستی  میکه  رش شده استهای شیمیا ی گزا کارگران کارخانه

ر پوست، چشغ و خغییراف ینتیکی و بهای خنفسی، خونی، گوارشی و ایراف کن  خردل گوگددددردی روی سیستغ

بود. البته ولی ایراف کن بر سیستغ کندوکر ن خا دهه اخیر ناشناخته  (،11و17) اند گزارش شده "زا ی کن قبلا سرطان

 (12)روند در خوقف اسپرماخوینز ها به کار می هستند و برای شیمی درمانی سرطان 1کننده  کلکیله ایر سا ر عواملی که

ای از چند داروی شیمیا ی  گزارش شده ولی ا ن ایراف در پی مصرف مکرر مجموعه (13) و ا جاد نارسا ی خرمدان

 کرده است.بروز 

 (Guthrie)خوسط گوخری  1019در سال  chloroethyl sulphide-2ا ی یشیم خرکیب خردل سولفور با نام

در  1910(. ا ن خرکیب اولین بار در سال 14زا ی ا ن ماده مطلع بود) سنتز شد و وی در کن زمان از خواص خاول

 1/2اول ها مورد استفاده قرار گرفت و در جنگ جهانی  ای از خاک بلژ   خوسط کلمان جنگ جهانی اول در منطقه

                                                           
1 Alkalating 

ر 
ـا

ـت
گف

4
5
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)ه ش( در جنگ  1360خا  1319های  ( و کخر ن بار طی سال11) درصد قربانیان جنگی را به خود اختصاص داد

 (.16) عراق علیه ا ران به کار گرفته شد

باشد که در کب به ملا مت حل شده و به هر دو  خردل سولفور ما ع روانی، بدون رنگ و با بوی سیر و پیاز می

گردد و به خاطر حلالیت بالا در  های کلی حل می های روانی، چربی و محلول کسانی در محلول صورف گاز و ما ع به

گیرد و در دما و فشار معتدل، کاملاً یباف دارد ولی با افزا   دما به  چربی به راحتی از موانع چربی جدار سلولی می

است. ا ن ماده در کب به کهستگی گراد پن  دقیقه  درجه سانتی 30شود و نیمه عمر کن در  سرعت خبریر می

گردد که ا ن  هیدرولیز شده و به اسیدکلیر در   و خیودی گلیکول )متابولیت عمده کن در ادرار( خبد ل می

 (.16-10باشد) قابل شناسا ی می ng/mL 1متابولیت به روش کروماخوگرافی با حساسیت 

 07(، ولی 19شود) پوست مرطوب به راحتی جیب می نفوذ گاز در بدن متناسب با دمای محیطی افزا    افته و در

ها ی از پوست  درصد به قسمت 17درصد نفوذ پوستی دارد که از ا ن میزان،  27درصد کن در پوست خبریر شده و 

(. گازهای جیب شده با    خاخیر 27گردد) درصد کن جیب سیستغ گردش خون عمومی می 17متصل شده و 

ها باند شده و مقاد ر اندکی نیز به صورف کزاد وجود  طور عمده به پروخئینکوخاه در گردش خون عمومی به 

(. گاز خردل به جز از راه پوست، از راه خنفس، ملتحمه چشغ و دستگاه گوارش خوسط مواد کلوده خوراکی 21دارد)

 شود. نیز وارد بدن می

های نوکلئی ، جدار سلول و خردل سولفور با خواص کلکیل کنندگی و الکتروفیلی  خود در ساختمان اسید

و کلکلیه کردن  DNAهای مولکولی  ( و با ا جاد اخصال متقاطع در رشته22کند) ها خغییراخی ا جاد می پروخئین

کورد و بنابرا ن در  ایر کرده و از خک یر مولکولی و خقسیغ سلولی جلوگیری به عمل می DNAای ازخی  پا ه

ینال بیضه( بیشتر ن ایر را دارد. همچنین ا ن خرکیب اختلالاخی در کار های در حال خقسیغ )نظیر لا ه یرم سلول

 (.23شود) زا ی در پوست می کند که از جمله با اختلال در کنز غ گلیکولیز سبب خاول ها ا جاد می کنز غ
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 تاریخچه مصرف سلاح های شیمیایی
 هدای   هدای عددم مصدرف سدلاح      پس ازخسلط کشورهای ابر قدرف بر جهان و نیاز به حفظ قدرف خود، موافقت نامده 

از  1911ینو، خصو ب شدند، اما کلمان هدا در سدال    1921لاهه و پروخکل 1099بروکسل و  1004شیمیا ی در سال 

در مقابل ارخ  انگلستان استفاده کردند و انگلستان نیز با استفاده از محلدول کلدر    Ypresسیلندرهای ما ع کلر در 

( سداخته شدد     ها )گازهای اش  کور  فسفوین خوسط کلمانبا کنها مقابله به م ل کرد. در خکمیل سلاح های شیمیا ی، 

درصد قربانیان جنگ جهانی اول ناشی از کن بود وسپس ارخد  فرانسده سدیانید هیددروین را خهیده و       07که حدود 

ها در جبهه انگلدیس بکدار     برای نرستین  بار گاز خردل خوسط کلمان 1910موردکزما   قرار داد . خا ا نکه در سال 

را بعهده گرفت و ا ن رقابت خصمانه همچندان ادامده    Lewisiteشد .در ادامه ا ن رقابت ها کمر کا نیز خهیه گرفته 

ینو کاربرد سلاح های شدیمیا ی راممندوع سداخت     1921(، پروخکل 1914-1910داشت . پس از جنگ جهانی اول)

بکارگیری ا ن سدلاح هدا خدوداری    بطور که حتی در جنگ جهانی دوم نیز هیتلر و سا ر کشورهای درگیر جنگ در 
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هدا بدر علیده      مصدری  1963-1960ا تالیا ی ها بر علیه نیروهای نظامی اخیدوپی، سدال هدای     1936کردند. در سال 

 (.1ها علیه رزمندگان ا رانی از سلاح های شیمیا ی استفاده کردند )  عراقی 1907-1900های   نیروهای  من و سال

 

  ل :طبقه بندی عوامل شیمیا ی شام

 1عوامل کشنده
      

 2رساننده  عوامل کسیب    

 3کننده   عوامل ناخوان            

 4عوامل ضد گیاه                        

 1ها  خوکسین                                      

   اورانیوم رقیق شده                     

     

 رساننده  عوامل آسیب
ها می شوند. ا ن عوامل با الظت بالا، کیار کشنده خواهندد داشدت.     بروز کسیب در ارگانعواملی هستند که منجر به 

 باشند که شامل :  زا می  عموما ٌ عوامل خاول  ،  عناصر ا ن گروه

 اا  خردل -الف 

 سولفورموستارد  "های گوگردی   خردل" 

 های نیتروینی  خردل 

 زااای آرسینکی  تاول-ب

 2- لو زا ت"دی کلروکرسین  –کلرو نیل" 

  دی کلروکرسین – کلروو نیل–اخیل 

  دی کلروکرسین -کلروو نیل –متیل 

  دی کلروکرسین –کلروو نیل  –فنیل 

 اای االوژنه مثل فسفوژن اکسایم  عوامل  زنده اکسایم -ج
 

 عوامل ناتوان کننده

 شوند و شامل :  که منجربه کیار ناخوان کننده می

                                                           
1 Lethal effects 
2 Damaging effects 
3   Incapacitating 
4 Anti-Plants  
5 Toxins 



 009 / های شیمیا ی  عوارض طبی سلاح

1کوخاه ایر -الف
 ازچند دقیقه خا چند ساعت:  

2طولانی ایر -ب
 ازچند ساعت خا چند روز:  

 

 عوامل ناتوان کننده کوتاه اثر -الف

دسدتگاه  معروفندکده منجربده بدروز کیدار خحر کدی درمرداط       Rio – Control" "ا ن گروه به عوامل ضد ااتشاش

خنفسی فوقانی وچشغ وگاهی موجب خهوع واستفراغ می شوند مانند گاز اش  کور. گاز اش  کور موجدب اخدتلال در   

هدا    ، درد شد د چشغ  شود، در نتیجه بیمار دچار فتوفوبی شد د، ر زش اش    های اپیتلیال قرنیه و ملتحمه می  سلول

 کند.   جاد نمیگردد. پس از درمان عوارضی ا  و قرمزی چشغ ها می
 

 عوامل ناتوان کننده  طولانی اثر -ب

ا ن عوامل به عوامل روانی معروف هستند . روی سیستغ عصبی مرکزی ایر گیاشته و باعث بروزاختلالاخدی در درک  

 شامل دوگروه هستند : شوند و  و رفتار شر  می

  Canabisاملاح  و  LSD: که باعث بروز کیار خحر کی می شوند م ل  3ها  محرک

   B-Z شوند م ل: که باعث بروز کیار دپرسیون می 4های فعالیت  کاهنده

 

 عوامل ضد گیاه

   منابع ایا ی، ا نابودکردن  ، ازبین بردن استتار منطقه وا ن عوامل جهت ر زش برگ درختان وخشکانیدن گیاهان

  ها درکن گردند.روند. عوامل ضد گیاه ممکن است با نفوذ در خاک، اساساٌ مانع رشد دانهکار میبه

 هاتوکسین

برخی از ا ن سموم ، که ممکن اسدت بددون    شوند.ها خولید میها سمومی هستند که خوسط میکروارگانیسغخوکسین

هدا بده سده گدروه خقسدیغ        خوکسدن  مقیدا  وسدیع خهیده گردندد     ا جاد خغییراخی به طدور مصدنوعی در   ا با  خغییر و

 (:1شوند)  می

کنندده و  دا بوخولیندال خوکسدین بدا        های باکتر ا ی مانند انتروخوکسین اسدتافیلوکوک بدا ایدر نداخوان      خوکسین -الف

 ایرکشنده

 ها    خوکسین   های گیاهی مانند میکو  خوکسین -ب

 ها  های حیوانی مانند سموم مارکبری ، عقرب وانواعی ازماهی  خوکسین -ج

  
                                                           
1 Short-term   
2 Long-term 
3 Stimulants  
4
Depressants  
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 سلاح های شیمیایی وجنگ عراق علیه ایران
، برای نرستین بار پس از جنگ جهانی اول بصورف وسیع و برخلاف معاهداف   ری غ صدام در جنگ علیه ا ران

و 1362حملاف شیمیا ی بطور رسمی  از مرداد  های شیمیا ی استفاده کرد. نرستین  بار  المللی از سلاح  بین

کااز شد و با حملاف وسیع و سنگین شیمیا ی در  جزا ر مجنون در عملیاف خیبر و بدر به  2درعملیاف والفجر

ادامه داشت. کخر ن حمله به شهر اشنو ه درخار    1360اوج خود رسید و خا روزهای پا انی جنگ درمرداد 

در عملیاف خیبرعلیه ا ران مورد 20/12/1362نده اعصاب برای نرستین بار درخار   های کش  بود.گاز11/1/1360

خن  677خن گاز خردل ، 1077استفاده قرار گرفت. براسا  گزارش رسمی سازمان ملل، ری غ بع ی عراق بی  از

 کرد .خن گاز خابون و بی  از صد هزار گلوله و بمب شیمیا ی بر علیه ا ران استفاده  477گاز سار ن و

 بطور کلی جنگ شیمیا ی عراق را می خوان به سه بر  خقسیغ کرد :

 های کزما شی   بصورف حملاف و مانور 1362خا خیر ماه  1319از دی ماه  .1

 بصورف حملاف محدود ولی متمرکز  1362خا بهمن  1362از مرداد ماه  .2

 خا خاخمه جنگ بصورف حملاف گسترده وسنگین  1362از اسفند ماه  .3

مدورد خهداجغ جددی     1360خا مدرداد   1362سال از مرداد ماه  1طول جنگ خحمیلی، کشور عز ز ما به مدف لیا در 

 (. 1903-1900های شیمیا ی عراق قرار گرفت )  بمب

 

 روند رو به رشد حملات شیمیایی عراق 
 ابتدا از گاز خردل و سپس از گاز خابون استفاده کرد . 1363خا اوا ل  1362* در طی سال 

 های ز اد گاز اعصاب استفاده کرد .  علاوه بر گاز خردل ازحجغ  1361و 1364های   و سال 1363ر اواخر سال * د

 بیمارستان صحرا ی سومار بمباران شیمیا ی از نوع خردل شد . 17/17/1361* در خار   

 نرستین حمله با گاز سار ن در خرمشهر صورف گرفت.  1366* در اوا ل سال 

 شهرستان سردشت بمباران شیمیا ی ازنوع خردل شد.  0/4/1366* در خار   

 شهرستان حلبچه بمباران شیمیا ی از نوع سار ن شد. 20/12/1366* در خار   

، عراق حملاخی را با گاز سار ن در خطوط مقددم دفداعی     در کخر مراحل جنگ 3/1360/ 4، 20/1/1360* درخار   

 ، شلمچه و جزا ر مجنون انجام داد .  در منطقه فاو رزمندگان ا ران به خرخیب

 شهرستان اشنو ه بمباران شیمیا ی شد . 11/1/1360* در خار   

(.2عراق مرالفان کرد خود را بمباران شیمیا ی از نوع خردل و اعصاب کرد ) 1360* در مرداد ماه   
 

 آمار قربانیان جنگ 

میلیون نفر ازرزمندگان و افراد ایر نظامی درمعرض ا ن عوامل در طول جنگ خحمیلی در مجموع بی  از   

د   صد هزار نفر دچار مصدومیت شده و خحت مداوا قرار گرفتند و بالغ   شیمیا ی قرار گرفتند که از ا ن خعداد حدو
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رگران هزارجانباز شیمیا ی خحت پوش  بنیاد شهید و امور ا  ا 67نفر شهید شدند. در حال حاضربی  از  1777بر 

 قرار دارند.

  گاز خردل

های شیمیا ی است که در جنگ ها مورد استفاده قرار گرفته است. ا ن گاز بعندوان سدلطان     گاز خردل  کی از سلاح

، دارای قدرف نفوذ بالا و قادر به عبور از ماس  و مواد پلاستیکی   ، بصورف قطراف روانی کئورسل  گازها شناخته شده

( است که خبد ل به برار می شود Straw – Coloredباشد. ا ن گاز بصورف    ما ع روانی به رنگ خردلی )  می

 های بارز گازخردل عبارف است از :  و ژگی(. 1-6)

دارای دوره کمون و در نها ت خاییر خاخیری، دارابودن ایر خجمعی )درنتیجه اظت کغ کن به خدر   دربدن  .1

های مرتلف بدن )چشغ، ر ه، پوسدت و......( ،    ، ایربر ساختمان  ن قدرف جیب سر عشود(، دارابود  جمع می

 محلول درچربی

 ایراف ناخوان کننده د رر ، پا دار بودن و امکان ذخیره سازی ، ارزان بودن ، پا دار در محیط   .2

ه درز در زمدین خدا    قدرف نفوذ بالا ی و خوانا ی عبور ازماس  و مواد پلاستیکی، طول عمر اشکال باقی ماند .3

کارسدینوینی  ، خراخوینید  ،    موخاینید  ،   ، دارای ایدراف   سدال بعدد   27-17، عوارض د رر  خدا    سال 17

  دپرسیون مغز استروان و ... ،  سا تواستاخی 

 ( می باشد.  نوع ناخال   )  H  (  نوع خال   )  H.Dعامل موستارد به نامهای 

 مکانیسغ ایر گاز خردل دربدن به سه روش گزارش شده است : 

 شود .  هیدولیز خوسط کب که اسید کلر در   حاصل موجب خرر ب سلولی و بافتی می .1

های بدن وجود دارند، باعث خشکیل پیوندد    کردن عوامل نوکلئوفیل که در خمام اجزای سلول  ازطر ق کلکیله .2

به فل  اعمال فیز ولوی   سلولی از قبیل  گلیکولیز، خنفس سدلول،   بسیارقوی کوالان شده، سرانجام منجر

 شود .  سنتز پروخئین، سنتز اسیدهای نوکلئی  و اختلال در اعمال اشای سلول می

 شود .    ها می  ایر فعال نمودن هگزوکیناز و فعال کردن پلاسمینوین که موجب خرر ب جدار مو رگ .3

زا ددی، موخاینیدد ، کارسددیتوزنی ، خراخوینیدد ، سددا توینی  و   ت خدداولگدداز خددردل، عدداملی اسددت کدده دارای قابلیدد

های خنفسی وگلیکولیتی  را مهار کدرده و در  نها دت منجدر بده       طور مستقیغ کنز غ  سا تواستاخی  است. ا ن گاز به

شدمی،  . دارای عوارض زودر  ود درر  چ   شود. درپوست، چشغ، ر ه و مغز استروان ایردارد  خوقف خک یر سلول می

است. عوارض گداز خدردل،    پوستی، ر وی و اعصاب و روان است. عوارض ا جاد شده به الظت و مدف خما  وابسته

نرستین بار درجنگ جهانی اول مورد بررسی قرار گرفت. عوارض زودر  در همدان هفتده اول و عدوارض د درر      

شود و   استفاده از گازخرد ا ن بود که موجب مرگ نمیخصوراولیه در  دهد.  ها بعد از ضا عه اولیه خودرا نشان می  سال

گردد ولی امروز پس  از گیشت چند سال ازجنگ خحمیلی عراق علیه ا ران خلاف   فقط منجر به خانوانی سربازان می

 (.24-4دهد )  ا ن خصوریابت شده است و روز به روز ایراف و عوارض د رر  کن خود را نشان می
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خوسط ارخ  کلمدان در جندگ    1910خهیه شد و نرستین بار در سال  1006در سال  Meyerنرستین بار خوسط  

مورد کن  217(. ضا عاف چشمی د رر  به صورف کراخیت خاخیری درحال حاضر 20-24مورد استفاده قرار گرفت )

( که به علت حساسیت ز داد بافدت ملتحمده بده عامدل خدردل اسدت. عارضده بصدورف          20-21گزارش شده است )

باشد. قرنیه پس از ملتحمه شا عتر ن محدل گرفتداری چشدغ      یو ت مزمن است که با عودهای مکرر همراه میکنژکت

هدای بنیدادی در ناحیده      (. نق  سدلول 20شود)   که در نها ت خمام لا ه های کناخومی  قرنیه درگیر می  است بطوری

Limbus هدا منبدع     برخوردار است. ا دن سدلول    عنی حد فاصل قرنیه و ملتحمه در سلامت قرنیه ازاهمیت خاصی

باشدد و دارای خاصدیت خودنوسدازی      های چشدمی مدی    اصلی خرمیغ اپی خلیوم قرنیه درحالت طبیعی وهنگام کسیب

هدای    نق  سلول "، منجر به بیماری خحت عنوان   ها ا جاد شود  بالا ی هستند. درموارد که اختلال عملکرد ا ن سلول

شود، گازخردل است. ا ن عامدل بده دلیدل      ها می  ازعواملی که منجر به کسیب های ا ن سلولشود.  کی   می  "بنیادی

ها شده و بیمار مبتلا به کراخیت مدزمن و  دا     ایراف خرر بی فزا نده به خدر   درطول سالیان باعث کاه  ا ن سلول

بدرد.    ی در چشدغ رند  مدی   خر  ازنور، اش  ر دزش و احسدا  جسدغ خدارج     بیمار ازکاه  د د،  شود .  د رر  می

، پیددا   عدروق خدونی،      ، رسدوب کمیلوئیدد    خلیدالی   های پا دار اپی  ها ، نق   درمعا نه کدورف قرنیه خوام با نامنظمی

کراخوپداخی ندواری ناشدی ازرسدوب کلسدیغ د دده        شود. نازکی قرنیده و   پیشرفت بافت فیبرواسکولار وکمبود اش  می

واسدکولیت، خلانژ کتدازی، خورخوز تده عدروق، سدگمانته       ا سکمی ناحیه پری لیمبال ، شود و در ملتحمه منجر به  می

 گردد.  خونر زی ز ر ملتحمه وکاه  سلول های گابلت می شدن عروق ، 

عامل خردل به دو صورف وجود دارد،  کی بصورف سولفور و دومی به صورف نیتراف. در جنگ ها از نوع سولفور کن 

شود. ا ن گاز   دل    ماده کلکیله کننده قوی است که در بدن به  ون سولفونیوم خبد ل میاستفاده شده است.گازخر

ودرنتیجه مدرگ سدلولی    DNAو سا ر ماکرومولکول ها را کلکیله کند و منجر به شکست زنجیره  DNAمی خواند 

کنندده بعهدده دارندد.     های طولانی مدف ناشی از مواد کلکیلده   نق  اصلی را در ا جاد کسیب Tگردد. لنفوسیت های

های کن خرکیب شده و موستارد کلاین حاوی سولفور با خواص فیز کی و شیمیا ی و دژه     گازخردل درقرنیه با کلاین

اخدتلال   ا جاد کرده و منجر به خحر   دائمی چشغ، کاه  حس قرنیه، خغییراف عروقی، ا جداد منداطق کواسدکولر،    

ملاف مکرر عود، نازک شدن و در نها ت سوراخ شدن و ازبین رفدتن قرنیده   ح  پیدا   و بهبود زخغ،  درخون رسانی،

گردد. عوارض د رر  در چشغ، پس از ملتحمه ، قرنیه شا ع خر ن محل گرفتاری چشمی است و عوارض ا جداد    می

 (.37-21کند )   شده کن را موستاردکراخوپاخی می نامند، که در کن خمام لا ه های قرنیه را درگیر می

 سلاح های شیمیایی رض چشمیعوا

 واکنش چشم دراثر گاز خردل
شود. واکن  فوری شامل      به طور کلی گازخردل درچشغ باعث واکن  فوری و  ا گاهی خاخیری می 

شود و بدون خرر ب بهبود می  ابد. واکن  خاخیری   کنژنکتیو ت است که بطور معمول خود به خود محدود می

 شود .    سال( ازکسیب اولیه ا جاد می 27-17دهه بعد )چند 
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دقیقه  6الی  2گردد و بعد از حدود   یانیه سبب صدمه به اپی خلیوم می 3الی  2خما  گازخردل با قرنیه، بعد از 

کن کند، سپس به دنبال   دقیقه گاز به داخل چشغ نفوذ می 6الی  4شود و بالاخره بعد از   کندوخلیوم نیز درگیر می

 1های ناشی از گاز خردل به   قرنیه با مکانیسغ های دفاعی خرمیغ شده و بهبود پیدا می کند . از نظر بالینی کسیب

 ها، زنده بودن نس  قرنیه است.   گردد که البته شرط ا جاد ا ن کسیب  مرحله خقسیغ می

 از گردد که مدف کن خیلی کوخاه است و  خما  ا جاد می ساعت بعد از 6الی  1که  مرحله پنهان است مرحله اول:

میزان  اگر مدف و دارد.خرشح  چند روز خا چند ن هفته ممکن است به طول انجامد که طی کن بیمار کونژنکتیو ت و

بیمار د گر مشکلی ندارد ولی اگر خحر   شد د باشد  خما  کغ باشد بعد ازمدخی ا ن علائغ کاملا ٌ ازبین رفته و

ی بوده اند علاوه بر ادم ملتحمه و   درافرادی که باگاز خردل درخما  بیشتر مرحله دوم: .شود  می 1خا  2وارد مرحله 

افتد، به و ژه نکروز عروق که عروق به حالت سوسیسی درمی ک ند . عروق      قرنیه، بتدر   نکروز بافتی اخفاق می

جود خون درکن کاملا ٌ سفید است ودر جا گشاد شده و جای د گر کاملا ٌ مدور است وجای د گر به علت عدم و

گاهی عروق به شکل وز کول و  ا کلافه عروقی در  شود.  قسمت د گر خجمع خون به صورف لرته مشاهده می

