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پیش‌گفتار

بسم‌الله الرحمن‌الرحیم

توسعه دانش و فناوری‌های پزشکی موجب تحولات چمشگیری در پیشگیری، تشخیص و درمان بیماری‌ها 
شده و این پیشرفت ضمن ایجاد گستردگی و پیچیدگی در حوزه‌های مختلف علوم پزشکی، زمینه‌ساز ایجاد 

گرایش‌های تخصصی و فوق‌تخصصی متعددی در حوزه پزشکی بوده است. 
از دیگر سو باتوجه به ماهیت مباحث علوم پزشکی و لزوم نگاه جامع در تشخیص و درمان بیماری‌ها، علاوه بر 
بهره‌مندی از خدمات پاراکلینیکی، ضروری است تا پزشکان محترم در حوزه‌های تخصصی مختلف با یکدیگر 
همکاری داشته و از دانش سایر همکاران از طریق مشاوره‌های پزشکی بهره‌مند گردند. براین اساس مباحث 
مرتبط با نظام ارجاع و همکاری درون‌بخشی در تشخیص و درمان بیماری‌ها در مراجع سیاست‌گذاری سلامت 
در  تخصصی  مشاوره‌های  متعدد  درخواست‌های  با  روزمره  به‌طور  پزشکی  وحرفه‌مندان  است  مطرح  کشور 

بخش‌های سرپایی و بستری بیمارستان‌ها و کلینیک‌ها و مطب‌ها روبرو هستند.
بیماری‌های غدد و متابولیسم از جمله چالش‌های مهم سلامتی در جهان است و برخی از این بیماری‌ها از 
جمله دیابت شیوع بالایی دارند و از جمله علل اصلی مرگ‌و‌میر و ناتوانی‌ها می‌باشند. تحقیقات در دهه‌های 
اخیر نشان می‌دهد که عوارض ناشی از بیماری‌های غدد و متابولیسم می‌تواند زمینه‌ساز بسیاری از بیماری‌های 
مزمن و غیر‌واگیر گردد؛ که نشان‌دهنده ضرورت تشخیص به‌موقع و کنترل عوارض این بیماری‌ها می‌باشد. 
همچنین شواهد حاکی از آن است که بیماری‌های غدد و متابولیسم موجب تشدید علائم و عوارض ناشی از 
سایر بیماری‌ها در افراد می‌شود؛ به‌طوری که علایم بسیاری از بیماری‌های واگیر و غیرواگیر در این بیماران 
بسیار شدید‌تر از افراد سالم بوده و ملاحظات ویژه‌ای در این بیماران برای اقدامات درمانی می‌بایست مدنظر 

قرار گیرد.
محیط‌های  در  درمانی  تیم‌های  نزدیک  همکاری  بیماران،  این  ویژه  شرایط  که  نیست  پوشیده  کسی  بر  لذا 
بیمارستانی و همچنین ارتقای کارآمدی مشاوره‌های سرپایی را ضروری می‌سازد. مجموعه حاضر بر این اساس 
و به عنوان راهنمایی برای همکاری پزشکان محترم در تمامی سطوح نظام سلامت کشور در درمان و مراقبت 

از بیماران با اختلالات متابولیک و کنترل این بیماری‌ها در سایر بیماران تدوین شده است.
ضمن تشکر از جناب آقای دکتر سلطانی رئیس محترم مرکز تحقیقات پزشکی مبتنی بر شواهد پژوهشگاه 
علوم غدد و متابولیسم و سایر همکارانی که در تدوین این مجموعه مشارکت نموده‌اند، امیدوارم این مجموعه، 
زمینه‌های بهره‌برداری از ظرفیت‌های ارزشمند همکاران محترم نظام سلامت کشور را در کاهش عوارض و 

مرگ‌و‌میرهای ناشی از بیماری‌های غدد خصوصاً دیابت بیش از پیش فراهم نماید.

دکتر باقر لاریجانی 			 
رئیس پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم 			 

دانشگاه علوم پزشکی تهران 			 
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سخن نویسنده

مشاوره را می توان بالای سر بیمار و از روی دست افراد باتجربه نوشت و نیز می‌توان از منابع مختلف کپی 
پیست کرد. توصیه‌های اولی شدیداً ساده و کاربردی و کم‌حجم )گاهی کمتر از یک جمله!( و دومی، پیچیده 
و علمی، تا حدی غیرک‌اربردی و حجیم است. انتخاب بین این دو و یا برقراری تعادل بین این دو سر طیف، 
سخت‌ترین قسمت تصمیم، برای نوشتن این کتاب بود. برای اینکه این کتاب مثل آموزش پزشکی‌مان نشود1، 
تلاش شد تا حدی راه میانه‌ای انتخاب شود. امیدوارم البته، با تجربه در شرایط مختلف )سیستم‌های دولتی، 

خصوصی و ...( کمبودهای عملی این کتاب جبران شود.
این کتاب حاصل یک کار جمعی می‌باشد و لازم است از همه دوستان که به‌نحوی در بررسی و انتخاب بهترین 
منابع، نوشتن و ویراستاری همکاری کردند، به‌خصوص جناب آقای دکتر سید‌محمود سجادی جزی قدردانی 

کنم.

دکتر اکبر سلطانی 			 
رئیس مرکز تحقیقات پزشکی مبتنی بر شواهد 			 

پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم 			 
دانشگاه علوم پزشکی تهران 			 

  آموزش پزشکی ما خیلی به آنچه مورد نیاز پزشکان در صحنه عمل است و اصولاً به جهان واقع کاری ندارد! یک محتوایی، آموزش داده می‌شود، از محتوایی دیگر  1
سوال داده می‌شود و محتوای دیگری هم در طبابت به‌درد می‌خورد!
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مقدمه و تعاریف
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اصول اوليه در مشاوره‌هاي پزشكي

دانش پزشکی با سرعت زيادی رو به پيشرفت است وکليه پزشکان قادر به فراگيری همه موارد آن 
نخواهند بود، به همين دليل مسائل مختلف يک بيمار نيازمند تصميم‌گيری توسط چند پزشک از 

رشته‌های مختلف می‌باشد، بدون اين که تداخلی در عملکرد يکديگر ايجاد نمايند.

تعاريف:
مشاوره پزشكي: درخواستی است که از طرف پزشک معالج به پزشك يا فرد مشاور داده می‌شود 
با هدف: 1( کمک به تشخيص و درمان بیمار، 2( جلب مشارکت فرد مشاور در اداره بیمار یا 3( 

انتقال مسئوليت ادامه درمان بیمار به فرد مشاور.
پزشك معالج: پزشكي است كه مسئوليت بيمار مستقيماً به‌ عهده اوست.

پزشك مشاوره: پزشكي است كه از طرف پزشك معالج براي اعلام نظر تشخيصي ـ درماني يا 
مشاركت در درمان يا پذيرش ادامه درمان بيمار مورد مشاوره قرار مي‌گيرد.

دستيار مشاوره: دستيار تخصصي يا فوق‌تخصصي است كه از طرف گروه آموزشي مسئول پاسخگويي 
به مشاوره‌ها معرفي شده است.

دستيار مسئول بيمار: دستيار تخصصي يا فوق‌تخصصي است كه زير نظر استاد مربوطه در بخش 
مستقيماً مسئوليت اداره بيمار را به‌عهده دارد.

پرستار مسئول: پرستاري است كه در شيفت وي درخواست مشاوره صورت گرفته و در پرونده 
بيمار ثبت گرديده است؛ و نيز مسئوليت پيگيري و اجراي دستورات مشاوره در گزارشات پرستاري 

از شيفت‌هاي قبل به وي منتقل شده است.
مشاوره آني1: مشاوره‌اي است كه براي انجام آن رعايت دقيقه‌ها اهميت حياتي دارد و فرصتي براي 

طي شدن روال عادي مشاوره نيست.
مشاوره فوري2: مشاوره‌اي است كه براي انجام آن و تعيين تكليف بيمار مي‌توان كمتر از 6 ساعت 

صبر كرد.
مشاوره عادي: مشاوره‌اي است كه بيمار در هيچ‌گونه زجر3 يا تهديد حيات نيست و براي دريافت 
نظر تشخيصي ـ درماني يا انتقال مسئولیت ادامه درمان بیمار به فرد دیگر درخواست گرديده است.

1  Emergent
2  Urgent
3  Distress
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فرايند مشاوره: كليه اتفاقاتي كه از لحظه درخواست تا انجام مشاوره و تصميم در مورد اجراي 
مشاوره بر بالين بيمار اتفاق مي‌افتد.

فرايند انجام مشاوره‌ها بايد به‌‌گونه‌اي تنظيم گردد كه:
۱( كرامت انساني بيمار محفوظ باشد.

۲( حفظ امنيت و سلامت جسمي و رواني بيمار اولويت برتر باشد.
۳( حرمت پزشكان معالج و پزشكان مشاور محفوظ باشد.

۴( مشاوره در حضور بيمار انجام گردد.
۵( مشاوره‌هاي غيرحضوري در صورتي مجاز خواهد بود كه پزشك مشاور قبلًا بيمار را ويزيت كرده 
باشد و در جريان كامل شرايط بيمار باشد و فقط تغيير وضعيت بيمار به اطلاع وی رسانده شده و 

كسب نظر گردد.
۶( تا زماني‌كه بيمار در بخش اوليه بستري است مسئوليت اعمال يا عدم اعمال دستورات پزشك 
مشاور به‌ عهده پزشك معالج است مگر اينكه پزشك معالج رسماً ادامه درمان را به پزشك مشاور 

منتقل كرده و پزشك مشاور اين مسئوليت را پذيرفته باشد.
۷( پزشك معالج درصورت قانع نشدن از انجام مشاوره مي‌تواند خارج از روال مقرر شده با هركدام 

از همكاراني كه مسئوليت انجام مشاوره را بپذيرند مشاوره نمايد.
۸( پرستار هر شيفت مسئول هماهنگي، پيگيري و اجراي دستورات پزشكان مي‌باشد.

اصول اخلاقي زير در رابطه با مشاوره پزشكي توصيه شده است:
۱( كي پزشك بايد در خدمت مراقبت از بيمار باشد.

۲( پزشك درخواست‌كننده مشاوره، مسئوليت كلي در مورد درمان بيمار دارد.
۳( پزشك مشاور بدون موافقت پزشك اوليه نبايد مراقبت اصلي بيمار را به عهده بگيرد.

۴( مشاوره مي‌بايست به موقع انجام شود.
۵( بحث در مورد مشاوره با حضور پزشك ارجاع‌دهنده و تنها پس از موافقت وي و در حضور بيمار 

انجام شود.
۶( تضاد آراء در هنگام مشاوره، بايد با كنار رفتن پزشك مشاور يا انجام مشاوره دوم حل و فصل 
شود. اگرچه پزشك مشاور اين حق را دارد كه در حضور پزشك ارجاع‌دهنده عقيده خود را به بيمار 

اظهار دارد.
۷( مشاوره »بر اساس درخواست« و درموارد مشكوك يا مشكل يا زماني كه كيفيت مراقبت پزشكي 

را تغييردهد بايد انجام شود.
۸( مشاوره‌ها اساساً براي منفعت بيمار انجام مي‌شود.

۹( خلاصه‌اي از وضعيت بيمار بايد براي پزشك مشاور فرستاده شود مگر آنكه توضيح شفاهي قبلًا 
داده شده باشد.

درخواست مشاوره:
۱( ممكن است شفاهي يا كتبي باشد.

۲( بنابر ملاحظات قانوني بايد درخواست‌هاي شفاهي در پرونده بيمار درج گردد و روز و ساعت 
بيمار مستند گردد. همچنين  پرونده  يا دستيار وي در  معالج  توسط پزشك  مشاوره‌هاي شفاهي 
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گزارش اين‌گونه مشاوره‌ها بايد توسط پرستار مسئول در قسمت گزارشات پرستاري نوشته شود تا 
قابل استناد باشد.

۳( در نوشتن برگه درخواست مشاوره علاوه بر مشخصات بيمار و شماره تخت، تشخيص اوليه، تاريخ 
و ساعت درخواست، نوع مشاوره )بسيار فوري، فوري يا عادي(، مشخصات پزشك درخواست‌كننده 

)به‌نام( و بخش تخصصي يا فوق تخصصي مورد مشاوره كاملًا ‌مشخص باشد.
۴( در نوشتن مشاوره‌هايي كه مستقيماً به نام پزشك خاص نوشته مي‌شود بايد ابتدا از در دسترس 

بودن پزشك مشاور اطمينان حاصل گردد.
۵( لازم است در درخواست مشاوره ابتدا مختصري از شرح حال و معاينه، يافته‌هاي پاراكلينكي 
ابهام  بدون  و  واضح  مشاوره  مورد  سوال  انتها  در  و  گردد  ذكر  بيمار  به  مربوط  كليدي  نكات  و 
مطرح گردد. از درخواست مشاوره بدون سوال واضح با عنوان )لطفاً بيمار را ويزيت فرماييد( اكيداً 

خودداري گردد.

پاسخ مشاوره:
۱( پاسخ مشاوره بايد در حداقل زمان ممكن و با ملاحظه فوريت آن داده شود.

۲( پاسخ‌هاي شفاهي منوط به ويزيت قبلي بيمار و اشراف كامل به وضعيت وي مي‌باشد. پاسخ 
شفاهي مشاوره منحصراً در گفتگوي روان‌پزشك مشاور و معالج مصداق ميي‌ابد كه نتايج اين مذاكره 

بايد بدون كم‌و‌كاست و با رعايت امانت با ذكر زمان پاسخ‌دهي در پرونده بيمار درج گردد.
۳( پاسخ رسمي مشاوره، فرم مكتوب آن است كه حتي در صورت انجام مشاوره شفاهي در اولين 

فرصت بايد موارد به‌صورت مكتوب در پرونده بيمار درج گردد.
۴( پاسخ مشاوره بايد شامل يافته‌هاي اخذ شرح حال و معاينه فيزكيي، قضاوت باليني و نكات لازم 
در جهت پاسخ به سؤال مورد مشاوره ‌باشد كه بايد با خط خوانا و با امضا و مهر و درج زمان دقيق 

انجام مشاوره نوشته شود.
۵( در مورد درخواست‌هاي پاراكلينكي نوشتن دقيق نوع درخواست و نحوه انجام آن ضروري است.

۶( در مورد دستورات دارويي نوشتن دوز دارو، نحوه و زمان مصرف، طول مدت درمان و احتياط‌هاي 
لازم در زمان تجويز الزامي است.

در  سهولت  به  آنكالي  زمان  در  بايد  مي‌باشند  بخش  مشاوره‌هاي  پاسخگوی  كه  افرادي  كليه   )۷
دسترس باشند و اطلاعات مراكز درماني به شماره تلفن‌هاي ايشان دسترسي داشته باشند.

در صورت  و  نيست  پذيرش  قابل  عذري  هيچ‌گونه  با  مشاوره  آنكال  پزشك  به  عدم دسترسي   )۸
بروز مشكل براي بيمار، فرد مشاور ضامن بوده و در غير اين صورت تخلف محسوب گشته و قابل 

پيگيري خواهد بود.
بعد از كسب نظر پزشك معالج و موافقت شفاهي  ۹( دستورات مندرج در پاسخ مشاوره منحصراً 
يا كتبي وي قابل اجراست. در مورد موافقت شفاهي بايد در اولين فرصت، دستور اجراي اوامر فرد 

مشاور در پرونده بيمار مكتوب گردد.

نظارت:
كليه مشاوره‌هاي تخصصي و فوق‌تخصصي دستياران بايد با نظارت مستقيم يا اطلاع پزشك مشاوره 

بخش انجام شود.
لازم است مديران گروه‌هاي باليني با روش كاملًا شفاف و روشني كه به اطلاع اساتيد و دستياران 
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مي‌رسانند به‌طور مستمر بر روند اجراي مشاوره‌هاي گروه نظارت داشته باشند.

انجام مشاوره:
انجام مشاوره شامل سه مرحله »برخورد اوليه، تكميل گزارش مشاوره و پيگيري« مي‌باشد.

الف( برخورد اوليه:
 مشاوره بايد حاوي سوالات مشخصي باشد تا پزشك مشاور به آن‌ها پاسخ دهد.

 براي خدمت‌رساني بهتر به بيمار از طرف پزشك مشاور، لازم است درك دقيقي از علل انجام 
مشاوره به‌عمل آمده باشد.

 پزشک مشاور بايد در جريان تمامي اظهار نظرها و پيشنهاد‌هايي كه توسط ديگر مشاورين داده 
شده، باشد و در صورت لزوم با ايشان مذاكره نمايد.

 همچنين در مشاوره‌های قبل از جراحی مهم است كه پزشك مشاور بداند انجام چه اقدام جراحي 
براي بيمار تصميم‌گيري شده است، چه فوايدي اين عمل يا اقدامات جايگزين آن براي بيمار در بر 
خواهد داشت و ميزان دخالت پزشك مشاور در مراقبت پزشكي و پيگيري بيمار تا چه حد خواهد 

بود.
 موارد زير لازم است قبل از گرفتن شرح حال و معاينه براي بيمار توضيح داده شود:

۱( نامتان و اين كه شما پزشك مشاوري هستيد كه براساس درخواست پزشك اوليه وي آمده‌ايد.
۲( نماينده چه بخشي هستيد و علت مشاوره چيست.

 پزشك مشاور بايد اين موضوع را براي بيمار توضيح دهد كه وي حق دارد از پزشك خود بخواهد 
كه نظر مشورتي ديگران را نيز بخواهد.

ب( تكميل گزارش مشاوره:
 بانك‌های اطلاعاتي موجود:

مرور دقيق اطلاعات مربوط به بيمار براي انجام كي مشاوره كامل ضروري است )شامل گزارش‌ها، 
نتايج آزمايشگاهي، نوار قلب، راديوگرافي‌ها و ديگر بررسي‌هاي اختصاصي(.

 گزارش مشاوره:
مشاوره بايد حاوي خلاصه بسيار كوتاهي از شرح حال بيمار و سير بيمارستاني وي و نيز جنبه‌هايي 

از معاينه فيزكيي و اطلاعات آزمايشگاهي یا تصویر‌برداری مربوط با مشكل مورد بحث باشد.

 الگوي مناسب براي نوشتن مشاوره:
 عقايد، بحث و توصيه‌ها مي‌بايست تماماً متوجه پرسش اصلي كه توسط پزشك معالج مطرح 

شده، باشد.
 آوردن منابع، به‌خصوص در بخش‌هاي دانشگاهي و آكادمكي هنگام تكميل گزارش مشاوره كار 

پسنديده‌اي است.
 توصيه‌ها تا حد امكان بايد اختصاصي باشند.

 توصيه‌هاي متعدد و زياد با احتمال كمتري اجرا خواهند شد.
تأكيد شوند.  اورژانس  با علامت  و  آورده شده  ابتدا  بحراني و فوري مي‌بايست در   توصيه‌هاي 
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توصيه‌هاي غير‌فوري براي مشاوره‌های بعدي و در پيگيري بيمار گذاشته شود.
 در مشاوره‌هاي قبل از اعمال جراحي، پزشك مشاور بايد موارد زير را براي جراح مشخص سازد:

۱( ارزيابي واضح و دقيق از خطرات ناشی از بیماری‌های طبي بيمار.
۲( راه‌هاي بهبودي يا ثبات وضعيت بيمار قبل از عمل جراحی.

۳( ملاحظات طبي پس از جراحي.
۴( نقشي كه پزشك مشاور در مراقبت كلي از بيمار به عهده خواهد گرفت.

ج( پيگيري:
 نياز به پيگيري بسته به وضعيت بيمار از دو تا سه ويزيت در روز تا كي ويزيت در هفته خواهد 

بود.
 نوع و دفعات پيگيري بيمار بهتر است در گزارش مشاوره اوليه بعنوان بخشي از توصيه‌ها يا 

برنامه درماني آورده شود.
 در هر ويزيت مي‌بايست گزارش كوتاهي از پيشرفت درمان با تيكه بر تغييرات مهم، ثبت شود. 
 كار نهايي مشاور اين است كه در مورد تداوم مراقبت پزشكي بيمار پس از ترخيص از بيمارستان 

نيز اطمينان دهد.

وقت‌شناسي:
 مشاوره‌هاي اورژانس، چه به خاطر وضعيت بيمار و چه به خاطر درخواست پزشك، بايد بلافاصله 

انجام شوند.
 به‌هر حال تمام مشاوره‌ها بايد پس از كي ارزيابي مختصر، در روز دريافت انجام شوند.

به اطلاع پزشك   اگر انجام مشاوره در روز دريافت مقدور نباشد، تأخير حاصله بايد مستقيماً 
مشاوره‌دهنده رسانده شود.

كارآيي مشاوره:
عواملي كه باعث پذيرش بهتر توصيه‌ها مي‌شوند عبارتند از:

۱( مشاوره‌اي كه طي 24 ساعت از زمان درخواست انجام شده باشد.
۲( پيگيري مناسب. 

۳( ارتباط كلامي و گفتگو با پزشك ارجاع‌دهنده.
۴( محدود كردن تعداد توصيه‌ها )تا حد 5 مورد(.

۵( توصيه‌ها در رابطه با »علت اصلي مشاوره«، »معين« و »قاطع« باشد.
۶( حتماً توضيح اختصاصي در مورد توصيه‌هاي دارويي )مثل دوز يا مدت مصرف( داده شود.
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فصل اول

مشاوره‌های مربوط به کنترل قند و دیابت
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بخش اول

کنترل قند و دستورات قبل، حین و بعد ازعمل‌های 
جراحی در بیماران دیابتی بستری در بیمارستان
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مقدمه

شيوع بيماري ديابت با سرعت رو به افزايش است و حدود ۱۱ درصد جمعیت 25-70 سال ايران 
بيمارستان  در  بستري‌  افراد  از  درصد  كه حدود 25-12  آنجایی  از  هستند.  ديابت  بيماری  دچار 
ویژه‌ای  اهميت  عوارض  ایجاد  از  پیشگیری  جهت  بستري  بيماران  در  قند  كنترل  دارند،  ديابت 
دارد. همچنین عوارض ناشي از کنترل نامناسب قند خون در بيماران بدون سابقه دیابت كه دچار 
هيپرگليسمي حین بستری می‌شوند دیده می‌شود که اهمیت کنترل قند در بیماران بستری در 

بیمارستان را دوچندان میک‌ند.
اين  در  مي‌كنند.  پيدا  جراحي  به  نياز  خود  عمر  طول  در  ديابتي  بيماران  از  درصد   25 حدود 
بيماران، زمان بستري بعد از عمل جراحی )به‌خصوص بعد از جراحی‌های ارتوپدي( طولاني‌تر از 

افراد غيرديابتي است.
جراحي بزرگ به‌عنوان كي استرس منجر به ترشح هورمون‌های Counter-regulatory و افزايش 
مقاومت به انسولين، گلكيوژنوليز1، گلوكونئوژنز2 و افزايش ميزان قند در طول 24 ساعت اول بعد از 
جراحي خواهد شد. بنابراين نياز بيمار به انسولين در طي جراحي و بعد از آن، نسبت به قبل از عمل 
جراحي بالاتر خواهد بود و در صورت نبود ميزان كافي انسولين احتمال كتوژنز3 بيش‌تر خواهد بود.

در قندهاي بالاتر از mg/dL 200-180 احتمال عفونت و اختلال در روند ترميم زخم بيش‌تر شده، 
مدت بستري و هزينه درمان افزايش پيدا مي‌كند.

مطالعات جراحي قلب هم نشان داده كه ميزان مورتاليتي و موربیدیتی در بيماران ديابتي بيشتر از 
غیر‌ديابتی‌هاست و با كنترل مناسب قند خون ميزان عفونت بعد از عمل جراحی كاهش ميي‌ابد.

در این فصل نحوه کنترل قند در بيماران بستري در بیمارستان مورد بحث قرار مي‌گيرد كه شامل 
مشاوره قبل از عمل جراحی در بیماران دیابتی و كنترل قند در بيماران با شرايط خاص است.

کلیات کنترل قند در بیمارستان

۱( همه بیماران بستری بايد از نظر سابقه دیابت ارزیابی شوند. قند خون بیماران بستری بدون در 

1   Glycogenolysis
2  Gluconeogenesis
3  Ketogenesis
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نظر گرفتن سابقه دیابت چک شود. هيپرگليسمي در بیمارستان با قند بالاتر از mg/dL 140  تعريف 
مي‌شود، چون استرس مي‌تواند در بيمار بدون سابقه ديابت نیز قند را تا اين حد بالا ببرد. مي‌توان 

از 1HbA1c براي تشخيص وجود سابقه ديابت در بيمار استفاده كرد.
HbA1c )۲ در تمامی بیماران با سابقه دیابت که در 2-3 ماه اخیر HbA1c در آن‌ها چک نشده 
 HbA1c بدون سابقه دیابت چک گردد. در صورتی که mg/dL 140 یا بیماران با قند خون بالای

بیشتر از 6/5 درصد بود احتمال ديابت مطرح است.
۳( در بیماران غیر‌دیابتی اگر قند خون حین بستری کمتر از mg/dL 140 بود بررسی بیشتر لازم 
نیست، ولی اگر بالای mg/dL 140 بود، 24-48 ساعت قند خون مانیتور گردد و در صورت لزوم 

درمان هيپرگليسمي شروع شود.
۴( بعد از شروع کورتیکواستروئید2، اکترئوتاید3، تغذیه روده‌اي )4EN( یا تغذیه وریدی )5TPN( قند 
خون 24-48 ساعت مانیتور گردد )حتی در بیمار بدون سابقه دیابت( و در صورت قند خون بالای 

mg/dL ۱۴۰ اقدامات مقتضی صورت گیرد.
۵( معمولاً برای مانیتور کردن قند از گلوکومتو جهت سنجش قند خون مویرگی استفاده می‌شود. 
زمان سنجش قند خون باید با زمان تغذیه و مصرف داروهای بیمار متناسب باشد. برای بیمارانی که 
تغذیه خوراکی دارند قند خون قبل يا بعد از غذا و قبل خواب چک شود و در بیماران 6NPO هر 

4-6 ساعت )يا بسته به شرايط بيمار با فواصل مقتضی( چک گردد.

نكات مهم در استفاده از گلوكومتر:
تأييد  مورد  )دستگاه‌های  مي‌باشد   ±  ٪20 حدود  گلوكومتر  دستگاه‌هاي  اندازه‌گيری  خطاي  الف( 

 .)7FDA
ب( به‌طور كلي قند خون ناشتا )8FBS( در كي فرد حدود 15٪ تفاوت روز‌به‌روز9 دارد.

ج( گلوكومترهاي جديد )با نوارهای تست الکترونيکی( قند پلاسما را گزارش مي‌كنند كه معادل 
قند چك شده توسط آزمايشگاه است.