حتی  و  early white patch and coagulation necrosis ،  1ک ند. خونر زی ز ر ملتحمه  می

intrastromal hemorrhage  مرحله استروئید موضعی خا حدودی مویر است ولی جلوی  درا ن افتد.اخفاق  می

کند و بعد دوباره حملاف به هفته فروک  می 3الی  2خود بیماری  در عرض  خواند بگیرد .سیر بیماری را نمی

  اخفاق بیفتد . فواصل مشر  ممکن  است

  هفته . 3خا  2بهبودی ضا عه بعد از :مرحله سوم

احسا   حمله با   فتوفوبی، اش  ر زش ، .افتد  سال بعد اخفاق می 17 خا 27که  مرحله خاخیری   مرحله چهارم:

ا ن مرحله ممکن است خود برود در گردد.  خشکی و خحر   مزمن چشغ شروع که بعدا خشد د می جسغ خارجی،

لاف اولیه ا ن حم چون درو وجود ندارد   Circum Corneal Congestionدرا ن موارد   .ایر فعال شود

  (.10،21،33) د گر عروقی نیست که د ده شود ،قسمت دچار ا سکمی ملتحمه شده است

 در ا ن مرحله خرر ب وسیع در قرنیه اخفاق می افتد. مرحله پنجغ:

 

 پاتولوژی ضایعات ملتحمه
  ای گابلت.، واسکولیت ، خونر زی ز ر ملتحمه وکاه  سلول ه 2ا سکمی ناحیه  پری لیمبال ، خلانژ کتازی

 پاتولوژی قرنیه
، نازکی  قرنیه ، پیدا   عدروق جد دد سدطحی، دینرسدانس اسدفروئید و      Conjunctivalizationاپیتلیوم قرنیه  

های بعمل کمده در نمونده هدای ملتحمده و قرنیده  د         لیپوئید وکراخوپاخی نواری ناشی از رسوب کلسیغ. در بررسی

                                                           
1 Subconjunctival Hemorrhage 
2 Telangiectasis 
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رسد   مولفه وابسته به ا منی در ا جداد    نظر می  اختصاصی وجود داشته است. بهپاس  خرکیبی التهابی بدون ضا عه 

 (.20کن مویر باشد )

 تقسیم بندی عوارض چشمی زودررس گاز خردل
 عوارض چشمی زود ر  گاز خردل به شرح ذ ل می باشد:

mg/mهای خفیف : با دز   کسیب .1
3
/min07 -12 ر تغ خفیف های بصورف ا  گاز خردل ا جاد می شود. کسیب

خونی متوسط ملتحمه با خغییراف عروقی بدون ادم قرنیه است. بیشتر ن عوارض ناشی از گاز   ها و پر  پل 

 (. 1خردل در جنگ عراق علیه ا ران در ا ن گروه قرار دارند) شکل 

mg/mضا عاف متوسط:  با دز  .2
3
/min 277 - 177 شود. عارضه بصورف درگیری   گاز خردل ا جاد می

ها، درد شد د و   باشد. ش  ساعت بعد از خما  مصدوم احسا  خشکی چشغ  ا، ملتحمه و قرنیه میه  پل 

کند، ادم اپیتلیال و اروین قرنیه ظاهر می شود.   کند. ادم و پر خونی ملتحمه گسترش پیدا می  فتوفوبی می

 ابد.   اف قرنیه بهبود میروز ضا ع 1خا  4کند. بعد از   های بیمار کاه  پیدا می  ساعت شکا ت 40بعد از 

 (. 2هفته و  ا بیشتر اخفاق می افتد)شکل  6بهبودی کامل در عرض 

mg/mهای شد د : با دز بیشتر از   کسیب .3
3
/min 277   گاز خردل ا جاد می شود. در ا ن موارد مصدوم

،  های چشمی شامل درد شد د  دارای مسمومیت شد د در ر ه ، دستگاه گوارش و پوست است .شکا ت

بلفارواسپاسغ و احسا  کاه  د د چشغ ها است . نواحی بزرگ ا سکمی و نکروز عروق در ملتحمه د ده 

منظمی اپیتلیال قرنیه همراه با ادم استروما بصورف منظره   شود ولی سمبلفارن بندرف د ده می شود . نا  می

است. در ا ن مرحله ضا عاف پوست پرخقالی مشهود است. اضافه شدن عفونت در ا ن مرحله خیلی خطرناک 

عوارض د رر   ا خاخیری )کراخیت  -3مزمن شدن  -2بهبودی کامل  -1 :ممکن است به سه صورف درک ند

 .  (37-31، 27( )3شود)شکل   سال ( ظاهر می 17خاخیری ( که طی چند سال بعد از خما  اولیه )خا 
 

 
 درگیری متوسط گازخردل )زودر ( - 2شکل یف گازخردل )زودر (   درگیری خف - 1شکل           
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 درگیری شد د گازخردل )زودر ( -3شکل

 

 
 فروک  کردن مرحله حاد و خبد ل شدن به نوع مزمن -4شکل

 

 تقسیم بندی عوارض چشمی دیررس گاز خردل 
 کمیته خرصصی چشغ جانبازان شیمیا ی. عوارض د رر  چشمی از لحا  شدف 0/4/1306براسا   مصوبه مورخ 

 :شوند بیماری به چهار گروه خقسیغ می

1بدون عارضه .1
 

 خفیف .2

 متوسط .3

 شد د .4

  روه بدون عارضه   -1

، قرمدزی، احسدا  جسدغ     ، خدارش، اشد  ر دزش    که دارای علا غ شامل سوزش  گیرند  در ا ن گروه افرادی قرار می

 ( ندارند.signای)  باشند ولی هیچگونه نشانه  خارجی و خشکی چشغ می

  روه خفیف   -2

، گشدادی عدروق و درجداخی از    2، خمیددگی 1در ا ن گروه خغییراف عروقی ملتحمه شامل خلانژکتازی، سگمنتاسدیون 

 (.1خشکی چشغ وجود دارد ولی قرنیه شفاف است)شکل 

                                                           
1
Without Clinical Evidence 
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    روه متوسط  -3

ون  دارای علائغ گروه خفیف همراه با ا سکمی در ملتحمه و لیمبو  و نفوذ عروقی خونی در محیط قرنیه بدا  دا بدد   

 (.  6کدورف محیطی قرنیه می باشند)شکل 

  روه شدید-4

قرنیده مدی باشدند.     meltingو   thinningا ن گروه دارای علائغ گروه متوسط  همراه با نازکی و از بدین رفدتن     

 گیرندد   اند،  نیز در ا ن گروه قدرار مدی    قرار گرفته Stem cell graftو  LK   ،PKجانبازانی که خحت عمل جراحی 

 (.32،33( )0)شکل 

 

عوارض متوسط گاز خردل )د رر (  -6شکل       عوارض خفیف گاز خردل )د رر (    -5شکل              

           

 

عوارض شد د گاز خردل )د رر ( -7شکل  
 

                                                                                                                                                                     
1 Segmentation (venous beading) 
2 Tortuosity 
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 پروتکل درمانی عوارض چشمی گاز خردل در جانبازان شیمیایی
نیست وی معا ناف با د هر سه سال    بار انجام شود. در جانبازان بدا  در جانبازان بدون عارضه، درمان دارو ی نیاز 

عارضه خفیف، خجو ز قطره اش  مصنوعی،  استفاده از عین  کفتابی ،  بسدتن پونکتدوم هدا بده صدلاحد د پزشد        

ت ماه  د  بدار جهدت کنتدرل پیشدرف      6معال ، درمان بلفار ت از اقداماخی است که انجام می شود. ا ن بیماران  هر 

بیماری با د مورد معا نه قرار گیرند. اقداماف مورد نیاز در جانبازان با عارضه متوسط عبارخست از بررسی بسته بودن 

های گروه خفیف، مصدرف کورخیکواسدتروئیدهای موضدعی در صدورف نیداز و بدا احتیداط و          ها و سا ر درمان  پونکتوم

های گروه متوسط، اقدداماف    در گروه جانبازان با عارضه شد د، علاوه بر درمان .های لوبر کنت چشمی  استفاده از یل

 ماه    بار انجام شود.  3خا  2شود و معا ناف پیگیری هر   ز ر نیز انجام می

 اعمال جراحی  -1

 شود.  خارسورافی در صورف ا جاد خازگی قرنیه و بعد از اعمال پیوند قرنیه، خوصیه می -

- LK  نسبت بهPK  ت دارد.اولو 

- LK های بنیادی و در مواردی که به دلیل کدورف مرکدز قرنیده، بیمدار      در صورف کمبود نسبی سلول

 شود.  دچار کاه  د د باشد، انجام می

هدای بنیدادی ا جداد شدده       به دلیل کمبود سدلول  PEDپیوند سلول بنیادی در صورخی انجام شود که  -

 باشد.

های بنیدادی، پیوندد پدرده کمنیوخید        مبود شد د سلولو عدم همراهی با ک PEDدر صورف پیدا    -

 شود.  خوصیه می

در صورف رسوب چربی در قرنیه و خحر   شد د چشغ, برداشتن نس  چربی و پوشداندن ضدا عاف بدا     -

 شود.  پرده کمنیوخی  خوصیه می

ه در صورف پیدا   ا سکمی لیمبو  و نازکی قرنیه، برداشتن ناحیه ا سکمی  و جلوکشیدن ملتحمد  -

 شود.  خوصیه می

های بنیادی لیمبو  وجود داشدته باشدد عمدل      در صورخیکه نازکی محیط قرنیه همراه با کاه  سلول -

 شود.  خوصیه می Stem cellو پیوند  LKخوام 

 های بنیادی از جسد نیز می خوان استفاده نمود.  برای پیوند سلول -

 قطره اش  مصنوعی بدون ماده نگهدارنده به صلاحد د پزش  -2

 یل های لوبر کنت چشمی.  -3

دربیمارانی که واسکولار زاسیون قرنیه به علدت گداز خدردل  دارندد، مفیدد       Avastinخزر ق ز ر ملتحمه  -4

 است.
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 های عین  های کفتابی برای جانبازان شیمیا ی :  شاخ 

مشرصاف لنزهای جیبی )کفتابی ( مراوب جهت افرادی که نیاز به عین  طبی ندارند و  دا ا نکده  عیدب انکسداری     

 برای فواصل دور کنها صفر می باشد از ا ن قرار است: 

درصد  37خا  17میزان عبور نور مرئی به مقدار لازم و عدم افزا   قطر مردم  )با خوجه به نوع کن مقدار  .1

 مناسب است(.    عبور نور مزئی

های سطوح قدامی و خلفی لنزهای عین  )در صورف لزوم لا ه های ضد انعکا  با شدرا ط    حیف انعکا  .2

 مطلوب و استاندارد خعر ف شده قابل قبول می باشد(.    

با خوجه بده   1خا %  uv.Bو  1خا %  uv.A)البته میزان خلورانس  uv.Bو    uv.A جیب صد درصد اشعه  .3

 گر قابل بررسی می باشد(.   فاکتور های د 

در شدر  اسدتفاده کنندده از     عدم خغییر و کاه  قابل خوجه در کنتراست ، و عدم کاه  میددان د دد    .4

 عین  

 عدم اختلال در د د رنگ شر  استفاده کننده   .1

 در استفاده از عین   1خیرگی کاه  .6

 اسب پی ری من  ، فیز کی و ضربه  داشتن مقاومت لازم در برابر عوامل محیطی .0

   2های کنتی رفلکس در صورف نیاز با خوجه به بند   استفاده از لا ه .0

 های پلارو د استاندارد و  داشتن شرا ط لازم قابل قبول می باشد.    های با لنز  عین  .9

 (36عدم وجود هر گونه خطاهای اپتیکی در لنزهای عین  )  .17

 اای فریم مناسب جهت جانبازان شیمیایی  شاخص

های کفتابی در افرادی که اصلاح دور کنها صفر می باشد و  ا برای فواصدل دور بده عیند  هدای       فر غمشرصاف کلی 

 طبی نیاز ندارند عبارخند از:

فر غ با ستی به طور مناسب محدوده چشغ را پوشد  دهدد خدا در صدورف اسدتفاده از عیند  از زوا دای         .1

 مرتلف نور به چشغ وارد نشود .  

فر غ با د مقاومت مناسب در برابر ضربه را داشدته و انعطداف پدی ری لازم را داشدته باشدد و بده و دژه  از         .2

 قسمت دسته کسیب پی ر نباشد.  

 رنگ با د ماندگار و پس از مدخی کغ رنگ و  ا مردوش نشود . .3

نی حدداک ر  فر غ با ستی به طور مناسب بر روی صورف استفاده کننده یابت شود ، سطح خما  پدهای بی .4

خما  را داشته و انتهای دسته عین  با قسمت گیجکاهی و پشت گوش زاو ه و فاصله مناسبی را داشدته  

 (.  36باشد )

 

                                                           
1 Glare 
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  عوامل اعصاب
بود که منجر به مهار کنز غ کولین اسدتراز شدده ، کده درابتددای      (OP)عوامل اعصاب شامل خرکیباف ارگانو فسفره 

خدر   علائغ موسکار نی وسپس علائغ نیکوخینی و سرانجام علائغ مرکزی   مسمومیت علائغ موسکار نی محیطی و به

بروز می کند که ا ن علائغ شامل ر زش عرق ، میوز س و خرشحاف خنفسی ، علائغ نیکدوخینی م دل شدلی و ضدعف     

رود و امکان انتقدال سیناپسدی  مرتدل      نی می باشد. به دنبال مهار کولین استراز، الظت استیل کولین بالا میعضلا

خواند منجر به مدرگ شدود. بده طدورکلی الظدت اسدتیل کدولین          گردد که درنقاط حسا  مانند مرکزخنفس می  می

ه های موسکار نی محیطی ا ن خحر کاف خدا  ها مانند گیرند  درمجاورکولینری  ، افزا   پیدا کرده و برخی سیناپس

کخر ن لحظاف زندگی مصدوم ادامه می  ابد و منجربه بروز افزا   فعالیت درعضو هدف می شود و دربرخی د گدر  

شود که ا دن شدامل     سیناپسی شده و انتقال  سیناپسی متوقف می  سرانجام منجر به    فل  دپولار زان دراشا پس

شدوند.    های خودکار و صفحه محرکه انتها ی عضدلاف مرطدط مدی     ، گانگلیون  عصاب مرکزیها ی درسیستغ ا  گیرنده

 (.  30می باشد) vxعوامل اعصاب که درجنگ ها استفاده شده است شامل خابون، سومان، سار ن و 
 

 پژوهش جدید
از زمان  سال 27نفر از مجروحان شیمیا ی شهرستان سردشت که  302شاهدی که شامل  -در    مطالعه مورد

نفر از مردم شهرستان ربط بعنوان گروه شاهد، میزان  120مصدومیت کنان با گاز خردل گیشته بود )گروه مورد( و  

های چشمی و ارخباط کن باسطح سرمی واسطه های بررسی گرد د. نتا   ا ن پژوه  نشان داد که سطح   کسیب

IL-α  ،IL-β   ،1RA.TNF-α که بدون  افته های اسلیت لمپی بودند و چه  در دو گروه مورد چه درکنها ی

در  IL-1βدرکنها ی که دارای  افته های اسلیت لمپی بودند در مقا سه باگروه شاهد پا ین خر بود. سطح سرمی 

-ILگروه شاهد  با  افته های اسلیت لمپی بالاخر از گروه شاهد  بدون  افته های اسلیت لمپی بود. اما سطح سرمی 

1RA 9و     MMP-(بررسی سیتوکین20دردو گروه مورد وشاهد اختلاف معنی داری نشان نداد .)   ها و

درا ن دو گروه انجام شد . میزان سطح  -αIL-RA.TNFو   IL-1α  ،IL-1β  ،IL-8ها از جمله   کموکین

از گروه  سرمی، خلط، بزاق ،اش  ، سمن و ادرارسا توکین ها بررسی شد .که میزان کن در گروه مواجهه پا ین خر

 ( .41-39شاهد  بود )

  اورانیوم رقیق شده

ها در مرکز ا ن دو کشور استفاده شد.   خوسط کمر کا ی 1991درزمان جنگ عراق و کو ت در سال  230اورانیوم 

که خاک منطقه را ماند، مگر کن   (. وجود کن درمنطقه برای همیشه باقی می0عوارض زودر  و د رر  دارد )شکل 

ها در   خانواده کمر کا ی که سربازان کن 17777کند. حدود   های مرتلف عوارض ا جاد می  عوض کنند. در ارگان

منطقه بودند، مدعی عوارض کن هستند. مقدار اورانیوم استفاده شده در جنگ علیه عراق خوسط کمر کا ی ها بالغ بر 

 (. 42،43خن می باشد) 377
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 اختلالاف مادرزادی اورانیوم -8شکل 

 

 ها و پیشنهادات   توصیه
 شود:   با خوجه به عوارض مررب گاز خردل که منجر به عوارض خفیف ، متوسط و شد د می شود، پیشنهاد می

های   هشدار به جهانیان و بانیان سازنده ا ن گاز در جهت عدم ساخت ا ن عامل مررب و گزارش پژوه  .1

 انجام شده در سطح کشور جهت ارائه به سازمانهای بین المللی. 

 رسد.   نظر می  های لازم به سربازان، ضروری به  کموزش .2

 ساخت و طراحی وسا ل حفاظتی ، با خوجه به قدرف نفوذ گاز خردل. .3

 شوند.  های لازم به همکارانی که مواجه با اولین مصدوم گاز خردل می  کموزش .4

 زم به همکاران که مواجه با عوارض د رر  گاز خردل می شوند.های لا  کموزش .1

کلیه مجروحان شیمیا ی که در خما  با گازهای مرتلف قرار گرفته اند، بررسی های لازم از نظر نوع گاز  .6

های کشور   بعمل ک د و در صورف خأ ید خما  با گاز خردل خوسط مترصصان صاحبنظر در سطح استان

 قرار گیرند. مورد معالجه و درمان

 انتقال مصدومین به مناطق با کب و هوای مرطوب. .0

سال ممکن است در خاک  17جلوگیری از ورود افراد به مناطق کلوده با عنا ت به پا داری عامل که خا  .0

 محل باقی بماند.

، ا جاد مراکز مجهز مصدومین شیمیا ی  برای مقابله با ایراف ز انبار گاز خردل روی مصدومین شیمیا ی  .9

ها، مراکزی جهت ارائه خدماف   گردد با استفاده از نیروهای مجرب و کارکمد در مراکز استان  پیشنهاد می

 ا جاد گردد.
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 سلاح های شیمیایی عوارض پوستی
که در شود در واقع    عامل شیمیا ی لیپوفیلی  است نام برده می "خردل گاز"سولفور موستارد که به عنوان 

نیتروین موستارد )کلرامبوسیل( که  -1دمای معمولی به صورف ما ع می باشد دو نوع خردل )موستارد( وجود دارد: 

(. گاز 1سولفور موستارد )گاز خردل() -2باشد   ها ی از قبیل لوسمی می     داروی شیمی درمانی در درمان سرطان

خردل )دی کلرواخیل سولفید(    عامل کلکیله خاول زاست که به عنوان سلاح شیمیا ی در جنگها استفاده شده 

عد از کن در جنگ جهانی دوم و همچنین در جنگ خحمیلی عراق است، ابتدا خوسط کلمان در جنگ جهانی اول و ب

درصد  4خا  3(.در ا ران میزان مرگ با ا ن عامل حدود 2کار رفت)  خوسط عراق به 1907-1900علیه ا ران در سال 

گزارش شده است که بیشتر به علت نارسا ی خنفسی و سرکوب مغز استروان بوده است. طبق گزارشاف منتشرشده 

نفر از افراد  37777و خا کنون بعد از گیشت بی  از دو دهه هنوز  (2د)نفر کسیب د دن 177777در ا ران بی  از 

نها ت کسیب و های سلولی و در   پروخئینو  DNAسیبکخردل منجر به ز گا. (3،4کسیب د ده خحت درمان هستند)

های   گردد و با ایراف سیتوخوکسی ، موخاینی  و کارسینوینی  منجر به عوارض مرتلفی در ارگان  نکروز سلول می

متعددی از جمله پوست، چشغ، اندوکر ن، گوارش و ر ه می شود، خظاهر عوارض مربوطه به صورف زودر  

 (. 1،4) باشد  سال بعد( می 17های اول خما ( و د رر  ) حتی خا  )هفته

از راههای مرتلفی می خواند وارد بدن شود م ل پوست، مجاری خنفسی، ملتحمه و دستگاه گوارشی )در  خردلز گا

و شا عتر ن ارگانها ی است که در خما  با  ، مهمتر ن  نرستینپوست  کی از (. 6صورف مصرف کب و ایای کلوده()

پوستی با گاز بدنبال خما  . (0)به شدف کسیب پی ر است کن،گیرد و به علت سطح وسیع   گاز خردل قرار می

. ا ن گاز سر عاً وارد کراخینوسیتها و کند  کن به پوست نفوذ می درصد 27خبریر شده و درصد  07حدود  خردل،

 12، از میزان جیب شده نیست حیف. خردلی که جیب پوست شده قابل اشاء سلولی فولیکولهای مو می شود

 سیستمی  شده و وارد جر ان خون خردل هیدرولیزگاز مابقی کن بصورف درصد  0ماند و   درصد در پوست باقی می

، وسعت و شدف ضا عاف را درگیر کندرده عمق بیشتری از پوست وا کسیب. هرچه (0، 1) شود  بافتها میجیب سا ر 

. عواملی که در ا جاد (3)افزا   خواهد  افت نیز عوارض د رر خطر زودر  پوستی بیشتر بوده و به همان میزان 

 رخند از: ( عبا13-9، 3و شدف عوارض پوستی زودر  نق  دارند )

 عوامل  محیطی: دمای بالاخر، باد و رطوبت بیشتر .1

 و پوست pHبالاخر بودن ،پوست چرب، خعر ق ز اد عوامل فردی: جنس م نث، سن کمتر، نژاد سفید، .2

 یت همزمانوجود درماخ

 نوع مواجهه: مدف خما  بیشتر، الظت بیشتر ماده شیمیا ی و عدم استفاده از وسا ل حفاظتی .3

http://www.thiscantbehappening.net/node/648
http://www.thiscantbehappening.net/node/648
http://www.thiscantbehappening.net/node/678
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 م ل اسکروخوم، کشاله ران، ز ر بغل بدن گرم و مرطوب وسعت بیشتر ناحیه درگیر، نواحیمحل درگیری:  .4

 ( و ناحیه خناسلی1)شکل 

شیوع ضا عاف پوستی در مطالعاف مرتلف روی ا رانیان در معرض خما ، بسته به خعداد افراد مورد مطالعه، مدف 

خما  و کب و هوای منطقه متفاوف است و از زمان پیگیری افراد، الظت ماده شیمیا ی در معرض، مدف زمان 

 .(1)درصد گزارش شده است 94درصد خا  1/24

 

 (2)مواجهه با دوزهای مرتلف گاز خردلبه دنبال پوستی  شدف خظاهراف -1جدول 

 دوز مواجهه با  از خردل تظاارات بالینی سیب پوستی حادشدت آ

 کسیب خفیف

ار تغ، ادم و سوختگی درجه اول 

های سطحی اپیدرم   روز لا ه 11که طی 

شوند و خقر با   ر زی می  دچار پوسته

، بطور ایریهمیشه بدون باقی گیاشتن 

 . ابند  کامل بهبود می

Ambient doses of 50mg/min/m
3
  

or direct application of 0.1 to 1.0 

mg/cm2 liquid 

 کسیب متوسط
ادم شد د و خاول که بهبودی کنها 

 .کشد  هفته طول می 3-2
Direct application of 1.0  to 2.5 

mg/cm
2

 