د( گلوكومترهاي قديمی نوری )هنوز هم استفاده می‌شود( قند Whole blood را گزارش مي‌كنند 
در  شود.  1/12 ضرب  عدد  در  بايد  پلاسما  قند  به  تبديل  براي  و  است  پلاسما  قند  از  كمتر  كه 

گلوکومتر‌های جدید این اصلاح به‌صورت اتوماتیک انجام می‌شود.
ه( در بيماران با آنمي شديد، اريتروسيتوز و هيپوپرفيوژن محيطي، اعداد گزارش شده با گلوکومتر 

ممکن است با قند خون چک شده توسط آزمایشگاه همخواني نداشته باشد.

1  Hemoglobin A1c
2 Corticosteroid
3 Octreotide
4 Enteral Nutrition
5 Total Parenteral Nutrition
6 Nil Per Os (nothing by mouth)
7 Food and Drug Administration
8  Fasting Blood Sugar
9  Day to day variation
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هیپوگلیسمی در بیمارستان

۱( هيپوگليسمي در بیمارستان با اعداد كمتر از mg/dL 70 تعريف مي‌شود.
الف( هيپوگليسمي مهم از نظر بالینی1 قند كمتر از mg/dL 54 است.

ب( هيپوگليسمي شدید، آستانه قند مشخصی نداشته و به هر هیپوگلیسمی با اختلال شدید 
شناختی2 به حدی که برای بهبودی3 از افت قند نیاز به کمک فرد دیگری باشد اشاره دارد. 
تشخيص زود‌هنگام هيپوگليسمي و درمان به ‌موقع آن برای جلوگيری از هيپوگليسمي شديد 

در بيمارستان حائز اهميت است.
بروز  احتمال  فکر  به  بايد  برسد   mg/dL  100 از  کمتر  به  خون  قند  بستری  بيمار  در  اگر   )۲
هيپوگليسمي باشيم و کنترل دقيق‌تری اعمال کرده و تغییر در رژیم درمانی پایین‌آورنده قند خون 

بیمار مدنظر باشد.
۳( اگر قند خون به کمتر از mg/dL 70 رسيد بايد رژیم کنترل قند خون بیمار را تغيير دهيم مگر 

اینک‌ه علت هيپوگليسمي کاملا واضح باشد )مثلًا نخوردن غذا(.
۴( در صورت بروز هيپوگلیسمی در بیمار هوشیار و 4PO، برای درمان 15 تا 20 گرم گلوکز خوراکی 
)حدود 100 میلی‌لیتر آب میوه( به بيمار داده شود و قند بیمار 10 تا 15 دقیقه بعد مجدداً چک 
شود. در صورت پایین بودن قند خون، تجويز گلوکز مجدداً تکرار شود. معمولاً جهت جلوگیری از 

افت قند مجدد توصیه می‌شود بیمار یک وعده غذایی کوچک5 نیز مصرف کند.
۵( در صورت بروز هيپوگلیسمی در بیمار غیر‌هوشیار یا NPO یا عدم تحمل مصرف مواد خوراکی 

توصیه می‌شود:
الف( استفاده از گلوکز وريدی:

6DW50% به ميزان BS7( × 0/4 - 100( میلی‌لیتر داده مي‌شود.
گرم   25 حاوی  و  میلی‌لیتر   50 )حجم  هيپرتونیک ٪50  گلوکز  ویال  یک  متوسط  به‌طور   
گلوکز(، قند خون را mg/dL 125 بالا می‌برد. بنابراین به‌صورت روتین می‌توان به همه یک 

ویال گلوکز 50٪ به‌صورت وریدی داد.
ب( قند خون بیمار را 5 تا 10 دقیقه بعد از تجویز گلوکز هيپرتونیک چک کرده تا از اصلاح 
قند بیمار اطمینان حاصل شود )در صورت عدم اصلاح دوز قبلی تکرار شود( و بعد از آن نیز 
قند خون بیمار مکرراً مانیتور شود. بعد از اصلاح هیپوگلیسمی نیاز به تجویز انفوزیون گلوکز 
 mg/kg/min 2 برای جلوگیری از افت قند مجدد می‌باشد. انفوزیون گلوکز معمولاً به میزان
شروع می‌شود )به‌صورت تقریبی 10 گرم در ساعت( که معمولاً سرم 8DW10% با سرعت 

mL/hour 100 گذاشته می‌شود. هدف حفظ قند بالای mg/dL 80-70 است.

1  Clinically significant hypoglycemia
2  Severe cognitive impairment
3  Recovery
4  Per Os (orally)
5  Snack
6  Dextrose Water 50%
7  Blood Sugar
8 Dextrose Water 10%
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انواع انسولین

جدول 1-1: فارماکوکینتیک شایع‌ترین انسولین‌های مصرفی
طول اثرپیک اثرشروع اثرانسولیننوع انسولین

2 تا 4 ساعت45 تا 75 دقیقه۳ تا 15 دقیقهLispro, Aspart, Glulisineسریع‌الاثر1
5 تا 8 ساعت2 تا 4 ساعتحدود 30 دقیقهRegularکوتاه‌اثر2

۸ تا ۱۸ ساعت4 تا 12 ساعتحدود 2 ساعت4NPHمتوسط‌الاثر3

طولانی‌اثر5

Glargine۲۰ تا بیش از 24 ساعتپیک نداردحدود 2 ساعت
Detemir۶ تا 24 ساعت*3 تا 9 ساعتحدود 2 ساعت

Degludecبیش از 40 ساعتپیک نداردحدود 2 ساعت
* طول اثر وابسته به دوز بوده و در دوزهای بالاتر )بیشتر یا مساوی Units/kg 0/8( متوسط طول اثر افزایش یافته و تغییرات کمتری 

دارد )حدود 22 تا 23 ساعت می‌شود(.

روش‌های تجویز انسولین

:Basal ± Bolus .A
۱( بسیاری از بیماران دیابت نوع »يک« و »دو« که نیازمند دریافت انسولین هستند با این روش 

کنترل شده و نیازمند انفوزیون وريدی انسولین6 نخواهند بود.
۲( برای محاسبه دوز/واحد کلی )روزانه(7 شروع انسولین زیر‌جلدی8 در بیمارستان از فرمول 0/2 تا 
0/5 × وزن )کیلوگرم( یا از میزان دوز انسولین مصرفی توسط بیمار قبل از بستری9 استفاده شود.

 در صورت وجود شرایط مقاومت به انسولین در بیمار )مثل چاقی، عفونت یا شروع کورتون 
و ...( از اعداد بالاتر )مثل 0/5 واحد( و در صورت شرایط حساسیت به انسولین مثل سن بالا 
)بالای 70 سال(، نارسایی کبدی یا 10GFR کمتر از mL/min 60 از اعداد پایین‌تر )0/3-0/2 

واحد( استفاده شود.
 در صورتیک‌ه از میزان انسولین مصرفی توسط بیمار قبل از بستری استفاده شود و کنترل 
قند خون بیمار قبل از بستری کاملا مناسب باشد، در حین بستری میزان دوز انسولین بیمار 
ممکن است 25 تا 50 درصد بسته به شرایط کمتر تجویز شود )به علت اینکه معمولاً مصرف 

غذا در بیمارستان کمتر است(.
۳( دوز انسولین قبل از غذا11 )انسولین کوتاه‌اثر یا انسولین سریع‌الاثر( مساوی است با 50٪ دوز کلی 
شروع انسولین تقسیم بر 3 که قبل ازهر وعده غذایی اصلی )صبحانه، ناهار و شام( گذاشته می‌شود.

1  Rapid acting
2  Short acting
3  Intermediate acting
4  Neutral Protamine Hagedorn
5  Long acting
6  Intravenous (IV) insulin infusion
7  Total (daily)
8  Subcutaneous (SC)
9  Pre-admission insulin dose
10  Glomerular Filtration Rate
11  Prandial insulin
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همچنین می‌توان به‌صورت Units/kg/meal 0/1-0/05 حساب کرد.
 اگر مقدار کربوهیدرات رژيم غذايي مشخص باشد، میزان انسولین بر اساس قند قبل از غذا 
و میزان کربوهیدرات رژيم غذايي محاسبه می‌شود. حدوداً به ازای هر 10 گرم کربوهیدرات    

1-1/5 واحد انسولین تجويز میک‌نیم.
۴( دوز انسولين پايه1 )انسولین طولانی‌اثر یا انسولین متوسط‌الاثر( مساوی است با 50٪ دوز کلی 

شروع انسولین یا به‌صورت Units/kg 0/3-0/2 حساب شود.
 گلارژین یک بار در روز، دتمیر یک یا دو بار در روز و NPH معمولاً دوبار در روز تجویز 

می‌شود.
۵( در صورت قند خون بالاتر از mg/dL 150 )این عدد بسته به شرایط بیمار ممکن است کمتر یا 
بیشتر در نظر گرفته شود، مثلًا 180، 200 یا ...( دوز انسولین تصحيحی2 بر اساس مبحث روش‌های 

تجویز انسولین قسمت Correction insulin تجويز شود.
نکته: در صورتی ک‌‌‌‌‌ه بیمار NPO باشد تنها دوز انسولين پايه تجويز شده و معمولاً بر اساس قند هر 
4 تا 6 ساعت3 دوز انسولین تصحيحی )انسولین کوتاه يا سريع‌الاثر( تجويز می‌شود. در مواردی که 

بیمار NPO است نیاز به تجویز همزمان سرم قندی می‌باشد.

:Sliding scale .B
۱( در این روش تنها زمانی انسولین تجویز می‌شود که قند بیمار از حدی فراتر رود )معمولاً بالای 
150 یا mg/dL 200-180( و همیشه تجویز انسولین نسبت به قند بیمار عقب‌تر می‌باشد )در این 
روش بدون دادن انسولین پایه یا قبل از غذا، انسولین کوتاه یا سریع‌الاثر بر اساس قندهای هر 4 تا 

6 ساعت۳ تجویز می‌شود(.
۲( درمان طولاني و روتین با روش Sliding scale توصيه نمي‌شود.

۳( در ديابت نوع »يک« و مواردی از دیابت نوع »دو« که دچار کمبود انسولین4 هستند، استفاده 
از این روش به تنهایی هیچ نقشی ندارد. در این حالت‌ها حتی در صورت NPO بودن، بیمار حداقل 

نیاز به انسولین پايه دارد.
۴( در مواردی که بیمار قبلًا با رژیم غذایی و/یا داروهای خوراکی ضد‌قند5 یا تزریقی غیر‌انسولینی6 
به  بیمار  نیاز  روز(  یا دو  به‌صورت موقت )یک  این روش  از  استفاده  با  بوده است می‌توان  کنترل 
انسولین و میزان آن را محاسبه کرد و سپس مجموع انسولین‌های داده شده به بیمار طی 24 ساعت 

را به‌صورت رژیم ثابت انسولین برای بیمار گذاشت.
۵( میزان انسولین تجویزی در هر نوبت بر اساس قند بیمار در قسمت روش‌های تجویز انسولین 

قسمت Correction insulin توضیح داده شده است.

:Correction insulin .C
۱( دوز انسولین تصحیحی براساس قند و میزان حساسیت به انسولین بیمار محاسبه می‌شود.

1  Basal insulin
2  Correction insulin

 فواصل چک قند بسته به شرایط ممکن است کمتر یا بیشتر باشد. 3
4  Insulin deficient
5  Oral antihyperglycemic drugs
6  Non-insulin injectables
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۲( به‌صورت انسولین کوتاه يا سريع‌الاثر تجویز می‌شود.
۳( میزان انسولین محاسبه شده یا به انسولین قبل از غذای بیمار اضافه می‌شود )در این حالت باید 
مشابه انسولین قبل از غذای خود بیمار باشد( یا به‌صورت تنها هر 4 تا 6 ساعت به‌صورت زیر‌جلدی 

تزریق می‌شود.
۴( براي دوز تصحيحی انسولین چندین پروتکل وجود دارد که سه پروتكل آن در زیر اشاره شده 

است.
۵( همان‌طور که مشاهده می‌شود جهت شروع انسولین در هر کدام از این پروتکل‌ها از یک عدد 
قند )100 یا 150 یا mg/dL 200( استفاده شده است )بسته به شرایط بیمار و قند هدف، عدد قند 

برای تجویز انسولین تصحیحی قابل تغییر است(.
روش اول:

۱( ابتدا نياز کلی )روزانه( به انسولين )1TDI( بيمار تعيين مي‌شود.
نکته: TDI در بيماري كه روي داروي خوراكي است به‌صورت تخمينی معادل 30 واحد محاسبه 

مي‌شود.
۲( TDI بر عدد 30 تقسيم مي‌شود و ضريب حساسیت به انسولین )2ISF( تعیین می‌شود.

۳( سپس طبق اعداد قند خون ميزان انسولين مورد نياز بر اساس جدول 1-2 محاسبه مي‌شود:

جدول1-2: دوز انسولین تصحيحی بر اساس قند خون بیمار
قند )mg/dL( انسولین )واحد(

0-70اطلاع داده شود و درمان هیپوگلیسمی گذاشته شود.

71-200انسولين داده نشود.

1×ISF250-201

2×ISF300-251

3×ISF350-301

4×ISF400-351

5×ISF450-401

<450اطلاع داده شود و انفوزیون وریدی انسولین مد نظر باشد.

نکته: بسته به شرایط بیمار ممکن است شروع انسولین تصحيحی در قندهای بالاتر یا پایین‌تر باشد، مثلًا بالای mg/dL 150 یا ...

روش دوم:

با فرمول BS - 100( ÷ 3CF( انسولین داده خواهد شد.
1500 ÷ TDI :برای انسولین کوتاه‌اثر )رگولار( مساوی است با CF ـ

1700 ÷ TDI :برای انسولین سریع‌الاثر )لیسپرو، آسپارت، گلولیزین( مساوی است با CF ـ

)در  یا 1700  رگولار هست(  انسولین  با  اصلاح  قصد  که  مواردی  )در  ثابت 1500  عدد   
1  Total Daily Insulin
2  Insulin Sensitvity Factor
3  Correction Factor
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مواردی که قصد اصلاح با انسولین سریع‌الاثر هست( به TDI تقسيم مي‌شود. عدد به دست 
آمده مقدار قندی است که هر واحد انسولین در این فرد پایین می‌آورد.

 در مواردی که میزان TDI مشخص نیست، CF را به‌صورت زیر نیز می‌توان محاسبه کرد:
CF = 3000 ÷ کیلوگرم( وزن(

 همچنین به‌صورت کلی معمولاً CF را عدد 40 و در بیماران با حساسیت بالا به انسولین 
عدد 50 و در موارد مقاومت به انسولین عدد 30 در نظر می‌گیرند.

به‌جای  و  ‌Cut off های مختلفی در مراجع مختلف داشته  این روش  به  انسولین  تجویز   
BS - 100 از BS - 150 یا BS - 200 نیز بسته به شرایط بیمار و هدف کنترل قند می‌توان 

استفاده کرد.
مثال: براي بيماري كه روزانه 50 واحد انسولين مصرف می‌كرده است و در حال حاضر قند 260 

mg/dL دارد چقدر انسولين رگولار بايد تزريق شود تا قند بیمار به mg/dL 200 برسد؟
1500 ÷ TDI ——< 1500 ÷ 50 = 30

يعني هر واحد انسولين mg/dL 30 قند را كاهش مي‌دهد.
پس براي داشتن قند mg/dL 200 ابتدا قند فعلی از قند هدف کم شده )60 = 200 - 260( و 
سپس اختلاف محاسبه شده تقسیم بر عدد به دست آمده از محاسبه اول می‌شود )2 = 30 ÷ 60(، 

پس باید 2 واحد انسولين زير‌جلدي تزريق شود.
حال اگر هدف قند mg/dL 100 بود: ابتدا )160 = 100 - 260( و سپس )5 ⋍ 30 ÷ 160(، پس 

باید حدود 5 واحد انسولين زير‌جلدي تزريق شود.

روش سوم:

استفاده از جدول 3-1:

جدول1-3: دوز )واحد( انسولین تصحيحی بر اساس قند خون بیمار
)mg/dL( مقاوم به انسولین3معمولی2حساس به انسولین1قند

150<000

200-151024

250-201248

300-2513612

در نظر گرفتن شروع انفوزیون وریدی انسولین350-3014816

در نظر گرفتن شروع انفوزیون وریدی انسولین400-35151020

شروع انفوزیون وریدی انسولین<400

نکته1: در قندهای قبل از خواب، دوز انسولین تصحیحی تجویز شده معمولاً کمی کمتر از اعداد ذکر شده در جدول است.
نکته2: بسته به شرایط بیمار ممکن است شروع انسولین تصحيحی در قندهای بالاتر یا پایین‌تر باشد، مثلًا بالای mg/dL ۲۰۰ یا ...

1  Insulin-sensitive
2  Usual
3  Insulin-resistant
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D. انفوزیون وریدی انسولین:
انسولین زیر‌جلدی کنترل  با  نبوده و  انسولین وریدی  به دریافت  نیاز  بیماران دیابتی  اکثر  ۱( در 

می‌شوند.
۲( شواهد کمی در مورد ارجحیت انفوزیون وریدی انسولین نسبت به تزریق زیر‌جلدی وجود دارد.

۳( در شرایطی مثل هیپرگلیسمی شدید )معمولاً بالای mg/dL 350-300(، جراحی‌های طولانی یا 
پیچیده، NPO های طولانی‌مدت، شرایط حاد مثل سکته قلبی یا عدم ثبات وضعیت همودینامیک 

بیمار یا در زمان بستری در 1ICU می‌توان از این روش استفاده کرد.
۴( این روش نیاز به مانیتور مکرر قند خون با گلوکومتر و پرسنل کافی و آموزش‌دیده دارد )معمولاً 

ابتدا هر یک ساعت و پس از ثابت شدن قند می‌توان فواصل را زیادتر کرد؛ مثلًا هر 2 ساعت(.
۵( در مواردی که بیمار NPO است نیاز به تجویز همزمان گلوکز می‌باشد )حداقل به میزان 100 تا 
150 گرم قند در روز(. در این موارد می‌توان انسولین و گلوکز را از دو لاین جداگانه تجویز کرد یا 

میزان انسولین مورد نیاز بیمار را داخل سرم حاوی قند یا TPN بیمار افزود.
۶( دوز )Units/hour( شروع انسولین، جهت انفوزیون وریدی به چهار صورت زیر می‌تواند محاسبه 

شود:
با دوز Units/kg/hour 0/02 شروع کرد. در عفونت شديد، دریافت کورتون و  الف( می‌توان 

شرایط مقاومت به انسولین، ميزان نياز انسولين Units/kg/hour 0/04 است.
ب( از طریق تقسیم نياز روزانه انسولين )در صورت مشخص بودن( بر عدد 24.

ج( انسولین را می‌توان در همه بیماران با دوز 1 واحد در ساعت شروع کرد.
د( استفاده از فرمول BS ÷ 100 )برای مثال با قند mg/dL 300، دوز شروع انسولین 3 واحد 

در ساعت می‌باشد(.
۷( نحوه تنظیم میزان انفوزیون وریدی انسولین بر اساس قند خون بیمار: در این زمینه پروتکل‌های 

مختلفی وجود دارد که یکی از پروتکل‌های ساده آن در زیر اشاره شده است.
ـ انفوزیون انسولین با یکی از 4 روش توضیح داده شده قبلی شروع شود )مثلًا با فرمول100 
÷ BS(. سپس در صورت قند خون mg/dL 200-100 انفوزیون انسولین با دوز قبلی ادامه 
یابد )بسته به شرایط بیمار هدف کنترل قند قابل تغییر است(. در صورت قند خون بالاتر از 
mg/dL 2200 به ازای هر mg/dL 50 قند بالای mg/dL ۲200 نیم واحد در ساعت به انفوزیون 
انسولین قبلی اضافه شود. در صورت قند خون mg/dL 100-70 انفوزیون وریدی انسولین قطع 
شده و قند خون هر نیم‌ساعت چک شود تا به mg/dL 3150 برسد و سپس انفوزیون انسولین 
با نصف دوز قبلی شروع شود. در موارد هیپوگلیسمی )قند خون کمتر از mg/dL 70( انفوزیون 
انسولین قطع شده و یک ویال گلوکز 50٪ وريدی داده شود و قند خون هر نیم‌ساعت چک 
شود تا به mg/dL ۳150 برسد و سپس انفوزیون انسولین با نصف دوز قبلی شروع شود، در 
صورت عدم افزایش قند به بالای mg/dL 70 تزريق دکستروز 50 درصد تکرار گردد. پتاسیم 
بیمار حین تجویز انسولین مانیتور شود و در صورت نیاز اصلاح شود. همچنین در صورتی که 

1 Intensive Care Unit
 بسته به شرایط بیمار و هدف کنترل قند می‌توان به جای قند mg/dL 200 برای افزایش میزان انسولین از قند 150 یا mg/dL 180 نیز استفاده کرد. 2

 در بعضی رفرنس‌ها قند بالای mg/dL 100 جهت شروع مجدد انسولین ذکر شده است. این عدد )100 یا mg/dL 150( بسته به شرایط بیمار، هدف کنترل قند و  ۳
ریسک هیپوگلیسمی دارد. در موارد دیابت تیپ 1 ترجیحاً نباید انفوزیون انسولین قطع شود و در صورت افت قند بهتر است انفوزیون انسولین به کم‌ترین حد خود 
رسانده شود )مثلًا ۰/۵ واحد در ساعت( و همزمان سرعت انفوزیون سرم قندی بیمار جهت حفظ قند در محدوده نرمال افزایش یابد. در صورت قطع انسولین در 

دیابت تیپ 1 به علت هیپوگلیسمی شدید، هرچه سریع‌تر بعد از اصلاح هیپوگلیسمی انسولین مجدداً شروع شود.
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بیمار NPO است، انفوزيون گلوکز به ميزان 5 تا 10 گرم در ساعت به‌صورت مداوم تجویز شود.
این حالت جهت  )در  است  انسولین  پمپ  از  استفاده  انسولین  وریدی  انفوزیون  بهترین روش   )۸
آماده‌سازی سرنگ پمپ انسولین، 50 واحد انسولین داخل 50 میلی‌لیتر نرمال‌سالین ریخته می‌شود 
که یعنی هر میلی‌لیتر از سرم یک واحد انسولین دارد(. در صورت نبود پمپ می‌توان انسولین را 
داخل سرم 1N/S ریخت و با میکروست برای بیمار انفوزیون کرد. برای مثال سرم انسولين را می‌توان 
به‌صورت Units/mL 0/1 تهيه کرد )50 واحد انسولين رگولار در 500 میلی‌لیتر سالين( و سپس 
بر اساس دوز محاسبه شده، انسولین برای بیمار تجویز کرد. البته این غلظت بر اساس شرایط قابل 

تغییر است.
مثال: بيمار ديابتي با 50 كيلوگرم وزن كانديد جراحي كوله‌ستكيومي ‌الكتيو2 است و NPO شده 
است. ميزان انسولینی که برای بیمار شروع می کنید و میزان تجویز از سرم استاندارد انسولين براي 

اين بيمار چقدر است؟
Units/kg/hour = 1 Units/hour 0/02 × 50 میزان شروع انسولین برای بیمار می‌باشد.

با  دقیقه  در  قطره   10(  mL/hour  10 تزريق   Units/mL  0/1 غلظت  با  انسولین  سرم  از  يعنی 
میکروست3( مورد نياز مي‌باشد، ولی ميزان انفوزيون سرم قندي ثابت است یعنی 5 گرم در ساعت 

.4)DW5% سرم mL/hour 100 معادل(
انسولین  از دو لاین مجزا،  انسولین و سرم قندی  انفوزیون  ۹( در بعضی شرایط می‌توان به جای 
محاسبه شده مورد نیاز روزانه بیمار را به داخل سرم 24 ساعته حاوی قند بیمار اضافه کرد و سپس 
را  انسولین داخل سرم  زیر‌جلدی، میزان  انسولین تصحیحی  به  نیاز  و میزان  بیمار  قند  اساس  بر 

تنظیم کرد.
دو  تا  یک  همچنان  انسولین  انفوزیون  می‌شود  توصیه  زیر‌جلدی،  انسولین  شروع  در صورت   )۱۰
ساعت ادامه یابد )حتی در بیماران بدون سابقه قبلی دیابت که تحت انفوزیون وریدی انسولین با 

سرعت ≤ Units/hour 2 می‌باشند(.
۱۱( برای تعیین دوز انسولین زیر‌جلدی می‌توان 80 درصد دوز انفوزیون وریدی طی 24 ساعت را 
به عنوان نیاز روزانه انسولین بیمار در نظر گرفت که از این مقدار 50 درصد آن به‌صورت انسولین 
پايه و 50 درصد آن را در صورت PO بودن جهت انسولین قبل از غذا )عدد به دست آمده تقسیم 

بر سه، قبل از هر وعده غذایی( گذاشته می‌شود.
مثال: بیماری جهت کنترل قند در حال دریافت انفوزیون وریدی انسولین به میزان 2 واحد در 
تبدیل  بیمار مناسب می‌باشد. جهت  ساعت طی 6 ساعت گذشته است، در حال حاضر قند‌های 
و  بیمار گلارژین  برای  دارید  )قصد  زیر‌جلدی چه میک‌نید  انسولین  به  انسولین  وریدی  انفوزیون 

اسپارت بگذارید(؟
الف( میزان نیاز روزانه انسولین زیر‌جلدی برای این فرد مساوی است با 80٪ × )2 × 24( یعنی 

38 واحد انسولین.
ب( انسولین پایه مساوی است با 50 درصد میزان انسولین روزانه محاسبه شده یعنی 19 واحد 

انسولین لانتوس.
ج( انسولین قبل از غذا مساوی است با 50 در صد میزان انسولین روزانه محاسبه شده یعنی 
1 Normal Saline
2 Elective

 هر ۶۰ قطره میکروست یک میلی‌لیتر است. 3
4 Dextrose Water 5%
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19 واحد که می‌شود حدود 6 واحد انسولین قبل از هر وعده غذایی )صبحانه، ناهار و شام(.
قسمت  در  که  تصحيحی  انسولین  از  می‌توان  نظر  مورد  میزان  از  بالاتر  قند  صورت  در  د( 

روش‌های تجویز انسولین قسمت Correction insulin توضیح داده شده است استفاده کرد.