 کسیب شد د

نکروز خمام ضرامت پوست همراه 

 با خاولهای بزرگ که خرمیغ کنها معمولاٌ

 .کشد  هفته طول می 12-6

Ambient doses of 200 to 1,000 

mg/min/ m
3
  or direct application 

of more than 2.5 mg/cm
2

 

 

 علایم و نشانه های بالینی پوستی

 تظاهرات زودرس
شدف کسیبهای جلدی بسته به دوزهای مرتلف گاز خردل از خفیف خا شد د متغیر است، حداقل دوز مورد نیاز 

(. بسته به وسعت و 1)جدول  (14)باشد  گرم در سانتی متر مربع  می  میلی 1/7-1 ()ار تغجهت ا جاد سرخی پوست 

شود افراد   ( و ا ن باعث می2،4) ساعت وجود دارد 12دقیقه خا  37دوز خما ، ابتدا    دوره نهفتگی متغیر از 

خر و   خما  نشوند و بنابرا ن، سعی در حیف سر ع کلودگی از پوست نکنند که منجر به درگیری وسیعمتوجه 

 شود. بعد از گیشت دوره نهفته، ابتدا پوست رنگ پر ده شده، سپس دچار سرخی با  ا بدون خارش  شد دخر می

(. در ا ن افراد معمولاً علامت 2)شکل شود   گردد، روی پوست سالغ  ا نواحی ار تماخو، وز کول و خاول خشکیل می  می

شود.   با کمتر ن فشار روی پوست ار تماخو، اپیدرم جدا شده و خاول خشکیل می کهگونه   نیکولسکی م بت است، بدی

شود. خاولها حاوی ما ع   پیوندند و سطح وسیعی از اپیدرم جدا می  اندازه خاولها متفاوف است و گاهی به هغ می

شود که جهت خرمیغ   ای درکمده و بنابرا ن، خرلیه کنها مشکل می  ساعت به فرم یله 24ه بعد از زردرنگی هستند ک

ساعت خاولهای بزرگ در صورف عدم درنای  40ساعت اول خرلیه شوند. پس از  24سر عتر، با د خاولهای بزرگ در 

، بعد از مدخی های حرارخی دارد  کندخری نسبت به سوختگی بهبودیکه سیر  شود  میا جاد  ادماخو زخمی پاره شده و
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 ابد. شا ان    شود و در نها ت با اسکار، هیپرپیگمانتاسیون و کمتر هیپوپیگمانتاسیون بهبود می  کراست خشکیل می

ز ( .خاول  کی ا11، 1، 2، 1شود)  ذکر است که زخمهای دهانی نادرهستند و بطور معمول کف دست و پا درگیر نمی

سال پژوه ، هنوز مکانیسغ دقیق کن روشن نشده  07علا غ اصلی خما  با گاز خردل است و بر خلاف بی  از 

ها و   است؛ اگرچه    سری مکانیسمهای احتمالی از قبیل مهار فسفاخاز در سیتوزول بافتی، نق  سیتوکین

علا غ بالینی فوق، از خارش، سوزش و درد معمولاً بیماران همراه با  (.16، 1) اند  کنز مهای گلیکولیز مطرح شده

 (.17، 2شاکی هستند)

 

 
 ضا عاف زودر  با شدف متوسط -2شکل   ار تغ و اروز ون پوستی     درگیری ز ر بغل به صورف-1شکل  

 

 تظاهرات دیررس

 انسانی عوارض مزمنا جاد های سلولی و مولکولی مسئول   بدلیل مطالعاف اندک صورف گرفته در زمینه مکانیسغ

 0/09مند، شیوع عوارض درازمدف پوستی   . طبق    مطالعه مروری نظاماطلاعاف ناقصی در دست استگاز خردل، 

 شد د وایراف روانی  بااست که  (0/14-3/97)% خارش پوستی مزمن،شا عتر ن شکا ت . (10)درصد عنوان شد 

 مکانیسغ دقیق خارش ناشناخته است و. (27-10) همراه است بیماران در خواب و کیفیت پا ین زندگی اختلال

درصد از بیماران  2د دگان، خنها   نفر از کسیب 1660خنها به دلیل خشکی پوست نیست، ز را در    مطالعه روی 

دستگاه عصبی  ا  1خواند از پوست  می أخارشمنش . در کل(19) شکی پوست همزمان داشتندمبتلا به خارش، خ

. سا ر شکا اف پوستی عبارخند از احسا  (1) های مهغ است  و هیستامین در کن  کی از میانجی (21) باشد 2مرکزی

(. طبق  کی از مطالعاف در ا ران، شکا اف پوستی به جز 19، 1احسا  سوزش، درد، قرمزی و افزا   خعر ق )

به دو گروه  را می خواند رر  پوستی  . در کل خظاهراف بالینی(19)ها بیشتر از مردان بود  افزا   خعر ق، در زن

 خقسیغ بندی کرد. اختصاصی و ایر اختصاصی ضا عاف

                                                           
1
 Pruritoceptive  pruritus 

2
 Neurogenicpruritus 
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 اختصاصیهای   ضایعه
و از نظر بالینی خفاوخها ی با اسکار سوختگی  افراد گزارش شده است درصد از 1/1اسکار سولفور موستارد در 

به خغییراف عروقی  ی لوکالیزه خالوکوملانودرمابه صورف های نامنظغ   با حاشیهمعمولی دارد، علا غ ازضا عاف پوستی 

از  کوچکیر جزا کنندهاحاطه هیپرخروفی  رخیکولار نواحی کخروفی  و ا خلانژکتازی و  1صورف کنژ وم گیلاسی

. الظت گاز خردل و محل درگیری در ا جاد اسکار سولفور موستارد نق  دارند.  متغیر است ،نرمال اًهرپوست ظا

 در نواحی گردن، ز ربغل، ناحیه قدام کرن ، پشت و معمولاً عفونی قبلی زخمهایاالب در محل خاول  ا ا ن اسکارها 

خواند   از ا ن جهت که می هااسکار(. ا ن 4و 3ا جاد می شوند )شکل ، مچ دست و پا، ناحیه خناسلی و ساکروم خنه

 ( .14، 1دارند )در ک نده باشد، اهمیت  یهای پوست  محل مناسبی برای بروز بدخیمی

 

 غیراختصاصیهای   ضایعه
با د نق  سا ر عوامل م ل  ، ولیخواند احتمالا ناشی از نق  اساسی سولفور موستارد باشد  میشیوع ا ن عوارض  

 .(22)در نظر داشت در خشد د و  ا خعد ل ضا عافنیز جغرافیا ی، شغل و ینتی  را  و سن، عوامل اجتماعی

 

 
 نودرمااسکار سولفور موستارد در ناحیه مچ وپشت پا به صورف نواحی کخروفی  نامنظغ و لکوملا-3شکل 

 

 
 اسکار سولفور موستارد در ناحیه ز ر بغل به صورف نواحی کخروفی  و هیپرخروفی -4شکل 

                                                           
1 Cherryangioma 
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 علایم پوستی
درصد از موارد( و سپس  4/16)خا  پوستبی  از حد خشکی ،مزمن پوستیدر معا نه شا عتر ن  افته 

سا ر علا غ (. 23، 19، 10، 1)باشد  می درصد از موارد( 3/37)خا اسکاردرصد از موارد( و  11هیپرپیگمانتاسیون )خا 

، ر زش مو، کهیر و کنژ وادم، زماگاون، فیکاسیون(، هیپوپیگمنتاسییچرمی شدن پوست )لیکن پوستی عبارخند از

خوان به   با شیوع کمتر می .(1)لیپوم و کنژ وم گیلاسی. شا عتر ن خومورهای پوستی، خوش خیغ گزارش شده اند

. (1)های ملانوسیتی  متعدد اشاره کرد  خال و رسیکالر ک و  خینه ، پورپورا،ای فرم  ضا عاف ککنه از جملهها ی   هضا ع

، ی گیلاسیم ل کنژ وما یها   یذکر است، اگرچه در مطالعاف محدودی میزان شیوع اختلالاف و بیمارشا ان 

بیمار های کلاین واسکولار م ل کلوپسی کره اخا، لیکن پلان، پسور از س، درماخیت سبورئی ، و تیلیگو، 

شیمیا ی ا رانی نسبت به  ان، خینه کورسیکالر و کهیر مزمن در مصدومزد لوپو  ار تماخوئید سکودرماخومیوز ت و 

خوان خمام ا ن ضا عاف را به طور قطع ناشی از گاز خردل دانست   نمی هنوزی ، ولجمعیت عادی بالاخر گزارش شده

(2 ،1.) 

 مخاطی علایم
 داشتند. ( ضا عه دهانی2/04نفر )% 12جانباز شیمیا ی در زاهدان،  07روی  1393در    بررسی در سال 

از  بعدمشاهده شده در ا ن بررسی  یخر ن ضا عاف دهان  شا ع ده است ول ه و زبان بو روی خر ن محل ضا عاف  شا ع

 پاک شوندهرنگ) ضا عاف سفید ،(2/34%افزا   حجغ و خونر زی از ل ه ) ،(0/42%زخغ) ،(0/12%پیگمانتاسیون )

 کفت دهانیدر مطالعاف د گر نیز  .(24)بود (1/10)% کفت دهانی و( (0/22%( و ایرپاک شونده )1/20%)  ا برف 

که است د ده شده شیمیا ی ن ادر پیگیری مرخب مجروح. در کل، (14)درصد( گزارش شده است 9/1-3/1)

پوستی  ا افشکسا ر  شدف در حالیکه ،شود  می شد دخر خشکی پوست و احسا  خارش ناشی از کن با افزا   سن

 .(1)شود  با گیشت زمان بتدر   کمتر می

 هیستوپاتولوژی
 (: 21، 1گیرد )  خغییراف هیستوپاخولوی   ضا عاف زودر  چند الگو را در بر می

دینراسیون واکوئولر لا ه بازال اپیدرم و نکروز اپیدرم با نمای شبیه نکروز  :و عروقی ئیدتغییرات لیکنو -

  ا ار تغ مولتی فرم. خوکسی  اپیدرم

درماخیت اسپونژ وخی  شامل  :با یا بدون آکانتولیز درماتیت اسپونژیوتیک و درماتیت تاولی -

باشد. خاول االب در محل   های میکروسکوپی  درماخیت خماسی حاد، اگزمای خحت حاد و مزمن می   افته

 باشد.   و محتوی سلولهای التهابی با  ا بدون سلولهای ککانتولیتی  می بودهاپیدرم  -درم اخصال

های حاوی ینتاسیون لا ه بازال و ماکروفااپیگم نامنظغ افزا  به صورف  نتاسیون:اپیگم تاختلالا -

 .باشد  خحر   مستقیغ ملانوینز در ملانوسیتها خوسط گاز خردل می به علتکه  پیگمان در درم فوقانی
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ی دور ئید، واسکولوپاخی و واکنشهای التهابی به صورف ارخشاح سلولهای لنفوئیدخغییراف اسکلرودرمو -

 عروق و ضما غ پوستی.

 خغییراف هیستوپاخولوی   ضا عاف پوستی د رر ، ایراختصاصی است.

 با گاز خردل مواجهه به دنبالهای پوستی   بدخیمی
و  ا به  استگاز خردل  ی های پوستی ا جاد شده، مرخبط با ایراف کارسینوین  هنوز مشر  نیست که ک ا نئوپلاسغ

مورد نئوپلاسغ  9از مواجهه، پس سال  14-27 ،مجروح شیمیا ی 077ها و اسکارهای مزمن. در بررسی   علت زخغ

مورد کارسینوم سلول بازال و    مورد ابتلا به اسکوامو  سل  1بدخیغ پوستی گزارش شده است که شامل 

. (14)ما کوز س فونگوئیدوز س بودند و مرحله خومورال پروخوبرنس کارسینوم، بیماری بوون، درماخوفیبروسارکوم

. خمام (26)شده است عنوانساله  67 یمرد رپوستی د   مورد مرکل سل کارسینومای  در    گزارش، همچنین

 ناشی از گاز خردلدر محل اسکار ضا عاف قبلی ،   مورد کارسینوم سلول بازال 2های گزارش شده بجز   بدخیمی

با شیوع گزارش شده  مقا سهدرصد( در  1/1د )پوستی ایر ملانومی در ا ن افراهای   سرطانظاهر شده بودند. شیوع 

( . 20، 20، 22، 14) درصد( به میزان قابل خوجهی بالاخر بوده است 71/7ا ن ضا عاف در جمعیت عادی در ا ران )

خوان ارخباط   نمی ،عوامل سرطانزا هستند و به علت عدم امکان کنترل سا ر نگر  انجام شده گیشته بیشتر مطالعاف

 افته پیدا کرد. هر چند خا به امروز گزارشاف کمی از    ن عامل شیمیا ی و بروز بدخیمی در افراد مواجههدقیقی بین ا

ها خوصیه   سرطان مراهی بابه خطر  ه با خوجهولی های پوستی به دنبال مواجهه با گاز خردل وجود دارد،   بدخیمی

، ماه    بار 6معمول هر ، بطور معا ناف منظغ و درازمدف ،سال 31-41خر در حدود    طولانیهای   اکید به بررسی

 . شود  می

 ضایعات پوستیاز مراقبت درمانی 
 (:29، 1، 3د)شونمی و ضا عاف پوستی مشابه سوختگی حرارخی درمان  ندباش  حما تی می ،ها  درمان

  های بیمار و رفع کلودگی با شستشوی پوست   و مهمتر ن اقدام، خارج کردن خمامی لبا نرستین  .1

 باشد.  می

  (chloramine-T) 2/7-3/7%  کلرامین نوبت در روز با محلول 6حداقل  شستشوی پوست .2

 برای پیشگیری از عفونت یانو ه درصد 1پانسمان مکرر با کرم سیلور سولفاد از ن  .3

برای کاه  خارش و خحر   ناشی از ار تغ های استروئید موضعی   لوسیون کالامین و محلولاستفاده از  .4

 های کوچ    و خاول

های سیستمی  )برای   سیستمی  از پاراستامول خا مورفین و کنتی هیستامین های  استفاده از مسکن .1

 برای کنترل درد شد د و خارش  و کاربامازپین م ال پرومتاز ن(  ا سداخیوها )برای م ال باربیتوراف(

در صورخیکه  ولی سانتیمتر دست نرورده باقی بمانند و دبر د نشوند.  2 کمتر ازی شود خاولها  خوصیه می .6

های   ضرورف می  ابد. لازم است خاول بهبودیا ن خاولها خودبرود پاره شوند، دبر دمان جهت خسر ع 
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د. پس از ساکشن ما ع خاول با د با نرمال سالین ندرنای شو استر لسانتیمتر خحت شرا ط  2بزرگتر از 

درصد، دکسپانتنول  ا فورازولیدون  1 کرم سیلور سولفاد از نسپس روی کنها از شستشو داده شوند و 

 .استفاده شود

 به و ژه است. کنتی هیستامینهای سیستمی و با خوجه به شکا ت بیمار  مزمن االب علامتی مرحله درمان در

خوانند در کاه  خارش و خشکی پوست کم    های موضعی می  امولینت همچنین و و داکسپین ز ن  هیدروکسی

در   مطالعه ایر بتامتازون و پیمکرولیمو  موضعی در درمان خارش، سوزش و خشکی پوست  .(37)کنند

. در (31)عی همانند بتامتازون در درمان ا ن عوارض مفید بودمجروحان مقا سه شد که پیمکرولیمو  موض

ای د گر در مقا سه خأییر کرم کاپسا سین و بتامتازون در درمان ضا عاف پوستی مزمن گاز خردل، چنین   مطالعه

درمان ا ن ضا عاف کمتراز بتامتازون موضعی بوده نتیجه گیری شد که ایربرشی و خحمل کرم کاپسا سین در 

ایربرشی مشابه کرم بتامتازون موضعی در بهبود خارش در خری کرم داکسپین موضعی   عه جد ددر مطال. (32)است

 بر موستارد سولفور حاد ایراف کاه  منظور به دوخها یکنتی  مطالعاف برخی در .(33) سیب د دگان داشته استک

 لی سی احتمالی دوف نتیک ایراف با ها   خرکیب ا ن از  کی. است شده مطرح سلولی پوپتوزک و سیتوخوکسیسیتی بروز

ن خوصیه ابه مجروح. (34) هست لازم کن ایر خا ید منظور به بیشتری های  ارز ابی هنوز باشد، ولی  می بینین

 هیپرپیگمانتهنواحی های ضد کفتاب برای   حمام رفتن خود را کاه  دهند و از کرم و لوسیونشود دفعاف   می

 (. 1، 3د)استفاده کنن
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سلاح های شیمیایی عوارض آندوکرین  

 تولیدمثل
مطالعاف فراوانی در مورد ایر خردل گوگردی بر فعالیت ادد خناسلی مردان، به و ژه در مرحله مزمن انجام شده 

ها و هغ بر میزان  ها، هغ در الظت هورمون بیضهاست و در مجموع ایراف سوء ا ن عوامل شیمیا ی را در عمل 

ها مشر  کرده است. الظت خستوسترون سرم در چند ن مطالعه کاه  قابل  اسپرم و عملکرد نسجی بیضه

الظت خستوسترون خام سرم در هفته (. 4( ولی در    مطالعه بدون خغییر بوده است)3-1دهد) خوجهی را نشان می

رسد. مقدار خستوسترون کزاد  به حدود    سوم الظت خستوسترون افراد طبیعی می اول به نصف و در هفته پنجغ،

باشد، به علاوه  سرم نیز در هفته اول کاه  دارد، ولی ا ن کاه  به مراخب کمتر از کاه  خستوسترون خام سرم می

گی به علت کاه  (. به احتمال ز اد ا ن عدم هماهن1، 1دو هفته بعد الظت کن کاه  بیشتری پیدا نکرده است)

گیری و  از هفته اول به بعد بوده است، اگرچه اندازه (SHBG)های جنسی  میزان گلوبولین متصل کننده هورمون

های کندروین پس از  خوانست ا ن نظر را به ایباف برساند، خوجیه کاه  هورمون می SHBGخرمین میزان 

کاه  خستوسترون خام و کزاد سرم در روزهای اول  رسد های شیمیا ی دشوار است. به نظر می مصدومیت با سلاح

ها در ابتدا و  ها باشد. میزان طبیعی گونادوخروپین های لید گ بیضه پس از خما ، به علت کاه  فعالیت سلول

(، فرضیه کاه  1، 2های سوم خا پنجغ) در هفته FSHو  LHسپس افزا   مرتصر ولی از نظر کماری با اهمیت 

های بعد از مصدومیت به احتمال ز اد ناشی از  کند. افزا   پرولاکتین در هفته ها را خا ید می هفعالیت هورمونی بیض

 های مرتلف بدن بوده است.  زا با درگیری سیستغ وضعیت بالینی استر 

های گوناگون بدن انسان ایراف سمی بر جای  در جر ان جنگ اول جهانی مشر  شد که موستاردها در بافت

های مرتلف، از جمله بیضه، هنگامی به عمل کمد که ا ن دارو  بررسی ایراف نیتروین موستارد بر بافت (.6گیارند) می

های لمفوپرولیفراخیو به کار برده شد. کوچکی بیضه و اختلال  برای شیمی درمانی بیماری هوجکین و سا ر بیماری

درمانی استفاده کرده  وان خنها داروی شیمیدر اسپرماخوینز در کالبدگشا ی افرادی که نیتروین موستارد را به عن

(. ایراف مواد شیمیا ی، از جمله نیتروین موستارد بر باروری و 0،9( و نیز در خجربیاف حیوانی  گزارش شد)0بودند)

های انسانی، نیتروین موستارد به همراه سا ر مواد  ( ولی در همه خجربه17، 9اند) فعالیت گونادها بررسی شده

Alklating ها به صورف سیکلی  به عنوان شیمی درمانی مرلوط مصرف شده است، در حالی که خما   رای ماهب

کشد. ایر نیتروین موستارد به  افتد و چند یانیه خا چند دقیقه طول می های شیمیا ی فقط    بار اخفاق می با سلاح
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ن گزارش نشده بود، ولی در    عنوان عامل جنگی بر خستوسترون سرم خا قبل از جنگ خحمیلی عراق علیه ا را

مطالعه که خعداد ز ادی از مواد شیمیا ی، از جمله نیتروین موستارد خحت عنوان شیمی درمانی استفاده شده بود، 

های سر، صدماف متعدد بدن،  (. کاه  خستوسترون سرم در ضربه11میزان خستوسترون سرم طبیعی گزارش شد)

(. پژوه  قبلی ما نشان داد که در 12،13افتد) در و استروئیدها اخفاق میاستر  جراحی، و پس از خجو ز مواد مر

های خون هیچ خغییری ا جاد  خعدادی از مجروحان شیمیا ی که با عوامل عصبی درگیر بودند، در الظت هورمون

 خواند به علت استر  جنگ و  ا شرا ط محیطی باشد. های بررسی کنونی نمی ( و لیا  افته14نشد)

توسترون که در مراحل اول مصدومیت گاز خردل د ده شده، مشابه خغییراخی است که پس از سوختگی کاه  خس

خا  3(. پس از سوختگی شد د در هفته اول، میزان خستوسترون خام سرم کاه   افته، 14،11کند) شد د بروز می

سوختگی گزارش شده  نیز در DHEA-s(. کاه  12،16گردد) ماه پس از سوختگی به میزان طبیعی باز می 10

(، با کن 19، 2، 1)شود که در مصدومین شیمیا ی د ده می FSH(. الظت طبیعی  ا افزا   مرتصر 16،10است)

(. 21، 27، 10، 11سرم معمولاً پا ین است) FSHها  که در سوختگی گزارش شده متفاوف است ز را در سوختگی

افزا    GnRHپس از خزر ق  LHمعمولاً شود و  در سوختگی د ده نمی GnRHهمچنین عدم جواب به 

ها، کاه  خستوسترون خام و کزاد و کاه  جواب  ای از الظت طبیعی گونادوخروپین (. مجموعه10 ابد) می

ها خوسط هیپوخالامو  و  دهد که سولفور موستارد در عمل خحر   بیضه نشان می GnRHها به  گونادوخروپین

 کورد. هیپوفیز اختلال پد د می

( 22، 1پس از مصدومیت با گاز خردل، معمولاً الظت خستوسترون، گونادوخروپین و پرولاکتین طبیعی است) ها سال

( گددزارش شده است. کاه  اسپرم در مطالعاف 21و24(،  ا افدددزا  )23ولی در برخی مطالعاف کمی کاه )

(. با ا ن 29، 20، 1وده است)( و بیوپسی بیضه حاکی از صدمه شد د بافتی ب24-20، 1ز ادی گزارش شده است)

اند و ممکن است در اک ر افرادی که با خردل  وجود، ا ن ضا عاف در افرادی د ده شده که دچار کزوسپرمی بوده

در چند مطالعه میزان باروری در مصدومین شیمیا ی با گروه شاهد خفاوف اند، د ده نشود ز را  گوگردی مصدوم شده

 . (33-37داری نداشته است ) معنی

وقوع اولیگوسپرمی و اختلال در اسپرماخوینز    خا سه سال پس از خما  با سولفور موستارد نشانه ایراف سو ی 

(. شیوع و شدف اولیگوسپرمی 1های شیمیا ی بر دستگاه خولیدم ل مردان بر جای گیارد) است که امکان دارد سلاح

ف گزارش شده است. ا ن اختلاف ممکن است در مجروحان شیمیا ی مشر  نیست و در مطالعاف مرتلف متفاو