کنترل قند در بیمار غير بدحال بستری در بیمارستان

الف( کنترل قند در بیمار غیر بدحال1 بستری در بیمارستان که PO است:

۱( هدف کنترل قند: توصیه می‌شود در بیماران غير بدحال که PO هستند، قند پیش از غذا کمتر 
از mg/dL )140-80( 140 و قند خون تصادفی کمتر از mg/dL 180 باشد. اما بر اساس شرایط 
بالینی بیمار این اعداد می‌تواند تغییر کند. مثلًا در فرد جوانی که قبلًا قند خونش کاملًا تحت کنترل 
بوده است می‌توان اعداد پايين‌تر، یا براي بيماراني كه بيماري همراه شديد دارند يا بیماری زمینه‌ای 

پیشرفته دارند مي‌توان اعداد قند بالاتري را در نظر گرفت.
درمان  براي  بستري  بيماران  در  معمولاً  غیر‌انسولینی  تزریقی  یا  ضد‌قند  خوراكي  داروهاي   )۲
با دیابت نوع »دو« که تحت  هيپرگليسمي مناسب نيستند. به‌صورت کلی بهتر است در بيماران 
درمان با قرص‌های ضد‌قند خوراکی یا تزریقی غیر‌انسولینی هستند، این داروها را به انسولین تغییر 
دهیم. البته در بیماران کاملًا پایدار که توانایی مصرف غذا دارند و با داروهای ضد‌قند خوراکی یا 
تزریقی غیر‌انسولینی کاملًا کنترل می‌باشند و ریسک هیپوگلیسمی یا ایجاد عوارض با مصرف این 
داروها را ندارند، می‌توان داروی خوراکی ضد‌قند یا تزریقی غیر‌انسولینی مورد مصرف در منزل را 

در بیمارستان ادامه داد.
۳( در بیمارانی که در منزل تحت درمان با انسولین زیر‌جلدی هستند در حین بستری نیز انسولین 
 Sliding ادامه یابد و از روش‌ تجویز انسولین کوتاه یا سریع‌الاثر به تنهایی برای مدت طولانی )روش

scale( پرهیز گردد.
۴( افرادی که تحت درمان با انسولین هستند باید دوز انسولین آن‌ها بر اساس شرایط بالینی و خطر 

هیپو یا هیپرگلیسمی تغییر کند.
۵( بهترين روش تزريق انسولين براي اين بيماران، انسولين پایه + انسولين قبل از غذا + انسولين 

تصحيحی است.
بیماران  در  هیپرگلیسمی  درمان  نحوه  است  شده  استخراج   Uptodate از  که   1-1 در شکل   )۶
بستری در بیمارستان که در شرایط مراقبت غیر بحرانی هستند و رژیم غذایی نرمال دارند را نشان 

داده است.

1 Noncritically ill



29

شکل 1-1: الگوریتم پیشنهادی Uptodate برای درمان هیپرگلیسمی در بیماران بستری
در بیمارستان که در شرایط مراقبت غیر بحرانی هستند و رژیم غذایی نرمال دارند.

بیمار بستری در بخش جنرال داخلی ـ جراحی بیمارستان با سابقه دیابت یا هیپرگلیسمی جدید
که می‌تواند تغذیه مناسب و نرمال داشته باشد

در صورت عدم کنترل قند، رژیم درمانی خارج از بیمارستان قطع شده و به روش زیر عمل شود

Units/kg/day 0/۳-0/2 شروع انسولین پایه: افزایش دوز انسولین پایه مصرفی در منزل بیمار یا شروع با دوز
 انسولین NPH هر 12 ساعت، دتمیر هر 12 تا 24 ساعت  یا گلارژین هر 24 ساعت

+
Units/kg/meal 0/1-0/05  شروع انسولین قبل از غذا: افزایش دوز انسولین  قبل از غذای مصرفی در منزل بیمار یا شروع با دوز

 انسولین لیسپرو، آسپارت، گلولیزین یا رگولار
+

انسولین تصحیحی۲*: در صورت قند ≤ mg/dL 150 به ازای هر mg/dL 50 قند بالاتر از این میزان، 1 تا 4 واحد انسولین بسته به 
میزان حساسیت به انسولین بیمار تزریق شود

 انسولین محاسبه شده به انسولین قبل از غذای بیمار اضافه می‌شود )در این حالت باید مشابه انسولین قبل از غذای خود بیمار باشد(

ـ در صورت عدم کنترل قند، تغییرات زیر در رژیم انسولین بیمار صورت پذیرد
ـ سایر فاکتورهایی که می‌تواند سبب افزایش قند بیمار شود مد نظر قرار گیرد

 تنظیم دوز انسولین پایه حدوداً 10-20 درصد هر 2-3 روز تا به قند مورد نظر برسیم
 تنظیم دوز انسولین قبل از غذا Units/dose 2-1 هر 1-2 روز در صورت عدم پاسخ کافی

 تنظیم مقیاس انسولین تصحیحیUnits/dose 2-1 *3 هر 1-2 روز در صورت عدم پاسخ کافی

Glucagon-like Peptide-1 agonists )1
Correction insulin )2

Correction insulin scale )3
 Correction insulin پروتکل‌های متعدد مورد استفاده در تجویز انسولین تصحیحی در قسمت روش‌های تجویز انسولین قسمت*

به‌طور کامل‌تر توضیح داده شده است.

وجود  عدم  و  بیمار  قند  مناسب  کنترل  صورت  در 
کنترااندیکاسیون، ادامه رژیم دارویی خارج از بیمارستان:

 متفورمین با احتیاط تجویز شود
داروهای  دوز  کاهش  درصد   50 تا   25 گرفتن  نظر  در   
مترشحه انسولین )مثل سولفونیل اوره‌ها(، از آنجا که تغذیه 

در بیمارستان معمولاً کمتر از خارج از بیمارستان است

انسولینی  رژیم  ادامه  بیمار،  قند  مناسب  کنترل  صورت  در 
خارج از بیمارستان:

انسولین  دوز  کاهش  درصد   50 تا   25 گرفتن  نظر  در   
از  از خارج  کمتر  بیمارستان معمولاً  تغذیه در  آنجا که  از 

بیمارستان است

دیابت نوع »دو« که تحت درمان با انسولین نیست:
)یعنی کنترل با رژیم غذایی و/یا داروهای ضد‌قند خوراکی و/یا 

)۱GLP-1 اگونیست‌های

دیابت نوع »یک«؛
دیابت نوع »دو« تحت درمان با انسولین؛

یا هیپرگلیسمی شدید و مداوم جدید
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ب( کنترل قند در بیمار غير بدحال بستری در بیمارستان که NPO است:

 mg/dL 180-140 هستند قند خون هدف بین NPO ۱( هدف کنترل قند: در بیماران غیر بدحال که
می‌باشد.

۲( داروهاي خوراكي ضد‌قند یا تزریقی غیر‌انسولینی باید قطع شوند.
۳( می‌توان از انفوزیون وریدی انسولین یا تزریق زیر‌جلدی انسولین بسته به شرایط استفاده کرد.

بيماران  اين  براي  انسولين  تزريق  بهترين روش  به‌صورت زیرجلدی،  انسولین  ۴( درصورت شروع 
انسولين پایه + انسولين تصحيحی است.

بیماران  در  هیپرگلیسمی  درمان  نحوه  است  شده  استخراج   Uptodate از  که   2-1 در شکل   )۵
بستری در بیمارستان که در شرایط مراقبت غیر بحرانی بوده و NPO هستند را نشان داده است.
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شکل 1-2: الگوریتم پیشنهادی Uptodate برای درمان هیپرگلیسمی در بیماران بستری
در بیمارستان که در شرایط مراقبت غیر‌بحرانی بوده و NPO هستند.

قطع تمامی داروهای ضد‌قند و شروع انسولین تصحیحی2**: 
 mg/dL  50 هر  ازای  به   mg/dL  150  ≥ قند  صورت  در 
قند بالاتر از این میزان، 1 تا 4 واحد انسولین بسته به میزان 

حساسیت به انسولین بیمار تزریق شود
 انسولین رگولار یا سریع‌الاثر بر اساس قند هر 4-6 ساعت

بیمار گذاشته  پایه مصرفی در منزل*  انسولین  پایه:  انسولین 
Units/kg/day 0/3-0/2 شود یا شروع با دوز

 24 تا   12 هر  دتمیر  ساعت،   12 هر   NPH انسولین   
ساعت  یا گلارژین هر 24 ساعت

+
انسولین تصحیحی2**: در صورت قند ≤ mg/dL 150 به ازای 
هر mg/dL 50 قند بالاتر از این میزان، 1 تا 4 واحد انسولین 

بسته به میزان حساسیت به انسولین بیمار تزریق شود
 انسولین رگولار یا سریع‌الاثر بر اساس قند هر 4-6 ساعت

Glucagon-like Peptide-1 agonists )۱
Correction insulin )2

Correction insulin scale )3
* تنظیم بر اساس شدت هیپرگلیسمی؛ در نظر گرفتن 20 تا 25 درصد کاهش دوز انسولین در صورت کنترل کامل قند هنگام بستری شدن.

 Correction insulin انسولین قسمت  انسولین تصحیحی در قسمت روش‌های تجویز  استفاده در تجویز  پروتکل‌های متعدد مورد   **
به‌طور کامل‌تر توضیح داده شده است.

 Units/kg/day 0/3-0/2  شروع انسولین پایه: شروع با دوز
روزتنظیم   3-2 هر  درصد   20-10 حدوداً  پایه  انسولین  )دوز 

گردد تا به قند مورد نظر برسیم(
 24 تا   12 هر  دتمیر  ساعت،   12 هر   NPH انسولین   

ساعت یا گلارژین هر 24 ساعت
هر   Units/dose تصحیحی3** 2-1  انسولین  مقیاس  تنظیم 

1-2 روز در صورت عدم پاسخ کافی

تنظیم دوز انسولین پایه حدوداً 10-20 درصد هر 2-3 روز تا 
به قند مورد نظر برسیم

هر   Units/dose تصحیحی3** 2-1  انسولین  مقیاس  تنظیم 
1-2 روز در صورت عدم پاسخ کافی

دیابت نوع »یک«؛
دیابت نوع "دو" تحت درمان با انسولین؛

یا هیپرگلیسمی شدید و مداوم جدید

)یعنی  نیست  انسولین  با  درمان  تحت  که  »دو«  نوع  دیابت 
و/یا  خوراکی  ضد‌قند  داروهای  و/یا  غذایی  رژیم  با  کنترل 

اگونیست‌های ۱GLP-1( یا هیپرگلیسمی جدید خفیف

در نظر گرفتن شروع انفوزیون وریدی انسولین

ـ در صورت عدم کنترل قند، تغییرات زیر در رژیم انسولین بیمار صورت پذیرد
ـ سایر فاکتورهایی که می‌تواند سبب افزایش قند بیمار شود مد نظر قرار گیرد

بیمار بستری در بخش جنرال داخلی‌ ـ جراحی بیمارستان با سابقه دیابت یا هیپرگلیسمی جدید
که NPO بوده یا تغذیه بیمار مناسب و مطمئن نمی‌باشد
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کنترل قند در بیمار بدحال1 بستری در بیمارستان

۱( هدف از کنترل قند در بیماران بدحال قند بين 140 تا mg/dL 180 است. البته برحسب شرايط 
بيمار ممکن است اعداد بالاتری مد نظر قرار گيرد.

۲( داروهاي خوراكي ضد‌قند یا تزریقی غیر انسولینی باید قطع شوند.
۳( انفوزيون وریدی انسولين بهترين روش براي كنترل قند بيماران بدحال است. به خصوص در 
مواردی که ناپایداری همودینامیک وجود دارد و میزان جذب انسولین به‌صورت زیر‌جلدی متغیر و 

غیر‌قابل پیش‌بینی است.
۴( در صورت انفوزيون وریدی انسولين، مانيتورينگ قند خون بايد به‌طور دقیق انجام گيرد تا خطر 

هيپوگليسمي دربيمار به حداقل برسد.

کنترل قند در بیماران دیابتی کاندید عمل جراحی 

از عمل جراحی جهت كنترل قند خون بستري  بیماران دیابتی ترجيحاً 24-48 ساعت قبل   )۱
‌شوند. برخی پزشکان انسولين‌های طولانی اثر )مثل گلارژين و دتمیر( را در كي يا دو روز قبل از 
بستري به NPH تبديل مي‌كنند، چون احتمالاً ريسك هيپوگليسمي با انواع طولاني اثر انسولین 

بيشتر است.
ايجاد  از  جلوگيري  برای  پايه  انسولين  مقداري  گذاشتن  درمان،  اوليه  اصل  بيماران  اين  در   )۲

کتواسيدوز است.
mg/ 180 ۳( براساس راهنمای بالينی انجمن ديابت آمريکا2 قند خون هدف در بيمار جراحي 80 تا

dL مي‌باشد و بر اساس بعضی گایدلاین‌ها 110 تا mg/dL 180 می‌باشد، که به‌صورت روتین 100 تا 
180 يا mg/dL 200 در نظر گرفته می‌شود.

۴( توصیه می‌شود در بیمار دیابتی که کاندید عمل جراحی الکتیو است، قبل از عمل جراحی کنترل 
قند به گونه‌ای باشد که HbA1c حدود 7 داشته باشد )در شرایط خاص مثل نارسایی کلیه، سن بالا 

و ... ممکن است اعداد بالاتری هدف باشد(.
 NPO ابتدای روز جراحی شود تا خطر هیپوگلیسمی به‌علت ۵( توصیه می‌شود بیمار دیابتی در 

ماندن طولانی کمتر باشد.
۶( هنوز هم برای کنترل قند قبل از اعمال جراحی، روش قديمي Sliding scale عليرغم عدم توصيه، 
شايعترين روش مورد استفاده است. این روش در قندهاي بالاي mg/dL 200-150 استفاده مي‌شود. 
توصيه مي‌شود در صورت تجویز انسولین به این صورت، انفوزيون وريدی انسولين قبل از عمل جراحی 

شروع شود.

بررسي‌هاي قبل از عمل جراحی در بيماران ديابتي:
شرح‌حال و معاينه:

 نوع ديابت، مدت ابتلا و روش درمانی

1 Critically ill
2  American Diabetes Association (ADA)
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 سایر داروهای مصرفی و وجود حساسیت دارویی و غیر‌دارویی
 كنترل متابولكي قبل از بستری )رویت HbA1c و چارت قندهای قبلی بیمار(

 وجود هیپوگلیسمی شامل تعداد حملات، زمان، شدت و وجود ناآگاهی از افت قند1
 عوارض قلبي عروقي )گرفتن شرح حال كامل از سابقه بيماري عروق كرونر و/یا درد قفسه سينه، 
تنگي نفس، سابقه بيماري عروق محيطي و/یا لنگش كي طرفه، سابقه فشار خون بالا، سمع قلب، 

لمس نبض‌ها و گرفتن فشار خون بیمار(
 بيماري عروق مغزي

 بيماري كليه و نفروپاتي ديابتي
 احتمال واسکولوپاتی و اختلال در ترميم زخم باید مد نظر باشد. علاوه براین، اين بيماران در 

بي‌حركتي طولاني مدت، مستعد زخم بستر نیز مي‌باشند.
 نوروپاتي محيطي و نوروپاتي اتونوم بايد مد نظر قرار گيرد.

 نوروپاتی اتونوم: مستعد افت فشار حين عمل جراحي مي‌شوند. آريتمي قلبي حين عمل جراحی 
شايع‌تر است و بايد 24-48 ساعت بعد از جراحي نيز مانيتورينگ داشته باشند. در این بیماران 
ريسك ناآگاهی از افت قند بالاتر است و همچنین به علت وجود گاستروپارزي دیابتی ممکن است 

با انسولين تراپي تداخل ايجاد شود.
Stiff joint بررسی راه هوايي، مهره‌هاي گردن و وجود سندرم 

 نوع عمل جراحی )ماژور یا مینور(، زمان NPO شدن بیمار، زمان عمل جراحی )صبح، ظهر یا 
شب( و طول مدت انجام عمل جراحی

 نوع بی‌هوشی/ بی‌حسی شامل جنرال، اپیدورال یا موضعی 

ـ با بررسي‌ موارد بالا قادر خواهیم بود ميزان انسولين مورد نياز روزانه فرد و وضعيت كنترل قند 
قبل و حين جراحی را پيش‌بيني کنیم. به‌طور مثال نیاز روزانه انسولين حدود 80-100 واحد نشانه 
وجود مقاومت به انسولين است و نیاز روزانه حدود 24-30 واحد، پاسخ مناسب بيمار به دوز معمول 

انسولين قبل و حين جراحی را پیش‌گویی میک‌ند.
ـ عدد HbA1c نشانه‌ي ميزان كنترل قند در 2-‌3 ماه اخير است. اگر بیشتر از ۷-7/۵ درصد باشد 
نشانه‌ي اين است كه دیابت بیمار کنترل خوبی نداشته و احتمال ایجاد عوارض از جمله عفونت بعد 

از جراحی وجود دارد.
اگر  و حتي  گيرد  قرار  نظر  مد  بايد  كرونر  عروق  عروقي خصوصاً  اختلالات  دیابتی،  بیماران  در  ـ 
جراحی  از  بعد  یا  حین  ميوكارد  ايسكمي  عارضه  بروز  احتمال  بود  منفي  اوليه  قلبي  بررسي‌هاي 

مدنظر باشد.
ـ وجود يا عدم وجود نفروپاتي ديابتي در تعيين دوز داروهاي بي‌هوشي موثر است.

ـ در فردي كه قرار است بي‌حسي موضعي دريافت كند وجود نوروپاتي بايد بررسي شود.
ـ در بیماران دیابتی، سندرم Stiff joint كه منجر به محدوديت حركت مهره‌هاي گردني مي‌شود 
بايد مدنظر باشد. چرا كه این بیماران در زمان انتوباسيون و لارنگوسكوپي مستقيم دچار مشكل 
مفاصل  اگر  مي‌شود.  محتمل  دعا2  علامت  معاينه  با   Stiff joint سندرم  تشخيص  شد.  خواهند 
بین‌انگشتی3 دچار سفتي باشند وقتي كف دست‌ها را به‌صورت علامت دعا‌ روي هم قرار مي‌دهيم 
1  Hypoglycemic unawareness
2  Prayer sign
3  Inter-phalangeal
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كاملًا هم‌پوشاني ندارند. )شکل 3-1(.

شکل 1-3: علامت دعا

ـ در بيماران دیابتی به‌علت احتمال وجود نوروپاتي اتونوم وگاستروپارزي، ريسك رگورژيتاسيون و 
آسپيراسيون افزايش مي‌یابد.

ـ برای کنترل بهتر قند خون باید نوع عمل جراحي و نوع بي‌هوشي مشخص باشد تا براساس آن 
یا در موارد  یا بي‌هوشي كوتاه‌مدت  روش كنترل قند تعيين شود. به‌طور مثال در جراحي مينور 

بی‌حسی اپیدورال، معمولاً نيازی به انفوزيون انسولين نيست.
ـ نوع ماده بي‌هوشي نيز تا حدودي بر میزان قند خون تاثیر می‌گذارد. مثلًا ايزوفلوران1 باعث افزايش 
قند خون مي‌شود يا هالوتان2 سبب هيپرگليسمي خفيف زمان عمل جراحي می‌گردد، ولي اهميت 

اين تغيير قند خون خيلي مشخص نيست.

بررسی پاراکلینیک:

الكتروليت‌ها )K/Na(، بررسي   ،HbA1c لزوم  BS و در صورت  ۱( تست‌هاي آزمايشگاهي روتين: 
.)4CBC( بررسي كاركرد كبد و اختلالات خونی ،)3Bun/Cr( كاركرد كليه

۲( بررسي قلبي ـ عروقي:
5EKG گرفتن 

خون،  پرفشاری  مثل  متعدد  فاكتورهای  ريسك  دارای  كه  علامت  بدون  بيماران  در   
هيپرليپيدمي، مصرف سيگار و سابقه خانوادگي مثبت هستند، علاوه بر گرفتن EKG، بررسي 

عروق قلب با تست ورزش يا اسكن ميوكارد و در صورت لزوم آنژيوگرافي انجام گیرد.
 در برخی موارد ممکن است انجام 6CABG یا 7PCI قبل از جراحي‌های الكتيو مد نظر قرار 

گيرد.

بررسی عوامل خطر همراه:
در بیماران با دیابت نوع »يک«، باید در شرح حال و معاینه سندرم‌های اتوایمیون پلی گلاندولار 
1  Isoflurane
2  Halothane
3 Blood Urea Nitrogen/Creatinine
4  Complete Blood Count
5 Electrocardiography
6  Coronary Artery Bypass Grafting
7 Percutaneous Coronary Intervention
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)1PGA( را در نظر داشته باشیم. زیرا وجود سایر اختلالات اتوایمیون مانند درگیری آدرنال، تیروئید 
و کبد در این سندرم‌ها می‌تواند سبب افزایش ریسک عوارض قبل، حین و بعد از جراحی گردد.

نکته: با توجه به اینکه یکی از اجزای سندرم‌های پلی‌گلاندولار، هپاتیت اتوایمیون می‌باشد و در 
صورت وجود هپاتیت مزمن خطر مسمومیت داروهای بی‌هوشی وجود دارد، در صورت شک بالینی، 

بررسی‌های تکمیلی ضروری است.

الف( كنترل قند حين عمل جراحي در ديابت نوع »کي« و ديابت نوع »دو« تحت 
درمان با انسولین:

 سه روش كلي براي اين امر وجود دارد:
1( كاهش دوز انسولين‌های زيرجلدي همراه با انفوزيون سرم قندی

2( انفوزيون مداوم انسولين به‌صورت وريدی همراه با انفوزيون جداگانه سرم قندی
)2GIK( استفاده از انفوزيون مخلوط گلوكز ـ انسولين ـ پتاسيم )3

نکته: معمولاً در جراحی‌های مینور و کوتاه‌مدت )معمولاً کمتر از 2 ساعت( از روش اول )كاهش 
دوز انسولين‌های زيرجلدي همراه با انفوزيون سرم قندی( و در جراحی‌های طولانی یا پیچیده )مثل 
جراحی‌های مغز و اعصاب، قلب، یا پیوند( از روش دوم )انفوزيون انسولين و سرم قندی جداگانه( 
یا سوم )محلول GIK( استفاده می‌شود. هر چند بسته به شرایط از هرکدام از این روش‌ها می‌توان 

برای کنترل قند استفاده کرد.

1( كاهش دوز انسولين‌های زيرجلدي همراه با انفوزيون سرم قندی:
انسولين  دوز  مي‌توان  بوده،  كنترل  بستري  از  قبل  زیر‌جلدی  انسولين  با  قندش  كه  بيماري  در 
زيرجلدي را كاهش داد و با مانيتورينگ قند خون با يا بدون انسولين زير‌جلدی اضافی به همراه 
یا   3D/S یا   DW5% سرم  )معادل  ساعت  در  گرم   5 حدود  میزان  به  قند  حاوی  سرم  انفوزيون 
انفوزیون شود( عمل   mL/hour با سرعت 100  که   DW50% ویال   ۲  + 4H/S میلی‌لیتر  ۱۰۰۰

جراحی را انجام داد.
بسته به شرایط و وضعیت آب و الکترولیت بیمار از هر کدام از این سرم‌ها می‌شود استفاده کرد. با 
توجه به اینکه DW5% شایع‌ترین سرم مصرفی می‌باشد در ادامه متن تنها DW5% ذکر شده است.

تبصره: در صورت محدودیت حجم می‌توان با افزایش غلظت قند سرم، حجم انفوزیون سرم در 
هر ساعت را کاهش داد. برای مثال با انفوزیون mL/hour 50 سرم DW10% نیز می‌توان 5 گرم 
قند در ساعت را تامین کرد. همچنین با افزایش یا کاهش سرعت انفوزیون سرم می‌توان میزان قند 
دریافتی در ساعت را تنظیم کرد. برای مثال انفوزیون mL/hour ۱۵۰ از سرم DW5% معادل 7/5 

گرم قند در ساعت می‌باشد.
جدول شماره 1-4 نحوه تنظیم انسولین زیر‌جلدی بیمار قبل از عمل جراحی را خلاصه کرده است.
1  Polyglandular Autoimmune (PGA) syndromes
2  Glucose-Insulin-Potassium
3  Dextrose Saline
4  Half Saline
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جدول 1-4: تنظیم انسولین زیر‌جلدی بیمار قبل از عمل جراحی
)انتقال بيمار از رژيم Out patient به رژيم In patient جهت جراحي(

از زمان NPO شدنصبح عمل جراحیشب قبل از عمل جراحیرژيم انسولین بیمار

 NPH + Reg
زيرجلدي

NPH 2/3 شب +
Reg 2/3 شب زيرجلدي

NPH ۱/۲ صبح 
زيرجلدي +

Hold صبح Reg

 شروع DW5% به ميزان mL/hour 100 و تغيير 
انفوزیون براساس جدول شماره 5-1

يا   Reg انسولين  دادن  و  قند*  مکرر  مانيتورينگ 
Rapid براساس BS - 100( ÷ CF( هر 2 تا 4** 

ساعت

 Long + Rapid
زيرجلدي

Long 2/3 شب
+ Rapid ٪100 شب 

زيرجلدي

تمامی انسولين‌ها 
Hold

تغيير  و   mL/hour ميزان 100  به   DW5% شروع 
انفوزيون براساس جدول شماره 5-1

يا   Reg انسولين  دادن  و  قند*  مکرر  مانيتورينگ 
Rapid براساس BS - 100( ÷ CF( هر 2 تا 4** 

ساعت
Reg ——> Regular, Rapid ——> Rapid acting (Lispro, Aspart, Glulisine), Long ——> Long acting (Glargine, 
Detemir, Degludec).

ـ CF برای انسولین کوتاه‌اثر )رگولار( مساوی است با: TDI ÷ 1500 یا
ـ CF برای انسولین سریع‌الاثر )لیسپرو، آسپارت، گلولیزین( مساوی است با: TDI ÷ 1700 یا

ـ CF مساوی است با: )کیلوگرم( وزن ÷ 3000
ـ به‌صورت کلی معمولاً CF را عدد 40 و در موارد بیماران با حساسیت بالا به انسولین عدد 50 و در موارد مقاومت به انسولین عدد 30 

در نظر می‌گیرند.
ـ در فرمول BS - 100( ÷ CF( به‌جای BS - 100 از BS - 150 یا BS - 200 نیز بسته به شرایط بیمار و هدف کنترل قند می‌توان 

استفاده کرد.
* قند با گلوکومتر هر 2-4 ساعت قبل از عمل جراحی و هر یک ساعت یا در صورت لزوم با فواصل کوتاه‌تر حین عمل جراحی چک شود. 

** در صورت تجویز انسولین هر دو ساعت ترجیحاً از انسولین Rapid act استفاده شود.
نکته: در صورتی که بیمار جهت کنترل قند از پمپ انسولین جهت تزریق مداوم انسولین به‌صورت زیرجلدی استفاده میک‌ند، می‌توان حین 
عمل جراحی، دوز بازال پمپ را بدون دریافت دوز Bolus ادامه داد )به شرطی که از کارکرد پمپ و حفظ کاتاتر آن حین عمل جراحی 
اطمینان حاصل شود(. درغیر این‌صورت می‌توان رژیم درمانی بیمار را به انسولین زیر‌جلدی یا انفوزیون انسولین وریدی تغییر داد. که در 

این موارد هم باید همزمان سرم قندی جهت بیمار تجویز شود.