ها از نظر شدف مصدومیت و عوامل د گر فردی باشد. اک ر مصدومان شیمیا ی پس از  به دلیل خفاوف در نمونه

 ابند. ز ادی وقوع اولیگوسپرمی در برخی مطالعاف نشانه شدف عارضه  های اول کاملاً بهبود می عوارض حاد هفته

 اند. برده موستارد بوده و االب کنان از عوارض د گر مانند گرفتاری دستگاه خنفسی رن  می ناشی از خما  با سولفور

عوارض سمی سولفور موستارد را ابتدا به علت ایر کن در هیدرولیز و کزاد شدن اسیدکلیر در   کزاد،  ا خشکیل مواد 

بیشتر ایراف  Alkylatingرسد که مواد  (. ولی به نظر می34دانستند) های متعدد سلولی می زا د  ا ایر روی کنز غ

(. به احتمال ز اد ایراف خردل 31کنند) در هسته سلولی ا جاد می DNAسوء خود را از راه متوقف کردن خک یر 

علاوه بر ایراف ز ادی که  Alkylatingاست، ز را مواد  DNAر ز به علت ایر ا ن ماده بر  گوگردی بر ادد درون
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(. ا ن ایر 36کنند) جلوگیری می DNAها دارند از خک یر  ه خصوص میتوکندری و کنز غبر اجزای مرتلف سلول، ب

های  به  قین عملکرد سلول را دچار اختلال -ر ز های ادد درون مانند سلول -ها ی که فعالیت ز اد دارند در سلول

 کند. شد د می

 بارداریپیامد 
و متدولویی مناسب در مورد ایراف گاز خردل بر پیامدهای حاملگی و به و ژه مطالعاف با خعداد کافی نمونه 

( 30( زا مان زودر )30های مادرزادی اندک است. در گزارشاف کمده است که احتمالاً بروز سقط جنین) ناهنجاری

ب ها افزا    افته است. بد هی است که گاز خردل ممکن است سب ( در حاملگی39و وزن کغ هنگام خولد)

( و نیز 47های مادرزادی منجمله شکاف کام  ا لب) های پروخئینی شود و لیا بروز برخی از ناهنجاری وار اسیون

( را افزا   دهد. در    مطالعه فرزندان مجروحین شیمیا ی که پس از مصدومیت 41های اسکلتی) ناهنجاری

ی بودند که قبل از مصدومیت شیمیا ی متولد های مادرزادی بیشتری از فرزندان متولد شده بودند دارای ناهنجاری

( که در مقا سه با 47در هر هزار خولد گزارش شده است) 03/3های لب و کام  (. شیوع شکاف42شده بودند)

 دهد. ( افزا   نشان می43در هر هزار( ) 11/1مطالعاف د گران، )

کننده    واد خردلی مانند سا ر مواد کلکیلهها قبل شناخته شده است. م ها از مدف ایراف مواد خردلی بر هسته سلول

نما ند. اگرچه ایر سمی ا ن مواد  ها را در هسته سلولی کلکیله می و پروخئین DNA ،RNAهای  به کسانی قسمت

(. مواد 40-44به کراف بررسی شده است ) DNAبه طور کامل شناخته نشده ولی ایراف سمی کنها در سطح 

های و ژه سلولی مانند  نما ند و خغییراف حاصله سپس وقفه فعالیت کلکیله میرا  DNAهای پور ن  خردلی بر 

(. اخیراً نشان داده شده است که مواد خردلی هر دو مرحله شروع و ادامه 40،40شود) خک یر و رونو سی مددی

ماده  II (. مکانیسغ ایراف خوقفی ا ن مواد برای پولیمراز11-49کنند) رونو سی را در شر شیاکولی متوقف می

RNA (صدمه 12شناخته شده نیست .)DNA ها نسبت  خوسط مواد خردلی در ینوم  کنواخت نیست و برخی ین

 SP1های اخصال  خوان به ایراف سوء خردل در محل خر از بقیه هستند. از ا ن میان می حسا  بر ایر کلکیلاسیون، 

کند، نام برد. لیا سمیت مواد خردلی از  نترل می، میزان بیان ا ن ماده را کC1که در محل پروموخور سیتوکروم 

 (.13شود) های خاص اعمال می طر ق مداخله کنها برای فعال شدن ین

های مادرزادی، خغییر در  خواند موجب ناهنجاری شود که ایراف سلولی مواد خردلی می گیری می از مطالب فوق نتیجه

اند. با  ان  فرزندان والد نی باشد که با ا ن مواد مواجهه داشتههای ینتیکی در  سیر حاملگی و نیز بروز برخی بیماری

 خر و با متدولویی برخر نیاز است.  های شیمیا ی در بروز ا ن عوارض، مطالعاف گسترده وجود، برای خعیین ایر سلاح

 تیروئید
، 4اند) های شیمیا ی حاوی سولفار موستارد بر خیروئید خغییراخی را نشان داده مطالعاف انجام شده در مورد ایر سلاح

( ولی شبیه خغییراخی است که قبلاً در بسیاری از شرا طی که 13ها د ده نشده) ( که اگرچه در همه بررسی14، 14

اند.  است، شرح داده شدههای خیروئید  اختلال در کار خیروئید وجود ندارد، بلکه خغییر در متابولیسغ محیطی هورمون

 Sick euthyroidهای شد د است که به کن  العلاج و سوختگی های حاد صعب ا ن موارد مانند گرسنگی، بیماری
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syndrome (. در مرحله حاد خما  با خردل، الظت سرمی 10-11شود) گفته میT4  وT3 های کزاد  و اندکس

 rT3(. افزا   14، 14، 4 ابد ) افزا   می rT3سرمی  اک راً کاه   افته و الظت FT3Iو  FT4Iکنها  عنی 

نیز کاه   افته، مبین ا ن ادعا است که پس از مصدومیت  FT4Iاست و چون  FT3Iمرتصرخر از کاه  شد د 

ها از اده خیروئید نیز کاه   وجود دارد، بلکه خرشح هورمون T3به  T4با خردل نه خنها کاه  خبد ل محیطی 

 افت. ز را خغییراف  سرم با د افزا   می TSHکاری اولیه خیروئیدی بود،  کاه  به علت کغ  افته است. اگر ا ن

 TSH(. بنابرا ن با د فرض کرد که خرشح 19شود) می TSHهای خیروئید سبب بالا رفتن  مرتصر در خرشح هورمون

اشته است. در واقع، عدم های خیروئید جواب طبیعی ند از هیپوفیز نیز کاه   افته و با خوجه به کاه  هورمون

برشد. بسیاری از خغییراف  در دو نفر از سه رزمنده، ا ن فرضیه را قوف می TRHبه خزر ق  TSHجواب طبیعی 

و  T4ها نیز الظت  های شد د گزارش شده است. در سوختگی  ها ی است که در سوختگی  اد شده شبیه اختلال

T3  کاه  وrT3 (. الظت 10-16 ابد) افزا   میTSH  و واکن  کن به خزر قTRH  االب طبیعی ولی در

 (.67موارد شد د کاه  نشان داده است)

 rT3(. کاه  61ک د، کسان نیست) های خیروئید پد د می ها ی که پس از هفته نرست در هورمون خوجیه دگرگونی

و کاه   FT4Iزا   گردد. اف به حد طبیعی باز می T4نما انگر کن است که متابولیسغ محیطی  FT3Iو افزا   

TSH هیپوفیز در خرشح  -ای از فعال شدن محور هیپوخالامو  در هفته سوم نشانهTSH  و فعالیت بیشتر خیروئید

و  T3گردند، در حالی که در  مجدداً به مقاد ری مشابه هفته اول برمی TSHو  T4باشد، ولی در هفته پنجغ  می

rT3 ف ممکن است به علت ایر دوباره خردل گوگردی در محور شود. مجموعه ا ن خغییرا خغییری د ده نمی

 (. 62خیروئید باشد) -هیپوفیز -هیپوخالامو 

های فعالیت خیروئید در حد طبیعی باقی  رسد که کزمون پس از مرحله حاد مصدومیت با خردل، به نظر می

(، ولی در همان بیماران 63گزارش شده) T3و  T4های کزاد  (. اگرچه در    مطالعه افزا   اندکس22مانند) می

طبیعی قابل خوجیه  TSHها با  سرم طبیعی بوده است. همراه بودن خغییراف الظت کزاد هورمون TSHالظت 

رسد که درستکاری خیروئید همراه با  ها باشد. به نظر می گیری هورمون نیست و ممکن است ناشی از مشکلاف اندازه

در مراحل مزمن قابل انتظار باشد، مگر ا ن که به دلیل شدف عوارض ناشی از ها  طبیعی بودن الظت هورمون

های خیروئید  مصدومیت خردل و به و ژه ضا عاف ر وی و حالاف انتها ی خغییراف ایراختصاصی در الظت هورمون

 مشاهده شود.

 آدرنال
اند در برخی، افزا   الظت  های ادد کدرنال بررسی کرده در مطالعاخی که ایر مصدومیت با گاز خردل را بر کزمون

  ACTH(. الظت 64، 14، 4شده، در خعدادی کاه   افته و  ا بدون خغییر مانده است) کورخیزول سرم مشاهده 

در    مطالعه در طی ماه اول کاه  داشته (، برخی بدون خغییر و 61، 14، 14نیز در برخی مطالعاف افزا  )

 (.3است)
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در همه کنها در هفته اول پس از خما  با خردل گوگردی به  ACTHافزا   کورخیزول در برخی مصدومین و 

(. در خنها 66، 10کند) های شد د بروز می ها ی است که در سوختگی احتمال ز اد به علت استر  و شبیه  افته

هفته در مصدومین شیمیا ی بررسی نموده  1را در  ACTHسیستمی  الظت کورخیزول و ی که به طور ا مطالعه

همچنان افزا   نشان داده ولی الظت کورخیزول از هفته سوم کاه   افته و در هفته  ACTHاست، الظت 

های بعد نیز در ا ن بیماران که دچار  در هفته ACTH(. مقاد ر بالای 61پنجغ به حداقل رسیده است)

های  اند قابل خوجیه است، ولی کاه  کورخیزول در هفته زا بوده های عمومی )سیستمی ( فراوان و استر  احتینار

 (.62نما انگر ایر مستقیغ خردل بر اده فوق کلیوی است) ACTHسوم و پنجغ، در حضور مقدار ز اد 

 ادد کدرنال را نشان داده است مصدوم شیمیا ی کخروفی 6مورد از  1در    مطالعه، نکروپسی از ادد کدرنال در 

های سوم و پنجغ پس از  (. به درستی مشر  نیست که نکروپسی در چه زمان انجام شده است ولی اگر در هفته4)

 (.61ها مطابقت دارد) های سرمی کاه  کورخیزول در ا ن هفته مصدومیت باشد، به خوبی با  افته

ت که خغییراف ابتدا ی در الظت سرمی کورخیزول و به و ژه خوان در اف ها در مرحله حاد می از مجموع  افته

ACTH های بعد ناشی از ایر مستقیغ خردل گوگردی بر نس  فعال  های هفته به دلیل پد ده استر  است و  افته

ها  سلول RNAو  DNAکننده، ایراف مرربی بر   باشد. ز را خردل گوگردی مانند سا ر مواد کلکیله ادد کدرنال می

ا ن امر دارای اهمیت ز ادی است و به  .(17کند) های عمده سلولی جلوگیری می از خک یر و فعالیتبنابرا ن و دارد 

هفته پس از مصدومیت و درمان نارسا ی کدرنال برای جلوگیری از  1خا  3رسد که مراقبت شد د از بیماران  نظر می

 وخیغ شدن وضع بیمار و مرگ احتمالی او ضروری باشد.

 اند گیری کرده ها پس از مصدومیت با خردل گوگردی اندازه های معدودی که الظت کورخیزول را سال بررسیدر 

مانند ممکن است عارضه مزمنی  (، کورخیزول سرم طبیعی بوده است و لیا در کنها که پس از مصدومیت زنده می22)

 در ادد کدرنال د ده نشود.
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 ها و سوانح مصدومیت
دکتر حمید سوری

 
 

خواند خطرناک بوده و  ا منجر به خسارف شود  ا به خعبیری د گر وضعیت  دا شدرا طی    چیزی است که می 1مراطره

عبارف است از  2که شانس خطر را فراهغ کند  ا افزا   دهد. خطر، خما ل  ا احتمال کسیب است و مصدومیتاست 

مواجهه حاد با انریی مکانیکی، گرما ی، الکتر کی، شیمیا ی و پرخوهای  ونیزان کده در ا دن مواجهده میدزان اندریی      

 البته گاه فقددان اندریی بدرای م دال حرارخدی  دا       شده بی  از خحمل انسان باشد و منجر به صدمه فرد شود. منتقل

کده ممکدن اسدت خلقدی      به دلیدل ا دن   3(. امروزه وایه خصادف1) شود  نرسیدن اکسیژن به فرد موجب مصدومیت می

کاربرد  جای کن وایه مصدومیت گیرد و به ایرقابل پیشگیری بودن را در ذهن متبادر کند کمتر مورداستفاده قرار می

خوان به دو گروه ایرعمدی )حوادث خرافیکی، سقوط( و عمدی )مانندد خودکشدی، خشدونت(     مصدومیت را می دارد.

سداز و طبیعدی  دا     های انسان ها ازجمله مصدومیت بندی کن یغ کرد، هرچند رو کردهای د گری نیز برای خقسیغخقس

المللدی   بنددی بدین   در نسدره دهدغ طبقده    (.2وجدود دارد )  4ها المللی بیماری بندی بین بندی بر اسا  طبقه خقسیغ

اندد. بدرای    شده بندی طبقه Y98خا   V01و  S00-T98و با کدهای  27و  19های  ها در فصل ها مصدومیت بیماری

 (.3) اند گرفتهکد W19خا  W00و سقوط از  V99خا  V01ونقل از  م ال سوانح مربوط به حمل

 2714سدال   پیشگیری در بسدیاری از کشدورهای جهدان هسدتند. خنهدا در      خر ن علل مرگ قابل ها از مهغ  مصدومیت

میلیون  1/1 اند، حدود های درازمدف شده ها دچار معلولیت بسیاری از کنها میلیون مجروح و مصدوم که  علاوه بر ده

های جهدان در   درصد کل مرگ 9مرگ در هر دقیقه( که بی  از  9داده است )حدود  ها رخ مرگ به دلیل مصدومیت

رکورد هاست. طبق ب درصد از کل مرگ 6درصد و افراد م نث  12در افراد میکر حدود  (. ا ن نسبت4ا ن سال است )

ها وضعیت مناسدبی نددارد    ها نسبت به سا ر بیماری سازمان بهداشت جهانی متأسفانه روند مرگ ناشی از مصدومیت

از رخبه نهغ به رخبه پدنجغ و مدرگ ناشدی از     2737که برای م ال مرگ ناشی از سوانح خرافیکی که در سال  طوری به

 (.1خواهد رسید ) 12به  16خودکشی از رخبه 

شددگی،   ها )حدود دوسوم( از نوع ایرعمدی )ازجمله به علت سوانح خرافیکدی، ادرق   ارد مرگ مصدومیتبیشتر ن مو

)ازجمله به علت خودکشی، بلا ای طبیعدی، جندگ و خشدونت( بدوده      سوم عمدی سقوط و مسمومیت( و حدود   

طدی دهده گیشدته حدوادث      گیرند.  میلیون بی  از سا ر سوانح قربانی می 24/1حدود  ای خنها با است. حوادث جاده

درکمدد و بدا     افته صنعتی روند رو به کاه ، ولدی در کشدورهای کدغ    خانگی و خرافیکی در بسیاری کشورهای خوسعه
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سدال   1/4خدوان خدا    در صورف پیشگیری از مرگ ناشی از حوادث می درکمد متوسط روند رو به افزا   داشته است.

های درمدانی کشدورها صدرف رسدیدگی بده       درصد هز نه 11خا  17حدود امید به زندگی در بدو خولد را افزا   داد. 

درصدد   40/6در ا ران خنها سوانح خرافیکی حددود   1393شده در سال  شود. طبق بررسی انجام مصدومان حوادث می

شدده   میلیون سال عمر خعدد ل  277ها با حدود  (. مصدومیت6دهد ) خولید خال  ملی کشور را به خود اختصاص می

دارندد. ا دن رقدغ در ا دران در      ها در جهان را بر عهده درصد بار کل بیماری 14حدود  1(DALYsناخوانی ) برحسب

درصدد   9/26هدا،   درصد و برای بار ناشی از بیمداری  6/14ها،  برای نسبت مرگ ناشی از انواع مصدومیت 2776سال 

مدورد مدرگ بده دلیدل حدوادث       131، حددود  روز مورد مرگ در شبانه 907(. در ا ران روزانه از حدود 0بوده است )

صدد هدزار    در  د   37حددود   عمدی است. ا ران با داشتن میزان مرگ مورد مرگ به دلیل حوادث 27 ایرعمدی و

 فرد در جهان دارد.  برای حوادث خرافیکی، وضعیتی منحصربه

هدا ازجملده    بسیاری بیمداری  سال است که در مقا سه با 31ها در کشور، کمتر از  میانگین سنی قربانیان مصدومیت

میلیون سدال   2عروقی سنی بسیار پا ین است. به همین دلیل حوادث سالانه حدود  -های قلبی ها و بیماری سرطان

 (.0شوند ) رفته عمر را موجب می ازدست

 افراد در معرض خطر 
خدر اقتصدادی و اجتمداعی،     محدروم های  در مورد حوادث خانگی کودکان ز ر سن ورود به مدرسه، سالمندان، خانواده

های پرجمعیت و کودکانی که کمتر مورد مراقبت  خانواده ساکنین منازل دارای وضعیت نامناسب بهداشتی و ا منی،

والد ن هستند، بیشتر از سا ر ن در معرض خطر هستند. کودکان و نوجوانان سن مدرسه، جوانان برصدوص مدیکر،   

پدی ر   هدای کسدیب   کلود و خطرپدی ر نیدز از گدروه    خجربه، خواب اد پراستر ، بیکسانی که سوءمصرف مواد دارند، افر

سال، افراد طبقاف محروم اجتمداعی   44خا  11حوادث خرافیکی هستند. برای حوادث عمدی افراد میکر، گروه سنی 

 پی رند. های اجتماعی بیشتر کسیب  ا دارای کسیب

 ها  پیشگیری از مصدومیت
ها چندگانه و پیچیده است و همچون بسیاری از  خوان کنترل  ا پیشگیری کرد. علل بروز کن ها را می انواع مصدومیت

هدا   ها در نظر داشت. پیشگیری از مصدومیت خوان برای کن ها، پیشگیری مقدماخی، نوع اول، دوم و سوم را می بیماری

 دهد.  را نشان می ها  دومیترو کرد چندجانبه برای پیشگیری از مص 1طلبد. جدول  رو کردی چندجانبه را می

شود. پیشگیری ندوع دوم بده کداه      به مرحله قبل از بروز مربوط می پیشگیری مقدماخی و نوع اول در مرخبه اول و

خطر  ا وخامت کسیب در زمان وقوع حادیه خأکید دارد و پیشگیری ندوع سدوم هددف  بده حدداقل رسداندن نتدا          

شدروع شدد و خجربده     1917ان  د  خهد دد جددی سدلامت از سدال      عندو  حاصل از صدمه است. شناخت حوادث به

هدا و مدداخلاف    گدیاری  ها بده دنبدال سیاسدت    دهنده کاه  چشمگیر مصدومیت کشورها ی که پیشگام بودند نشان

                                                           
 



 021/    ها و سوانح  مصدومیت

خر ن راهبردهای پیشگیری را بتوان در قالدب کمدوزش، اصدلاح محدیط و مهندسدی       مناسب بوده است. شا د متداول

 طور برقراری مقرراف و قوانین مناسب دانست. ف و عوامل محیطی همینمناسب لوازم، محصولا

 ها  رو کرد چندجانبه برای پیشگیری از مصدومیت -1جدول 

 نقش رویکرد

 کوری اطلاعاف صدماف، برقراری سیستغ خروما، خعر ف مورد، خقو ت سیستغ اوریانس جمع پزشکی

 کار کزما ی ها و ارزشیابی مداخلافانجام مطالعاف خوصیفی و خحلیلی،  اپیدمیولویی

 وخحلیل سود و ز ان برکورد هز نه صدماف، خجز ه اقتصاد بهداشت

 ارگونومی )برقراری خعامل مناسب انسان با ماشین(، مطالعاف رفتاری علوم اجتماعی

 گیرندگان در حل مسئله گیاران و خصمیغ خوسعه سیاسی، افزا   مشارکت سیاست علوم سیاسی

 خدو ن، برقراری و اجرای مقرراف مناسب و قوانین حما تی حقوق/مجر ان قانون

 ای و طراحی مناسب محیط طراحی و کزما   اقداماف متقابل، مطالعاف مداخله مهندسی

 

 ها  موانع موجود در راه پیشگیری از مصدومیت
  کیفیت پا ین و ناکافی بودن خدماف اوریانس و خدماف مراقبتی 

  کنند. باورهای نادرستی که گاه برخی حوادث را ایرقابل پیشگیری قلمداد می 

  گیران در خصوص اعمال مداخلاف مناسب و انترداب راهبدرد     و خصمیغ گیاران عدم کگاهی کافی برخی سیاست

 مناسب برای پیشگیری

  شده برای پیشگیری عدم التزام و خعهد خعر ف 

  های مداخله خر ن راه های مناسب در خصوص علل و مناسب عدم وجود اطلاعاف و داده 

  عدم وجود منابع مالی و انسانی کافی برای پیشگیری و اعمال مداخلاف مناسب و م یر 

   هدا در مقا سده بدا     گیاری مناسب خحقیقاخی در مورد مصدومیت های مناسب و عدم سرما ه ناکافی بودن پژوه

 ف بهداشتی درمانی جامعهسا ر مشکلا

هدا را در  د  گدروه     خوان انواع مصددومیت  های مناسب پیشگیری، نمی به خاطر الگوی متفاوف اپیدمیولویی و روش

های ایرعمد ازجمله سدوانح خرافیکدی،    رو در ا ن گفتار به بررسی انواع مهغ ا ن مصدومیت موردبررسی قرارداد. ازا ن

اختصدار بده عوامدل     ها، بده  خر مصدومیت پرداز غ. در بررسی هرکدام از انواع مهغ می و مسمومیت شدگی سقوط، ارق

 شود. های پیشگیری پرداخته می شناختی، اپیدمیولویی خوصیفی و عوامل خطر و  راه سبب

 سوانح ترافیکی -الف 
ای اعدغ از خدودرو،    سدیله نقلیده جداده   شدود کده  د  و    ای اطدلاق مدی   ای خرافیکی به هرگونده حادیده   حوادث جاده

موخورسیکلت  ا دوچرخه که برای انتقال افراد و  ا کالا از    مکان به مکان د گر در رخداد کن درگیر باشد. خفداوف  
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ای ممکدن   ای خرافیکی ا ن است که در حوادث خرافیکی علاوه بر وسا ل نقلیه جداده  حوادث خرافیکی با حوادث جاده

 (.9) یه در ا ی، ر لی  ا هوا ی درگیر حادیه باشداست    وسیله نقل

 اپیدمیولوژی توصیفی

روند رخداد مرگ ناشی از سوانح خرافیکی در کل جهان در چند دهده اخیدر رو بده افدزا   بدوده و در حدال حاضدر        

شدوند.   مجروح میمیلیون نفر نیز به ا ن دلیل  17میرند و بی  از  علت در جهان می ا ن میلیون نفر به 24/1سالانه، 

درصدد   97ها است. بدی  از   های ناشی از انواع مصدومیت درصد مرگ 23ها و  درصد کل مرگ 1/2ا ن خعداد مرگ، 

درصدد   40دهدد کده خنهدا     درکمد و دارای درکمد متوسطی رخ مدی  ومیر سوانح خرافیکی جهان در کشورهای کغ مرگ

هدا در جهدان اسدت کده طبدق       ای نهمین علت بار بیمداری  دهشده دنیا را در اختیاردارند. حوادث جا خودروهای یبت

 ابدد. در چهدار دهده     ها، ارخقا می  به سومین علت بار بیماری 2737برکورد سازمان بهداشت جهانی ا ن رخبه در سال 

کده ا دن میدزان در      افته درحدالی  ای در کشورهای با درکمد بالا کاه  های ناشی از سوانح جاده گیشته میزان مرگ

به ازای صد  7/10( میزان مرگ ناشی از سوانح خرافیکی در جهان 17 افته است. )  ر کشورها ازجمله ا ران افزا  سا

جمعیت جهان را دارد، حدود دو برابدر اسدت. بده عبدارخی      1/1ا ن میزان در ا ران که حدود . هزار نفر جمعیت است

میلیدارد   310/1شدده جهدان نیدز     خودروهدای یبدت   دهد. خعدداد  کل حوادث خرافیکی دنیا در ا ن کشور رخ می 9/1

های ناشی از سدوانح خرافیکدی    درصد خودروهای جهان را دارد. به عبارخی میزان مرگ 13/7شده و ا ران خنها  گزارش

هدای   هدا در جهدان اسدت. میدزان     در ا ران به ازای جمعیت و به ازای خعداد خودرو بسیار بالاخر از متوسط ا ن میزان

هدا   هزار جمعیت، نسبت وسا ل نقلیه و درصد جمعیت و درصد ا ن مدرگ  ز سوانح خرافیکی به ازای صدمرگ ناشی ا

نیمی از افرادی که قربانی سوانح خرافیکدی   است. خقر باً 4/6و  3/0، 4، 2/32در منطقه مد ترانه شرقی نیز به خرخیب 

پدی ر راه نامیدده    خ که درمجموع کاربران کسدیب سوارها و کاربران وسا ط نقلیه دوچر شوند عابران پیاده، دوچرخه می

(، ارزش 36ک دد )  میلیارد دلار کمر کا خسارف به بدار مدی   110(. در ایر سوانح خرافیکی، سالانه 11شوند، هستند ) می

میلیدارد دلار کمر کدا، خرمدین زده     177خا  61ها در کشورهای با درکمد کغ و متوسط بین  سالانه سوانح خرافیکی راه

درصد از خولید ناخدال  ملدی   3بر  ها، بالغ  ها و پیامدهای کن های خرافیکی راه ها برای مصدومیت د. هز نه دولتشو می

های خحلیلی نگارنده و بده اسدتناد اطلاعداف     بررسی (. طبق1درصد بوده است ) 6ا ن رقغ در ا ران،  بی  از  است و

دهد که خنها  شده است، نتا   نشان می خهیه 1397سال که خوسط پلیس راهور ناجا در  114های کام  مندرج در فرم

داده اسدت. بیشدتر ن فراواندی رخدداد سدوانح       هزار مورد سانحه خرافیکی در کشدور رخ  302بی  از  1392در سال 

های قدزو ن،   های خهران، اصفهان، خراسان رضوی، خوزستان و فار  بوده است.  استان خرافیکی به خرخیب در استان

درصد  07در ا ران هرچند حدود  .و سمنان دارای بیشتر ن میزان بروز حوادث خرافیکی در کشور هستندقغ، گیلان 

شهری مربوط  رانندگی برون باشد، اما بیشتر ن میزان خصادفاف شهری می شده در محورهای درون کل سوانح گزارش

هدای سیسدتان و بلوچسدتان، و     اسدتان  های خهران، مازندران، قزو ن و البرز و کمتدر ن میدزان مربدوط بده     به استان

کدل  ز باشد. عوامل خطر انسانی خجاوز از سرعت مجاز و سرعت مطمئنه بیشتر ن ایر را در مرگ ناشی ا هرمزگان می

قزو ن،  –خهران، خهران  –کشور بیشتر در محورهای قغ  .  نقاط داغ حوادث خرافیکیاند داشتهحوادث خرافیکی کشور 
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های کذربا جان اربدی   شوند. استان لی کشور شامل گیلان، مازندران و گلستان مشاهده میهای شما محورهای استان

ی نیز خا حدودی دارای بیشتر ن مراطره ازنظر حوادث خرافیکدی بده علدت    رضوو محور خراسان شمالی به خراسان 

 انسانی هستند.  ل عوام

 سیشنا عوامل سبب

 فرد، وسیله نقلیه و محیط، قابل بررسی است. عوامل خطر مرخبط با سوانح خرافیکی در سه حیطه 

 عوامل خطر مرتبط با فرد .1
دهدد. در    سدال رخ مدی   44خدا   11های خرافیکی در گدروه سدنی    ناشی از مصدومیت   بی  از نیمی از کل موارد مرگ

مدرگ  درصدد کدل مدوارد     03طدورکلی   شوند. به های عابران پیاده، کودکان از قربانیان اصلی محسوب می مصدومیت

هدای   ناشی از سوانح خرافیکی مربوط به مردان است. از سن جدوانی، پسدران بیشدتر از دختدران درگیدر مصددومیت      

 ابدد.   سال افزا   مدی  19 ا  10ها هستند. ا ن خفاوف در میزان سوانح در بین دختران و پسران خا سن  خرافیکی راه

ولی در مورد عابران پیاده و راننددگان خدودرو    ر شودسالی کمت رسد ا ن اختلاف جنسیت در دوران بزرگ به نظر می

 (. 14-12) خواند    عامل خطر محسوب شود سال نیز می 07سن بالای 

کنند بیشتر از سا ر ن در معدرض خطدر    اجتماعی زندگی می–خر اقتصادی  ها و افرادی که در مناطق محروم خانواده

مراخب بیشتر است. عدلاوه بدر    ها به اشی از ا ن حوادث در کنهای مصدومیت و مرگ ن سوانح خرافیکی هستند و میزان

هدای ز دادی بده سدبب هز نده        کند. خانواده  ها خحمیل می  خرافیکی بار مالی ز ادی را به خانواده های ا ن، مصدومیت

سدوی فقدر    ن بده های بالای موردنیاز برای نگهداری فرد ناخوا  کور خانواده و  ا هز نه  طولانی درمان، از دست دادن نان

دهندگان االدب دچدار خألمداف اجتمداعی،      ها، دوستان و سا ر خدمت  شوند. بازماندگان خصادفاف، خانواده  کشانده می

 (.9شوند )  جسمانی و فیز ولوی   می

گدردان  د  عامدل مهدغ خأییرگدیار       نق  در قدرف رانندگی به دلیل نوشیدن الکل  ا استفاده از مواد مردر  ا روان

شود. در بسیاری کشورهای پردرکمدد، حددود    ای و شدف صدماخی است که از خصادف ناشی می خصادف جادهدرخطر 

اندد )بدالاخر از حدد     اند در خون خود سطوح بالا ی از الکدل را داشدته   کور شده رانندگانی که دچار صدماف مرگ %27

درصد حوادث منجر به  69خا  33کل باعث درکمد نشان داده است که ال شده در کشورهای کغ قانونی(. مطالعاف انجام

 (.13، 11باشد ) کور می صدماف مرگ

 مصرف الکل و مواد مردر علاوه بر راکبان و رانندگان، افراد پیاده و سواره بر وسا ط نقلیه موخوری دوچرخ را در نیدز 

صرف مواد مردر در دهد. طی پژوهشی در ا ران نشان داده شد که شیوع م  در معرض خطر خصادف بیشتری قرار می

خدر از سدا ر ن اسدت و خطدر نسدبی سدوانح        خرها، مجردها و رانندگان اخوبو  و کدامیون شدا ع   رانندگان مرد، مسن

کنندد   مراخب بیشتر ازافرادی است که از ا ن مواد استفاده نمی کنندگان ا ن مواد به خرافیکی منجر به جرح در مصرف

(11.) 

زمانی کده رانندده بدرای خرمدز کدردن و اجتنداب از خصدادف دارد،         باشد، مدف هر چه سرعت    وسیله نقلیه بیشتر

متدری جهدت خوقدف     13کند نیازمندد فاصدله    کیلومتر بر ساعت حرکت می 17خر است. اخومبیلی که با سرعت  کوخاه
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نیداز  متر فاصدله بدرای خوقدف کامدل      1/0کیلومتر در ساعت خنها  47که    اخومبیل با سرعت  باره است درحالی   

 (.  16دارد )

عامل خطر عمده برای کاربران وسا ط نقلیه موخوری دوچرخ، عدم استفاده از کدلاه ا مندی مقداوم در برابدر خصدادف      

ومیر و صدماف ناشی از سوانح خرافیکی افدراد   های ا منی باعث افزا   خطر مرگ است. عدم استفاده مناسب از کلاه

باشد. ضربه و مصدومیت مغزی علدت عمدده مدرگ، مصددومیت و      وچرخ میکننده از وسا ل نقلیه موخوری د استفاده

های ا مندی ارزان و سداده    خوان با استفاده از کلاه ناخوانی در چنین افرادی است. بسیاری از ا ن صدماف مغزی را می

لاه مغزی در حین رخداد خصادف در افرادی که بددون کد   پیشگیری کرد و  ا از شدف کن کاست. احتمال خطر ضربه

برابر بیشتر است  3کنندگان از کلاه،  کنند در مقا سه با  استفاده  ا منی  از وسا ط نقلیه موخوری دوچرخ استفاده می

(10.) 

درصدد کداه     67درستی مورداستفاده قرارگرفته باشند خطر مرگ در خصادف را خا حدود  کمربندهای ا منی که به

کنندد. ایربرشدی    ها، کمتدر از کمربندد ا مندی اسدتفاده مدی      سا ر گروه دهند. رانندگان میکر جوان در مقا سه با می

کمربندهای ا منی به نوع و شدف خصادف و وضعیت نشستن سرنشین بستگی دارد. کمربندهای ا منی در خصادفاف 

های کمتر، بیشدتر ن میدزان ا مندی را     چپ کردن ماشین و برخورد از قسمت جلوی اخومبیل و خصادفاف در سرعت

هدای ا مندی )صدندلی     فقدان و  ا استفاده نامناسب از کمربنددهای ا مندی و سدا ر مهارکنندده     .(10) کند می فراهغ

ومیدر ناشدی از سدوانح خرافیکدی      کننده( از عوامل خطر عمده در ا جاد صددمه و مدرگ   های حما ت کودک و صندلی

مبیل، برای سرنشینانی کده کمربندد   خر ن و شد دخر ن مصدومیت در برخوردهای بر  جلو ی اخو فراوان. باشند می

 (.16، 9شود ) اند در ناحیه سر ا جاد می ا منی نبسته

اندد   ای از عوامل در ارخباط است. برخی از ا ن عوامل که با سوانح خرافیکی مدرخبط  کلودگی با گستره خستگی  ا خواب

خوجه  عواملی که باعث افزا   قابلرانندگی در فواصل طولانی، کمبود خواب و اختلال در نظغ کارکرد بدن هستند. 

اندد از راننددگی در هنگدام احسدا       شدوند، عبدارف      حادیه کشنده و  دا خصدادفی بدا صددماف جد دد مدی       خطر

 (.9باشند ) صبح می 1خا  1ساعت خواب، و رانندگی بین ساعاف  1کلودگی، رانندگی پس از کمتر از  خواب

بسیار نامطلوبی بر رفتار راننده و حتی عابر پیاده داشته باشد چراکه راننده خواند خأییر  های همراه می استفاده از خلفن

گیدری بدا خلفدن همدراه بدر       گیری همزمان است. فرک ند شماره  ا عابر نیازمند انجام فعالیت فیز کی و درک و خصمیغ

هدای واکدن     همراه زمدان گیارد. در هنگام صحبت با خلفن  خوانا ی راننده در خمرکز بر مسیر خود در جاده خأییر می

 ابد. شواهدی وجود دارد که رانندگانی که در حدین راننددگی از خلفدن     یانیه افزا   می 1/1خا  1/7راننده به میزان 

 برابر بیشتر از سا ر رانندگان با خطر خصادف روبرو هستند.   4اند به میزان  همراه استفاده نموده

باشد.  رهگیر و سا ر وسا ط نقلیه    مسئله جدی و با فراوانی بالا می خوبی د ده شدن افراد مسئله عدم وضوح و به

گونده   ها ممکن اسدت هدیچ   کافی وجود دارند و برخی جاده های خیلی کمی با روشنا ی و د د در بسیاری جاها، جاده

توری وجود ندارد گونه چراغ و پرویک علاوه برای خعداد ز ادی دوچرخه و وسا ط نقلیه هیچ روشنا ی نداشته باشند. به

 ای با سا ر وسا ط نقلیه پرسرعت در جاده وجود ندارد.   های نقلیه و همچنین امکان شراکت چنین وسیله
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 عوامل مرتبط با خودرو یا وسیله نقلیه .2
هدا را مشداهده    های کشورهای پردرکمدد کن  سادگی در طراحی اخومبیل خوان به های مهندسی که می بسیاری پیشرفت

خوانی و خناسدب نددارد.    درکمد و کشورهای با درکمد متوسط هغ نداردهای وسا ل نقلیه در کشورهای کغنمود، با استا

درکمد و با سطح درکمد متوسط، در بیرون از اخومبیل و  و جرح در کشورهای کغ علاوه، اک ر حوادث منجر به مرگ به

 دهد.   ها رخ می ها و کامیون اخوبو  برای رهگیر و  ا فرد سوار بر وسیله نقلیه موخوری دوچرخ  ا مسافران

ها، ناشی از نحوه خعامل وسا ل نقلیه با همد گر و با کندار جداده در    خطرهای عمده صدماف برای سرنشینان اخومبیل

باشد. در خصادفاف جدی و مرگبار، صددماف سدر، سدینه و     خصادفاف جلو وسیله نقلیه و  ا ضربه از جوانب کناری می

باشند. در بین صددماف ا جادکنندده نداخوانی، صددماف ناحیده پاهدا و گدردن دارای         عمده می ناحیه شکغ از صدماف

 باشند.   اهمیت می

 محیط .3

ای دارد، ا ن امر را با دد در بررسدی    که مهندسی جاده نق  مهمی در کاه  فراوانی و شدف حوادث جاده ازکنجا ی

کننده مسئله کن چیدزی اسدت کده     است، چراکه خعیینخصادفاف م یر  ها بر خطر خصادفاف مدنظر قرارداد. شبکه راه

های کنتدرل   ها ی را از طر ق علائغ راهنما و چراغ نما ند همچنین دستورالعمل کاربران راه از محیط خود ادراک می

نما د. بسیاری از اقداماف مد ر ت خرافید  و مهندسدی    خرافی  و کنچه با د انجام شود را برای کاربران راه فراهغ می

 (.  19نما ند ) منی جاده از طر ق خأییر بر رفتار انسان عمل میا 

طور مستقیغ باعث رخداد حادیه شدده،   شود که    نق  در جاده به ها ی می عوامل مهندسی جاده شامل کن مکان

شدود  دا    زدن خطدا از سدوی وی مدی    ها ی که برخی عناصر محیط جاده باعث گمراه شدن کاربر جداده و سدر   مکان

طراحدی و   ر دزی،  خواند از احتمال خصادف بکاهد. در مرحله برنامه است که برخی خغییراف فیز کی در راه میجاها ی 

هدای جد دد    ر زی شدبکه  عنصر که بر ا منی راه م یر هستند، شامل کگاهی از ا منی در برنامه 4نگهداری شبکه راه، 

هدای موجدود و اقدداماف اصدلاحی در      ا مندی درراه  های جد د، بهبود راه، به کار گرفتن جوانب ا منی در طراحی راه

 شده است.   بالای خصادف شناسا ی های دارای خطر مکان

 پیشگیری 
میلادی برخی از کشورهای دارای درکمد بالا با انجدام مدداخلاف مد یر خوانسدتند روندد روبده         1997از اواسط دهه 

کاه  دهند. بعضی کشورها ازجمله سوئد نیز برای خود های ناشی از سوانح خرافیکی را متوقف و حتی  افزا   مرگ

خدا   اقددام بدرای ا مندی راه کده    برنامده جهدانی،    خبع اند. در ا ران نیز به را خدو ن کرده 2717انداز صفر خا سال  چشغ

 قدانون  01 مداده  درصدی را جزء اهداف کشدوری قدرار داده اسدت. در    17   برنامه کاه   ،ادامه دارد 2727سال

 به هرسال برنامه، پا ان خا ای را جاده ونقل حمل از ناشی حوادث که بود شده مکلف دولت ا ران خوسعه، چهارم برنامه

درصدد از سدال پا ده     27میزان حوادث خرافیکی با د در پا ان برنامه خوسعه پنجغ به میزان دهد.  کاه  17% میزان

شده بدود امدا    بینی درصدی پی  17ارم با کاه  است کاه   ابد، ا ن هدف در برنامه خوسعه چه 00که کخر سال 



   ا راناپیدمیولویی و کنترل بیمار های شا ع در /    026

ا دن بدار بدا اسدتفاده از ظرفیدت شدوراهای بدین برشدی         . نشده بود محقق نشد چون سازوکار عملی برای کن خعر ف

 .شده است بینی سازوکار عملی برای رسیدن به ا ن هدف پی 

 بحث است. اد قابلپیشگیری از سوانح خرافیکی در سه بر  قبل از رخداد، رخداد و پس از رخد

کاه   ا کنترل انریی اضافی که ممکن است در هنگام وقوع خصادف ا جاد شدود و شددف صددماف در طدول دوره     

 ای اسدت. ا دن روش اولدین بدار خوسدط      خر ن اصول در کنترل صدماف ناشی از عبور و مرور جداده  خصادف از اساسی

هادون معروف شد. خأکید ده راهبرد هدادون بدر روی خغییدراف    ارائه شد و به نام ده راهبرد  1903در سال  "هادون"

هدا و کشدورها کداربرد     هیچ راهبرد استانداردی که برای خمامی زمینه . (27) باشد خرصصی برای کاه  صدماف می

اجرا نیسدت و نیداز    راحتی قابل داشته باشد وجود ندارد. اقداماخی که در    محیط صورف گرفته در نقطه د گری به

هدای   های دقیق دارد. جا ی که راهکار مناسب وجود ندارد، نیازمند خحقیقاف علمی است خدا روش  خطابق و ارز ابیبه 

درکمد بالا و متوسط کارا ی خدوبی را نشدان داده    جد د را ایباف و کزما   کند. چند روش مفید که در کشورهای با

هدا   دو ن سیاست کما   سرزمین، اصلاح شدبکه راه ونقل و خ اند از کاه  خما  با خطر در خلال حمل است عبارف

خر، ارائده   ها، ارخقاء سطح کیفی طراحی خودروهای ا من منظور کاه  سوانح، افزا   سطح د د رانندگان در جاده به

منظدور   ر زی و طراحی کگاهانه و ا من شبکه راه و اسدتفاده از زمدین بده    (. برنامه21و 10قوانین و مقرراف خرافیکی )

وسیله راهبردهدای   خواند به ای می ای ضروری است. خما  با خطراف خرافی  جاده خطر صدماف خرافی  جادهکاه  

 ز ر کاه   ابد:

 وسیله خوسعه شبکه راه کاه  حجغ خرافی  وسا ط نقلیه موخوری به .1

   خطرخر ن مسیر قابل انتراب باشد. خر ن و بی خر ن، سر ع های کارکمد به شکلی که کوخاه خهیه شبکه .2

خطرخدر   های کغ ونقل با دامنه خطر بالاخر از روش های حمل جای استفاده از روش که به خشو ق مردم به ا ن .3

 ونقل استفاده کنند.   حمل

 ای های جاده های وسا ط نقلیه موخوری متناسب با ز رساخت کننده ها ی برای استفاده قرار دادن محدود ت .4

 های راه و ارز ابی عملکرد و شبکهها  های متکی بر ا منی جاده ر زی برنامه  .1

صورف م یر، خوجه به معیارهای کاه  سفر و معیارها ی که قادرند میزان سفرهای  استفاده از سطح راه به .6

   .شهری را کاه  دهند درون

 روهای ا من سواری و پیاده ونقل همگانی، خهیه امکاناف دوچرخه بهبود نظام حمل .0

 ها طبق عملکرد کن های سرعت بر ودهها و برقراری محد بندی جاده طبقه  .0

 ها ها و میدان روشنا ی کافی مسیرها ی پرخطر همچون خقاطع  .9

 ها بالا بردن میدان د د کاربران جاده  .17

 در شدب افدزا     جلیقه( که میدان د دد راننددگان را   ها و های بازخابنده و محافظ )یاکت استفاده از لبا   .11

 .دهند  ه  میبنابرا ن احتمال خصادف را کا دهد و می

ای باشد بلکه با د برای کاه  دادن پیامدهای ناشدی از   ونقل جاده حملسوانح خنها با د کماده پیشگیری از  جامعه نه

عناصدر ضدروری در مراقبدت پدی       کمدادگی داشدته باشدد.    مصددومان و افزودن بده کیفیدت زنددگی     ها مصدومیت
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 .باشدد  مدی به مراکدز رسدمی مراقبدت بهداشدتی      مصدومد درمان و ارجاع افرا سرعت برشیدن بهبیمارستانی شامل 

بسی  شدوند و  و مراکز بهداشتی موجود برای کارکمدخر نمودن منابع خدماف بهداشتی با د  ها بیمارستان، ها درمانگاه

 برشدی  خوان. خدماف باشند میهای ضروری محیط بیمارستانی  دهی، جنبه منابع انسانی، خجهیزاف فیز کی و سازمان

باشدد. سده جدزء مراقبدت )پدی         مدی  مصددوم  جزئی ضروری از    مراقبت پس از بیمارستانی جدامع بدرای افدراد   

 (. 22) ددهن  را خشکیل می مستمرو    مراقبت  اند وابستهبیمارستانی و بازخوانی( به هغ  ،بیمارستانی

المللدی،   های بدین  ائه شد خوجه به همکاریطورکلی علاوه بر مداخلاخی که برای پیشگیری سوانح خرافیکی در بالا ار به

 هدای  کننده راهبدر، همکداری   های م سساف مرخبط با موضوع در سطح ملی و داشتن    سازمان هماهنگ همکاری

ها در سطح کشور، اعمال  های خحقیقاخی، برقراری و خقو ت نظام مراقبت مصدومیت ، همکاریمحلی مبتنی بر جامعه

ها از  برای پیشگیری از ا ن مصدومیت و ارزشیابی ا ن مداخلاف و خعهد و التزام دولتشده پیشگیری  مداخلاف یابت

، راه ا مدن و ا مندی خدردد   ، مدد ر ت ا مندی راه  محور اساسی شامل  1نکاف اساسی است. سازمان بهداشت جهانی، 

وانح خرافیکدی در دهده   را برای کداه  بدار سد    های پس از خصادف مراقبتو  خر کاربران راه ا من، ا منی وسا ط نقلیه

 (.11اقدام برای ا منی راه خوصیه کرده است )
 

 سقوط -ب
اسدا    بدر  افتد. خر می  ا سطح پا ینخوجهی به زمین   سقوط اخفاقی است که درنتیجه کن فرد سهوی و  ا به دلیل بی

هدای بده علدت حملده  دا       های ناشی از سدقوط شدامل سدقوط    ها  ا مصدومیت خعر ف سازمان جهانی بهداشت، مرگ

گرفته، وسا ل نقلیه و سقوط در کخ ، کب  شود. سقوط از حیواناف م ل اسب، ساختمان کخ  های عمدی نمی سقوط