جدول 1-5: الگوريتم تنظیم گلوكز وریدی )DW5%( حين عمل جراحی
)mg/dL( قند)mL/hour( DW5% ميزان انفوزیون

> 100
150-101
200-151

< 200

150
75
50

Hold

2( انفوزيون مداوم انسولين و سرم قندی جداگانه:

۱( حداقل یک ساعت قبل از عمل جراحي انفوزيون شروع شود.
۲( در اين روش:

ـ سرمی که 5 تا 10 گرم قند در ساعت برای بیمار مهیا کند )معمولاً سرم DW5% با سرعت 
mL/hour 100( گذاشته می‌شود.

ـ می‌توان پتاسیم بین 10 تا mEq/L 20 )معادل 5 تا 10 میلی‌لیتر 1KCl15%( و گاهی بیشتر 
به سرم بیمار اضافه کرد )با در نظر گرفتن GFR، برون‌ده ادرار و K سرم بیمار(.

1 Potassium Chloride 15%
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ـ انفوزیون انسولین از رگ جداگانه طبق توضیحات مبحث روش‌های تجویز انسولین قسمت 
انفوزیون وریدی انسولین گذاشته می‌شود.

 )Units/kg/hour 0/06 ميزان نياز انسولين دو تا شش برابر بوده )حدود CABG ـ در موارد جراحي
که در فصل کنترل قند در شرایط خاص در قسمت CABG توضیح داده شده است.

۳( پتاسیم حداقل هر 6 ساعت در زمان دریافت انفوزیون مانیتور شود.
۴( در حین انفوزیون انسولین، مانيتورينگ قند خون هر 1-2 ساعت قبل و بعد از عمل جراحی 
تا  بین 100  قند خون  با هدف حفظ  گیرد  و حداقل هر یک ساعت حین عمل جراحی صورت 

.mg/dL 200-180
۵( در صورتي كه بيمار وازوپرسور دريافت كند یا در قند خون کمتر از mg/dL 100 فواصل چك 

قند خون هر نيم ساعت است.
انسولین 1 تا 2  انفوزیون  باید  انسولین زیر‌جلدی  اتمام عمل جراحی در صورت شروع  از  ۶( بعد 

ساعت ادامه یافته و سپس قطع شود.

:GIK 3( محلول

۱( به ۵۰۰ میلی‌لیتر سرم DW10% 10 ميلی اکی والان كلريد پتاسيم و 15 واحد انسولين كوتاه‌اثر 
)رگولار( اضافه کرده و سپس با سرعت mL/hour 100 انفوزيون مي‌شود.

۲( اين روش با وجود راحتي و ریسک کم هيپوگلیسمی )به علت انفوزیون همزمان قند و انسولین(، 
نياز به تغيير مكرر محلول وريدي دارد.

۳( قند خون حداقل هر 2 ساعت چك شود و براساس عدد قند خون و هدف کنترل قند )به‌صورت روتین 
100 تا mg/dL 200-180( ميزان انسولين محلول 5 واحد كاهش يا افزايش داده شود.

۴( پتاسیم هر 6 ساعت مانیتور شود.

ب( كنترل قند در ديابت نوع »دو« تحت درمان با رژيم غذايي:

۱( در كل نياز به اقدام خاصي قبل از عمل جراحي نيست.
۲( در صورت افزايش قند خون حين عمل جراحي مي‌توان بر اساس روش Sliding scale انسولین 

)کوتاه یا سریع‌الاثر( به‌صورت زير‌جلدي تزريق كرد.
۳( قند خون قبل، حین و بلافاصله بعد از عمل جراحي چك شود.

۴( در صورتي كه انسولين داده نمي‌شود نيازي نيست محلول حاوي دكستروز حين عمل جراحي 
تجویز شود.

یا  خوراكي  ضد‌قند  داروی  با  درمان  تحت  »دو«  نوع  ديابت  در  قند  كنترل  ج( 
داروهای غیر‌انسولینی تزریقی:

۱( در صورت کنترل مناسب قند با داروي ضد‌قند خوراكي یا داروی غیر‌انسولینی تزریقی )مثل 
اگونیست‌های GLP-1( و عدم کنتراندیکاسیون ادامه آن‌ها، این داروها تا صبح روز عمل جراحي 

ادامه يابد. در غیر این صورت رژیم درمانی بیمار باید به انسولین تغییر یابد.
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متفورمین2،  آلفا-گلوكوزيداز1،  )مهـارک‌ننده‌های  خوراكي  ضد‌قند  داروي  جراحي  عمل  صبح   )۲
و   6DPP-IVمهـارکننده‌های  ،5SGLT2 مهـارکننده‌های  مگلـیتینیدها4،  سـولفونيـل‌اوره‌ها3، 
تيازوليدينديون‌ها7( یا داروی غیر‌انسولینی تزریقی قطع شود )صبح روز عمل جراحی این داروها 

نباید مصرف شوند(.
۳( قبلًا توصيه مي‌شد که متفورمين 48 ساعت قبل از عمل جراحی قطع شود )به علت احتمال 
اسيدوز لاكتكي( ولي مي‌توان این دارو را نیز تا صبح روز جراحي ادامه داد )صبح روز عمل جراحی 

مصرف نشود(.
۴( در صورتي كه بيمار به واسطه عمل جراحي نياز به ناشتایی8 طولاني مدت دارد یا عمل جراحی 

بیمار طولانی است ترجيحاً پروتكل انفوزیون انسولين وريدی را شروع میک‌نیم.
۵( در صورتي كه ناشتایی طولاني مدت نياز نباشد و عمل جراحی طولانی نیست مي‌توان بر اساس 
قند خون حين جراحی به روش Sliding scale انسولين زير‌جلدي به بيمار داد )قند خون هر 1 تا 

2 ساعت چك شود و انسولین معمولاً براساس قند، هر 4 تا 6 ساعت تجویز می‌شود(.
۶( در قند خون بالاي mg/dL 200 نياز به دادن انفوزيون DW5% نمي‌باشد.

مراقبت بعد از عمل جراحی

۱( بعد از انجام جراحي و قبل از انتقال بيمار از اتاق عمل به بخش، بايد از كنترل بودن قند خون 
و نرمال بودن پتاسيم اطمينان حاصل شود.

۲( چك قند بعد از عمل جراحی هر 1 تا 2 ساعت تا پايدار شدن وضعيت قند خون و سپس بعد 
از تثبیت وضعيت بيمار هر 2 تا 4 ساعت تا زماني كه مجدداً رژيم کنترل قند قبل از عمل جراحی 

شروع شود، ادامه یابد.
۳( تا زمان NPO بودن:

الف( انفوزیون انسولین و سرم قندی )5 تا 10 گرم قند در ساعت( ادامه یابد که روش ارجح 
در موارد ناپایداری همودینامیک است.

بودن   NPO زمان  تا  پایه(،  )انسولین  زیر‌جلدی  انسولین  به  انفوزیون  تبدیل  صورت  در  ب( 
سرم قندی )5 تا 10 گرم قند در ساعت( ادامه یابد و در صورت افزایش قند از دوز تصحیحی 
 Correction insulin قسمت  انسولین  تجویز  روش‌های  قسمت  )در  شود  استفاده  انسولين 

توضیح داده شده است(.
و  وريدی  انفوزيون  مدتی  بايد  زير‌جلدي  انسولين  شروع  و  انسولين  انفوزيون  قطع  براي  ج( 

زير‌جلدي با هم هم‌پوشاني داشته باشند )1-2 ساعت(.
۴( وقتی بیمار از NPO بودن خارج شد و توانست حداقل 50 درصد رژیم غذایی یا گاواژ تجویز‌شده 
را تحمل کند، می‌توان سرم قندی را قطع کرد. در این حالت بهتر است انسولین بازال ادامه یابد و بر 
1  Alpha-glucosidase inhibitors
2  Metformin
3  Sulfonylureas
4  Meglitinides
5  Sodium-Glucose Co-Transporter 2 Inhibitors
6  Dipeptidyl Peptidase 4 inhibitors
7  Thiazolidinediones
8  Fasting
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اساس قندهای بیمار دوز تصحیحی انسولین تزريق شود و سپس بر اساس قند خون بيمار و میزان 
نیاز به تصحيح قند با انسولین، در مورد افزایش یا کاهش انسولین پایه و نیاز به شروع انسولین قبل 

از غذا تصمیم‌گیری شود.
۵( به خاطر نوع رژيم غذايي بيمارستان كه معمولاً كم‌كالري‌ است، اشتهاي كم بيمار بعد از جراحی 

و استرس ناشی از جراحي، قند بيمار بعد از جراحی ممكن است متغير باشد.
تزریقی  یا  داروهای ضد‌قند خوراکی  یا  )انسولین  قند  رژیم کنترل  مناسب،  PO شدن  از  بعد   )۶

غیر‌انسولینی( قبل از عمل جراحی گذاشته شود.
الف( در صورتی که بیمار قبل از عمل جراحی انسولین دریافت میک‌رده و قند بیمار کنترل 
بوده، رژیم انسولینی قبل از عمل جراحی گذاشته شود و سپس بر اساس قند‌های بیمار دوز 

آن تنظیم شود.
ب( در صورتي كه قند بیمار با داروي خوراكي یا تزریقی غیرانسولینی قبل از جراحی کنترل 
بوده است و كنتراندكياسيوني براي مصرف این داروها وجود نداشته باشد، رژيم درمانی قبلي 

بيمار براي كنترل قند گذاشته ‌شود.
جراحی،  عمل  از  بعد  قلبی  احتقانی  نارسایی  يا  كبد  كليه،  كارکرد  اختلال  صورت  در  ج( 
متفورمين شروع نشود، و تا زمانی که از عملکرد مناسب این ارگان‌ها اطمينان حاصل شود باید 

روش‌های دیگر کنترل قند مثل تجویز انسولین به کار برده شود.
د( بعد از عمل جراحی، سولفونيل‌اوره فقط بعد از PO شدن مناسب بيمار شروع شود و در 
صورتي كه بیمار قبلًا دوز بالای سولفونيل‌اوره دریافت میک‌رده است، از دوز كم شروع شود و 

به‌تدريج افزايش داده شود.

ترخیص بیمار دیابتی از بیمارستان

۱( اگر قند خون بیمار قبل از بستری کنترل بوده است، توصیه می‌شود حین ترخیص همان رژیم 
قبل بستری )انسولین یا داروی ضد‌قند خوراکی( را ادامه دهد.

۲( اگر برای اولین بار در طی بستری انسولین شروع شده است، ترخیص حداقل یک روز بعد از 
شروع انسولین باشد تا از کنترل قند خون بیمار اطمینان حاصل شود.

۳( قبل از ترخیص به خود بیمار و همراهان، هم به‌صورت کتبی و هم شفاهی در مورد نحوه مصرف 
داروهای ضد‌قند خوراکی یا انسولین توضیحات کافی داده شود. باید به افرادی که از بیمار نگهداری 

میک‌نند واحدهای انسولین، روش و زمان تجویز آن کاملا توضیح داده شود.
۴( دو هفته بعد از ترخيص، بيمار با جواب قند خون ويزيت شود.
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بخش دوم

كنترل قند در شرایط خاص
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كنترل قند در مشاوره‌های دندان‌پزشکی

۱( اگر اقدامات دندان‌پزشکی سبب حذف وعده غذایی شود:
الف( در صورتی که بیمار تحت درمان با داروهای ضد‌قند خوراکی باشد و قند خون بیمار کاملًا 

تحت کنترل باشد، دوز داروها را کم میک‌نیم.
ب( در صورتی که بیمار تحت درمان با داروهای ضد‌قند خوراکی باشد و قند خون بیمار بخوبی 

کنترل نباشد، نیازی به کاهش دوز داروها نیست.
ج( در صورتی که بیمار تحت درمان با انسولین باشد، انسولین کوتاه‌اثر مربوط به وعده غذایی 

حذف شده را حذف میک‌نیم.
۲( اگر اقدامات دندان‌پزشکی سبب حذف وعده غذایی نگردد، هیچ تغییری در داروهای پایین‌آورنده 

قند خون بیمار نمی‌دهیم.

كنترل قند در بیمار در حال دریافت گلوكوكورتيكوئيد1

۱( بيشترين هيپرگليسمي در زمينه مصرف اين داروها، هيپرگليسمي بعد از غذا است. اندازه‌گیری 
واقعی2   میزان  از  را کمتر  کورتون  از  ناشی  هیپرگلیسمی  میزان  است  به‌تنهایی ممکن  ناشتا  قند 
به‌صورت  در صبح  تنها  و  نبوده  طولانی‌اثر  مصرفی  کورتون  که  مواردی  در  )خصوصاً  کند  برآورد 

تک‌دوز مصرف شود(.
۲( میزان افزایش قند بستگی به دوز کورتون دارد )در دوزهای بالاتر افزایش قند شدیدتر است(.

۳( در بیماران دیابتی که قبلًا انسولین مصرف میک‌رده‌اند مصرف کورتون می‌تواند منجر به افزايش 
نياز به انسولين به میزان 2 تا 3 برابر نياز قبلی ‌شود.

۴( در همه افراد با یا بدون سابقه دیابت بعد از شروع گلوکوکورتیکوئیدها مانیتورینگ قند خون 
صورت گیرد.

اگر بعد از 24-48 ساعت قند خون زیر mg/dL 140 بود، مانیتورینگ قند خون متوقف گردد.
از  است می‌توان  قند مختصر  افزایش  و  کورتون مصرف می‌شود  از  ثابتی  دوز  که  مواردی  در   )۵

داروهای ضد‌قند خوراکی استفاده کرد.
۶( در مواردی که قند بالای mg/dL 200 است و/یا دوز بالای گلوکوکورتیکوئید جهت بیمار شروع 

1  Glucocorticoid
2  Underestimate
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شده است، انسولین توصیه می‌شود.
۷( در مواردی که قند خون خیلی بالاست یا کنترل نمی‌شود انفوزیون انسولین کاربرد دارد.

۸( نوع رژیم کورتون در مورد تصمیم‌گیری در مورد رژیم انسولین مهم است. مثلًا پردنیزولون1 در 
صورتی که صبح داده شود معمولاً قند را برای 6 تا 10 ساعت بالا می برد و ممکن است قند خون 
عصر و شب نرمال باشد. ولی کورتون‌های طولانی‌اثر )مثل دگزامتازون2( یا رژیم‌هایی از کورتون که 

2 یا 3 بار در روز داده می‌شوند، قند خون را در تمام طول روز بالا می‌برند.
۹( در مواردی که پردنیزولون )تا دوز 60 میلی‌گرم( فقط صبح‌ها تجویز می‌شود، ممکن است تک 

دوز NPH صبح‌ها کفایت کند.
۱۰( در کورتون‌های طولانی‌اثر )مثل دگزامتازون( یا رژیم‌هایی از کورتون که 2 یا 3 بار در روز داده 
می‌شوند، ممکن است نیاز به تزريق انسولین NPH دو بار در روز و همزمان تجويز انسولین کوتاه يا 
سريع‌الاثر به‌صورت Sliding scale جهت کنترل قند و تعیین میزان نیاز بیمار به انسولین باشد و 

سپس بر اساس آن انسولین قبل از غذا گذاشته شود.
۱۱( با Taper کردن کورتون نیاز به انسولین کم می‌شود و باید دوز انسولین بیمار مجدداً تنظیم 

شود )حتی ممکن است انسولین بیمار قطع شود(.

)EN( كنترل قند در بیمار در حال دریافت تغذیه روده‌ای

۱( توصیه می‌شود همه بیماران دریافتک‌ننده تغذیه روده‌ای با یا بدون سابقه دیابت، از نظر قند خون 
بررسی شوند و اگر بدون تجویز انسولین، قند خون آن‌ها در طی 24-48 ساعت زیر mg/dL 140 بود 

مانیتورینگ آن قطع گردد.
۲( توصیه می‌شود در بیماران با یا بدون سابقه دیابت که قند خون بالای mg/dL 140 به‌صورت 

مداوم داشتند )بیش از 12-24 ساعت( انسولین شروع شود.
۳( در بيمارانی كه تغذیه روده‌ای دارند و گاواژ می‌شوند مي‌توان به عنوان انسولین پایه، انسولين 
طولاني يا متوسط‌الاثر گذاشت و سپس بسته به اینک‌ه نوع گاواژ دریافتی پیوسته3 یا متناوب4 باشد 

انسولین تغذیه‌ای5 به روش زیر گذاشت:
 انسولین پایه بر اساس میزان انسولین پایه مصرفی قبلی بیمار یا حدود 50 درصد میزان نياز 
کلی )TDI( انسولين قبلی بیمار گذاشته شود. در صورت مشخص نبودن TDI یا میزان انسولین 
پایه مصرفی قبلی بیمار، انسولین NPH/دتمیر با دوز ۵ واحد هر 12 ساعت یا گلارژین 10 

واحد هر 24 ساعت به‌صورت زیر‌جلدی شروع شود.
انسولین تغذیه‌ای گذاشته  نیاز روزانه به‌صورت  انسولین مورد   همچنین حدود 50٪ مابقی 
شود. در صورتی که گاواژ پیوسته باشد، این میزان به‌صورت هر 4 ساعت انسولین سریع‌الاثر یا 
هر 6 ساعت انسولین رگولار گذاشته شود. و در صورتی که گاواژ متناوب بود میزان انسولین 
تغذیه‌ای تقسیم بر تعداد دفعات گاواژ شده و قبل از هر نوبت گاواژ به‌صورت انسولین رگولار 

یا سریع‌الاثر گذاشته شود.
1  Prednisolone
2  Dexamethasone
3  Continuous
4  Bolus
5  Nutritional or prandial
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 همچنین در صورت قند بالاتر از mg/dL 200-180 دوز تصحیحی انسولين گذاشته شود 
)در قسمت روش‌های تجویز انسولین قسمت Correction insulin توضیح داده شده است(.

 سپس بر اساس قند‌های بیمار مقادیر انسولین‌های فوق تنظیم شود.
۴( در مواردی که ریسک هیپوگلیسمی بالا باشد می‌توان تنها انسولین پایه جهت بیمار گذاشت و 
سپس بر اساس قند خون هر 4-6 ساعت انسولين تصحیحی )رگولار يا سريع‌الاثر( در صورت قند 
بالاتر از mg/dL 200-180 به‌صورت زیر‌جلدی تزريق کرد. در این روش دیگر انسولین تغذیه‌ای 
گذاشته نمی‌شود. این روش با توجه به آسان‌تر بودن و ریسک کمتر هیپوگلیسمی اکثراً در مراکز 

درمانی ایران به کار می‌رود. 
۵( در صورتی که به هر علتی تغذیه روده‌ای متوقف شود باید سرم قندی )5 تا 10 گرم قند در 

ساعت( جهت جلوگیری از افت قند گذاشته شود.
نیز  انسولین  انفوزیون  می‌توان  امکانات  و  شرایط  به  بسته  دارد  روده‌ای  تغذیه  كه  بيماری  در   )۶

گذاشت.

)TPN( كنترل قند در بيمار در حال دریافت تغذیه وریدی

۱( بيماراني كه تحت تغذیه کامل وریدی )TPN( قرار دارند، ممکن است به‌علت عدم وجود فاز 
متابوليسم كبدي دچار هيپرگليسمي قابل توجه شوند.

۲( توصیه می‌شود همه بیماران دریافتک‌ننده تغذیه وریدی با یا بدون سابقه دیابت، از نظر قند خون 
بررسی شوند و اگر بدون تجویز انسولین قند خون آن‌ها در طی 24-48 ساعت زیر mg/dL 140 بود 

مانیتورینگ آن قطع گردد.
۳( توصیه می‌شود در بیماران با یا بدون سابقه دیابت که قند خون بالای mg/dL 140 به‌صورت 

مداوم داشتند )بیش از 12-24 ساعت( انسولین شروع شود.
۴( در بيماری كه تحت تغذیه وریدی قرار دارد بهتر است انفوزيون انسولين گذاشته ‌شود.

۵( محاسبه انسولين مورد نياز:
 روش اول: بر اساس ميزان كربوهيدرات مصرفي می‌باشد که با كي واحد انسولين رگولار به 

ازای هر 10 گرم كربوهيدرات شروع می‌شود و به مایع TPN اضافه می‌شود.
 روش دوم: ابتدا برای بیمار انفوزیون وریدی انسولین رگولار شروع شود و سپس دوز انسولین 
انفوزیون وریدی  انسولین قسمت  بر اساس توضیحات گفته شده در بخش روش‌های تجویز 
انسولین تنظیم شود تا به هدف قند مورد نظر برسیم. پس از تثبیت دوز انسولین، می‌توان نیاز 
به انسولین بیمار طی 24 ساعت را محاسبه کرد و سپس 80 تا 100 درصد آن را به‌صورت 

انسولین رگولار به مایع TPN اضافه کرد.
 سپس روزانه بر اساس قندهای بیمار دوز انسولین تنظیم شود: در صورت قند بالاتر از هدف، 
انسولین تصحیحی به‌صورت زیرجلدی تزریق شود و سپس میزان )واحد( انسولین تصحیحی 

مورد نیاز طی 24 ساعت به TPN بیمار به‌صورت انسولین رگولار اضافه شود.
به‌صورت  را  انسولین   ،TPN انسولین محاسبه شده در داخل محلول  به جای ریختن  ۶( می‌توان 

جداگانه نیز انفوزیون کرد.
۷( در صورت عدم امکان دادن انسولین به‌صورت انفوزیون و ثابت بودن محتویات و سرعت انفوزیون 
TPN، توصیه می‌شود ابتدا از روش Sliding scale استفاده شده و بعد از محاسبه میزان نیاز به 
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انسولین بیمار طی 24 ساعت، این مقدار را به‌صورت انسولین پايه به شکل زیر‌جلدی برای بیمار 
گذاشت. در این حالت در صورت قطع TPN بیش از یک ساعت، باید دوز انسولین پایه مجدداً تنظیم 

شود و سرم قندی برای بیمار گذاشته شود.
نکته: در بیماران دیابت نوع »یک« یا »دو« وابسته به انسولین که انسولین مورد نیازشان به محلول 
انسولین  باید   TPN این نکته ضروری است که در صورت قطع TPN اضافه شده است، توجه به 
مورد نیاز پایه برایشان تأمین شود )به‌صورت دادن انسولین متوسط یا طولانی‌اثر زیرجلدی + سرم 
قندی یا انفوزیون جداگانه انسولین وریدی + سرم قندی(. ولی در اکثر بیماران دیابت نوع »دو« با 
قطع TPN تنها توصیه می‌شود که قند خون بیمار مکرراً چک شده و در صورت قند بالا انسولین 

تجویز شود.

ICU كنترل قند در بيمار بستری در

۱( هدف کنترل قند، حفظ قند در محدوده 140 تا mg/dL 180 است.
به‌عنوان  مي‌توان  دارد  پایداری  شرایط  و  می‌شود  گاواژ  و  دارد  روده‌ای  تغذیه  كه  بيماری  در   )۲
انسولین پایه، انسولين طولاني يا متوسط‌الاثر گذاشت و سپس بر اساس قند خون هر 4-6 ساعت 
)این مبحث در قسمت  تزريق كرد  زیر‌جلدی  به‌صورت  يا سريع‌الاثر(  )رگولار  انسولين تصحیحی 

كنترل قند در بیمار در حال دریافت تغذیه روده‌ای به‌صورت کامل‌تر توضیح داده شده است(.
۳( در بيماری كه تحت تغذیه وریدی است بهتر است انفوزيون انسولين گذاشته ‌شود )این مبحث 

در قسمت كنترل قند در بيمار TPN به‌صورت کامل‌تر توضیح داده شده است(.
۴( تزريق انسولين زير‌جلدي در بيمار با فشار پايين روش مناسبی نيست، چون پرفيوژن بافتی براي 
انفوزیون وریدی  بهتر است  و  افزايش ميي‌ابد   1DKA احتمال  انسولین مناسب نمي‌باشد و  جذب 

انسولین گذاشته شود.
۵( در بيمار ICU هميشه بايد به فكر درگيري كليه، كبد و احتمال هيپوگليسمي باشيم.

كنترل قند در جراحي اورژانس

۱( خوشبختانه در اکثر موارد می‌توان جراحي‌های اورژانس مثل آپانديسيت حاد، گانگرن اندام و نیاز 
به آمپوتاسيون یا... را حداقل 4-6 ساعت به تعويق انداخت تا بيمار هيدراته شود و انسولين وريدی 

شروع شده و الكتروليت‌ها اصلاح گردد.
۲( در‌صورتیک‌ه قند خون بالای mg/dL ۲۵۰ باشد، بايد كتون ادرار و 2VBG هم اندازه‌گيری شوند.

۳( اگر تشخيص DKA در اين موارد داده شد، درمان DKA گذاشته می‌شود و بعد از تثبيت وضعيت 
بيمار، با چك قند هر یک ساعت و الكتروليت‌ها هر 2 ساعت بيمار به اتاق عمل فرستاده می‌شود.

كنترل قند در جراحي قلب

۱( در بیماران کاندید CABG به‌صورت الکتیو بهتر است قبل از عمل جراحی قندشان کنترل باشد 

1  Diabetic Ketoacidosis
2  Venons Blood Gas
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)ترجیحاً HbA1c حدود 7(.
۲( بهترین روش تجویز انسولین در جراحی قلب، انفوزیون وریدی انسولین و قند به‌صورت جداگانه 
است که قبلًا در قسمت روش‌های تجویز انسولین توضیح داده شده است )با توجه به نیاز به تغییر 

مکرر انفوزیون انسولین جهت کنترل قند(.
۳( در بيمار CABG دوز شروع انسولين Units/kg/hour 0/06 و چك قند خون حين عمل جراحي 

هر نيم تا یک ساعت مي‌باشد.
۴( هدف، حفظ قند خون زیر mg/dL 180 است.

۵( دلايل هيپرگليسمي در جريان CABG شامل موارد زير است: هیپوترمی، استفاده از محلول‌های 
حاوي گلوکوز جهت کاردیوپلژی1 و پرایم2 كردن مدار بای‌پس قلبی ـ ریوی3 و استفاده از داروهاي 
اینوتروپیک4. بعد از اتمام CABG و برطرف شدن موارد ذکر شده دوز انسولین با توجه به کاهش 

نیاز بیمار به انسولین مجدداً تنظیم شود.
۶( توصیه می‌شود تا 72 ساعت بعد از CABG انفوزیون وریدی انسولین ادامه یابد.

توسط  مرحله  به  مرحله  که  دارد  وجود  مفصلی  پروتکل‌های  باز،  قلب  جراحی  بخش‌های  در   )۷
پرستار بخش اجرا می‌شود. برای مثال پروتکل انفوزیون انسولین سرویس جراحی کاردیو توراسیک5 

دانشگاه بوستون در جدول 1-6 اشاره شده است.
نکته: این جدول در بخش‌های مربوطه موجود می‌باشد و تنها دستور ارجاع به این جدول در 
مشاوره قید می‌گردد. توصیه می‌شود همه مراکز جراحی قلب باز در کشور، بسته به شرایط 

بیمارستان پروتکل‌هایی مشابه داشته باشند.

1  Cardioplegia
2  Prime
3  Cardiopulmonary bypass circuit
4  Inotropic
5  Cardiothoracic surgery
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جدول 1-6: پروتکل انفوزیون انسولین در سرویس جراحی کاردیو توراسیک دانشگاه بوستون
قند کمتر از میزان 

مورد نظر
قند در محدوه 

قند بیش از میزان مورد نظرمورد نظر

)mg/dL( میزان قند

میزان 
انفوزیون 
انسولین
(Units/
hour)

80<119-80180-120220-181250-221300-251350-301400-351400>

1≤
انفوزیون 

انسولین قطع 
شود.

25 میلی‌لیتر 
 DW50%

به‌صورت 
وریدی تزریق 

شود.

به پزشک 
معالج اطلاع 

داده شود.

چک قند 30 
دقیقه بعد و 

در صورت قند 
بالای120 
 mg/dL

انسولین با 
نصف دوز 

قبلی شروع 
شود.

مجدداً تا زمان 
 Stable

شدن، قند هر 
یک ساعت 
چک شود.

کاهش 
انفوزیون 
0/5 واحد 
در ساعت

ادامه انفوزیون:
)در صورتی که 

کاهش قند در دو 
چک متوالی قند 
داشتیم، کاهش 
انفوزیون 0/5 
واحد در ساعت(

افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 
2 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 3 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 4 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 5 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

به 
پزشک 
معالج 
اطلاع 
داده 
شود.

5-2

کاهش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

ادامه انفوزیون:
)در صورتی که 

کاهش قند در دو 
چک متوالی قند 
داشتیم، کاهش 
انفوزیون 0/5 
واحد در ساعت(

افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 
2 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 3 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 6 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

دادن 8 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

1 واحد در 
ساعت

10-6

کاهش 
انفوزیون 

۲ واحد در 
ساعت

ادامه انفوزیون:
)در صورتی که 

کاهش قند در دو 
چک متوالی قند 
داشتیم، کاهش 
انفوزیون 1 واحد 

در ساعت(

افزایش 
انفوزیون 
1/5 واحد 
در ساعت

دادن 
2 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

2 واحد در 
ساعت

دادن 3 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

2 واحد در 
ساعت

دادن 6 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

2 واحد در 
ساعت

دادن 8 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

2 واحد در 
ساعت

16-11

کاهش 
انفوزیون 

۳ واحد در 
ساعت

ادامه انفوزیون:
)در صورتی که 

کاهش قند در دو 
چک متوالی قند 
داشتیم، کاهش 
انفوزیون 2 واحد 

در ساعت(

افزایش 
انفوزیون 

2 واحد در 
ساعت

دادن 
2 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

3 واحد در 
ساعت

دادن 3 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

3 واحد در 
ساعت

دادن 6 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

3 واحد در 
ساعت

دادن 8 واحد 
انسولین 
به‌صورت 
وریدی و 
افزایش 
انفوزیون 

3 واحد در 
ساعت

به پزشک معالج اطلاع داده شود.<16

ـ چک قند هر یک ساعت تا زمان Stable شدن )حفظ قند در حد مورد نظر در سه اندازه‌گیری متوالی(، سپس قند هر ۲ ساعت چک شود.
ـ چک قند باید حداقل هر ۲ ساعت تا زمانی که بیمار روی انفوزیون انسولین است صورت گیرد.

نکته: در پروتکل بوستون، هدف حفظ قند بین mg/dL 180-120 است و هیپوگلیسمی در قند زیر mg/dL 80 در نظر گرفته شده است.
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کنترل قند در بيماران دياليزی

۱( هدف در بيماران دياليزی اجتناب از بروز هیپرگلیسمی و هيپوگليسمي است.
۲( كنترل منظم قند خون بسيار حائز اهميت است. 

 اندازه‌گيري قند به‌وسيلة گلوكومتر مي‌بايست 2 تا 4 بار در روز )حداقل كي بار در روز( انجام 
شود )بسته به رژیم درمانی بیمار(. 

بیماران دیالیزی  در   mg/dL از 200  از غذا کمتر  و قند بعد   mg/dL از 140  FBS کمتر   
معقول به نظر می‌رسد )این اعداد بسته به شرایط بیمار قابل تغییر است(.

HbA1c )۳ مي‌تواند جهت بررسی ميزان کنترل قند به‌كار رود.
از  شناسايي  قابل  كه  ميي‌ابد  افزايش  كارباميله1  هموگلوبين  تشيكل  ميزان  اورمي  در   
نمي‌باشد.  الکتریکی2  شارژ  پایه  بر  اندازه‌گیری  روش‌های  توسط  گلكيوزيله  هموگلوبين 
به علت  از حد3  بیش  و تخمین  از خطا  HbA1c جهت جلوگیری  اندازه‌گیری  بهترین روش 

كارباميلاسیون استفاده از روش‌های بر پایه 4HPLC است.
 فاکتورهایی مثل تزریق خون جدید، هموگلوبینوپاتی‌ها5 و افزایش سریع هموگلوبین طی 2 
ماه گذشته در اثر تجویز اریتروپوئتین6 می‌تواند در دقت HbA1c در بیماران دیالیزی اثر گذار 

باشد که باید این موارد را مدنظر داشت.
 هدف HbA1c در بیماران دیالیزی بستگی به شرایط بیمار داشته )سن بیمار، بیماری‌های 

همراه و...( و معمولاً بالاتر بوده و بین 7-8/5 درصد است.
بیماران  در   DPP-IV مهارک‌ننده‌های  و  رپاگلینید8  گلیپیزید7،  ضد‌قند،  خوراکی  داروهای  از   )۴
دیالیزی با تنظیم دوز قابل تجویز هستند. با پیوگلیتازون9 نیز تجاربی در بیماران دیالیزی وجود 
دارد ولی به علت تشدید ادم و افزایش ریسک نارسایی قلبی در مجموع توصیه نمی‌شود. در بیماران 

دیالیزی روش ارجح تجویز انسولین است.
انسولین  )دوز شروع  است  كم  دياليزي معمولاً  بيماران  براي  روزانه  نياز  مورد  انسولين  ميزان   )۵
تنظیم  بیمار  اساس قند‌های  بر  افراد عادی است که سپس  از  زیر‌جلدی حدوداً 50 درصد کمتر 
می‌شود(. كنترل مناسب قند خون با تجويز انسولين NPH یا طولاني‌اثر یک یا دو نوبت در روز و 

با اضافه كردن انسولين رگولار یا سريع‌الاثر در صورت نیاز براي وعده‌هاي غذايي به‌دست مي‌آيد.
۶( کاهش دوز انسولین یا داروی ضد‌قند خوراکی در کسانی که HbA1c کمتر از 7-7/5 درصد دارند 

جهت پیشگیری از هیپوگلیسمی مدنظر باشد.

1  Carbamylated hemoglobin
2  Electrical charge-based
3  Overestimation
4  High Performance Liquid Chromatography
5  Hemoglobinopathy
6  Erythropoietin
7  Glipizide
8  Repaglinide
9  Pioglitazone
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ـ بيماران همودياليزی1:
۱( بیمارانی که در حال مصرف داروهایی هستند که می‌تواند هیپوگلیسمی‌دهد باید قندشان قبل 

از دیالیز و درست قبل از اتمام دیالیز چک شود.
 قند خون ممکن است حین دیالیز متغیر باشد و به‌خصوص ممکن است در ساعات انتهایی 

دیالیز افت کند.
۲( اکثر بیماران دیالیزی از کاهش دوز انسولین زیرجلدی )کاهش دوز روزانه انسولین به میزان 

10-15 درصد( حین و بلافاصله بعد از دیالیز سود می‌برند )یعنی روز دیالیز(.

ـ بيماران با دياليز پريتونئال2:
۱( روش ارجح در این بیماران، تجویز انسولین به‌صورت زیر‌جلدی است.

 دلایل: ۱( معمولاً قند با روش تجویز انسولین داخل پریتوئن به‌صورت کافی کنترل نمی‌شود، 
۲( پیچیده بودن تجویز انسولین به‌صورت داخل پریتوئن، ۳( احتمال آلودگی باکتریایی مایع 
دیالیز حین تزریق انسولین داخل آن، ۴( نیاز به انسولین بیشتر نسبت به روش زیرجلدی )به 
علت جذب انسولین در سطوح ظرف محلول دياليز و كاتتر3( و ۵( ریسک ایجاد پرولیفراسیون 

فیبروبلاستیک پریتوئن4 و استئاتوز ساب کپسولر کبدی5.
۲( البته می‌توان انسولین مورد نیاز بیمار را به‌صورت داخل پریتوئن نیز تجویز کرد.

 علي‌رغم اين حقيقت كه انسولين در مقادير متفاوت در سطوح ظرف محلول دياليز و كاتتر 
پريتونئال  دياليز  محلول  به  رگولار  انسولين  كردن  اضافه  با  می‌توان  مي‌شود،  جذب  تزريق 
حاوي  به ظرف  انسولين  مقادير  تمام  ورود  از  اطمينان  براي  داد.  انجام  را  قند خون  كنترل 
محلول دياليز بايد از سوزن‌هاي بلند )inch 1/5 یا cm 3/8( استفاده كرد تا از به دام افتادن 
انسولين در سيستم انتقال جلوگيري شود. پس از وارد كردن انسولين، ظرف حاوي محلول 
با محلول دياليز  انسولين  از مخلوط شدن  تا  دياليز را مي‌بايست چندين مرتبه واژگون كرد 

اطمينان حاصل شود.

:7CAPD الف( روش تجویز انسولین به‌صورت داخل پريتوئن6 در بیماران تحت درمان با
 در این روش ميزان انسولينی كه قرار است به‌صورت داخل پريتوئن تجویز شود، روزانه به 
همه ظروف حاوي محلول دياليز اضافه می‌شود. مطالب گفته‌شده در این قسمت از پروتكل 

Toronto Western Hospital می‌باشد.
 در اين روش هدف از درمان، قند خون ناشتای کمتر از mg/dL 140 و كي ساعت پس از 

غذای کمتر از mg/dL 200 می‌باشد.
1( بيمار در بيمارستان بستري شود.

2( پروتكل براساس استفاده از 4 محلول دو ليتري دياليز در روز است )در صورت نیاز تغییر داده 

1  Hemodialysis 
2  Peritoneal dialysis
3  Catheter
4  Peritoneal fibroblastic proliferation
5  Hepatic subcapsular steatosis
6  Intraperitoneal
7  Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis
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شود(.
3( سه محلول اول 20 دقيقه قبل از هر وعده غذايي اصلي و محلول چهارم تقريباً در ساعت يازده 
شب مورد استفاده قرار مي‌گيرد، كه در آن زمان كي وعده غذايي سبك شامل كي ساندويچ و كي 

نوشیدنی )كه حاوي مقادير كم گلوكز هست( مصرف مي‌شود.
4( ميزان كل كالري هدف مصرفي1 )رژيم غذايي + محلول دياليز( kcal/kg/day 35 مي‌باشد. از 
اين ميزان، مقدار كالري هدف مصرفي از راه دهانkcal/kg/day ۳۰-۲۵ 2 )بسته به ميزان گلوكز 

جذب‌شده از محلول دياليز( مي‌باشد.
شام(  و  ناهار  صبحانه،  از  بعد  ساعت  كي  و  صبح  هنگام  )ناشتا  روز  در  مرتبه   4 خون  قند   )5

اندازه‌گيری می‌شود.

روز اول:
به هر ظرف حاوي محلول دو ليتري دياليز، مقادیر گفته شده زیر، انسولين رگولار اضافه شود: 

پريتونئال  دياليز  از شروع  قبل  که  انسولین(،  انواع  )همه  دریافتی  روزانه  انسولين  از كل   1/۴  )۱
رگولار  نوع  از  دياليز  به ظرف  اضافه شده  انسولين  )تمام  است  مي‌شده  داده  زیر‌جلدی  به‌صورت 
است(. اين مقدار از انسولين به متابوليسم كربوهيدرات دريافتي از طريق رژيم غذايي كمك مي‌كند. 
۲( به هر ظرف حاوي محلول دياليز علاوه بر ميزان انسولين رگولاری كه در قسمت قبل ذكر شد، 
باید مقداری انسولين رگولار جهت متابوليزه کردن گلوكز موجود در محلول دياليز نیز اضافه ‌شود.

دوز اين مقدار از انسولين رگولار به‌صورت زير است:
به هر 2 ليتر از محلول دياليز حاوي دكستروز 1/5 درصد: 2 واحد
به هر 2 ليتر از محلول دياليز حاوي دكستروز 2/5 درصد: 4 واحد

به هر 2 ليتر از محلول دياليز حاوي دكستروز 4/25 درصد: 6 واحد

مثال:
بيماري قبلًا 20 واحد انسولين NPH به همراه 10 واحد انسولين رگولار صبح‌ها و 10 واحد انسولين 
NPH شب‌ها استفاده مي‌كرده است، كه ميزان كل انسولين روزانه دريافتي وی 40 واحد مي‌باشد. 
اگر برنامة CAPD بيمار استفاده از 3 وعدة دو ليتري از محلول دياليز 1/5 درصد در طول روز و كي 

وعده دو ليتري از محلول 4/25 درصد در شب باشد بنابراين:
1/۴ از كل انسولين روزانه دریافتی زیرجلدی، می‌شود 10 واحد )یعنی 10 واحد به هر ظرف اضافه 

شود(.
علاوه بر آن:

به هر دو ليتر از محلول 1/5 درصد، 2 واحد انسولين رگولار اضافه شود.
به هر دو ليتر از محلول 4/25 درصد، 6 واحد انسولين رگولار اضافه شود.

یعنی در کل:
به هر دو ليتر از محلول 1/5 درصد، 12 =10 + 2 واحد انسولين رگولار اضافه شود.

به هر دو ليتر از محلول 4/25 درصد، 16 =10 + 6 واحد انسولين رگولار اضافه شود.

1  Target total caloric intake
2  Target oral caloric intake
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روز دوم:
ميزان انسولين اضافه شده به ظروف محلول دياليز برطبق قندهاي خون به‌دست آمده در روز قبل 
تنظيم می‌شود. قند خون ناشتا نمايانگر اثر انسولين اضافه شده به محلولي است كه در ساعت 11 
شب استفاده مي‌شود. قندهاي خون بعد از غذا نمايانگر اثر انسولين اضافه شده به محلول‌هايي است 
كه 20 دقيقه قبل از آن وعده غذايي استفاده مي‌شود. تنظيم ميزان انسولين براساس جدول 7-1 
انجام مي‌شود. ستون 1 و 3 براي تنظيم تغييرات در محلول شبانه )که 11 شب تجویز می‌شود( و 

ستون 2 و 3 براي تنظيم محلول‌هایی که در طي روز تجویز می‌شوند مي‌باشد.

جدول 1-7: جدول تنظیم میزان انسولین محلول‌های دیالیز بر اساس قند‌های بیمار
123

mg/dL (FBS( قند ناشتاmg/dL قند یک ساعت بعد از غذا)Units/2-Liter bag( میزان تغییر انسولین

40<40<6-

40<80-404-

80-40120-802-

تغییر داده نشود.180-80180-120

240-180240-180*2+

400-240300-240*4+

متغییر<300<400

* در ديابت تيپ يک ممکن است به ميزان خیلی كمتري از انسولين نياز باشد.

مثال:
در روز اول قند خون بيمار در ساعات مختلف به شرح زير است:

mg/dL 220         كي ساعت بعد از صبحانه
mg/dL 280         كي ساعت بعد از ناهار
mg/dL 300         كي ساعت بعد از شام

mg/dL 160         ناشتا )روز دوم(
بنابراين بر اساس آزمايشات بالا و جدول 1-7 بايد 2 واحد به ميزان قبلي انسولين در اولين محلول 
دياليز اضافه شود و همين‌طور 4 واحد به محلول‌هاي دوم و سوم اضافه شود. ميزان انسولين براي 

محلول شبانه كافي است و نياز به تغيير ندارد.

ب( روش تجویز انسولین به‌صورت داخل پريتوئن در بیماران تحت درمان با 1CCPD یا 
:2NIPD

 در اين روش ميزان انسوليني كه قرار است به داخل پريتوئن وارد شود، به‌صورت انسولين 
رگولار به هر كي از ظروف حاوي محلول دياليز )كه در شب به سيستم گردشگر3 وصل می‌شود( 
اضافه مي‌شود. در ابتدا مقدار اضافه‌شده برابر با كل ميزان انسولينی است كه قبلًا به‌صورت 
1  Continuous Cyclic Peritoneal Dialysis
2  Nocturnal Intermittent Peritoneal Dialysis
3  Cycler
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زيرجلدي دريافت مي‌شده است )رگولار/‌‌‌سریع‌الاثر به اضافة NPH/طولاني‌اثر(. در سيستم‌هاي 
گردشگری كه آخرين محلول تعويض از ظرف جداگانه‌اي دريافت مي‌شود )محلولی که برای  
بايد  می‌ماند(،  باقی  داخل شکم  روز  که طی  محلولی  کار می‌رود:  به  روز  Long-dwell طی 

انسولين رگولار به اين ظرف هم اضافه شود.
 سپس ميزان انسولين اضافه‌شده به ظروف حاوي محلول دياليز شبانه براساس قند ناشتاي 
سرم تنظيم شود. ممكن است در طول روز براي كمك به متابوليزه شدن كربوهيدرات جذب 

شده از طريق غذا نياز به انسولين زيرجلدي اضافي هم باشد.
 كي راه ديگر درماني در این روش دیالیز، دادن انسولين زيرجلدي در شب براي كمك به 

متابوليزه شدن بار گلوكز شبانه مي‌باشد.

)DKA( کتواسیدوز دیابتی

کتو‌اسیدوز دیابتی یکی از عوارض حاد و جدی دیابت می‌باشد که معمولاً در دیابت نوع »يک« رخ 
می‌دهد، هرچند در شرایطی )مثل عفونت، تروما، سکته قلبی، حاملگی و ...( در دیابت نوع »دو«  

نیز می‌تواند رخ دهد و به علت کمبود مطلق یا نسبی انسولین می‌باشد.

عوامل مستعدكننده بروز کتواسیدوز دیابتی:
۱( عدم مصرف انسولین

۲( شروع دیابت نوع »يک«
۳( بیماری حاد: عفونت، حوادث عروق مغزی1، سکته قلبی، پانکراتیت حاد و ...

۴( داروها: گلوکوکور‌تیکوئیدها، آگونیست‌های آدرنرژیک، کلوزاپین2 و الانزاپین3، لیتیوم4، تربوتالین5، 
کوکائین و مهارک‌ننده‌های SGLT2 و ...

علائم باليني:
علائم6 و نشانه‌های7 کتواسیدوز دیابتی در جدول 1-8 خلاصه شده است.

جدول1-8: علائم ونشانه‌های کتواسیدوز دیابتی
نشانه‌هاعلائم

هيپرونتيلاسيونپلي‌اوري
تنفس‌هاي كتوتكيپلي‌ديپسي

تاكي‌كارديتهوع و استفراغ
افت فشار خوندرد شكم

خشكي غشاهاي مخاطيضعف و بي‌حالي
درجات مختلف كاهش سطوح هوشياري تا كماكاهش وزن

1  Cerebral vascular accident
2  Clozapine
3  Olanzapine
4  Lithium
5  Terbutaline
6  Symptoms
7  Signs
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علائم آزمايشگاهي:
۱( هيپرگليسمي: معمولاً قند بالای mg/dL 250 است.

مصرف  موارد  در  یا  گرسنگی1  بارداری،  در  دیابتی  کتواسیدوز  در  خون  قند  سطح  نكته: 
مهارک‌ننده‌های SGLT2 می‌تواند نرمال يا مختصر بالا ‌باشد.

۲( اسيدمي:
۷/۳ < PH *

mEq/L ۱۸ < HCO3 *
mEq/L ۱۰ > 2anion gap *

۳( كتونمي و/یا كتونوري

درمان:
نكات مهم در درمان کتواسیدوز دیابتی موارد زير مي‌باشند:

۱( ابتدا راه هوایی، تنفس و Circulation بیمار پایدار شود. در بيماران با ناپايداري قلبي‌عروقي، راه 
 ICU هوايي نامطمئن، اختلال سطح هوشياري و افت فشار خون مشاوره بيهوشي جهت بستري در
حتماً بايد درخواست شود )در صورت امکان، تمام بیماران با تشخیص کتواسیدوز دیابتی بهتر است 

در ICU درمان شوند(.
۲( باید عوامل زمینه‌ساز ارزیابی شده و در موارد لازم درمان صورت گیرد.

۳( قند با گلوکومتر هر 1-2 ساعت و الكتروليت‌ها )به‌ويژه Na و K( و VBG هر دو تا چهار ساعت 
اندازه‌گیری شود.

۴( سطح هوشیاری، فشار خون، نبض، تنفس و ميزان جذب و دفع مايعات هر 0/5 تا 4 ساعت 
اندازه‌گیری شود )در ساعات اولیه هر 0/5-1 ساعت و با پایدار شدن وضعیت بیمار فواصل افزایش 

یابد(.
۵( ساعت اول سرم N/S با سرعت mL/kg/hour 20-15 )حدود 1 لیتر در ساعت( انفوزیون شود 
)در مواردی که بیمار در شوک هیپوولمیک است ممکن است سرم N/S به صورت Free تجویز 
شود(. سپس در صورتی که بیمار همچنان هیپوولمی شدید داشت و شوک کاردیوژنیک هم نداشت، 
سرم N/S با سرعت mL/kg/hour 20-15 )حدود یک لیتر در ساعت( ادامه یابد. در صورت وجود 
شوک کاردیوژنیک باید تجویز مایعات بر اساس مانیتورینگ همودینامیک بوده و ممکن است نیاز 
به وازوپرسور باشد. بعد از دریافت سرم N/S و بهبود وضعیت همودینامیک بیمار )یا در مواردی که 
از ابتدا هیپوولمی خفیف بود( بر اساس سدیم اصلاح شده3 نوع سرم بیمار انتخاب شود. در صورتی 
 mL/hour 500-250 با سرعت N/S سرم ،)mEq/L 135 که سدیم اصلاح شده پایین بود )کمتر از
ادامه یابد. ولی در صورتی که سدیم اصلاح شده بالا یا نرمال بود، سرم بیمار به سرم H/S با سرعت 
mL/hour 500-250 تغییر یابد و هرگاه قند خون به زیر mg/dL 250-200 رسید گلوکز به سرم 

سالین بیمار اضافه شود و سرعت تجویز سرم نیز به mL/hour 250-150 کاهش یابد.
۶( دوز اوليه انسولين رگولار Units/kg 0/1 است كه IV به‌صورت Bolous داده مي‌شود و سپس با 

سرعت Units/kg/hour 0/1 به‌صورت انفوزیون وریدی ادامه ميي‌ابد.
1 Starvation
2 Serum anion gap = serum sodium - (serum chloride + bicarbonate)
 mEq/L 2/4 معادل ،mg/dL 400 به سدیم بیمار اضافه شود، این میزان در صورت قند بالای mEq/L 1/6 ،mg/dL 100 قند بالاتر از mg/dL 100 به ازای هر  ۳

خواهد بود.
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اگر قند خون در عرض كي ساعت mg/dL 70-50 كاهش نيابد دوز انفوزيون دو برابر مي‌شود و 
 Units/kg/hour 0/05-0/02 رسيد سرعت انفوزيون به mg/dL 250-200 هرگاه قند خون به زير

كاهش ميي‌ابد. هدف حفظ قند بین mg/dL 200-150 می‌باشد.
تا  داده شود   mEq/hour پتاسیم 40-20  و  Hold شود  انسولین   mEq/L  3/3<K در صورت   )۷
 30-20 ،mEq/L تا 5/3  بین 3/3  پتاسیم  برسد. در صورت   mEq/L بالای 3/3  به  پتاسیم سرم 
میلی‌اکی‌والان پتاسیم به هر لیتر سرم بیمار اضافه شود و هرگاه K به بالای mEq/L 5/3 رسيد 
 mEq/L 5-4 دادن پتاسيم متوقف شود و پتاسیم هر دو ساعت چک شود. هدف، حفظ پتاسیم بین
می‌باشد. در مواردی که بیمار برون‌ده ادراری مناسب ندارد )کمتر از mL/hour 50( تجویز پتاسیم 

باید بسیار با احتیاط باشد و چک مرتب پتاسیم صورت بپذیرد.
۸( فسفر و منيزيوم اندازه‌گیری شود و در صورت کمبود اصلاح گردد.

۹( درمان با بي‌كربنات فقط در اسيدوز شديد )PH>6/9( توصيه شده است. جهت تجویز بیک‌ربنات، 
‌100 میلی‌اکی‌والان بیک‌ربنات سدیم )NaHCO3( به علاوه ۲۰ میلی‌اکی‌والان پتاسیم )در صورت 
استریل،  مقطر  آب  نبود  )در صورت  آب  میلی‌لیتر  در 400   )mEq/L  ۵/۳ از  کمتر  پتاسیم سرم 
DW5% استفاده شود( ریخته شده و در عرض 2 ساعت انفوزیون می‌شود و تا افزایش PH به بالای 
۷ می‌توان تجویز بیک‌ربنات را هر 2 ساعت تکرار کرد. در زمان دریافت بیک‌ربنات، پتاسیم هر دو 

ساعت چک شود.

خروج از کتواسیدوز دیابتی و شروع انسولین زیر‌جلدی:
۱( میل و توانایی غذا خوردن از نشانه‌های خروج از DKA است.