خدا   W00ها با کدد   المللی بیماری دی بینبن شود. سقوط در کخر ن نسره طبقه کلاف نیز شامل سقوط نمی  ا ماشین

W19 (.24، 23شده است ) خعر ف 

 اپیدمیولوژی توصیفی

دهد و چهدارمین علدت    ها در جهان را به خود اختصاص می های ناشی از مصدومیت درصد کل مرگ 6سقوط حدود 

ممکدن  سدقوط  (. 24شدگی و مسمومیت است ) های ایرعمدی بعد از سوانح خرافیکی، ارق مرگ ناشی از مصدومیت

 از    سدطح بده سدطح د گدر      ا رخ بدهد و از دست دادن خعادل دلیل  ا به لیز خوردن مانند در همان سطحاست 

االب موارد مصدومیت شدد د  دا مدرگ ناشدی از      باشد. وسا ل بازیو ایاییه  ا  مبلمان، پنجرهها،  سقوط از پله مانند

خواند  می دهند. پیامدهای سقوط خصوص بالای هفتادسال رخ می سقوط در بین کودکان سنین پا ین  ا سالمندان به

خصوص شکستگی اسدتروان سدر ران در سدالمندان و شکسدتگی      ها، به ند شکستگیمانپیامدهای پزشکی صورف  به

 پیامددهای نداخوانی  و  دا   خرها، ضرباف سرت، صدماف داخلی م ل پارگی، کوفتگی، صددماف سدطحی   جوان ساعد در

هدای   یوخدو، ادراک،  دا خواندا     خوانندد خدأییر در خلدق    و صدماف سر که می موقت خا دائمی های ناخوانیای از  محدوده

 (.21شامل شود ) جسمانی داشته باشد را
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بیشتر موارد سقوط ممکن است هیچ پیامدی نداشته و جا ی نیز یبت نشوند، اما درجاف مرتلدف شددف بده دلا دل     

خواند داشته باشد. خصوصدیاف متعدددی    شده به بدن فرد، پیامدهای متفاوخی می مرتلف ازجمله مقدار انریی منتقل

م ال، خرکیب طبیعی بددن افدراد، ممکدن     عنوان کننده شدف پیامد سقوط باشند. به وانند خعیینخ در فرد و محیط، می

هدا و نیدز    رونده اسدتروان  علت شکنندگی پی  کننده باشد. افراد مسن به وبی  در حادیه سقوط، محافظت است کغ

گی لگدن هسدتند.   ها جهدت جلدوگیری از سدقوط، در معدرض خطدر شکسدت       ضعف خوانا ی کنان در استفاده از دست

خواندد بدر روی    خصوص در صدماف سر کده مدی   وقوع بپیوندد، به کننده درازمدف نیز ممکن است به پیامدهای ناخوان

 فکر  ا خوانا ی حرکت فرد ایر گیارد.    احسا ،

خواندد متفداوف از ایدر کن در     که هنوز در حال رشد هسدتند، خدأییر  د  کسدیب سدر مدی       علت ا ن در نوزادان نیز به

کننده مهمی در صدماف ناشی از سقوط است. ارخفاع سقوط و نوع سطح زمین  سالان باشد. محیط عامل خعیین زرگب

خر باشد؛ کسیب شدد دخر خواهدد بدود.     خواند بر شدف حادیه خأییر گیارد، هرچه فاصله بیشتر و سطح زمین سرت می

 د همه انریی حاصل از ضربه را جیب نما دد.  افتید سفت و بدون انعطاف باشد بدن با اگر سطحی که بر روی کن می

د گر اگر فردی روی سطحی نرم و جاذب انریی سقوط کند، بددن  از بسدیاری نیروهدای ضدربه محافظدت       عبارف به

 (. 21، 23)های بازی خا ا ن حد موضوع حساسی است همین دلیل است که م لاً سطح زمین شود. به می

سدال   27درصد موارد در بدین افدراد کمتدر از     11مرگ ناشی از سقوط در جهان حدود  424777از مجموع حدود 

. ا دن  دهدد  یمد ی جهانی ناشی از سقوط در منطقده مد ترانده شدرقی رخ    ها مرگدرصد کل 11داده است. حدود  رخ

در کشدورهای بدا درکمدد بدالای      برابر ا ن میدزان  14در کشورهای دارای درکمد کغ و متوسط منطقه حدود  ها مرگ

سدال بدرکورد شدده اسدت کده       10110130رفته به علت سقوط در جهدان   های عمر ازدست جهان است. خعداد سال

رفته عمدر( و کمتدر ن کن    های ازدست درصد کل سال 30بیشتر ن سهغ مربوط به کشورهای کسیای جنوب شرقی )

   .شده است درصد( گزارش 6در کشورهای منطقه کفر قا )

دهند و مدوارد سدقوط در    بیشتر موارد مرگ و مصدومیت ناشی سقوط در دو گروه سنی کودکان و سالمندان رخ می

هدای ورزشدی و    های شغلی )مانند کدار در ارخفاعداف( و  دا حدین فعالیدت      سال بیشتر در محیط بالغین جوان و میان

فته به علت سقوط در جهان مربوط به کودکدان  ر های عمر ازدست درصد کل سال 47افتند. حدود  خفر حی اخفاق می

رفتده   هدای ازدسدت   های ایر فوخی، سیزدهمین علت اصلی سدال  در میان کلیه سنین، سقوط سال است. 11کمتر از 

رفته است. بدرای   های ازدست ساله سقوط علت اصلی سال 1-14باشد و برای کودکان  خوأم با ناخوانی خطبیق  افته می

رفتده عمدر و مسدئول     ی ازدسدت ها سالرهای منطقه مد ترانه شرقی، سقوط  ازدهمین علت کودکان ساکن در کشو

. میزان مرگ ناشی از سقوط در کودکدان منطقده   باشد یمی ایرعمدی ها تیمصدومبه علت  ها مرگدرصد کل  3/6

 .(21نفر جمعیت( ) صد هزاردر  9/1در مقابل  9/2بالاخر از میانگین ا ن میزان در کل دنیا است )
 

  سقوط در ایران

خصدو ر   خدوان  ینمد شدمار اسدت و درنتیجده     در ا ران خعداد مطالعاخی که خاکنون به ا ن مقوله پرداخته باشند انگشت

داده شد که سقوط از ارخفاع  نشان (26ای ) مداخلاف ارائه داد. در مطالعه ریخأیکاملی از حجغ مسئله، عوامل خطر و 
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بدوده اسدت و    ایرعمدیی ها تیمصدومخمامی  علت بهدرصد کل علت مراجعه کودکان به بیمارستان  1/17موجب 

درصد( بیشتر ن علت سدقوط   3/9درصد( و از وسا ل بازی ) 6/24) ها پلهدرصد(،  6/32بام ) سقوط از پنجره و پشت

درصد موارد  0/01داده است و در    منزل رخدر ا ن مطالعه در خانه  ا نزد  سقوطبوده است. بی  از دوسوم موارد 

های سنی، سومین رده مدرگ بده    سقوط در ا ران در بین خمامی گروه مصدومیت سر علت اصلی مراجعه بوده است. 

هزار نفر جمعیت( و دومین علت مصدومیت منجر به بسدتری   177به ازای  1/2)میزان بروز  ها علت انواع مصدومیت

هدزار نفدر    بده ازای صدد   2/176هدای بهداشدتی درمدانی     یزان بروز موارد نیازمند به مراقبدت در بیمارستان بوده و م

ها و ساکنان مناطق روستا ی دو برابر اهالی شهرها برایر سدقوط   برابر م نث 3(. میکرها حدود 20باشد ) جمعیت می

 (29سدالمندان خهراندی )  (. درپدژوه  د گدری در   20سال است ) 47کنند و میانگین سنی قربانیان حدود  فوف می

مردان بی  از زنان در معدرض خطدر     ابد و نشان داده شد که با افزا   سن، خطر سقوط در سالمندان افزا   می

کنندگان بده دلیدل سدقوط از درختدان،      ای د گر در ش  بیمارستان خهران بر روی مراجعه مطالعه. سقوط قرار دارند

درصد افراد به علت سقوط از  10/7دهند و  زمان بازی و اوقاف فراات رخ مینشان داد که بیشتر ن موارد سقوط در 

کموز و  ای د گر نشان داد که بی  از نیمی از پسران دان  (. مطالعه37) اند ها مراجعه کرده درخت به ا ن بیمارستان

رفتارهدای پرخطدری    های روزمره خدود  ساله خهرانی طی فعالیت 10خا  12کموز خهرانی  سوم دختران دان  حدود   

(. خمدامی ا دن مطالعداف لدزوم     31و ژه سقوط در کنان شود ) های ایرعمدی به خواند منجر به مصدومیت دارند که می

 (.32اند ) های بهداشتی درمانی کشور مورد خأکید قرار داده ر زی کننده از سقوط را در برنامه اقداماف پیشگیری

  (عوامل خطر)اپیدمیولوژی تحلیلی 

ی چون سن، جنسیت، مصدرف الکدل، عیدوب بیندا ی، واکدن  زمدانی،       عواملبیشتر ن عوامل خطر سقوط مربوط به 

عیوب هشیاری، نقصان حرکتی، عوامل شغلی، نبودن امکاناف محافظتی، شرا ط خاص اقتصادی و طراحی نامناسدب  

باشدد و   قوه بدرای سدقوط مدی   سال خود  د  خطدر بدال    07باشد. در سالمندان سن بالای  محیط )منزل  ا شهر( می

(. 23) رسدانند  های پا انی عمر خود را باخجربه ناخوشا ند سدقوط بده پا دان مدی     متأسفانه بسیاری از سالمندان سال

ای بدن و  ، پا ین بودن نما ه خودهابقه قبلی سقوطخوان س علاوه بر ا ن، در خصوص عوامل خطر مرخبط با شر  می

، افسدردگی ، ابدتلا بده کرخر دت،    نقد  بیندا ی  ، نق  در حفظ خعادل، راه رفتن نق  ،عف عضلانیپوکی استروان، ض

مدردان در    (.33کور را نیدز ندام بدرد )    ها و داروهدای خدواب   بر  و مصرف برخی داروها ازجمله کرامعیوب شناختی 

 ردان کشورهای باخمامی نواحی دنیا، میزان مرگ ناشی از سقوط بالاخری نسبت به افراد م نث دارند. ا ن میزان در م

شدود. در   (. البته خأییر جنسیت با افزا   سن بیشتر می21) برابر نواحی د گر است 2درکمد پا ین  ا متوسط حدود 

داری بین دو جنس در ارخباط با خطر سقوط مشاهده نشدده   کودکان ز ر    سال در بسیاری مطالعاف خفاوف معنی

 است.

خواندد بدر    ف ناشی از سقوط است. ارخفاع سقوط و نوع سدطح زمدین مدی   کننده خیلی مهمی در صدما محیط، خعیین

خر باشد کسیب شد دخر خواهد بدود. اگدر سدطحی     شدف حادیه خأییر گیارد؛ هرچه فاصله بیشتر و سطح زمین سرت

افتید سفت و بدون انعطاف باشد بدن شدما با دد همده اندریی حاصدل از ضدربه را جدیب نما دد.          که بر روی کن می
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د گر اگر شما روی سطحی نرم و جاذب انریی سقوط کنید، بددنتان از بسدیاری نیروهدای ضدربه محافظدت       فعبار به

 مد لاً )محدیط جد دد   خدوان قدرار گدرفتن در     شود. ازجمله عوامل محیطی مرخبط با سقوط در سالمندان نیز مدی  می

محدیط   ح لغزنده  ا ناهمواروسطند(، کن یمعنوان مهمان در خانه فرزندان  ا خو شان اقامت  سالمندانی که شب را به

 (. 34) خصوص در شب را نام برد به غنور ک داخل  ا بیرون منزل و

هدا   افتد. خصوصیاف رشدی متفاوف بچه االب صدماف سقوط داخل  ا اطراف منزلشان اخفاق میهای کوچ   در بچه

، از زمدانی کده   م دال  عندوان  بده دهد.  و ژه کسیب مشتمل بر صدماف سقوط قرار می  را بیشتر در معرض خطر به ها کن

 هدا  کنکنندد. اگدر    بیشتر نیاز به خحرک پیداکرده و بیشتر سدقوط مدی   ، ابد خحرک نوزادان و کودکان نوپا افزا   می

نوپا دان هندوز خواندا ی     ندوزادان و  ،خواند کشنده باشد. ازنظر شدناختی  سقوط می ،ها داشته باشند پله دسترسی به راه

های گفتاری جهت جلدوگیری    ا راهنما ی ها فرمانخوانند به  نمی ها کنخعقیب بسیاری از مسیرها را ندارند و مراقبین 

 اعتماد کنند. ،از صدمه

در کودکدان سدن مدرسده    . دهدد  سقوط در کودکان بیشتر از ارخفاع و در سالمندان بیشتر از همدان سدطوح رخ مدی   

افتد. همچنین علت سقوط در کودکدان بدا    (، وسا ل بازی، نردبان و ارخفاعاف اخفاق می37تر از درخت )ها بیش سقوط

وجدود دارد کده    ها قدمسالمندان متفاوف است. در افراد مسن عوامل خطر داخلی م ل کاه  خعادل و عدم پا داری 

را در معرض کسدیب در  د     ها کنان دهند. سا ر عوامل داخلی م ل پوکی استرو احتمال خطر سقوط را افزا   می

 دهند. و سطوح نامناسب ا ن خطر را افزا   می کغ نوردهد. عوامل خارجی متعددی نیز مانند  سقوط قرار می

سدال و سدالمندان نسدبت بده      1دهد که افراد میکر نسبت به افراد م نث، کودکان ز ر  شده نشان می مطالعاف انجام

متر مورد مراقبت والد ن  ا بالغین هستند بیشتر در معرض سقوط و عوارض ناشی سا ر گروه سنی، و کودکانی که ک

کند. به ا دن صدورف    طور عوارض ناشی از سقوط خغییر می از کن هستند. با افزا   سن، شیوه و الگوی سقوط همین

های سنی اسدت.   که نسبت عوارض شد د ناشی از سقوط در افراد سالمند و کودکان ز ر دو سال بیشتر از سا ر گروه

در کودکان علل بیشتر موارد سقوط رفتارهای خطرزا، مواجهه بیشتر با خطر، عدم مراقبدت والدد ن و عددم بدرکورد     

گرفتن در محیط ایر ا من، ضعف قوای جسمانی  خاطر قرار به که سقوط در سالمندان درست از خطر است درحالی

 دهد.   اری کنان را کاه  میطور مصرف داروها ی است که سطح هشی و شناختی، همین

هدا  دا عضدلاف در     طورکلی علل سقوط را با د در دو گروه عوامل ذاخی  ا طبیعی مانند کاه  استحکام اسدتروان  به

العمدل و هشدیاری بده دلیدل      شود  ا کاه  زمان عکدس  ها ی که باعث کاه  خعادل در کنان می سالمندان، بیماری

له ا ن عوامل مصرف داروها، کف اخاق  ا زمین لغزنده، عدم وجدود دسدتگیره   کهولت و عوامل بیرونی  ا خارجی ازجم

هدا دانسدت.    زدگی زمین و مانند ا ن های عبور ناهموار، نور کغ محیط، کف  نامناسب،    ها، راه های کنار پله  ا میله

ی ، ملدین، داروهدای   کور، د ورخ بر ، خواب مطالعاف مرتلف نشان داده است که در سالمندان مصرف داروهای کرام

(. سقوط از وسدا ل داخدل مندزل    31دهد ) گشادکننده عروق و ضدافسردگی خطر سقوط را در بین کنان افزا   می

هدا در بدین    خصدوص دوچرخده، درختدان و نردبدان     وسا ل بازی و ورزشدی بده   ها، بالکن، ها، مبلمان، پنجره مانند پله

 .(21، 23خر است ) ساله شا ع 14خا  1کودکان سن 
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 پیشگیری
کنندگان کودک و سدالمند، کارمنددان بهداشدتی و حتدی      بسی  کموزشی و افزا   کگاهی، کموزش والد ن و مراقبت

گیاری و خغییر محیط قرار گیرد، منافع بیشتری خواهدد   مردم عادی، خبلیغاف کموزشی که در خرکیب با اصلاح قانون

ها ی که با شرا ط جوامع فقیر  ا متوسط نیز  های مناسب و ارخباطاف فرهنگی، خدو ن پیام گیری از روش  بهره. داشت

 م دال  عندوان  بده های ز ادی جهت پیشگیری از صدماف سقوط در بین کودکان وجود دارد.  خناسب داشته باشد.روش

وسدا لی   داشتن نگه دورها از سمت بالا و  رهباز شدن پنج ،خواند با استفاده از محافظ پنجره سقوط بیرون از پنجره می

نظدارف دقیدق بدر     ،صددماف  خمدام مشر  در  طور بهبالا برود پیشگیری شود.  ها کنخواند از  از پنجره که کودک می

  .دشو کودکان خوصیه می

 ،بدازی  نجهت فراهغ کوردن ابزارهای پیشگیری که نیاز به کم  مالی  ا ابزارها ی خاص دارند )م ل خغییر سطح زمی

های ا ن ابزارها باشدد.   افزا   کم  مالی و کاه  هز نه های راهها منطبق بر  نصب محافظ پنجره( لازم است برنامه

 ،بیان کردن کنچه مردم نیاز دارند  ا با د انجام دهند بدون خسدهیل کدردن و ارزان کدردن کن خددمت     ،به زبان ساده

ممکن است عملکردها ی در جامعه م ل خعبیه  ،ت از ارخقای ا منیایربرشی برنامه را کاه  خواهد داد. جهت حما 

 .نیاز باشد هها در نواحی عمومی جامع نور کافی و نصب نرده در پله

و کموزش خعدادل   ها استروانخقو ت  منظور بهی خحمل وزن ها ورزشهای پیشگیری شامل  در مورد سالمندان خوصیه

شود. موانع و  های مصرف داروها و حیف خطراف محیطی خوصیه می هباشد. همچنین بررسی داد جهت اصلاح کن می

(. در برخی از کشورها ازجملده  34) ها در بین افراد سالمند وجود دارند جهت اقدام به ا ن خوصیه ها ی کننده خسهیل

دان بدرای  های بازی و خردد کودکان و سدالمن  وظا ف مراکز بهداشتی درمانی انجام اقداماف ا منی در منازل و محیط

مراطره ساز، اقدداماخی ازجملده خعبیده     م ال در بازد د منازل با بررسی دقیق عوامل پیشگیری از سقوط است. برای

ها، افزا   میزان اصطکاک سطوح و جلوگیری از لغزندگی  ها، نصب گاردر ل برای حمام، خوالت و پله دروازه برای پله

هدا انجدام    ی کودکان با استفاده از سدطوح جداذب اندریی و مانندد ا دن     های باز ها، خغییر در زمین پوش ها و کف فرش

کنندده   دهند. کنترل وسا ل بازی به لحا  ا منی کودکان متناسب با سن کنان نیدز ازجملده اقدداماف پیشدگیری     می

 لی کده  ها استفاده اجباری از حفا ، باز شدن پنجره خنها از بالا، نگیاشتن مبل  ا وسا برای پنجره. شود محسوب می

طور افدزا   مراقبدت والدد ن از کودکدان خوصدیه       کند، همین ها و افزا   سقوط را بیشتر می امکان بالا رفتن از کن

های بازی کودکان نیز مراقبت کافی والد ن، خعبیه وسا ل حفاظتی کافی، استفاده از سدطوح ندرم    شود. در محیط می

 ل بدازی متناسدب بدا سدن کدودک از اقدداماف معمدول        جای سطوح سرت )کسفالت  ا سنگفرش( و خفکی  وسا به

 (.36) باشد می

خواند متفداوف باشدد.    راهبردهای اختصاصی پیشگیری سقوط در سالمندان با خوجه به علل و عوامل خطر مربوط می

سدی  انجام خمر ناف بدنی متناسب با سن و خوانمندی کنان، انجام خمر ناف حفظ خعادل، استفاده از خنها داروهدای اسا 

هدا، کنتدرل مرداطراف محیطدی مانندد فضدای ا مدن داخدل و بیدرون مندزل، خعبیده             موردنیاز و کنترل مصدرف کن 

ها ی که امکان سقوط بالا باشد ازجمله اقدداماف اساسدی    شو ی، حمام و سا ر مکان های حفاظتی در دست دستگیره
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گیرند نیز بالاست. در محیط جد دد بهتدر    است. شانس سقوط برای سالمندانی که در محیط جد د  ا ناکشنا قرار می

شدو ی اسدتفاده    و ژه در شب که سالمندان عادف دارند چند بار خدا صدبح از دسدت    شده، نور کنجا به است فضا کنترل

کنند بیشتر شود و خا حد امکان فضا ی برای استراحت کنان خعیین شود خا نیداز بده عبدور از بدین مبلمدان و وسدا ل       

 ها نداشته باشند.   ن رفتن پلهمنزل  ا بالا و پا ی

وساز اماکن، افزا   ا منی وسا ل بازی، وسا ل و اسباب و ایاییده   خصو ب و اجرای مقرراف ا منی در منازل و ساخت

ها، بدالا   ها و مانند ا ن های خصوصی و عمومی نگهداری کودکان مانند منازل شرصی، مهدهای کودک، مدرسه مکان

های کودک، خعبیه حفا  مناسدب بدرای    نگهداری مناسب و مرخب وسا ل و ادواف پارک بردن استانداردهای ا منی و

هدا بالاسدت و  اجدرای     هدا ی کده احتمدال سدقوط کودکدان در کن      بام و سدا ر مکدان   ها، پشت ها، بالکن ها، پنجره پله

ردم در پیشدگیری از  های کموزشی مبتنی بر جامعه برای ارخقا کگاهی و نگدرش مد   های کموزش عمومی و برنامه برنامه

 (36-30سقوط ازجمله سا ر مداخلاف پیشگیرانه سقوط است )

 شدگی غرق - ج
ور شدددن در ما عدداف رخ   فددرورفتن در ز ددرکب  ددا اوطدده   شدددگی اختلالددی خنفسددی اسددت کدده ناشددی از    اددرق

[. Modell, 1993شدود.    بنددی مدی   صدورف مدرگ، ابدتلا  دا عددم ابدتلا طبقده        بده  شددگی  دهدد. پیامدد ادرق    می

شدددگی و زنددده  سدداعت بعددد از در کب افتددادن بدده علددت خفگددی رخ دهددد، اددرق    24چنانچدده مددرگ در ظددرف  

 (.  39شود )  شدگی خوانده می ساعت، بدون خوجه به بهبودی  ا مرگ، نزد   به ارق 24ماندن بعد از 

 اپیدمیولوژی توصیفی

کننددد. ا ددن خعددداد،   کددل جهددان فددوف مددی شدددگی در  نفددر در سددال بدده علددت اددرق   300777 سددالانه حدددود

هددای خرافیکددی و سددقوط   هددای ایرعمدددی، بعددد از کسددیب  شدددگی را در رده سددومین علددت مددرگ از کسددیب اددرق

شدددگی اولددین و دومددین علددت از  (. ا ددن در حددالی اسددت کدده در خعدددادی از کشددورها اددرق 47اسددت ) قددرار داده

هدای ناشدی از اندواع     درصدد کدل مدرگ    0ی حددود  شددگ  ادرق  (.41شدود )   ها در کودکدان محسدوب مدی     کل مرگ

هدای بدا     هدا در کشدور    دهدد. حددود ندود و شد  درصدد از همده ا دن مدرگ         مصدومیت را به خدود اختصداص مدی   

هدا در جهدان خعیدین نشدده اسدت امدا بدرای م دال          شددگی  (. هز نده ادرق  47افتدد )   درکمد کغ و متوسط اخفاق می