۲( هنگامی که قند بیمار زیر mg/dL 200 بود و حداقل دو شرط از سه شرط زیر وجود داشت 
می‌توان انسولین وریدی را Taper و قطع کرد و انسولین زیر‌جلدی را شروع کرد.

mEq/L 12 ۱( آنیون گپ کمتر از
mEq/L 15 ۲( بیک‌ربنات سرم بالاتر یا مساوی

PH )۳ وریدی بالای 7/3
۳( دوز شروع انسولین زیر‌جلدی در بیمارانی که قبلًا روی انسولین بوده‌اند و قند کنترل داشته‌اند 
معادل دوز قبلی انسولین بیمار می‌باشد. در بیمارانی که تازه انسولین شروع شده است، دوز توتال 
شروع انسولین Units/kg/day 0/8-0/5 می‌باشد که 50 درصد آن به‌صورت پایه و 50 درصد دیگر 
انسولین  بیمار  بر اساس قند‌های  از هر وعده غذایی گذاشته می‌شود. سپس  بر سه، قبل  تقسیم 

زیرجلدی تنظیم می‌شود.
* انفوزیون انسولین باید تا 1-2 ساعت بعد از شروع انسولین زیر‌جلدی ادامه یابد و سپس قطع 

شود )جهت شروع اثر انسولین زیرجلدی و پرهیز از بازگشت کتواسیدوز(.
۴( در مواردی که بیمار قادر به تحمل خوراکی نیست و از کتواسیدوز خارج شده است می‌توان:

الف( انفوزیون انسولین را ادامه داد )روش ارجح( همراه با دادن قند به میزان 5-10 گرم در ساعت 
)مثلًا 1000 میلی‌لیتر سرم H/S به علاوه دو ویال DW50% در هر لیتر که با سرعت 200-100 

mL/hour گذاشته شود(. 
* بسته به شرایط و وضعیت آب و الکترولیت بیمار از سرم‌های مختلف و با غلظت‌های 

متفاوت قند می‌شود استفاده کرد.
ب( انسولین پایه را برای بیمار گذاشت و براساس قند هر 4-6 ساعت دوز انسولین تصحیحی 
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جهت بیمار به‌صورت زیرجلدی تجویز کرد. در این حالت نیز باید 5-10 گرم در ساعت قند 
جهت بیمار گذاشته شود.

کنترل قند در زنان باردار

 1GDM برایشان  بارداری  یا حین  دیابت داشته‌اند  از حاملگی  قبل  بیمارانی که  قند در  ۱( هدف 
تشخیص داده شده است، قند ناشتای کمتر از mg/dL 95 و قند یک ساعت بعد از غذای کمتر از 

mg/dL 140 یا دو ساعت بعد از غذای کمتر از mg/dL 120 می‌باشد.
2( علاوه بر رعایت رژیم غذایی، بهترین درمان کنترل قند در دوران بارداری انسولین است. هرچند 
متفورمین و گلیبوراید )گلی بنکلامید(2 نیز در دوران بارداری استفاده شده‌اند ولی همچنان داروی 

خط اول انسولین است. 
۳( از انسولین‌های NPH، رگولار، آسپارت، لیسپرو و دتمیر می‌توان در بارداری استفاده کرد. در 

مورد انسولین‌های گلارژین و گلولیزین، هنوز مطالعات کافی در بارداری وجود ندارد.

كتواسيدوز ديابتي در دوران بارداري:
ـ DKA كي عارضه خطرناك ديابت در دوره حاملگي مي‌باشد كه درصورت عدم تشخيص با مرگ 

‌و مير مادر )حدود 1 درصد( و جنین )9 تا 35٪( همراه است.
ـ اگرچه اين عارضه در ديابت نوع »يک« شايع‌تر است، اما در زنان با ديابت نوع »دو« و GDM نيز 

مي‌تواند رخ دهد و معمولاً در سه ماهه دوم و سوم ديده مي‌شود.
)به علت مصرف گلوکز  انسولين، گرسنگي تسريع‌‌شده3  به  به عللي شامل مقاومت  ـ در حاملگي 
توسط جفت و جنین خصوصاً در سه ماهه دوم و سوم، تولید اسید‌های چرب آزاد و متعاقباً کتون 
)به‌علت   Buffering ظرفيت  كاهش  استفراغ،  و  تهوع  به  ثانويه  دهيدراتاسيون4  می‌یابد(،  افزایش 
بروز  استرس،  و  ادرار(  از  بیک‌ربنات  دفع  افزایش  نتیجه  در  و  حاملگی  از  ناشی  تنفسی  آلکالوز 

کتواسیدوز دیابتی بيشتر از شرايط غيرحاملگي است.
ـ تشخیص و درمان کتواسیدوز دیابتی در بارداری مشابه غیر‌بارداری بوده و در قسمت کتواسیدوز 

دیابتی توضیح داده شده است. به تفاوت‌ها در زیر اشاره شده است:
به  نزدكي  یا حتي  بالا  قند خون می‌تواند مختصری  بارداری سطح  در  دیابتی  ۱( در کتواسیدوز 

نرمال باشد.
۲( كتونوري خفيف در دوران بارداري نرمال خصوصاً در صورت تهوع و استفراغ شديد ممكن است 

ديده شود.
۳( برای بررسی سلامت جنین، وضعيت جنين باید به‌صورت منظم مانیتورینگ گردد.

 ذکر این نکته ضروری است که 5FHR به‌صورت غیر‌واکنشی6، وجود افت ضربان تأخیری 

1  Gestational Diabetes Melitus
2  Glyburide (Glibenclamide)
3  Accelarated Starvation
4  Dehydration
5  Fetal Heart Rate
6  Non-reactive
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به‌صورت تكرارشونده1 يا 2BPP غیر‌اطمینان‌بخش3 اگرچه بر استرس جنين دلالت دارند اما 
الزاماً به معنای اندكياسيون زايمان اورژانس نيستند و جراحي سزارين اورژانسی در اين شرايط 
مي‌تواند با بدتر شدن وضعيت مادر همراه باشد و در عين حال فايده اندكي براي جنين خواهد 
داشت. همچنین با بهبود وضعیت متابولیک مادر ممکن است وضعیت جنین نیز بهبود یابد. 
به  بايد  مادر  اسيدوز  و  هيپرگليسمي  وضعيت  بهبود  تا  حتی‌الامکان  جراحي  اعمال  بنابراين 

تعويق افتد.
مصرف  و  است  منيزيوم  سولفات  ارجح،  توكوليتكي  داروي  زودرس4،  زایمان  بروز  درصورت   )۴

آگونيست‌هاي بتا‌ـ دو5 منع نسبي دارند.
۵( هرگاه K به زير mEq/L 5/3 رسيد جايگزيني پتاسيم لازم است. نكته قابل توجه اين است كه 
كمبود حقيقي پتاسيم در اين زمان mEq/kg 10-5 است )حدوداً دو ‌برابر شرايط غيرحاملگی که 

mEq/kg 5-3 می‌باشد(.

مراقبت‌هاي دوران زایمان در زنان با ديابت بارداري و كساني كه از قبل ديابت 
داشته‌اند:

زایمان   Induction يا  اورژانس  اورژانس شامل جراحي سزارين غیر  اقدام درمانی غیر  ۱( هرگونه 
بايستي در اين زنان در صبح انجام شود تا كنترل دقيق قند خون مادر امكان‌پذير باشد.

۲( هیچ منعي براي زايمان طبيعي، بي‌هوشي عمومي يا اپي‌دورال وجود ندارد، و با توجه به شرایط 
بیمار هر کدام از این روش‌ها قابل استفاده است.

۳( جهت جلوگيري از بروز عوارض متابولكي نامطلوب جنيني در طي پروسه زايمان كنترل دقيق 
قند خون مادر لازم است.

حین زایمان طبيعي:
۱( مقدمه:

الف( Stage اول زایمان به دو فاز Latent و فعال6 تقسیم‌بندی می‌شود:
۱( فاز Latent: در این فاز انقباض‌های رحمی شروع شده و به‌تدریج هماهنگ می‌شوند و 

سرویکس تا 3-4 سانتی‌متر دیلاته می‌شود.
۲( فاز فعال: منظور زماني كه انقباض‌هاي رحمي به اندازه‌اي از نظر تعداد، شدت و مدت 
افاسمان و ديلاتاسيون کامل دهانه رحمي بوده و در نهایت  مي‌رسند كه قادر به ايجاد 

باعث خروج جنين )Satge دوم( و جفت )Stage سوم( مي‌شوند.
ب( در فاز Latent، نیاز متابولیک مادر حداقل است و در صورت اجازه تغذیه خوراکی، یک 
رژیم غذایی با کالری کاهش یافته )50 در صد میزان دریافت روزانه( انرژی مورد نیاز بیمار را 
تامین میک‌ند. در صورت NPO بودن یا PO نامناسب مادر، انرژی مورد نیاز بیمار به‌صورت 
کوتاه‌مدت از متابولیسم ذخایر گلیکوژن کبدی قابل تامین است. ولی در صورت طول کشیدن 

1  Repetitive late decelerations
2  Biophysical Profile
3  Non-reassuring
4  Preterm labor
5  Beta 2-agonists
6 Active
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فاز Latent، با توجه به اتمام ذخایر گلیکوژن کبدی، باید سرم حاوی قند )معمولاً حاوی 5 گرم 
در هر 100 میلی‌لیتر( با سرعت mL/hour 125 جهت بیمار گذاشت1.

ج( فاز فعال، مشابه یک ورزش سنگین بوده و نیاز به انرژی و هیدراتاسیون افزایش یافته دارد. 
مطالعات نشان داده‌اند که برای حفظ قند مادر بین 70 تا mg/dL 90، نیاز به گلوکز تا حدود 
mg/kg/min 2/5 افزایش می‌یابد. اکثر زنان باردار از جمله دیابتی‌ها در این فاز، سرم حاوی 

قند )معمولاً حاوی 5 گرم در هر 100 میلی‌لیتر( با سرعت mL/hour 125 دریافت میک‌نند.
د( به‌صورت کلی اکثر مادران باردار مبتلا به دیابت حاملگی یا دیابت نوع »دو«، حین هر دو فاز 
Latent و فعال زایمان می‌توانند به اندازه کافی تولید انسولین به‌صورت اندوژن2 داشته باشند 
)بدون دریافت انسولین اگزوژن3( تا یوگلایسمیک4 بمانند. بیماران با دیابت نوع »يک« انسولین 
Latent جهت حفظ  فاز  اگزوژن در  به‌صورت  پایه  انسولین  به دریافت  نیاز  و  نداشته  اندوژن 
 Latent یوگلایسمی و جلوگیری از کتو‌اسیدوز دارند. در فاز فعال نیاز به انسولین کمتر از فاز

بوده و حتی بر اساس بعضی مطالعات نزدیک به صفر می‌باشد.
۲( چک قند:

الف( در فاز Latent چک قند به‌صورت زیر باشد:
۱( چک قند خون در بیماران دیابت نوع »يک« یا »دو« )شامل مادران بارداری که در 
از  افراد  این  برایشان تشخیص دیابت گذاشته شده است، چون احتمالاً  ابتدای حاملگی 
 NPO یا  ندارند  PO مناسب  اند ولی تشخیص داده نشده است( که  قبل دیابت داشته 
هستند هر 2 تا 4 ساعت صورت پذیرد. در صورت PO بودن چک قند قبل و بعد از هر 

وعده غذایی باشد.
۲( در بیماران با دیابت حاملگی که قندشان با رژیم، رعایت سبک زندگی مناسب5، و/

یا درمان دارویی کنترل است به ندرت طی زایمان هیپرگلیسمی پیدا می کنند و در این 
زنان قند حین بستری چک شده و بعد از آن در صورت PO مناسب، قبل و بعد از هر 
وعده غذایی چک می‌شود. در صورتی که PO مناسب ندارند یا NPO هستند هر 4 تا 6 
ساعت قند چک شود. در مواردی که قند همواره در محدوده مورد نظر است می‌توان چک 
قند کمتری داشت و در مواردی که قند خارج از محدوده مورد نظر است تعداد دفعات 

چک قند افزایش یابد.
ب( در فاز فعال زایمان چک قند هر یک ساعت صورت پذیرد.

ج( در هر فازی از زایمان، در صورت انفوزیون انسولین چک قند هر یک ساعت باشد.
 mg/dL 180 مي‌باشد. قند حین زایمان بالای 140 تا mg/dL 126-70 ۳( هدف، حفظ گلوكز بين

در مادر با خطر هیپوگلیسمی نوزاد و کتواسیدوز مادر همراه است.
۴( حین زایمان داروی خوراکی ضد‌قند )متفورمین یا گلی بنکلامید( تجویز نشود.

۵( تجویز انسولین:
از  قبل  دیابت  تشخیص  با  بیماران  در  حاملگی:  از  قبل  دیابت  تشخیص  با  بیماران  در  الف( 

 بسته به شرایط بیمار، بیماری‌های همراه، قند بیمار، آب و الکترولیت، فشار خون بیمار، برون‌ده ادراری، وضعیت کلیه بیمار و... نوع سرم، میزان قند سرم و  1
سرعت تجویز سرم قابل تغییر است.

2 Endogenous insulin
3 Exogenous insulin
4 Euglycemia
5  Life style
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حاملگی که برای کنترل قند در حال دریافت انسولین هستند، روش ارجح برای کنترل قند 
 mg/dL 20 حین زایمان تجویز انسولین به‌صورت زیر‌جلدی است. به این صورت که به ازای هر
قند بالای mg/dL 120 یک واحد انسولین رگولار یا سریع‌الاثر به‌صورت زیر‌جلدی تجویز شود 
)این میزان انسولین در اکثر زنان باردار در حاملگی جواب می‌دهد ولی ممکن است بر اساس 

میزان مقاومت به انسولین نیاز به تغییراتی داشته باشد(.
به عنوان روش جایگزین از انفوزیون انسولین رگولار به‌صورت وریدی حین زایمان نیز می‌توان 

استفاده کرد. 
دو روش تجویز انسولین به‌صورت خلاصه در جدول 1-9 توضیح داده شده است.

جدول 1-9: نحوه کنترل قند در دیابت نوع »کي« و »دو« حین زایمان
قند خون مادر

)mg/dL(
نوع سرم*

 NPO در مواردی که بیمار(
است یا PO مناسب ندارد(

پروتکل 1:
درمان با انسولین رگولار 
یا سریع‌الاثر زیر‌جلدی 

)واحد( 

پروتکل 2:
درمان با انسولین 

رگولار وریدی 
**)Units/hour(

توضیحات

120≤%5 dextrose in %0.45 
N/S

)یعنی سرم H/S به 
میزان1000 میلی‌لیتر+ ۲ ویال 

گلوکز 50٪ در هر لیتر(

00

140-12111

160-141

H/S سرم

22

180-16133

چک کتون200-18144

200≥

۴ واحد زیر‌جلدی + تزریق 
stat انسولین رگولار 

به‌صورت وریدی که با ۲ 
واحد شروع شود.

۴ واحد در ساعت + 
تزریق stat انسولین 

رگولار به‌صورت وریدی 
که با ۲ واحد شروع 

شود.

چک کتون + 
مانیتورینگ 

شدید1

* نوع سرم بسته به وضعیت آب و الکترولیت و سدیم سرم بیمار قابل تغییر است.
** در صورت استفاده از پروتکل انفوزیون انسولین وریدی چک قند هر یک ساعت باشد.

 Rotating از روش  با دیابت حاملگی می‌توان  بیماران  با دیابت حاملگی: در  بیماران  ب( در 
انسولین  تجویز  به  نیاز  و  شده  کنترل  بیمار  قند  معمولاً  روش  این  با  کرد.  استفاده   fluids

نمی‌باشد.
از این روش در بیماران با دیابت نوع »یک« یا »دو« با ظرفیت محدود ترشح انسولین نباید 

استفاده کرد، چون احتمال ایجاد کتواسیدوز افزایش می‌یابد.
روش Rotating fluids به‌صورت خلاصه در جدول 1-10 توضیح داده شده است.

جدول 1-10: روش Rotating fluids در بیماران با دیابت حاملگی
1  Intensive monitoring
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)mg/dL( نوع سرمقند خون مادر)Units/hour( انسولین رگولار وریدی

100≤mL/hour 125 با سرعت D/S
mg/dL 100 هدف: حفظ قند حدود

Hold

140-101
رینگر لاکتات یا N/S با سرعت

mL/hour 125
mg/dL 100 هدف: حفظ قند حدود

Hold

140>
رینگر لاکتات یا N/S با سرعت

mL/hour 125
mg/dL 100 هدف: حفظ قند حدود

انفوزیون انسولین رگولار شروع شده و دوز آن با 
هدف حفظ قند حدود mg/dL 100 تنظیم شود

جراحي سزارين الکتیو:
 جراحی سزارین الکتیو باید در صبح زود انجام شود.

داروهای  یا   ،)NPH( متوسط‌الاثر  یا سریع‌الاثر،  کوتاه  انسولین  شبانه  معمول  دوز  باید  بیماران   
ضد‌قند خوراکی خود در شب قبل از سزارین را مصرف کنند.

 در صورت مصرف انسولین طولانی‌اثر مثل دتمیر در شب، دوز آن 50 درصد کاهش یابد یا به 
NPH تغییر داده شده و 1/3 دوز انسولین طولانی‌اثر شب بیمار به‌صورت NPH داده شود.

 دوز صبح انسولین یا داروی ضد‌قند خوراکی داده نشود و بیمار NPO باشد.
 در بیماران دیابت نوع »یک« یا »دو«، درصورتي‌كه عمل سزارین به تعويق افتاد و صبح زود انجام 
نشد، انسولین پایه به میزان 1/3 دوز انسولین طولانی‌اثر یا متوسط‌الاثر صبح بیمار به علاوه سرم 

حاوی قند جهت جلوگیری از کتواسیدوز گذاشته شود.
 چک قند هر 1 تا 3 ساعت باشد )در موارد دیابت نوع »يک« یا مواردی که قند در محدوده مورد 

نظر نیست با فواصل کمتر چک شود( و همچنین چک قند حین سزارین صورت گیرد.
در موارد قند بالاتر از محدوده مورد نظر، انسولین رگولار یا سریع‌الاثر می‌توان تجویز کرد.

 بیماران با دیابت بارداری که تنها با رژیم غذایی کنترل هستند نیاز به اقدام خاصی ندارند و مانند 
بیماران بدون دیابت با آن‌ها رفتار شود.

Induction زایمان:
 به‌صورت ایده‌آل Induction زایمان در صبح زود انجام شود.

 Induction برای آن‌ها  قرار است  بارداری که  یا دیابت  نوع »يک«، »دو«  با دیابت  باردار  زنان   
صورت پذیرد باید دوز معمول شبانه انسولین کوتاه یا سریع‌الاثر، متوسط‌الاثر )NPH(، یا داروهای 

ضد‌قند خوراکی خود در شب قبل از Induction را مصرف کنند.
 در صورت مصرف انسولین طولانی‌اثر مثل دتمیر در شب، دوز آن 50 درصد کاهش یابد یا به 

NPH تغییر داده شده و 1/3 دوز انسولین طولانی‌اثر شب بیمار به‌صورت NPH داده شود.
 صبح روز Induction، بیمار یک صبحانه سبک )نصف میزان صبحانه روتین بیمار( مصرف کند و 

میزان انسولین صبح بیمار )NPH + انسولین کوتاه یا سریع‌الاثر( 50 درصد کاهش یابد.
 در صورتی که انتظار می‌رود Cervical ripening و فاز Latent بیش از 8 تا 12 ساعت طول بکشد 
نیاز به سزارین اورژانس پایین است )مثل FHR اطمینان‌بخش جنین و شرایط خوب  و احتمال 

مادر( بیمار همچنان می‌تواند PO باشد )50 درصد میزان دریافت روزانه(.
 قند خون قبل و بعد از غذا و قبل از خواب چک شود و انسولین رگولار یا سریع‌الاثر با هدف حفظ 

قند در محدوده نرمال حاملگی زده شود.
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 در مواردی که بیمار NPO است، می توان از انفوزیون انسولین و سرم قندی با هدف حفظ قند 
در محدوده نرمال حاملگی استفاده کرد.

 بعد از ورود بیمار به فاز فعال زایمان مشابه موارد گفته شده در قسمت زایمان طبيعي عمل شود.

مراقبت‌هاي پس از زايمان:
ـ نياز به انسولين بلافاصله پس از زايمان شديداً كاهش ميي‌ابد و تمام داروهای ضد دیابت بعد از 

زایمان در زنان مبتلا به GDM باید قطع شود.
ـ در زنان با سابقه GDM، 24 تا 72 ساعت بعد از زایمان FBS چک شود و در صورتی که قند ناشتا 
زیر mg/dL 126 بود )یعنی دیابت Overt نبود( بايد ۴ تا ۱۲ هفته پس از زايمان تست 1OGTT با 75 
گرم گلوكز انجام شود و در موارد غيرطبيعي بر اساس تعاریف استاندارد )دیابت يا 2IGT( اقدامات لازم 

صورت گيرد.
ـ در زنان با ديابت نوع »يک« یا »دو« که قبلًا روی انسولین بوده اند نياز به انسولين طي 48-24 
ساعت پس از زايمان كاهش ميي‌ابد و بايد مجدداً دوز انسولين مورد نياز محاسبه شود كه 0/6 

Units/kg )بر اساس وزن پس از زايمان( یا حدود 50 درصد دوز حین زایمان می‌باشد.
ـ در بیماران دیابت نوع »دو« که قبل از حاملگی با داروهای ضد‌قند خوراکی کنترل بوده‌اند، 24 
تا 48 ساعت بعد از زایمان مقاومت انسولین ناشی از حاملگی از بین رفته و مجدداً می‌توان داروی 

ضد‌قند خوراکی را برای بیمار گذاشت.
ـ در مواردی که بیمار قصد شیر‌دهی دارد، از آنجا که از میزان ورود اکثر داروهای ضد‌دیابت به 

داخل شیر و از اثرات آن‌ها بر روی نوزاد اطلاع دقیقی وجود ندارد، شروع آن‌ها توصیه نمی‌شود.
ـ در صورت تمایل به شیر‌دهی می‌توان از انسولین، متفورمین و گلی بنکلامید جهت کنترل قند 
وارد شیر می‌شوند و سبب هیپوگلیسمی  ناچیز  به میزان خیلی  این سه دارو  استفاده کرد.  مادر 
علائم  نظر  از  نوزاد  باید  مادر  توسط  داروها  این  مصرف  در صورت  وجود  این  با  نمی‌شوند،  نوزاد 

هیپوگلیسمی کنترل شود.
ـ بعد از زایمان و در زمان بستری در بیمارستان، قند قبل از غذا کمتر از mg/dL 140 و قند رندوم3 
کمتر از mg/dL 180 حفظ شود. باید از قند بالاتر از mg/dL 180 پرهیز شود چون ریسک عفونت 

در مادر افزایش می‌یابد.

مراقبت‌هاي نوزاد:
قبيل  از  متعددي  عوارض  ريسك  در  ندارند  قند  مناسب  کنترل  که  دیابتی  مادران  نوزادان  ـ 

هيپوگليسمي، هيپوكلسمي، یرقان4، اريتروسيتوز، عوارض قلبي و مشكلات تنفسي قرار دارند.
او نياز به اقدامات بيشتري  نوزاد  ـ اگر قند خون مادر در طي حاملگي نرمال بوده است، معمولاً 

نسبت به ساير نوزادان ندارند.
ـ اگر قند خون مادر طي حاملگي كنترل نبوده يا از وضعيت كنترل قند اطلاعي در دست نيست، 
بايستي نوزاد حداقل 24 ساعت در 5NICU تحت نظر باشد و قند خون هر یک تا شش ساعت چك 
1  Oral Glucose Tolerance Test
2  Impaired Glucose Tolerance
3  Random
4  Jaundice
5  Neonatal Intensive Care Unit
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شود. درصورتي كه شواهدي از ديسترس تنفسي، هيپوگليسمي و هيپربيلي روبینمی وجود نداشته 
باشد مي‌توان نوزاد را به بخش عادي منتقل کرد.
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سناریوهای بالینی

در زیر چند سناریوی بالینی که توسط اساتید غدد بر اساس تجربه بالینی آن‌ها جواب داده شده 
است مشاهده می‌شود:

۱( مشاوره بيمار اول:
آقاي 60 ساله با كاهش سطح هوشياري به علت استروك هموراژكي تحت درمان با دگزامتازون 
است. بيمار سابقه ديابت را از پنج سال قبل داشته و تحت درمان با انسولين‌های NPH و رگولار 
تحت  و  بوده  اینتوبه  بيمار  حاضر  حال  در  است.  بوده  واحد شب   10 و  صبح  واحد   20 مجموعاً 
ونتيلاتور می‌باشد. فشار بیمار mmHg 140/90 بوده و در بررسی گازهای خون شریانی اسیدوز 
mg/ 1/4 و کراتینین mEq/L 4 پتاسیم ،mEq/L 140 ندارد. کتون ادرار منفی است. سدیم بیمار

dL می‌باشد. با توجه به قندهاي بالا )mg/dL 400-300( با شما مشاوره شده است. توصيه شما 
چيست؟

HbA1c ـ چک
ـ چک 1I/O؛ در صورت کاهش حجم ادرار )کمتر از mL/hour 50(، افت فشار يا افزايش کراتینين 

اطلاع داده شود.
ـ چک پتاسيم سرم هر ۶ ساعت؛ هدف نگهداری پتاسيم بين ۳/5 تا mEq/L 5 است. در صورت 

مقادیر خارج از اين محدوده اطلاع داده شود.
mL/ 100 با سرعت KCL15% همراه با 10 میلی‌لیتر )H/S( ـ يک ليتر سرم نيم نرمال سالين

hour انفوزیون شود.
ـ انسولين رگولار ۲ واحد در ساعت وريدی انفوزیون شود.

ـ چک قند خون هر يک ساعت از شروع انفوزيون انسولين با هدف نگهداری قند خون بين 140- 
انفوزيون  واحد در ساعت  تا یک  نيم  اين مقدار  از  بودن  یا کمتر  بالاتر  mg/dL؛ در صورت   180

انسولين اضافه يا کم گردد و اطلاع داده شود.
ـ زمانی که قند خون بیمار به mg/dL 200 رسيد، سرم بيمار به دکستروز نيم نرمال سالين تغيير 

يابد )داخل هر لیتر سرم H/S بیمار ۲ ویال DW50% ریخته شود(.
ـ در صورت کاهش قند خون به کمتر از mg/dL 100 انفوزيون انسولين قطع شده و اطلاع داده 

1 Intake and Output
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شود.
ـ زمانی که قند خون دوباره به بالای mg/dL 150 برگشت، انفوزيون انسولين با دوز نصف قبل 

شروع گردد.
ـ در صورت کاهش قند خون به کمتر از mg/dL 70 یک ويال دکستروز 50 درصد وريدی تزریق 
گردد و هر 15 دقيقه قند خون چک شود تا به بالای mg/dL 70 برسد. در غير اين‌صورت تزريق 

دکستروز 50 درصد تکرار گردد و اطلاع داده شود.
ـ بعد از تثبیت وضعيت بيمار، ساعات چك قند به هر 2 ساعت کاهش يابد.

ـ چک سديم و کراتینين سرم روزانه باشد. در صورت وجود اعداد غير‌طبيعی اطلاع داده شود.
ـ بيمار روزانه ويزيت خواهد شد.

۲( ‌مشاوره بيمار دوم:
 )mg/dL 400-300( آقاي 60 ساله پس از جراحی دیسک کمر بدون سابقه دیابت به‌علت قندهاي بالا
با شما مشاوره شده است. بیمار هوشیار و PO می‌باشد. وزن وی 80 يکلوگرم است. توصيه شما چيست؟

ـ چک HbA1c، پتاسيم، سديم، کراتینين، کتون ادرار و VBG؛ جواب‌ها اطلاع داده شود.
ـ انسولين گلارژين 8 واحد زير‌جلدی هر شب بین ساعت 10 تا 11.