میلیددون دلار در  103و  1/01بددرای کانددادا و اسددترالیا بدده خرخیددب صددورف مسددتقیغ و ایرمسددتقیغ  هز ندده بدده ا ددن

 (.42) سال برکورد شده است
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 1393 سال  دربه خفکی  استان و جنسیت شدگی  کمار متوفیاف ناشی از ارق -2جدول 

 
 کشور یقانون یمنبع: سازمان پزشک
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برابدر   6شددگی در کشدورهای بدا درکمدد کدغ و متوسدط را        سازمان بهداشت جهدانی، میدزان مدرگ ناشدی از ادرق     

 177در هددر  2/1نفددر در برابددر  هددزار 177در هدر   0/0بیشدتر از کشددورهای بددا درکمددد بدالا گددزارش کددرده اسددت )  

ل درصدد از کد   2/1شددگی در کشدورهای بدا درکمدد کدغ       رفتده بده علدت ادرق     ازدسدت  DALY. مقددار  هزار نفر(

DALY ( و همچندین  42) سدال بیدان شدده اسدت     11در سدنین ز در    هدا  بیمداری ی د گدر از کدل   هدا  علتبه  ها

میلیددون سددال اسددت کدده چهددارمین علددت از      12شدددگی در جهددان ، حدددود    اددرق از DALYل مقدددار کدد 

ه گاندد (. در بددین مندداطق شدد 43) گددردد یمددمحسددوب  ایرعمدددیرفتدده بدده علددت سددوانح   ی ازدسددتهددا سددال

سدوم کدل مدوارد مدرگ بده ا دن دلیدل نسدبت          سازمان بهداشت جهانی منطقه ارب اقیدانو  کرام بدا حددود  د     

شدددگی بدده ازای  دهددد. میددزان مددرگ ناشددی از اددرق  شدددگی را بدده خددود اختصدداص مددی  بددالاخری از مددوارد اددرق

کرام، جندوب  باشدد. ا دن میدزان بدرای افر قدا، ادرب اقیدانو          مدی  0/6صد هزار نفدر جمعیدت در کدل جهدان        

 (. 42بوده است ) 7/3و  3/4، 0/1، 7/6، 1/0، 2/14شرقی کسیا، مد ترانه شرقی، اروپا و امر کا به خرخیب 

( کدده  دد  مشددکل 44افتددد )  شدددگی اخفدداق مددی مددرگ ناشددی از اددرق 1277 خددا 1777 در ا ددران سددالانه حدددود

 1/4خدا   9/7در ا دران بدین    شددگی  میدزان مدرگ بدرای ادرق     1301شدود. در سدال     جدی در کشور محسدوب مدی  

هددزار نفددر(  177در هددر  1/4هددزار نفددر جمعیددت بددرکورد شددده اسددت، کدده بیشددتر ن مقدددار کن )    177در هددر 

شدددگی در  (. رونددد مددرگ ناشددی از اددرق17هددای شددمالی )گددیلان و مازندددران( بددوده اسددت )  مربددوط بدده اسددتان

(. 2ر مشداهده نشدده اسدت )جددول     هدای اخید   کشور متغیر بوده ولدی کداه   دا افدزا   چشدمگیری طدی سدال       

ای، سدوختگی    هدای جداده    بیشتر ن علت مرگ مربوط بده حدوادث در کدل کشدور بده خرخیدب مربدوط بده خرافید          

شدددگی دومددین علددت مددرگ از   باشددد. امددا در مندداطق شددمالی ا ددران )گددیلان و مازندددران( اددرق    و سددقوط مددی

نفددر در ایددر  203در اسددتان مازندددران  1300(. در طددی سددال 20شددود )  هددای ایرعمدددی محسددوب مددی   کسددیب

درصدد( مدرد و بقیده زن     2/91) 249کدل افدراد    از هدزار نفدر(.   177777در هدر   3/3اندد )  شدده  شددگی فدوف   ارق

افددراد، سدداکن اسددتان و مددابقی افددراد مهمددان   درصددد( از 9/31نفددر ) 90هددا  شددده از کددل مددوارد اددرق. انددد بددوده

/ 3رفتده اسدت. میدانگین سدنی افدراد       شددگی در اسدتان ازدسدت    رقسدال بده علدت اد     11011 اند. در اسدتان  بوده

 (. 41( بوده است )0/11 )انحراف معیار 21

شدددگی بیشددتر  دد  حادیدده مربددوط بدده دوران کددودکی و جددوانی اسددت.   بدده لحددا  سددنی با ددد گفددت کدده اددرق 

سددقوط شدددگی نسددبت بدده سددا ر حددوادث ازجملدده سددوانح خرافیکددی، سددوختگی و  میددانگین سددنی قربانیددان اددرق

کمتددر بددوده و کودکددان ازجملدده قربانیددان اصددلی ا ددن حددوادث هسددتند. در ا ددران میددانگین سددن قربانیددان         

هددای  (. طبددق گددزارش جهددانی پیشددگیری از مصدددومیت  20) سددال بددرکورد شددده اسددت   4/21شدددگی  اددرق

برابددر بددا   2774سددال در جهددان در سددال   27شدددگی در افددراد ز ددر   کودکددان، خعددداد مددرگ ناشددی از اددرق   

مددورد کن مربددوط بدده منطقدده مد تراندده شددرقی بددوده   11627 نفددر گددزارش گرد ددد کدده از ا ددن خعددداد  113670

سدال   27هدزار نفدر در افدراد ز در      177در هدر   9شددگی در جهدان نیدز برابدر بدا       است. میزان مرگ ناشی از ادرق 

هددزار نفددر   177در هددر  6/2و در منطقدده جنددوب شددرقی کسددیا برابددر بددا     0/6در منطقدده مد تراندده شددرقی   و

شددگی جهدان در افددراد    هدای ناشدی از اددرق   سدال گدزارش شددد. بدی  از نیمدی از مددرگ     27جمعیدت افدراد ز ددر   
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درصددد بددار ناشددی از ا ددن حادیدده مربددوط بدده ا ددن گددروه  67طددور حدددود  دهددد. همددین سددال رخ مددی 11کمتددر از 

حددرک ز دداد، خوانددد بدده علددت خ  سددال مددی 4خددا  1شدددگی در محدددوده سددنی   سددنی اسددت. شددیوع بددالای اددرق 

ازحددد و عدددم درک صددحیح کددودک از خطددر باشددد. عدددم نظددارف و مراقبددت کددافی والددد ن و     کنجکدداوی بددی 

ها حتی برای لحظاخی کوخاه و  دا گداهی سدپردن کدودک بده خدواهر  دا بدرادری کده خنهدا چندد سدال از              افلت کن

گی کودکددان باشددد. با ددد شددد کب افتددادن و اددرق خوانددد از علددل د گددر افددزا   شددیوع در  خددر اسددت، مددی او بددزرگ

خواندد در هدر زمدان، مکدان، حتدی بدا حجدغ بسدیار کمدی از کب و            شددگی در کودکدان مدی    خوجه داشت کده ادرق  

هدای کودکدان ز در سدن مدرسده در مندازل         شددگی  درصدد از ادرق   02طدورکلی   در ظرف چند یانیه رخ دهدد. بده  

هددای   وان حمددام، سددطل کب، حوضددچه  سددال معمددولاً در ( ، همچنددین کودکددان ز ددر  دد  46افتددد )  اخفدداق مددی

مراخدب بیشدتر از    دهدد کده افدراد مدیکر بده      (. در خصدوص جنسدیت، کمارهدا نشدان مدی     40شوند )  خانگی ارق می

 (.20برابر بوده است ) 0/2 شدگی هستند. ا ن نسبت در ا ران حدود افراد م نث قربانی ارق

 عوامل خطر
رانددان، ملوانددان و مدداهیگیران(،   )کشددتیشغل، جنسددیت، سددنشدددگی ارخبدداط بددا  عوامددل خطددر مددرخبط بددا اددرق 

 -وضدعیت اقتصدادی  ، صدرع هدا مانندد    ، برخدی بیمداری  الکدل  کبدی ندامطمئن، مصدرف    ونقدل  حمدل  ، سیسدتغ سیل

گددردد. دسترسددی بدده کب طبعدداً   برمددی یوجددود خمهیددداف ا مندد ، و عدددمدسترسددی بدده مندداطق کبددی ، اجتمدداعی

هدا بالاسدت    د و در منداطقی کده شدانس رخدداد سدیل در کن     کند  هدا بیشدتر مدی    شدگی را در جمعیدت  شانس ارق

نیز ا ن احتمال بالاخر خواهدد بدود. البتده عدواملی د گدر چدون خودکشدی از ا دن طر دق را نیدز با دد در فهرسدت             

 باشد. صورف ایرعمدی می شدگی به علل قرارداد، هرچند بیشتر موارد ارق

شدددگی هسددتند. در خصددوص سددن و   ض خطددر اددرقهددا در معددر کودکددان و افددراد مددیکر بیشددتر از سددا ر گددروه 

، درک متفدداوف از خطددر، خفدداوف در  جددنس دلا لددی نیددز همچددون بددالا بددودن میددزان مواجهدده در افددراد پرخطددر  

شدددگی کودکددان و انجددام رفتارهددای پرخطددر بیشددتر در بددین افددراد    میددزان مراقبددت والددد ن در خصددوص اددرق 

اسددت بدده دلا ددل کدداه  مراقبددت، افددزا      افددزا   خطددر در سددنین نوجددوانی ممکددن  . مددیکر مطددرح اسددت 

ی بدداز قددرار گددرفتن در زمددان کددار  ددا فرااددت باشددد. با ددد   هددا کباسددتقلال، افددزا   خطرپددی ری و در معددرض  

خصدوص در بدین    شددگی در دو جدنس بدا بدالا رفدتن سدن بیشدتر شدده و بده           ادکور شد کده خفداوف میدزان ادرق    

ولاً بیشددتر رفتارهددای خطددرزا دارنددد، بیشددتر بددا کب  کودکددان ا ددن نکتدده حددائز اهمیددت اسددت. افددراد مددیکر معمدد 

کنندد. معمدولًا در کودکدان ز در  د  سدال خفداوف جنسدی محسوسدی           خنهدا ی شدنا مدی    مواجهه دارند و بیشتر به

شددگی بدا سدن و جنسدیت      شدود. محدل ادرق    شددگی د دده نمدی    هدا ازجملده ادرق    در خصوص بیشتر مصدومیت

-4کودکدان   هدای بدزرگ،   متحدده، ندوزادان بیشدتر در حمدام و سدطل      نیز در ارخباط اسدت. بدرای م دال در ا دالاف    

 (.23)د ده ها رخ می ها و برکه ها  ا بالاخر االب در استررها، رودخانه ساله 1در استرر و در   ساله 1
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کده بدرای م دال االدب      طدوری  های انی و فقیدر بده هدغ متفداوف اسدت. بده       شدگی در جوامع و خانواده الگوی ارق

هددای دارای  هددای بدداز در گددروه هددای محددیط شدددگی در کب داده بدده دلیددل سددیل،  ددا اددرق  ی رخهددا شدددگی اددرق

خددر  داده در اسددتررهای خصوصددی در خانوارهددای مرفدده  هددای رخ شدددگی خددر و اددرق وضددعیت اقتصددادی نامناسددب

شددگی هسدتند،    هدای ادرق   ک د. در میان کشدورهای یروخمندد اسدتررهای شدنا و در دا، بیشدتر ن محدل        پی  می

هدا   هدا، برکده   طدور م دال، رودخانده    شددگی در منداطق روسدتا ی و بده     که در جوامع فقیرخر بیشدتر ن ادرق   لیدرحا

هددای طبیعددی رخ   هددا در کب شدددگی درصددد اددرق  67دهنددد)برای نموندده در برز ددل، بددی  از    و سدددها رخ مددی 

 خددأییر سددطح خحصددیلاف سرپرسددت  شدددگی در کودکددان خحددت (. مدددارکی وجددود دارد کدده اددرق 24دهددد ) مددی

خددانواده  ددا فددرد مراقددب دهنددده بدده کددودک اسددت. بددرای م ددال در بددنگلادش، کودکددانی کدده مادرشددان فقددط     

خحصددیلاف ابتدددا ی داشددتند، نسددبت بدده کودکددانی کدده مادرشددان خحصددیلاف دبیرسددتانی  ددا بددالاخر داشددتند، در   

 اند. شدگی بیشتری بوده معرض خطر ارق

خصددوص در کشددورهای بددا درکمددد پددا ین و متوسددط  بددهشدددگی  هددای مربددوط بدده اددرق خوجدده در داده نکتدده قابددل

بنددی اسدت کده ممکدن اسدت در ارائده خصدو ری جدامع و دقیدق           ، کدغ شدماری و سدوء طبقده     ها ناق  بودن داده

طدور کامدل    شددگی بده   از مسئله خدأییر داشدته باشدد. حتدی در کشدورهای بدا درکمدد بدالا، اطلاعداف محلدی ادرق           

 خر است.  اند، مشکل شدگی که منتهی به فوف نشده شود. خرمین خعداد موارد ارق یبت نمی

  (عوامل خطر)اپیدمیولوژی تحلیلی 

ونقدل کبدی بده عوامدل خطرسداز قبلدی        اسدتفاده  دا در دسدتر  در شدناورهای حمدل      فقدان خجهیزاف ا منی قابدل 

ی هددا یکشدت ، چدده هدا  یکشددت. اسددتفاده از وسدا ل شددناور کنندده م ددل جلیقده نجدداف روی همده     شدود  یمدداضدافه  

ی خفر حدی ضدروری اسدت. گیشدته از نبدود وسدا ل شدناور کنندده، خعمیدر          هدا  ق قدا و  هدا  یکشتو چه  ونقل حمل

 و نگهداری ضعیف چنین خجهیزاخی، عامل خطر مضاعفی است.

ی کوچد  ایدر   هدا  ق قدا در  ونقدل  حمدل و کودکدان درنتیجده    سدالان  بدزرگ هدای گروهدی مرخدب از مدرگ      رسانه 

کمدوز شدهرک کداروان در     دختدران داند    ادرق شددن   مداجرای )بدرای م دال    دهندد  یمد ا من و با ازدحام گدزارش  

ی هددا ق قددا(. بعضددی از ا ددن 1301سددال  بهشددت ارد 14ر خهددران در روز شددنبه پددارک شدده در اچدده مصددنوعی

. ا ددن حددوادث شددمار افتنددد یمددوهددوای مددتلاطغ بدده خطددر   کوچدد  قابددل در ددانوردی نیسددتند و بیشددتر در کب 

ی بددا در کشددورها. دهنددد یمددشدددگی را در هرسددال بدده خددود اختصدداص  ی از اددرقی ناشددهددا مددرگنامشرصددی از 

ی هددا فصددلدر  خصوصدداًپاافتدداده،  ی پددی موضددوعسددطح درکمددد پددا ین، وایگددونی قددا ق هنگددام عبددور از رودخاندده 

   .باشد یموکمد ز اد است،   ی م ل خعطیلاف رسمی، که خعداد رفتها دورهبارانی و در 

وهددوا ی جهددانی  شددتاب پیددداکرده و سددبب خغییددراف کب  خوانددد یمددکن  پیامدددهایمقیددا  خطددراف محیطددی و 

شددده اسددت کدده  بینددی وهددوا برگددزار شددد، پددی  ی دولتددی کدده دربدداره خغییددراف کبهددا سددازمانشددود. در نشسددت 

وابسددته بدده انتشددار کددربن اضددافی   2177خددا سددال  گددراد یسددانتدرجدده  6خددا  1/1افددزا   درجدده حددرارف بددین 

کلددود سددنگین و افددزا    ی گددلهددا بددارانا   خغییددراف جددوی خغییراخددی بددا افددزا   سددیل، (. افددز40) باشددد یمدد



 030/    ها و سوانح  مصدومیت

مردمدان کشدورهای بدا درکمدد     . شددگی همدراه اسدت    کمیدز و درنتیجده بدالا رفدتن امکدان ادرق       سطح در ا مراطره

 ی روبرو هستند.خر بزرگکغ و فقیر با مشکلاف 

و  هددا لیسددشدددگی در ارخبدداط بددا خغییددراف ناگهددانی زمددین،  ی ناشددی از اددرقهددا مددرگگسددتردگی جهددانی خعددداد 

موجدب مدرگ صددها نفدر شدود. بدرای م دال در         خواندد  یمد خنهدا ی    ی است که در    رخداد بده ها انو یاقامواج 

جدا   ادرق شددند بده    اک دراً هدزار کشدته کده     227رخ داد حددود   2774اقیدانو  هندد کده در سدال      واقعه سونامی

هددزار نفددر  19، موجددب کشددته شدددن بددی  از 2711مددار  سددال  11ا سددونامی مرگبددار یاپددن در گیاشددت و  دد

 .شد

 پیشگیری
ی بدا سدطح   در کشدورها شدگی مشکل بهداشدت عمدومی نیازمندد خوجده جهدانی اسدت. در چندد دهده اخیدر           ارق

از ناشددی  ریددوم مددرگگیددری در میددزان   متحددده کمر کددا کدداه  چشددغ   درکمددد بددالا، م ددل اسددترالیا و ا ددالاف  

بیشددتر در رابطدده بددا هددر دو خغییددر، در مواجهدده بددا خطددر و اجددرای  احتمددالاًشددده اسددت، کدده  شدددگی د ددده اددرق

 (.49مداخلاف خاص ا جادشده است )

ی در سده مرحلده پدی  رخدداد، رخدداد و بعدد       سدال  بدزرگ شددگی چده در دوران کدودکی چده      پیشگیری از ادرق 

هدای مهندسدی بدرای کمد       ی شدیوه ریکدارگ  بده و نیازمندد  د  راهبدرد جدامع شدامل      ت بررسی اس از رخداد قابل

بدده کدداه  مردداطره، برقددراری و اجددرای مقددرراف ا منددی مناسددب، کدداه  مواجهدده  ددافتگی بددا خطددر و افددزا    

ی بعددد از رخددداد حادیدده  هددا مراقبددتضددرا ب ا منددی کب، کمددوزش، خحقیددق، و افددزا   امکددان دسترسددی بدده    

 .باشد یم

افددراد ز ددادی در ایددر اقددداماف فددوری خوسددط شدداهدان درصددحنه رخددداد، حتددی مددردم   انددد دادهشددان مطالعدداف ن

ر دوی   -حتدی احیداء قلبدی    -. بددون چندین اقدداماف فدوری اولیده     اندد  ای نجداف پیدداکرده   عادی  ا ناجیدان حرفده  

کده در بیشدتر مدوارد کمتدر      دهدد  یمد حمدا تی پیشدرفته خهداجمی بدرای زنددگی فدرد نشدان         هدای  روش -اساسی

انتقددال بدده بردد  اوریانددس بیمارسددتان صددورف   فددوراً(. بدده دنبددال خددلاش در احیدداء اولیدده با ددد  49ارزش دارد )

. در شددود یمددپددی رد کدده ا ددن عمددل اساسددی بددرای پیشددگیری از صدددماف نورولددوی کی بیشددتر و مددرگ انجددام    

دامده داده و مشدکلاف خنفسدی را درمدان کنندد و      هدای ایدر فدوخی با دد احیداء فدرد را ا       شددگی  مد ر ت اولیه ارق

ی ور اوطده نشدان داد کده    امددها یپشدده روی   خددر   دوبداره گدرم شدود. مطالعداف انجدام       از کن کودک با د بده  پس

نداشددتن نددبض در و دقیقدده دارد  21ر ددوی بیشددتر از  -دقیقدده در کب، نیدداز مددداوم بدده احیدداء قلبددی 21بیشددتر از 

مدددف نورولددوی کی و مددرگ   طددولانی پیامدددهایای بددرای  کننددده   پیشددگو یورود بدده اخدداق اوریانددس، شدداخ  

ی ور اوطددههددای مددوردی موجددود از صدددماف نورولددوی کی کودکددان بعددد از     (. اگرچدده گددزارش 17) باشددد یمدد

در ا ددن  خوانددد یمددکدده مددداخلاف خهدداجمی بیشدتری   کندد  یمدد رددی پیشددنهاد و ی سدرد  هددا کبمدددف در  طدولانی 

پدی ر باشدد روش بسدیار مد یری در پیشدگیری       یف مرداطراف در جدا ی کده امکدان    کنندده باشدد. حد    موارد کم 

 هدا  بشدکه ایدر باشدد نددارد، بدرای م دال        ی کده ممکدن اسدت بدی    هدا  شاخ است، ز را پاسری روی موانع  ا سا ر 
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با ددد خددالی  -اگددر حدداوی ما عدداف باشددند خصوصدداً-شددوند ینمددو مرددازن کب و وان حمددام، زمددانی کدده اسددتفاده 

منظددور سدداخت بنددا روی زمددین حفددر  هددا ی کدده بدده در کن اددرق شددوند. چالدده خواننددد یمددن کودکددان باشددند، چددو

شددود.  هددا حفددرهکوری کب بددرای پیشددگیری سددبب پددر شدددن  از کب بدداران پددر شددود  ددا جمددع خوانددد یمدد شددود یمدد

 (.11ظروف کوچ  مانند وان شستشو، با د امن بوده و نبا د با کب باران پرشده و انبار شوند )

اندددازی سیسددتغ  ی امددن و راههددا پددلهددا شددامل سدداخت   ردهددای انفعددالی در رابطدده بددا اصددلاح ز رسدداخت  راهب

شدددگی در کشددورهای  عددواملی در کدداه  میددزان اددرق عتدداًیطب هددا کن، کدده هددر دوی باشددد یمددکشددی کب  لولدده

کشدی کب در دسدتر  بده معندی ا دن اسدت کده مدردم از حمدام کدردن در            . داشدتن لولده  باشدد  یمخوسعه  درحال

چنددین مواجهدده بددا  کوری کب قابددل شددرب خددودداری کننددد. هددغ ی بدداز و شسددتن البسدده در کن و از جمددعهددا کب

(. فدراهغ کدردن راهدی امدن بدرای شدنای       11، هدر دو قابلیدت ا جداد مرداطره را دارندد )     ها چاهی انبارشده و ها کب

خواندد شدامل اسدتفاده از     شددگی نیدز کمد  کندد. اقدداماف محیطدی مدی        بده پیشدگیری از ادرق    خواند یمر حی خف

(، مقددرراف اسددتانداردها و قددوانین حفددا  و حصددارهای اسددترر و  49هددا ) (، پوشدد  چدداه12-49حفددا  اسددترر )

شددنا و ارخقدداء ، کمددوزش هددا مهددارف(، اسددتفاده از وسددا ل شددناوری شرصددی، خوسددعه کمددوزش و 12) هددا کناجددرای 

هدا   ار دق و مراقبدت والدد ن و مراقبدان  باشدد. عدلاوه بدر ا دن         نجداف  مدأمور وسدیله   (، نظارف به41و 24) ها مهارف

اجتمدداعی از کسددیب د دددگان و اطرافیددان از -شدددگی، حما ددت شدداهدان صددحنه و حما ددت روانددی  مددد ر ت اددرق

شدددگی را  یدددی در پیشددگیری از اددرقنمددا ی کلددی از راهبردهددای کل 1. کددادر (42، 24)نکدداف اساسددی هسددتند

 .دهد یمنشان 

 مسمومیت -د

شود  مسمومیت    صدمه است که درنتیجه مواجهه با    ماده خارجی که مسبب صدماف سلولی  ا مرگ می

خواند در ایر خنفس، خوردن، خزر ق  ا جیب ا جاد شود. مسمومیت ممکن است در رحغ  دهد. مسمومیت می روی می

کننده شدف  ا جاد شود. مواجه ممکن است حاد  ا مزمن و با خظاهراف بالینی وسیع همراه باشد. عوامل خعیین

مسمومیت و پیامدهای کن بستگی به عواملی مانند نوع سغ، مقدار کن، خرکیباف کن، میزان مواجهه، سن کودک، 

 (.24، 23باشد ) ها ا و مصدومیته وجود سا ر سموم، وضعیت خغی ه، و وجود  ا همراهی با سا ر بیماری

 اپیدمیولوژی توصیفی

زا باشد. ا ن مواد  مسمومیت خواند یم ها کنمان با انواع موادی سروکار دار غ که مواجهه با  ما در زندگی روزمره

  ( و  اعتیطباند )مانند برخی گیاهان، جانوران  ا مواد شیمیا ی موجود در  شده کننده  ا در طبیعت ساخته مسموم

بر درجه سمیت مواد  خوانند یم، مواد کرا شی و محصولاف صنعتی( هستند. عواملی که  ساز بشر )مانند داروها دست

مقدار  ا دوز مواد سمی واردشده به بدن، درجه  ،شیمیا ی ایرگیار باشند بستگی به راه ورود مواد سمی به بدن

کننده در مدف طولانی و عوامل بیولوی   دارد. بیشتر  میزان خروج سغ از بدن، خما  مکرر با مواد مسمومسمیت، 

باعث مسمومیت حاد و مزمن شوند که میزان مسمومیت بستگی به شرا ط خما  دارد.  خوانند یممواد شیمیا ی 

 . باشند یممتفاوف  شوند یمکوری که درنتیجه ا ن دو نوع مسمومیت ا جاد  ایراف ز ان
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 شدگی برای پیشگیری از ارقشواهدی از راهبردهای کلیدی  -1کادر 
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      کمیز ی مراطرهها کبحیف )پوشاندن( 

      طرف( 4جداسازی و حصار کشی لازم اطراف استررهای شنا )

      پوشیدن وسا ل شناورسازی شرصی

      ر وی فوری  -اطمینان از احیاء قلبی 

      در محل شنا کردن ها ار ق از حضور نجافاطمینان 

      شدگی هدا ت اهداف افزا   کگاهی در مورد ارق

      سال  1کموزش شنا به کودکان بالای 

      گیاری در مورد حصارکشی استررها قانون

      گیاری در مورداستفاده از وسا ل شناورسازی شرصی قانون

      از طر ق دکترهاشدگی  ارخقاء پیشگیری از ارق

      شنا کردنا من برای  ریاممنوعیت دسترسی به مناطق 

      سال 1کموزش شنا به کودکان ز ر 

      گیاری در مورد میزان الکل خون برای شناگران قانون

م ال د وارکشی  عنوان شدگی، به هدا ت عملیاف پیشگیری از ارق

 برای شنا 

     

      خرو   پوشاندن استررهای روباز* 

      *ها بچهاستفاده از صندلی حمام برای 
 .شدگی وجود ندارد عنوان مداخلاف پیشگیری از ارق ای به *طراحی اولیه

. خعدادی از مواد باشد یکاری، استنشاق هوای کلوده م یها طیدر مح راه ورود مواد شیمیا ی به بدن ن خر مهغ

خر ن مشکلاف  مسمومیت  کی از عمده. شوند یموارد بدن  ها چشغخما  پوستی،  ا  ،طر ق خوردن ازنیز شیمیا ی 

 ک د حساب می ها به های اوریانس بیمارستان خر ن علت پی رش در بر  هنوز  کی از فراوان بهداشت عمومی است و

سر جهان درنتیجه حوادث ناشی نفر در خمامی سنین در سرا 341777 شود که سالانه بی  از (. خرمین زده می13)

بالا نشان داد عوامل خارجی متعددی در  درکمد متوسط و کشور با 16ای از  کنند. مطالعه ها فوف می از مسمومیت

ی چهارم را در سال  ها رخبه سال نق  دارند که مسمومیت در بین کن 17-14های ایرعمدی در بین کودکان  مرگ

(. 14شدگی است ) ارق ها و سوختگی ها، بعد از صدماف خرافیکی جادهنشان داد که ا ن رخبه  2771-2777

سال است. میزان مرگ جهانی  27نوجوانان ز ر  نفر از کودکان و 41777مسمومیت حاد عامل مرگ سالانه حدود 
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 برای کشورهای با درکمد بالا ا ن میزان. در صد هزار نفر است 0/1سال  27 ناشی از مسمومیت برای کودکان ز ر

هزار(. در  در صد 2) برابر بیشتر است 4متوسط  که برای کشورهای با درکمد کغ و در صد هزار نفر است درحالی 1/7

 شود و ارب اقیانو  کرام، میزان بالا ی از مسمومیت مشاهده می متوسط اروپا ی و کشورهای با درکمد کغ و افر قا،

(. 11) مرگ را نسبت به کشورهای با درکمد بالا دارند متوسط کمار بالای درکمد کغ و طورکلی کشورهای با به

خوسعه روبه افزا   است  در کشورهای درحال وجود شیوع مسمومیت در کشورهای پیشرفته نیز بالا و باا ن

ها را کودکان  میلیون نفر کن 6/1میلیون نفر دچار مسمومیت شده که  2/0 که در کمر کا سالانه حدود طوری به

 (. 16) دهند خشکیل می

سالان  دهند و سهغ مسمومیت بزرگ بیشتر موارد مسمومیت ایرعمدی داخل منازل در جهان، میان کودکان رخ می

درصد بار ناشی از  67های عمدی است. حدود  صورف مسمومیت های شغلی  ا به بیشتر مربوط به مسمومیت

سال میزان مسمومیت  11-19و  1-9های  ساله است. در بین بچه 19خا  11ها در جهان مربوط به افراد  مسمومیت

عنوان علت مرگ  سال رخبه سیزدهغ را به 14و  17که در بین کودکان  عنوان  ازدهمین عامل مرگ است، درحالی به

باشد. میزان مرگ  ها چه عمدی و چه ایرعمدی در بین کودکان و نوجوانان می درصد کل مسمومیت 13دارد و 

نفر است. برای کشورهای با درکمد بالا ا ن  177777در  0/1سال  27کودکان ز ر جهانی ناشی از مسمومیت برای 

در  2که برای کشورهای با درکمد کغ و متوسط چهار برابر بیشتر است ) نفر است. درحالی 177777در  1/7میزان 

 (. 23نفر( ) 177777

شوند. بعضی از  محسوب میجاندار  یها سغیارگانخطری برای  ،فلزاف سنگین موجود در محیط م ل جیوه

خصفیه و  ،خوان به مسمومیت با فلزاف سنگین در رابطه با خوسعه معادن فلزاف انسان را می یها یماریبخر ن  قد می

میزان وقوع مسمومیت در حد  ،نسبت داد. حتی باوجود شناخت فعلی از خطراف فلزاف سنگین ها کناستفاده از 

که  شود. هنگامی کننده و درمان م یر همچنان احسا  می به اقداماف پیشگیریمانده و نیاز  ای باقی ملاحظه قابل

شوند خا بااخصال به فلز، رفع کن از بدن خسهیل  کننده خجو ز می لاخهش یها مولکولدهد،  مسمومیت با فلزاف روی می

 گردد. 

شود. اما در کنار مزا ای  ها باهدف افزا   میزان محصولاف کشاورزی بکار برده می ک  مواد دفع کفاف و حشره

مرتلف  یها داما ن سموم در علوفه و بدن  ماندن یباق ها کن ن خر مهغمعا بی نیز وجود دارد که  ،استفاده ا ن مواد

گردد. خعیین حد مجاز  می ها کن، موجب کلوده شدن شیر و گوشت ها دامباشد. مصرف علوفه خوسط  انسان می تاً نهاو 

خحت  ها ا نمتعدد است. برخی از  یها   کزماکلودگی به مواد دفع کفاف و ارزشیابی کن کار دشوار و مستلزم انجام 

. به خاطر همین، در ارزشیابی رندییخغدر حال  دائماًو کنز ماخی   شیمیا ی و فیز  خغییراف  ،نور کفتاب ،باران ریخأی

 کنند.  هغ از مواد راد واکتیو استفاده می کار ن اا هغ در نظر گرفت که برای با د مواد حد واسط ر

در محیط و انتقال کن به  پرخوزااند، اما پر  مواد  گیاهی و دامی حاوی عناصر طبیعی منشأ باکلیه مواد ایا ی 

کند که ا ن مواد پرخوزا به علت  یا ن مواد پرخوزا باز م وسیله بهراهی را برای کلوده سازی بدن انسان  ها، دامگیاهان و 

بدن  یها بافتو  یها سلولو اعمال فیز ولوی    یمولکولقدرف  ونیزاسیون بالای خود موجب اختلالاخی در ساختار 

 ند. شو مراطی و بسیاری از عوارض جنبی د گر را سبب می یها یز ر خون ،خومورهای سرطانی ،شده، انهدام بافتی
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 مسمومیت در ایران
باشد. میزان شیوع  های ایرعمدی در همه سنین می ها پنجمین علت مرگ در ایر مصدومیت ا ران، مسمومیتدر 

سال است. افراد میکر خقر باً دو برابر افراد م نث به  33نفر و میانگین سنی قربانیان حدود  هزار در صد 1/1کن 

علت را به خود  ا ن شدگان به خری از فوفمیرند و افراد ساکن در مناطق شهری درصد بالا ها می خاطر مسمومیت

ها  های ایرعمدی کشور به علت مسمومیت های ناشی از مصدومیت درصد کل مرگ 2/3دهند. حدود  اختصاص می

شدگی، سقوط و سوختگی بالاخر ن میزان را به خود اختصاص  است و از ا ن نظر بعد از سوانح خرافیکی، ارق

هزار برکورد شده است که  درصد 9/6منجر به بستری شدن در بیمارستان نیز  ( میزان شیوع مسمومیت20دهد ) می

های  کوری جامعی در کشور برای یبت داده (. متأسفانه نظام جمع10علت است ) ا ن برابر میزان مرگ به  17بی  از 

 ائه داد. خوان خصو ر جامعی از ا ن مشکل را ار ها وجود ندارد، بنابرا ن نمی مربوط به انواع مسمومیت

. گاز منواکسید منوکسیدکربن استمسمومیت با  شود، میدر کشور ما شا ع  که با سرد شدن هوا مسمومیت د گری

گازها  که براری، کبگرمکن، شومینه و اجاق طوری شود به بو بوده که برایر احتراق ناق  خولید می رنگ و بی کربن بی

 بروز واقعی مسمومیت. شود می گازا ن  ومیت با به علت سیستغ خهو ه نامناسب )دودک ( عامل مسم

از طرف بیماران مراجعه نشده است و ایر کشنده  های بسیاری از مواجهه چراکهنیست، بررسی  قابل منوکسیدکربن

فسیلی مانند نفت، گازوئیل، بنز ن و گاز  یها سوختاحتراق ناق  . استنشده   ا خشری  داده نشده و  ا یبت

 خر ن کشنده منوکسیدکربن،مسمومیت با گاز  شود. منوکسیدکربنسبب خولید گاز سمی  خوانند یمطبیعی 

(، 1300خا  1302ساله ) 1در مطالعه کذربا جان شرقی، طی    بررسی  در کشور ماست.حاد  ایرعمدیمسمومیت 

سه با اند که نرخ مسمومیت با ا ن گاز در مقا  نفر به علت مسمومیت با منواکسید کربن فوف کرده 346

استان  23های ناشی از گاز منواکسید کربن در  ( در بررسی مرگ10درصد بوده است. ) 6/11های د گر  مسمومیت

(.  19داده بودند ) نفر به علت مسمومیت با ا ن گاز سمی جان خود را ازدست 116، 1302کشور در زمستان 

های گارای  هرچند درب ،داده است پارکینگ رخ موخور خودرو در از گاز منوکسیدکربنومیر مربوط به  بیشتر ن مرگ

 کاه  خطر ابتلا بهبرای  دهد که خهو ه منفعل ممکن است نشان میا ن مسئله  .استبوده و  ا پنجره باز 

دومین علت اصلی  ،سوزی استنشاق دود از خمام انواع کخ  کافی نباشد. در فضاهای نیمه بستهمسمومیت 

 ا ن گاز مسمومیت با به علت، ساختمانسوزی  کخ ومیر فوری از  مرگلت خر ن ع . شا عاستبوده  مسمومیت

(. طبق کخر ن گزارش رسمی 10باشند ) میخطر ا ن در معرض نیز ها  نشان کخ به همین شکل  باشد و بنابرا ن می

جان نفر برایر مسمومیت با گاز منوکسیدکربن در کشور  330، 1393سال اول ماهه  9زشکی قانونی کشور در پ

 0/10نفر بود،  417ا ن رقغ در مقا سه با مدف مشابه سال قبل که کمار خلفاف مسمومیت  ،خود را از دست دادند

  . افته است درصد کاه 

همچنین  جانوری و-در ا ران به دلیل فراوانی و در دستر  بودن داروها و مواد شیمیا ی سمی مانند سموم گیاهی

های  بررسی های عمدی وهغ ایرعمدی شا ع هستند. طبق هغ مسمومیت سوءمصرف  ا اعتیاد به مواد مردر

 ،1306 سال در ولی بوده نفت خوردن کودکان مسمومیت خر ن عامل شا ع ،1307 و 1361 های سال در شده انجام
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های گیشته خغییر افته است ا ن خغییراف  در طول سال اند. الگوی مسمومیت نیز ذکرشده عامل خر ن شا ع داروها

افزا   محصولاف مصرفی جد د  دنبال محصولاف سمی جد د، افزا   دسترسی و مواجهه کودکان و حتمالاً بها

 (. 67بوده است )

 و سالان کودکان بدون نظارف بزرگ( 19) ای مورد شاهدی در بین کودکان اهوازی نشان داده شد که طی مطالعه

خر ن نوع  اند. مسمومیت دارو ی شا ع بوده بیشتر در معرض خطر مسمومیت کودکان دچار مسمومیت قبلی

های سنین  بچه ( و61%) (. پسران09%) ها در خانه اخفاق افتاده بود ( و اک ر مسمومیت67%) مسمومیت در کودکان

کننده در  موارد، محصولاف مسموم 01% در و ( بیشتر از سا ر ن دچار مسمومیت شده بودند09%) سال 2-4

د گر در گرگان بر روی مسمومیت کودکان نشان داد که بیشتر ن میزان مسمومیت ای  دستر  بودند. مطالعه

خر ن  ای د گر در کرمانشاه نشان داد که شا ع ( بوده است. مطالعه63/39%) خر اک کودکان مربوطه به مسمومیت با

 .(61است )( 0/36ساله )% 4-2سن مسمومیت مربوط به کودکان 

کمار موجود، در بیمارستان  اسا  های شا ع در کشور است. بر د گر از مسمومیتای  های دارو ی دسته مسمومیت

ها  از شهرستان کمده دست بهدر خهران عمدی است اما اطلاعاف  دارو ی درصد موارد مسمومیت 07 خهران، لقمان

مسمومیت در بیشتر ن موارد  اند. مسموم شده ایرعمدی صورف به بیشتر مواردو  دهد خصو ر د گری را نما   می

شود و از خانواده  محسوب نمی مردر موادخهران و کشور، مسمومیت با داروی خرامادول است. ا ن دارو جزو خانواده 

ها با ا ن دارو عمدی است و  دارد. بیشتر مسمومیت مردر مواداست که کیاری شبیه  بر  کرامخر اک نیست اما    

 .(62) ک د می وجود بهدوز بالای مصرف  علت به

 عوامل خطر
مدیکر،   سال(، جنسیت 19خا  11سال و  1سن )کمتر از  ی چونعواملمربوط به  ها بیشتر ن عوامل خطر مسمومیت

طور دسترسی به مواد پرمراطره  و الکل و  همین ها، مواد نفتی، مواد سمی قابل اشتعال ک  شغل، دسترسی به کفت

زا اسدت. خرکیدب و ندوع     حافظتی در مواجهه با مواد مسدمومیت سموم بیولوی  ، و عدم استفاده از وسا ل ا منی م و

درکمد  ا درکمدد متوسدط و کشدورهای بدا درکمدد بدالا متفداوف اسدت. در          کننده شا ع در کشورهای کغ مواد مسموم

هدا و الکدل    کد   خصوص نفت، کفدت  های فسیلی به ها با سوخت کشورها ی که درکمد بالا ی ندارند بیشتر مسمومیت

خر ن عوامل خطر مرخبط با سن، جنسیت و شدغل میدزان مواجهده بدا      متانول(، و منوکسیدکربن است. مهغ )اخانول  ا

ها در بین کشداورزان(  دا مسدمومیت بدا اندواع داروهدا در مندازل و         ک  کننده )مانند مسمومیت با کفت مواد مسموم

دسترسی به ا ن مواد، کنترل مواجهه محدود ت  لیا مسمومیت با مواد صنعتی در افراد میکر و مشاال مربوط است،

خصدوص   ها به گیرانه ا منی    نکته کلیدی برای ا منی افراد در ارخباط با مسمومیت  افتگی و اعمال مقرراف سرت

 (. 23در کودکان و در مشاال پرخطر است )

  (عوامل خطر)اپیدمیولوژی تحلیلی 

خر بوده و احتمال کشندگی در کنان را نسبت به  جدیخواند مشکلی  ها در کودکان به دلا ل متعدد می مسمومیت

شود، در کودکان به   سالان می  مقدار سمی که باعث درجاف پا ین  ا متوسط مسمومیت در بزرگ بالغین بالاخر ببرد.
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خزند و ممکن  طرف می طرف و کن راحتی به ا ن خواند مرگبار باشد. کودکان نوپا به  دلیل پا ین بودن خوده بدنی می

ک ، داروها ی که در اطراف ممکن است پراکنده باشند  است هر چیزی را به دهان خود بگیارند. وجود مواد حشره

ها و  ها بیشتر جیب قرص سالگی کن خواند باعث مسمومیت در کنان شود. بعد از    کننده د گر می  ا هر ماده مسموم

خر نیز ممکن  شوند. برادر  ا خواهر کمی بزرگ نده میکن های دارو ی، گیاهان و موادرنگارنگ مرتلف مسموم کپسول

خر ن مکان رخداد مسمومیت در  گونه مسمومیت کودکان نق  داشته باشند. محیط داخل منزل معمول است در ا ن

خصوص میکر )به خاطر  باشد. علاوه بر کودکان در سنین قبل از مدرسه، سالمندان و بالغین به کودکان می

 (.63ها هستند ) معرض خطر مسمومیت های در نیز از گروه های شغلی( مسمومیت

. کارگران شاال در برخی باشند یمصنعتی  یها طیمحهای ورود سموم به بدن در  راه ن خر مهغراه خنفسی و پوستی 

سازی، صنعت چا  و پالا   نفت و معادن، در معرض  سازی، پلاستی  رنگ ،سازی از صنا ع مانند صنا ع باطری

. مسمومیت ناشی از گاز سولفید باشند یمو کادمیوم   یکرسنومیت با فلزاف سنگین مانند سرب، خطر مسم

که در عمق زمین مانند چاه و قناف مشغول به کار هستند ا جاد خفگی و مرگ  یکارگراندر  خواند یمهیدروین 

ورود  .دشوخاک  و  دگی کبسبب کلو خواند یمرو ه و ایراصولی سموم شیمیا ی در کشاورزی  استفاده بی نما د.

وجود  .شود یمسبب مسمومیت کبز ان و انسان  ها رودخانهجاری مانند  یها کبسموم و پسماندهای صنا ع به 

نظارف (.  64شود )سبب بروز انواع سرطان در انسان  خوانند یمهای کشاورزی  باقیمانده سموم دفع کفاف در فرکورده

الزامی است چون ا ن افراد به عللی مانند خشابه ظاهری شکل داروها، ابتلا به بر مصرف داروی افراد مسن خانواده 

سوادی و  ا خوانا نبودن مقاد ر مصرفی دارو مندرج روی جعبه  سوادی  ا کغ فراموشی، عدم اطلاع از نام داروها، بی

 (. 61) طور خکراری مصرف کنند اشتباه  ا به دارو ی ممکن است داروی خود را به

 یپیشگیر
های خولیدی مواد  در کارخانه م یر باشد. ها تیمسمومعا ت اصول ا منی در محیط کار در پیشگیری از بروز ر

. استفاده از وسا ل ا منی مانند ماس ، دستک  و کف  درعا ت شولازم است شده  شیمیا ی اصول ا منی ارائه

. رعا ت باشد یمز بروز مسمومیت صنعتی پیشگیری ا های راه ن خر مهغحال  و درعین ن خر سادها منی  کی از 

 . کند یمبهداشت فردی و استحمام پس از کار با مواد شیمیا ی، از انتقال کلودگی به محیط خانه جلوگیری 

پاشی مزارع و  استفاده از وسا ل حفاظتی مانند ماس ، لبا  نفوذناپی ر و دستک  در کشاورزان در هنگام سغ

ها  ج برچسب بر روی داروها و گیاشتن کندر(. 60و 66شود )بروز مسمومیت پیشگیری از سبب  خواند یمباااف، 

هنگام مصرف دارو و  ا  های دارو ی است. درجا ی دور از دستر  کودکان از اصول د گر پیشگیری مسمومیت

شوند پس مصرف بندی را مطالعه نموده س های شیمیا ی حتماً در نور کافی برچسب روی بسته استفاده از فرکورده

(23) . 

 و ها برار شود ز راخودداری  با دهای سفیدکننده  مواد شیمیا ی مانند جوهر نم  با فرکورده مرلوط کردناز 

پس از مصرف مواد شو نده، سفیدکننده، جرم بر و  .باشد یمکننده  بسیار سمی و خفه ط،گازهای ناشی از ا ن اختلا

 نشودخوقف  ها مکانعنوان در     هیچ و حمام به  یشو دست  مانند دربسته و کوچ یها طیمحدر  بازکن لوله
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ضمن استفاده از مواد شیمیا ی حتماً از . باشد یمسمی  ،چراکه گازهای خولیدشده در ا ن محیط بدون خهو ه مناسب

. شوداده شلوار بلند و جوراب استف ،بلند لبا  کستین -کننده مانند دستک  بلند، کف  نفوذناپی ر وسا ل محافظت

اطمینان از  منوکسیدکربن،نفتی و گازی، جهت پیشگیری از مسمومیت با گاز  یها یبراردر هنگام استفاده از 

که خمام مصدومان با د به مرکز خرصصی  نبا د کردفراموش  الزامی است. ها دودک نصب صحیح و کارکرد مناسب 

 .مسمومان منتقل شوند. گاهی لازم است که اقداماف حما تی و پادزهر مرصوص برای بیماران استفاده شود

 گیری نتیجه
خصدوص کودکدان و جواندان محسدوب      های مرتلف جمعیت بده  خر ن علل ابتلا و مرگ در گروه ها از مهغ مصدومیت

هاست. میانگین پا ین سن قربانیدان حدوادث بدار     درصد کل مرگ 12خنها ی علت حدود  شود که در کشورمان به می

شددگی و   هدا، سدقوط، ادرق    کند. حدوادث خرافیکدی، سدوختگی    عظیمی را به لحا  اقتصادی و اجتماعی خحمیل می

ا با میزاندی  خر ن علل مرگ ناشی از حوادث در ا ران هستند. حوادث خرافیکی در کشور م ها به خرخیب مهغ مسمومیت

هدای حدوادث در ا دران     بسیار بالاخر نسبت به میانگین جهانی و حتی کشورهای منطقه مد ترانده شدرقی از اولو دت   

 دهند.  ای متوسط نسبت به میانگین کشورهای منطقه را نشان می شود. سا ر انواع حوادث، اندازه محسوب می
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