ـ انسولين آسپارت 4 واحد زير‌جلدی قبل از صبحانه، ناهار و شام؛ در صورت عدم مصرف غذا تزريق 
نشود.

ـ چک روزانه قند خون ناشتا و 2 ساعت بعد از صبحانه، ناهار و شام.
ـ جهت تنظيم دوز انسولين بيمار روزانه ويزيت خواهد شد.

۳( مشاوره بيمار سوم:
آقاي 50 ساله تحت درمان با گلی بنکلامید 20 ميلی‌گرم، متفورمین 1500 ميلی‌گرم و پیوگلیتازون 
30 ميلی‌گرم روزانه، به‌علت قندهاي بالا )mg/dL ۴۰۰-۳۰۰( جهت شروع انسولین با شما مشاوره 

شده توصيه شما چيست؟
 

ـ چک HbA1c، کراتینين؛ جواب‌ها اطلاع داده شود.
ـ انسولين گلارژين 10 واحد زير‌جلدی هر شب بین ساعت 10 تا 11.

ـ انسولين آسپارت 4 واحد زير‌جلدی قبل از صبحانه، ناهار و شام؛ در صورت عدم مصرف غذا تزريق 
نشود.

ـ چک روزانه قند خون ناشتا و 2 ساعت بعد از صبحانه، ناهار و شام.
ـ قطع گلی بنکلاميد و پیوگلیتازون.

ـ جهت تنظيم دوز انسولين بيمار روزانه ويزيت خواهد شد.

۴( مشاوره بيمار چهارم:
آقاي 50 ساله تحت درمان با گلی بنکلاميد 4 عدد و متفورمین 3 عدد روزانه جهت آنژیوگرافی 
بستری و به‌علت قندهاي بالا )mg/dL ۴۰۰-۳۰۰( با شما مشاوره شده است. توصيه شما چيست؟
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ـ چک HbA1c، کراتینين؛ جواب‌ها اطلاع داده شود.
ـ انسولين گلارژين 10 واحد زير‌جلدی هر شب بین ساعت 10 تا 11.

ـ انسولين آسپارت 4 واحد زير‌جلدی قبل از صبحانه، ناهار و شام؛ در صورت عدم مصرف غذا تزريق 
نشود.

ـ چک روزانه قند خون ناشتا و 2 ساعت بعد از صبحانه، ناهار و شام.
ـ قطع گلی بنکلاميد.

ـ متفورمين از روز آنژیوگرافی تا 2 روز بعد از آن قطع شده و در صورت عدم افزايش کراتینين 
دوباره شروع گردد.

ـ مشاوره نفرولوژی جهت اقدامات پيشگيرانه کنتراست نفروپاتی.
ـ جهت تنظيم دوز انسولين بيمار روزانه ويزيت خواهد شد.

۵( مشاوره بيمار پنجم:
خانم 67 ساله با سابقه دیابت از پنج سال قبل که تحت درمان با متفورمین و گلی بنکلاميد بوده 
است. به دلیل آنژین صدری ناپایدار در بخش سی‌سی يو بستری می‌باشد. از روزگذشته تحت درمان 
با انسولین به روش Sliding می‌باشد. شب قبل یک ساعت بعد از تزریق انسولین به علت قند بالا، 
دچار تعریق شدید و کاهش هوشیاری شده که قند وی mg/dL 30 بوده است. هم اکنون قند‌های 

بیمار در حد mg/dL 200 می‌باشد. لطفاً بیمار را از جهت کنترل قند ویزیت فرمایید.

ـ چک HbA1c، کراتینين؛ جواب‌ها اطلاع داده شود.
ـ روش Sliding تزريق انسولين قطع گردد. 

ـ چک قند خون هر4 ساعت.
ـ انسولين گلارژين 8 واحد هر شب بین ساعت 10 تا 11.

ـ هدف نگهداری قند خون بين mg/dL ۱۸۰-۱۴۰ است؛ قندهای بالاتر يا کمتر اطلاع داده شود.
ـ در صورت کاهش قند خون به کمتر از mg/dL 70 یک ويال دکستروز 50 درصد وريدی تزریق 
گردد و هر 15 دقيقه قند خون چک شود تا به بالای mg/dL 70 برسد. در غير اين‌صورت تزريق 

دکستروز 50 درصد تکرار گردد و اطلاع داده شود.
ـ جهت تنظيم دوز انسولين بيمار روزانه ويزيت خواهد شد.

۶( مشاوره بيمار ششم:
خانم 28 ساله مورد لوپوس از 2 سال قبل، به‌دلیل عود لوپوس در بخش روماتولوژی بستری شده 
است. بیمارکاندید دریافت دگزامتازون با دوز بالاست. قند بیمار mg/dL 320 است. بیمار سابقه 
دیابت نداشته است. در VBG اسیدوز ندارد و کتون ادرار منفی است. لطفاً بیمار را از جهت کنترل 

قند ویزیت فرمایید.

ـ چک HbA1c، کراتینين؛ جواب‌ها اطلاع داده شود.
ـ انسولين گلارژين 10 واحد زير‌جلدی هر شب بین ساعت 10 تا 11. 

ـ انسولين آسپارت 4 واحد زير‌جلدی قبل از صبحانه، ناهار و شام؛ در صورت عدم مصرف غذا تزريق 
نشود.



70

ـ چک روزانه قند خون ناشتا و 2 ساعت بعد از صبحانه، ناهار و شام.
ـ جهت تنظيم دوز انسولين بيمار روزانه ويزيت خواهد شد. 
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فصل دوم

مشاوره‌های مربوط به بیماری‌های تیروئید
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مقدمه	

در این فصل تمرکز بر مشاوره‌های مرتبط با عمل‌های جراحی در بیماران با سابقه مشکلات تیروئید 
می‌باشد.

با وجود شيوع بالاي بيماري‌هاي تيروئيد در جمعيت عمومي، براي مشاوره قبل از عمل جراحی 
نيازي به غربالگري از نظر بيماري‌هاي تيروئيد نيست. ولي اگر در شرح حال يا معاينه باليني احتمال 
مشكلات تيروئيد مطرح شود عاقلانه است كه تست تيروئيد درخواست شود، چرا كه اختلال كاركرد 

غده تيروئيد مي‌تواند بر اقدامات قبل و بعد از جراحي اثر داشته باشد.
با توجه به اينكه بيماران شديداً بدحال اغلب تست تيروئيد غيرطبيعي دارند كه ممكن است اهميت 

بالینی نداشته باشد، تفسير تست‌ها در اين شرايط اهميت زيادي دارد.

1NTI تست‌های تیروئیدی در

در تست‌هاي تيروئيد بيماراني كه در بيمارستان به دليل بيماري‌هاي غيرتيروئيدي بستري شده‌اند 
به دليل  اغلب  اختلالاتي ديده مي‌شود كه  باشند  يا مزمن  بيماري‌هاي حاد  اگر دچار  به‌خصوص 
اثرات مهاري فاکتورهای التهابی و سیتوکین‌ها روی هورمون‌هاي هيپوتالاموسي )2TRH(، داروهاي 
مصرفي در حين بستری و کاهش در غلظت پروتئين‌هاي متصل‌شونده به هورمون‌های تیروئیدی3 
 6TFT برای اختلال   5SES از لفظ  بیماران یوتیروئید4 هستند و  این  است. قبلًا تصور می‌شد که 
آن‌ها استفاده می‌شد. ولی بر اساس شواهد موجود، این بیماران ممکن است یک هیپوتیروئیدی 
مرکزی اکتسابی گذرا7 داشته باشند. به نظر می‌رسد این تغییرات در TFT حین بیماری‌های شدید 
اثر محافظتی بر روی کاتابولیسم بیش از حد بافت‌ها داشته باشد )البته در این زمینه اختلاف نظر 

وجود دارد(.
توصيه  دليل  همين  به  ميي‌ابد  کاهش  تیروئیدی  تست‌های  اندازه‌گيري  ویژگی  بيماران  اين  در 

1  Non Thyroidal Illness
2  Thyrotropin Releasing Hormone
3  Thyroid hormon-binding proteins
4  Euthyroid
5  Sick Euthyroid Syndrome
6  Thyroid Function Test
7  Acquired transient central hypothyroidism
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مي‌شود تست‌هاي تيروئيدی زماني درخواست شوند كه شك باليني قوی به بيماري‌هاي تيروئيد 
وجود داشته باشد، يا بيمار سابقه بيماري تيروئيد داشته باشد.

در اكثر بيماران بستري در بيمارستان سطح 1TT3 و 2FT3 کاهش يافته )به دلیل مهار فعالیت 
با تشديد بيماري، سطح خوني 5TT4 نيز كاهش ميي‌ابد که  افزایش فعالیت 4D3( و  و   3D1/D2
کاهش TT4 عمدتاً در زمینه کاهش پروتئین‌های متصل‌شونده به هورمون‌های تیروئید می‌باشد. 
بدحال مي‌باشند كاهش  بوده و شديداً  ICU بستري  بيماراني كه در  بيشتر در   TT4 البته سطح 
پايين گزارش  يا  نرمال  بالا،  و مي‌تواند  دارد  آن  اندازه‌گيري  به روش  بسته   6FT4 ميزان  ميي‌ابد. 
شود. در بیماران یوتیروئید با 7TSH ،NTI می‌تواند در محدوده نرمال یا حد پایین نرمال8 گزارش 
‌شود. همچنین ميزان TSH در بیماران بستری در بیمارستان خصوصاً در مواردی که بیمار دوز‌های 
بالای گلوكوكورتكيوئيد، دوپامین9 یا دوبوتامین10 دریافت میک‌ند می‌تواند پایین باشد )معمولاً بین 
0/05 تا mU/L 0/3؛ البته TSH کمتر از mU/L 0/01 در بیمار یوتیروئید نامعمول است(. به همين 
دليل در بيماران بستري جهت اندازه‌گيري TSH بهتر است از تست‌هایی استفاده شود كه توانایی 
تشخیص11 در حد mU/L 0/01 را دارا هستند. در بعضی بیماران بستری، در طی دوره بهبودی از 
بیماری شدید، سطح TSH حتی تا mU/L 20 می‌تواند افزايش ي‌ابد و سپس نرمال شود. 12rT3 در 

بیماران NTI افزایش می‌یابد.

رعایت نکات زير جهت درخواست و تفسير تست‌هاي تيروئيد در بيماران بستري 
توصيه مي‌شود:

۱( در صورت شک به بیماری تیروئید در مریض بدحال، توصیه به ارزیابی پانل تیروئیدی کامل 
.)TT3 و TT4 ،TSH ،FT4 می‌شود )شامل

۲( جهت اندازه‌گيري TSH بهتر است از تست‌هایی استفاده شود كه توانایی تشخیص در حد 0/01 
mU/L را دارا هستند.

۳( در بیماران شدیداً بدحال تمامی روش‌های ارزیابی FT4 غیرقابل اعتمادند. ارزیابی FT4 به روش 
Equilibrium dialysis در یک آزمایشگاه مرجع با احتمال خطای کمتری همراه است.

T3 )۴ و T4 بايد در انطباق با TSH تفسير شوند، در صورتي‌كه اختلال اين تست‌ها با هم همخوانی 
نداشته  با هم همخوانی  آن‌ها  اگرتغییرات  ولي  دارد  وجود  اوليه  تيروئيدي  اختلال  باشند،  داشته 

باشند احتمالا اين اختلال گذرا بوده و ناشي از بيماري زمینه‌ای است.
۵( در صورتي كه FT4 و TT4 هر دو در كي جهت )كاهش يا افزايش( تغيير داشته باشند احتمال 
وجود بيماري تيروئيد را بايد در نظرگرفت، ولي اگر اين تغيير ناهماهنگ باشد بايد آن را به دليل 
1  Total T3
2   Free T3
3  Type 1/Type 2 deiodinase (5’-monodeiodinase)
4  Type 3 deiodinase (5-monodeiodinase)
5  Total T4
6  Free T4
7  Thyroid Stimulating Hormone
8  Low-normal
9  Dopamine
10  Dobutamine
11  Detection limit
12  Reverse T3
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بيماري زمینه‌ای بيمار دانست.
۶( کاهش TT4 با ميزان شدت بيماري متناسب است و TT4 پايين معمولاً در بيماران شدیداً بد‌حال 
و بستري در ICU ديده مي‌شود. در بيماري كه شدیداً بد‌حال نیست ولی TT4 پایین دارد باید سایر 

عللی که سبب افت TT4 می‌شوند را مد‌نظر قرار داد.
۷( بالا بودن T3 آزاد يا توتال نشانه‌اي از وجود هيپرتيروئيدی1 در بيمار بستري مي‌باشد ولي نرمال 

 .)NTI در T3 يا پايين بودن آن درمریض بد‌حال هيپرتيروئيدي را رد نمي‌كند )به دلیل کاهش
)ثانویه(2  سنترال  هیپوتیروئیدی  از   NTI افتراق  در  بستري  بيمار  در  به‌ندرت   rT3 تست   )۸
كم‌ككننده است )rT3 در NTI بالا است و در هیپوتیروئیدی سنترال پایین است(. از طرفی در 
بیماران با هیپوتیروئیدی خفیف هم rT3 می‌تواند نرمال یا کمی بالا باشد که کاربرد آن را محدود 

میک‌ند. علاوه بر اين تست rT3 در اكثر آزمايشگاه‌ها به‌راحتي در دسترس نيست.
فکر  به  باید  نبود،  بدحال  شدیداً  نیز  بیمار  و  نباشد  همراه   TSH افزایش  با   T4 کاهش  اگر   )۹

هیپوتیروئیدی سنترال بود.
۱۰( در مواردی که شک به هیپوتیروئیدی سنترال داریم می‌توان کورتیزول را چک کرد که در 

بیماران بدحال بالا و در هیپوتیروئیدی سنترال پایین یا به‌صورت نامتناسب نرمال است.
۱۱( زماني كه احتمال اختلال تيروئيد وجود دارد اندازه‌گيري آنتی‌بادي تيروئيد پر اكسيداز3 جهت 

افتراق اختلالات اتوایمیون تيروئيد از NTI مفيد است.
مي‌شود،  ايجاد  بدحال(  )خصوصاً  بستري  بيماران  در   TSH تست  در  كه  تغييراتي  دليل  به   )۱۲
معمولاً TSH بين 0/05 تا mU/L 10 را صرفاً پیگیری میک‌نیم )با در نظر گرفتن سایر آزمایشات 

تیروئیدی(.
۱۳( نتایج TSH در این بیماران به‌صورت زیر تفسیر می‌شود:

 TSH پایین:
 FT4 و mU/L 0/3-0/05 بین TSH ـ در مواردی که به بیماری تیروئید شک بالینی قوی نداریم و
نرمال یا پایین است، بعد از بهبودی مجدداً تست‌های تیروئیدی چک می‌شود که تقریباً در تمام 

موارد در ارزیابی مجدد بعد از بهبودی یوتیروئید می شوند.
ـ در مواردی که شک به هیپوتیروئیدی سنترال داریم می‌توان کورتیزول را چک کرد که در بیماران 

بدحال بالا و در هیپوتیروئیدی سنترال پایین یا به‌صورت نامتناسب نرمال است.
ـ در مواردی که به هیپرتیروئیدی مشکوک هستیم، مثلًا در بیمار بدحال با 4AF که TSH کمتر 
از mU/L 0/05 دارد، باید TSH در کنار FT4 ،TT4 و TT3 تفسیر شود که درصورت حد بالای 
نرمال5 یا بالا بودن این موارد به نفع هیپرتیروئیدی می‌باشد. در هیپرتیروئیدی T3 باید بالا یا حد 
بالای نرمال باشد ولی در هیپرتیروئیدی همراه با T3 ،NTI می‌تواند پایین یا حد پایین نرمال باشد 
و T3 پایین رد کننده نیست. بیماران با TSH غیر‌قابل‌شناسایی )کمتر از mU/L 0/01( در اغلب 
موارد )75٪ موارد( هیپرتیروئیدی دارند )البته در این شرایط هم TSH باید در کنار FT4 ،TT4 و 

TT3 تفسیر شود(.

1  Hyperthyroidism
2  Central hypothyroidism (secondary hypothyroidism)
3  Anti-thyroid peroxidase (Anti-TPO) antibodies
4  Atrial Fibrillation
5  High-normal
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ـ در بیماران بدحال مشکوک به هیپرتیروئیدی )یعنی TSH کمتر از 0/01 که البته تا حد 0/05 
mU/L هم می‌تواند باشد به علاوه T4 و/یا T3 بالا، حد بالای نرمال یا نرمال( توصیه به درمان با 

داروهای ضد‌تیروئید )تیونامید‌ها1( و ارزیابی مجدد بعد از بهبودی می‌شود.

 TSH بالا:
 mU/L 20 می‌تواند به‌طور موقت تا TSH ،NTI ـ در بیماران بستری در بیمارستان در فاز بهبود از
افزایش یابد که تعداد کمی از اینها در ارزیابی مجدد بعد از بهبودی هیپوتیروئید می‌مانند. در مقابل 
بیماران با mU/L 20 > TSH معمولاً هیپوتیروئیدی دائمی دارند. در این شرایط بر اساس شدت 
افزایش TSH، میزان FT4 )با توجه به اینک‌ه متد‌های چک FT4 در ایران دقیق نیست توصیه به 

چک TT4 هم می‌شود( و میزان شک بالینی به وجود هیپوتیروئیدی زمینه‌ای تصمیم می‌گیریم:
ـ TSH بین 2ULN تا کمتر ازmU/L 10: تعداد کمی از اینها در ارزیابی مجدد بعد از بهبودی 
هیپوتیروئید می‌مانند و در صورتی که بیمار در حال بهبودی است توصیه به ارزیابی مجدد یک 

تا دو هفته بعد می‌شود.
ـ TSH بین 10 تا mU/L 20: با در نظر گرفتن FT4، شک بالینی به هیپوتیروئیدی و شدت 
NTI می‌توان تجویز لووتروکسین را در نظر گرفت. در صورت شک می‌توان TSH و FT4 را 
یک تا دو هفته بعد مجدداً چک کرد که در بیمارانی که در فاز بهبود NTI هستند TFT بهبود 

می‌یابد.
ـ mU/L 20≥TSH: بر اساس FT4 تصمیم‌گیری می‌شود. اگر FT4 پایین باشد مطرحک‌ننده 
هیپوتیروئیدی می‌باشد و لووتیروکسین تجویز می‌شود. در مواردی که کمای میگزدم3 مطرح 
به کمای  با نصف دوز کامل شروع شود و در موارد شک  با احتیاط و  لووتیروکسین  نیست، 
هورمون‌های  تجویز  جهت  توصیه‌شده  )دوز  گیرد  صورت  میگزدم  کمای  درمان  میگزدم، 
تیروئیدی در بخش مشاوره جراحي در بيماران هيپوتيروئيد، قسمت جراحی در هيپوتيروئيدي 
شديد گفته شده است(. در صورتی که FT4 نرمال بود ارزیابی مجدد یک تا دو هفته بعد انجام 

شود.

 TSH نرمال:
ـ اکثر بیماران با TSH نرمال و FT4 پایین بعد از بهبودی در ارزیابی مجدد یوتیروئید هستند.

ـ به‌ندرت یک TSH بالا در بیمار هیپوتیروئید بد‌حال تا حد نرمال ساپرس4 می‌شود.
ـ در مواردی که شک به هیپوتیروئیدی سنترال داریم می‌توان کورتیزول را چک کرد که در بیماران 

بدحال بالا و در هیپوتیروئیدی سنترال پایین یا به‌صورت نامتناسب نرمال است.

1  Thionamides
2  Upper Limit of Normal
3  Myxedema coma
4  Suppress
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گواتر1

ـ گواتر به بزرگي تيروئيد گفته مي‌شود كه مي‌تواند منتشر يا ندولر باشد. گواتر مي‌تواند با پرکاری، 
کمک‌اری يا كاركرد طبيعي تيروئيد همراه باشد.

ـ درمان سرکوب‌گر2 با لووتیروکسین3 برای کاهش سایز گواتر و/یا کاهش سایز ندول تیروئید در 
افراد یوتیروئید در مناطق با ید کافی4 به‌صورت روتین توصیه نمی‌شود )به‌علت عدم وجود قطعیت 
در زمینه تاثیر و سود درمان و نگرانی در رابطه با اثرات سوء‌ درمان سرکوب‌گر با لووتیروکسین روی 
 TSH یا حفظ TSH قلب و استخوان(. با این وجود می‌توان ترایال5 درمانی جهت ساپرس خفیف
در محدوده پایین نرمال در بعضی شرایط خاص )شامل گواتر ساده یا ندولار در مناطق کمبود ید6 

یا در بیماران جوان( را امتحان کرد.
 به‌صورت کلی در موارد زير درمان جراحي در گواتر پيشنهاد مي‌گردد:

۱( گواتر خيلي بزرگ
۲( وجود علائم انسدادی شامل اختلال بلع و تنگي نفس

ید  و/یا  دارویی  درمان  برای  جایگزین  درمان  )به‌عنوان  هیپرتیروئیدی  با  همراه  گواتر   )۳
رادیواکتیو(

۴( شک به بدخیمی
 8MEN فکر سندرم‌های  به  قرار می‌گیرد  7MTC تحت جراحی  با تشخیص  بیمار  اگر  ـ 
فئوکروموسیتوما باشید و قبل از عمل  و همراهی MTC با هیپرپاراتیروئیدی و خصوصاً 

جراحی فئوکروموسایتوما رد شود.

گواتر ساب‌ استرنال9:
به‌علت رشد كي يا دو لوب تيروئيد به داخل ورودي توراكس ايجاد مي‌شود که ممكن است به‌صورت 
1  Goiter
2  Suppressive
3  Levothyroxine
4  Iodine sufficient areas
5  Trial
6  Iodine deficient areas
7  MedullaryThyroid Cancer
8  Multiple Endocrine Neoplasia
9  Substernal goiter
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اتفاقي در گرافي قفسه سينه )1CXR( يا 2CT scan پيدا شود و يا به دنبال بررسی علت علائم 
انسدادي مثل تنگي نفس، ويز يا سرفه تشخيص داده شود.

شايع‌ترين علامت انسدادي، تنگي نفس فعاليتي است كه در ۳۰-۶۰ ٪ بيماران وجود دارد و معمولاً 
در ديامتر تراشه زير mm 8 اتفاق مي‌افتد.

انديكاسيون جراحي:
۱( وجود علائم انسدادي به‌علت اثر فشاری گواتر

 در صورت وجود علائم انسدادی، درمان انتخابی جراحی است؛ ولی در مواردی که ریسک 
جراحی بالاست یا در مواردی که بیمار تمایل به جراحی ندارد، تجویز ید رادیواکتیو را مي‌توان 
مد نظر قرار داد. كاهش حجم تيروئيد با يد راديواكتيو معمولاً در حد متوسط است )60-30 
درصد( و بیشترین کاهش حجم معمولاً در طی 3 ماه اول درمان با ید رخ می‌دهد. همچنین 
از نظر تئوري احتمال بدتر شدن انسداد به‌صورت حاد در زمینه تیروئیدیت ناشی از رادیاسیون 

)شواهد کمی در این زمینه وجود دارد( و عدم تشخیص بدخيمي وجود دارد.
2( رشد تیروئید در ‌‌CT scanهاي سريال

3( شک به بدخیمی
4( گاهي در بيماران بدون علامت با گواتري كه به زير وريد براكيوسفالكي توسعه يافته هم جراحي 

توصيه مي‌شود.

بررسي قبل از عمل جراحی:
1( شرح حال علائم انسدادي و شغل بیمار )چون احتمال آسیب عصب حنجره3 و دیسفونی4 بعد از 
عمل جراحي تيروئيد وجود دارد و برای افرادی که کارشان بسیار به تکلم وابسته است این عارضه 

بسیار مهم و اساسی است(.
2( بررسی تست‌های تیروئید

3( انجام CT بدون کنتراست یا 5MRI گردن و مدیاستن فوقانی برای بررسی شدت تنگی تراشه و 
میزان گسترش تیروئید به مدیاستن

۴( در صورتی که نياز به دریافت کنتراست باشد، در مواردی که TSH ساپرس یا حد پایین نرمال 
است، قبل از دریافت کنتراست )حداقل 2 ساعت قبل( تا 2 هفته بعد از دريافت کنتراست، داروی 
ضدتیروئید تجویز شود )مثلًا متی‌مازول6 10 میلی‌گرم هر 12 ساعت( و TFT 3 تا 4 هفته بعد 

مجدداً چک شود.
۵( بررسي حجم‌هاي ريوي

۶( درصورت شك به بدخيمي، 7FNA تيروئيد
7( بعد از اينكه بيمار كانديد جراحي شد، ترجيحاً لارنگوسكوپي براي ديدن لومن تراشه و عملكرد 

تارهاي صوتي انجام ‌شود.
1  Chest X-ray
2  Computed Tomography scan
3  Recurrent laryngeal nerve 
4  Dysphonia
5  Magnetic Resonance Imaging
6  Methimazole
7 Fine Needle Aspiration
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روش جراحي:
گاهي  ولي  هستند  جراحی  قابل  گردن  استاندارد  جراحي  با  استرنال  ساب  گواتر  موارد  بيشتر  ـ 

استرنوتومي/توراكوتومي در گواترهاي خيلي بزرگ يا كانسر با تهاجم نياز است.
اين‌كه  براي   ،Subtotal تا  انجام مي‌شود   Total/Near–total تيروئيدكتومي  بيماران  براي  اكثراً  ـ 

ريسك عود كم شود.

بعد از جراحي :
۱( در صورت انجام تیروئیدکتومی کامل، لووتيروکسين با دوز معمول برای کمک‌اری تیروئید شروع 

می‌شود.
۲( بعد از جراحي هر 6 ساعت علائم شوستوك1 و تروسو2 در بيمار چك و ثبت شود و همچنین 

کلسیم عصر روز جراحی، صبح فردا و سپس هر 6-12 ساعت در صورت لزوم چک شود.
۳( در صورت افت کلسیم یا مثبت شدن شوستوک و تروسو، 3PTH، كلسيم و فسفر ارسال شده و 
درمان با كلسيم و کلسی‌تریول4 براي بيمار تجويز گردد )به فصل مشاوره‌های مربوط به اختلالات 

متابوليسم كلسيم، قسمت هيپوکلسمی بعد از عمل جراحی مراجعه شود(.
۴( اگر گواتر بسیار بزرگ و طول کشیده است، احتمال وجود تراکئومالاسی وجود دارد که در این 
صورت بعد از تیروئیدکتومی، تراشه روی‌هم‌خوابیده )کلاپس راه هوایی( و Extubation به‌سختی 

صورت می‌گیرد. 

1  Chvostek’s sign
2  Trousseau’s sign
3  Parathyroid Hormone
4  Calcitriol
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مشاوره جراحي در بيماران هيپوتيروئيد

در صورت امکان، داشتن وضعيت يوتيروئيد قبل از اعمال جراحی جهت بدست آوردن بهترين نتيجه 
ممكن الزامي است.

تأثيرات هيپوتيروئيدي که می‌تواند بر Outcome جراحی اثر بگذارد:
ـ هیپومتابولیسم سیستمیک ناشی از هیپوتیروئیدی می‌تواند با کاهش ضربان و قدرت انقباضی قلب 

سبب کاهش برون‌ده قلبی1 شود.
ـ هیپونتیلاسیون ممکن است به‌علت ضعف عضلات تنفسی و کاهش جواب‌دهی ریه‌ها به هیپوکسی 

و هیپرکاپنی رخ دهد.
ـ اثر داروهايی كه عملكرد تنفسي را سرکوب میک‌نند )آرام‌بخش‌ها و اپیوئیدها(، به علت کاهش 

کلیرانس این داروها، می‌تواند تشدید شود.
ـ هیپوتیروئیدی می‌تواند با آنمی نرموکروم نرموسیتیک همراه باشد.

ـ هیپوتیروئیدی می‌تواند سبب افزایش کراتینین به‌صورت برگشت‌پذیر شود. هيپوناترمي همراه با 
هيپوتيروئيدي ديده مي‌شود )به علت کاهش کلیرانس آب آزاد( و خصوصاً بايد در بيماران جراحي 

كه مستعد كاهش عملكرد كليه بعد از عمل جراحي نیز هستند در نظر گرفته شود.
بيماري  می‌تواند  هيپوتيروئيدي  دارد.  وجود  هيپوتيروئيدي  با  همراه  خونريزي‌دهنده  اختلالات  ـ 

ون‌ويلبراند اكتسابي2 دهد.
از عمل  بعد  و  دارد  هیپوتیروئیدی همراهی  با  ايلئوس  يا حتي  گوارش  تحرك دستگاه  كاهش  ـ 
جراحي به‌خصوص بعد از جراحي شكمي ممکن است تشدید شود. درمان با هورمون تيروئيد وريدي 
در بيماران هيپوتيروئيدي كه قادر به خوردن نيستند توصیه شده است )البته در حال حاضر T4 و 

T3 در اشكال وريدي در ایران در دسترس نیستند(.
ـ استرس جراحي اثر مستقيم روي محور تيروئيد دارد و بيمار ممكن است NTI پيدا كند و تفسیر 

TFT بیمار را مشکل کند.

در مورد بيمار هيپوتيروئيد موارد زير را مد نظر قرار دهيد:
ـ قبل از عمل جراحی آزمایشات روتین چک شود، از جمله:	

1  Cardiac output
2  Acquired von willebrand disease
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 1CPK پايه )در صورت شک به میوپاتی(
 2BT و 3PT و 4PTT )در صورت شک به اختلالات خونریزی دهنده(

CBC 
Cr و Na 

بیماری  وجود  صورت  در  و  شوند  بررسی  ریوی  ـ  قلبی  نظر  از  بیماران  جراحی،  عمل  از  قبل  ـ 
تمهیدات لازم صورت گیرد.

توصيه‌های عمومی در عمل جراحي بيماران هيپوتيروئيد:
۱( بيمار مانيتورينگ قلبي شود و مراقب ايست قلبي در زمان القاء بی‌هوشی باشيد.

هیپوتون  )سرم  هستند  هيپوناترمي  مستعد  بيماران  اين  چون  باشد  سديم  حاوي  بیمار  سرم   )۲
تجویز نشود(.

۳( از هیپوترمی پرهیز شود )در جراحی قلب باز قابل اجرا نیست(. حتي‌الامكان اتاق عمل و گاز 
استنشاقي گرم باشد. خون و سرم‌ها گرم شده و تزريق شود.

۴( تا وقتي حرارت به نزدكي C˚37 نرسيده و بيمار هوشيار نشده لوله تراشه خارج نشود.
۵( با توجه به احتمال هیپوونتیلاسیون در این بیماران، در زمان تهويه و بعد از Weaning، سريع‌تر 

و با فاصله زماني كمتري از بقيه بيماران، 5ABG گرفته شود.
۶( در صورت بروز هيپوتانسيون، سرم نرمال سالین، وازوپرسور و كورتون )در هيپوتانسيون مقاوم به 

درمان يا غير قابل توجيه ۱۰۰-۲۰۰ میلی‌گرم هيدرو‌كورتيزون6( تجويز شود.
۷( جهت کنترل درد بعد از عمل جراحی ترجیحا از ضد‌دردهای غیر‌اپیوئیدی استفاده شود و در 

صورت نیاز به تجویز ضد‌دردهای ‌اپیوئیدی، با احتیاط تجویز شوند.

شدت هيپوتيروئيدي:
ـ ‌هيپوتيروئيدي شديد7:

قرار  زير در دسته هيپوتيروئيدي شديد  از موارد  بیماران هیپوتیروئید در صورت داشتن هر یک 
مي‌گيرند:

۱( كماي ميگزدم
۲( علائم شديد هيپوتيروئيدي مزمن مثل تغييرات ذهنی، پركياردكيال افيوژن، نارسايي قلب

ng/dL 0/5 < FT4 یا mcg/dL 1 < TT4 )۳
ـ هيپوتيروئيدي متوسط8:

سایر بیماران با کمک‌اری Overt )افزایش TSH با FT4 پایین( که در دسته شدید قرار نگیرند.
ـ کمک‌ار خفیف یا تحت بالینی9:

1  Creatine Phosphokinase
2  Bleeding Time
3  Prothrombin Time
4  Partial Thromboplastin Time
5  Arterial Blood Gas
6  Hydrocortisone
7  Severe hypothyroidism
8  Moderate hypothyroidism
9  Mild or subclinical hypothyroidism
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به افزایش TSH در حضور FT4 نرمال گفته می‌شود.

جراحی در هيپوتيروئيدي خفیف تا متوسط:
 )FT4 و نرمال بودن TSH ـ تعويق جراحي به علت کمک‌اری تیروئید خفیف/تحت بالینی )افزایش

توصيه نمی‌شود.
ـ در کمک‌اری تیروئید متوسط، به محض تشخیص، لووتيروكسين را شروع میک‌نیم که در جوانان با 
دوز کامل )mcg/kg 1/6( بوده و در بيماران مسن يا با بيماري قلبي ـ ريوي، با دوز ۲۵-۵۰ میکروگرم 

روزانه شروع شده و سپس دوز دارو هر ۲-۶ هفته افزايش یافته تا بیمار یوتیروئید شود.
ـ در کمک‌اری متوسط در صورتي كه عمل جراحي اورژانس یا Emergent باشد بدون تأخير و با علم 

به احتمال وقوع عوارض مینور حول و حوش عمل، جراحی توصيه خواهد شد.
ـ اگر جراحي غیر‌اورژانس است )Elective(، جراحی بعد از نرمال شدن TFT انجام شود.

ـ اگر وضعيت هيپوفيز ـ آدرنال نامشخص است و احتمال نارسايي آدرنال همراه وجود دارد، بايد 
ابتدا نارسايي آدرنال بررسی و درمان شود.

جراحی در هيپوتيروئيدي شديد:
ـ اگر جراحي اورژانس است، بهتر است هم لیوتیرونین1 و هم لووتيروكسين به‌صورت وریدی براي 
بيمار شروع شود تا TFT سريع‌تر نرمال شود و درمان مشابه درمان کمای میگزدم است، به‌طور 

مثال:
 دوز T4 ابتدا )Loading( 200 تا 400 میکروگرم و سپس 50 تا 100 میکروگرم روزانه
 دوز T3 ابتدا )Loading( 5 تا 20 میکروگرم و سپس 2/5 تا 10 میکروگرم هر 8 ساعت

 تبصره: در صورت نبود لیوتیرونین )T3(، لووتیروکسین وریدی )T4( به‌تنهایی با دوز 300 تا 
500 میکروگرم به‌صورت Loading و سپس 50 تا 100 میکروگرم روزانه می‌توان تجویز کرد.

ـ تجویز وریدی داروهای فوق ارجح است که در حال حاضر در ایران در دسترس نیستند. لذا فرم 
خوراکی این داروها از طریق دهان یا به‌صورت خرد شده و از طریق NG tube تجویز می‌شوند )مثلًا 

لووتیروکسین با دوز 300-500 میکروگرم Loading و سپس 100 میکروگرم روزانه(.
ـ بر پايه سن و ريسك فاكتورهاي قلبي بيمار، ميزان دوز قابل تنظيم است )حد پایین دوزهای 

توصیه‌شده در بیماران مسن یا با ریسک بیماری قلبی تجویز می‌شود(.
ـ اگر وضعيت هيپوفيز ـ آدرنال نامشخص است و احتمال نارسايي آدرنال همراه وجود دارد بايد 
و   stat وریدی  میلی‌گرم  )هیدروکورتیزون 100  تجويز كرد  بيمار  به  را هم  استرس دوز كورتون 

سپس هر 8 ساعت(.
ـ باید توجه ویژه به مانیتورینگ و اصلاح آب، الکترولیت‌ها )خصوصاً سدیم( و قند در این بیماران 

و عدم ایجاد هیپوترمی داشته باشیم.

عمل جراحی قلبی ـ عروقی2 در بيماران هيپوتيروئيد:
در مورد چگونگي درمان هيپوتيروئيدی در بيمارانی که نياز به جراحی قلبی ـ عروقی دارند اتفاق 
نظر وجود ندارد، زيرا در این بیماران، ترس از شروع یا تشديد آنژين صدری در مواردی که درمان 

1  Liothyronine
2  Cardiovascular surgery
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يا هيپوتانسيون در موارد عدم درمان  قلبی  نارسائی  احتمال تشديد  با  شروع می‌شود در مقايسه 
می‌بايست با يکديگر مقايسه گردد.

از جراحی درمان  قبل  را  تا متوسط  هيپوتيروئيدي خفیف  ـ عروقی معمولاً  قلبی  1( در جراحی 
نمي‌كنيم و درمان هیپوتیروئیدی به بعد از جراحی موکول می‌شود. در صورت تصمیم به شروع 
 ۲۵ مثلًا  کم  دوز  با  لووتیروکسین  دارد،  علامت‌دار  هیپوتیروئیدی  بیمار  که  مواردی  در  درمان، 

میکروگرم روزانه شروع شده و به‌تدریج افزایش می‌یابد.
2( در هیپوتیروئیدی شدید اتفاق‌نظر وجود ندارد و باید برای هر بیمار به‌صورت اختصاصی1 تصمیم 
گرفت )با توجه به شرایط، میزان اورژانس بودن جراحی و شدت علائم هیپوتیروئیدی(. در این حالت 

بعضی توصیه میک‌نند درمان نسبي هیپوتیروئیدی صورت گرفته و سپس جراحي صورت پذیرد.

1  Individualized
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مشاوره جراحي در بيماران هيپرتيروئيد

در بيمار هيپرتيروئيد در حين عمل جراحي و تا 18 ساعت بعد از جراحي احتمال ايجاد طوفان 
تيروئيدي وجود دارد.

جراحي در بيماران مبتلا به هيپرتيروئيدي به دو گروه تقسيم مي‌شود:
۱( جراحي‌ غير تيروئيد
۲( جراحي‌ غده تيروئيد

الف( آماده‌سازي قبل از عمل جراحی:

1( جراحي غيرتيروئيد:
ـ TSH پايين در حضور T4 و T3 نرمال )حدود میانه نرمال( به عنوان كنتراندكياسيون جراحي در 
نظر گرفته نشود. شايد با TSH پايين در حضور T4 و T3 حداکثر نرمال، دادن داروی آنتی‌تيروئيد 

با دوز کم معقول باشد.
بتابلوكر،  مصرف  کنتراندیکاسیون  وجود  عدم  صورت  در  تحت‌بالینی،  هيپرتيروئيدی  موارد  در  ـ 
استفاده از بتابلوكر قبل از جراحی خصوصاً در افراد بالای 50 سال یا در بیماران با زمینه بیماری 

قلبی توصیه می‌شود )مثلًا آتنولول1 25 تا50 میلی‌گرم روزانه(.
ـ در هیپرتیروئیدی Overt در صورتي كه جراحي بيمار غیراورژانس باشد بايد جراحي بيمار را تا 
زمان کنترل کافی از نظر وضعیت تیروئید )T4 و T3 نرمال( به تعويق انداخت )معمولاً نیاز به 3 تا 

8 هفته زمان هست(. در این شرایط جهت بیمار ابتدا تیونامید و بتابلوکر شروع می‌شود.
ارجح  )متی‌مازول  دارد  هیپرتیروئیدی  و شدت  گواتر  به سایز  بسته  تیونامید  دوز شروع   

است(:
 )ULN برابر   1/5 تا   1  FT4( خفیف  هیپرتیروئیدی  و  کوچک  گواتر  با  بیماران  در   

متی‌مازول 5-10 میلی‌گرم روزانه.
 در بیماران با هیپرتیروئیدی متوسط )FT4 1/5 تا 2 برابر ULN( متی‌مازول 20-10 

میلی‌گرم روزانه به‌صورت منقسم )مثلًا 10 میلی‌گرم هر 12 ساعت(.
 )ULN برابر   3 تا   2  FT4( شدیدتر  هیپرتیروئیدی  و  بزرگ‌تر  گواتر  با  بیماران  در   

متی‌مازول 20-40 میلی‌گرم روزانه به‌صورت منقسم )مثلًا 10 میلی‌گرم سه بار در روز(.
1  Atenolol
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.)TFT 4-6 هفته بعد و تنظیم دوز )افزایش یا کاهش بر اساس T3 و T4 ،TSH چک 

در مورد آماده‌سازي بیمار با هیپرتیروئیدی Overt برای عمل جراحی غيرتيروئيد 
به‌صورت اورژانسی، نکات زیر رعایت شود:

1( بررسی از نظر قلبي ـ ريوي جهت بیماران قبل از عمل جراحی انجام شود و در صورت وجود 
بیماری تمهیدات لازم صورت گیرد.

2( داروها:
در  تجویز می‌شود.  دقيقه  در  تا حد 80  نبض  كنترل  مناسب جهت  دوز  با  بتابلوكر  بتابلوكر:   
بتا-1  انتخابي  بتابلوكرهاي  از  بتابلوكر دارند، مي‌شود  بيماراني كه كنتراندكياسيون نسبي مصرف 
مثل آتنولول يا متوپرولول1 استفاده كرد. اگرچه اين داروها نیز در آسم و 2COPD به‌طور كامل 

بی‌خطر نيستند. 
ـ بتا‌بلوکرهای طولانی‌اثر مثل آتنولول ارجح هستند )شروع با دوز 25-50 میلی‌گرم روزانه که تا 
200 ميلي‌گرم روزانه به‌تدریج می‌شود افزایش داد(. زیرا یک دوز یک ساعت قبل از جراحی معمولاً 

بلوک مناسب تا بعد از جراحی و PO شدن بیمار را فراهم میک‌ند.
ـ در صورت نياز حين عمل جراحی مي‌توان پروپرانولول وريدي تجويز كرد، با دوز:

Propranolol, 0.5-1 mg IV over 10 min followed by 1-2 mg over 10 min every few 
hours

كه براي كنترل تب، فشار خون و تاكي‌كاردي كاربرد دارد.
ـ در صورت عدم‌تحمل بتابلوكرها می‌توان از بلوکک‌ننده‌های کانال کلسیم3 استفاده کرد و دوز آن 

را تا رساندن ضربان قلب به زیر 80 افزایش داد.
 تيوناميد: هدف از تجویز تیونامید کنترل هیپرتیروئیدی در فاز بعد از عمل جراحی است )با 
توجه به زمان‌بر بودن شروع اثر آن(. دوز تیونامید بسته به‌‌شدت هیپرتیروئیدی دارد، دوز معمول 
متی‌مازول 10 میلی‌گرم 2 تا 3 بار در روز )20 تا 30 میلی‌گرم روزانه( یا پروپيل‌تيواوراسيل4 100 

تا 150 میلی‌گرم هر 6 تا 8 ساعت می‌باشد.
 يد: حداقل یک ساعت بعد از شروع تیونامید تجویز شود با دوز:

Lugol's5 solution, 5-10 drops PO q8h
or 
SSKI6 solution, 1-5 drops PO q8h

ـ در حال حاضر لوگول در ایران موجود بوده و توسط دکتر داروساز ساخته می‌شود.
ـ با توجه به تلخی محلول ید، می‌توان ید را با ترکیبات شیرین مثل آب‌میوه استفاده کرد.

1  Metoprolol
2  Chronic Obstructive Pulmonary Disease
3  Calcium channel blocker
4  Propylthiouracil
5  Potassium iodide-iodine solution (Lugol’s, 6.25 mg iodide/iodine per drop)
6  Potassium iodide (SSKI [Saturated Solution of Potassium Iodide], 50 mg iodide per drop)
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نکته: در صورتی که علت هیپرتیروئیدی بیمار آدنو‌م ‌توكسكي يا گواتر مولتي‌ندولر توكسكي باشد 
و بیمار تحمل دریافت تیونامید به علت عوارض را ندارد یا دادن تیونامید کنتراندیکه است )مثلًا به 
علت سابقه قبلی آگرانولوسیتوز( جهت آماده‌سازي قبل از جراحي نباید ید تجویز کرد چون بیمار 
دچار پديده Escape گرديده و هيپرتيروئيدي تشديد مي‌شود. ولی در بیماران مبتلا به گریوز حتی 
در صورت عدم تجویز تیونامید )مثلًا به علت سابقه قبلی آگرانولوسیتوز یا عدم تحمل( می‌توان ید 

را تجویز کرد.

 گلوكوكورتيكوئيد:
Hydrocortisone, 100 mg IV q8h 
or
Dexamethasone, 1-2 mg IV q6h

در صورت هیپرتیروئیدی شدید آماده‌سازي اين بيماران براي جراحي اورژانس مشابه درمان طوفان 
تيروئيد می‌باشد )در ادامه آورده شده است(.

2( جراحي‌هاي غده تيروئيد:
ـ قبل از عمل جراحی، بیماران از نظر قلبی ـ ریوی بررسی شوند و در صورت وجود بیماری تمهیدات 

لازم صورت گیرد.
ـ در موارد الکتیو تا زمان کنترل کافی از نظر وضعیت تیروئید )T4 و T3 نرمال( جراحی به تعویق 
بیافتد. در این شرایط جهت بیماران ابتدا تیونامید )مثلًا متی‌مازول با دوز 5-40 میلی‌گرم روزانه 
بسته به شدت هیپرتیروئیدی و سایز گواتر( و بتابلوکر شروع شده تا یوتیروئید شوند و در بیماران 
گریوز از 10 روز قبل از عمل جراحی ید نیز )مثلًا SSKI با دوز یک تا دو قطره هر 8 ساعت یا 
لوگول 5 تا 7 قطره هر 8 ساعت( جهت کاهش وسکولاریتی تیروئید شروع می‌شود. بايد به اين 
نكته توجه كرد كه در بيماران با آدنو‌م ‌توكسكي يا گواتر مولتي‌ندولر توكسكي جهت آماده‌سازي 
قبل از جراحي الکتیو نیاز به دادن يد نیست، چون تیروئید در این موارد هیپرواسکولار نبوده و 
هيپرتيروئيدي  و  گرديده   Escape پديده  دچار  بیمار  تیونامید  عدم شروع  در صورت  همچنین 

تشديد مي‌شود.
ـ معمولاً زمان کافی برای آماده‌سازی بیمار جهت جراحی تیروئید وجود دارد ولی در صورتیک‌ه 
جراحي اورژانس تيروئيد در بيمار هيپرتيروئيدی شدید اندكياسيون داشته باشد، آماده‌سازی بيمار 
طوفان  درمان  مشابه   )... و  گلوکوکورتیکوئید  ید،  بتابلوکر،  تیونامید،  تجویز  )شامل  جراحي  براي 

تيروئيد است )در ادامه آورده شده است(.

ب( اقدامات حین عمل جراحی:

۱( مانيتورينگ قلبي ـ عروقي.
)در صورت  وازودیلاتور  داروهای  با  فشارخون  کنترل  و  وریدی  بتابوکر  با  قلب  کنترل ضربان   )۲

افزایش فشار خون( یا وازوپرسور )در صورت افت فشار خون(.
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ج( اقدامات بعد از جراحی:

تيروئيدكتومي:
1( در بيماران با هيپرتيروئيدي که تحت عمل جراحي تيروئيدكتومي قرار مي‌گيرند، احتمال ايجاد 
با آلبومین، مانیتور شود.  باید از جهت کلسیم سرم اصلاح شده  هيپوكلسمي وجود دارد و بیمار 
هیپوکلسمی به‌ندرت ناشي از سندرم استخوان گرسنه1 است )در موارد هیپرتیروئیدی شديد و طول 
کشیده( و دليل شايع‌تر آن آسيب غدد پاراتيروئيد هنگام جراحي است )جهت اطلاعات تکمیلی به 
فصل مشاوره‌های مربوط به اختلالات متابوليسم كلسيم، قسمت هيپوکلسمی بعد از عمل جراحی 

مراجعه شود(.
2( در صورتي كه قبل از جراحي بیمار يوتيروئيد شده بود و تیروئیدکتومی کامل بود تیونامید‌ها 

قطع شده و لووتیروکسین شروع می‌شود.
3( در مواردی که به‌صورت اورژانسی عمل جراحي انجام شده است )بیمار یوتیروئید نشده بود( چون 
بلافاصله تيروتوكسكيوز بهبود نميي‌ابد و T4 با نيمه عمر حدود 7–8 روز در خون باقی مي‌ماند، 
جراحي  عمل  تحت  بيمار  اگر  شرایط  این  در  يابد.  ادامه  داروها  بايد  جراحي  از  بعد  روز  چندين 
تيروئيدكتومي کامل قرار گرفته است مي‌توان تیونامید‌ها را قطع كرد و پروپرانولول خوراكي بيمار 

را ادامه داد و بعد از بهبودی لووتیروکسین شروع کرد.

جراحي خارج تيروئيد:
داروها بعد از جراحي تا زمان يوتيروئيد شدن ادامه يابد. در صورت عدم PO شدن بيمار می‌توان 

تیونامید‌ها را به‌صورت ركتال مصرف کرد.

مشاوره بیمار مبتلا به طوفان تيروئيدي

شک بالینی براساس شرح حال، معاینه و داشتن سابقه پركاري تيروئيد است.
چهار دسته علائم كمك زيادي به كشف و تشخيص اين بيماري مي‌كند:

۱( علائم نورولوژكي: ساكيوز، دليريوم، كوما
۲( افزايش درجه حرارت بدن

۳( مشكلات قلبي مانند نارسایی قلب، آريتمي، تاکيک‌اردي
۴( علائم گوارشي: تهوع، استفراغ، اسهال و يرقان

بعد از شک به طوفان تیروئیدی، TFT و سایر آزمایشات اولیه شامل CBC، کراتینین، آزمایشات 
کبدی و الکترولیت‌ها درخواست شود و همچنین بررسی‌‏های لازم از نظر احتمال وجود عفونت و/یا 

سایر عوامل زمینه‌ساز صورت گیرد.

درمان:
اقدامات حمایتي:

لزوم  صورت  در  و  مایعات  )تجویز  بیمار   Circulation و  تنفس  هوایی،  راه  کردن  پایدار  شامل 
داروهای  و  ديورتكي  تجويز  عروقي،  ـ  قلبي  مانيتورينگ  و   ICU به  بيمار  انتقال  وازوپرسور(، 
1  Hungry bone syndrome
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آنتی‌آریتمی مثل ديگوكسين در موارد نارسايي قلب یا آریتمی، اصلاح اختلالات الكتروليتي، خنك 
كردن بيمار، كنترل تب توسط استامينوفن، دادن آنتی‌بیوتیک در صورت شک به عفونت همزمان و 
گذاشتن 1NGT جهت گاواژ داروها )در صورت کاهش سطح هوشیاری یا عدم تحمل PO( مي‌باشد.

درمان‌هاي اختصاصي:
۱( تجويز داروهاي آنتي‌تيروئيد با دوز بالا: پروپيل‌تيواوراسيل 200 ميلي‌گرم هر 4 ساعت یا 

متي‌مازول 20 ميلي‌گرم هر 4 تا 6 ساعت.
 در صورتی‌ که بيمار قادر به مصرف خوراكي دارو نباشد و امکان گاواژ از طریق NGT هم 
انما2  به‌صورت  را  آن  ندارد، مي‌توان  ایران وجود  دارو در  این  تزریقی  فرم  نبود، چون  مقدور 
تجويز كرد )مثلًا 8 تا 12 قرص 50 ميلي‌گرم پروپيل‌تيواوراسيل را در 90 ميلي‌لیتر آب استریل 
حل کرده و توسط یک کاتتر فولی3 که در رکتوم قرار داده شده و بالن آن برای جلوگیری از 
لیک4 باد شده است، به‌صورت Retention enema برای دو ساعت تجویز کرد و سپس 250 

ميلي‌گرم پروپيل‌تيواوراسيل را هر 4 ساعت به همین صورت انما کرد(.
 اگر بيمار قبلًا هنگام استفاده از اين داروها دچار عوارض ماژور آن مانند آگرانولوسيتوز شده 

است، نبايد از اين داروها جهت آماده‌سازي بيمار استفاده كرد.
۲( تجويز يد به‌صورت محلول لوگول یا SSKI: تجويز لوگول به‌صورت 10 قطره هر 8 ساعت 

یا SSKI 5 قطره هر 6 ساعت، یک ساعت پس از شروع آنتي‌تيروئيد.
 يد را بايد كي ساعت بعد از تجويز داروهای آنتي‌تيروئيد )متي‌مازول يا پروپيل‌تيواوراسيل( 
 NGT براي بيمار شروع كرد، اگر بيمار قادر به مصرف خوراكي يد نباشد و امکان گاواژ از طریق

هم مقدور نبود، مي‌توان محلول ید را از طریق رکتال تجویز کرد.
 در صورتی‌ که علت هیپرتیروئیدی بیمار آدنو‌م ‌توكسكي يا گواتر مولتي‌ندولر توكسكي باشد 
و بیمار تحمل دریافت تیونامید را نداشته باشد یا دادن تیونامید کنتراندیکه باشد )مثلًا به‌علت 
سابقه قبلی آگرانولوسیتوز(، يد نباید تجویز کرد چون بیمار دچار پديده Escape گرديده و 
عدم‌تجویز  صورت  در  حتی  گریوز  به  مبتلا  بیماران  در  ولی  مي‌شود.  تشديد  هيپرتيروئيدی‌ 

تیونامید )مثلًا به‌علت سابقه قبلی آگرانولوسیتوز یا عدم‌تحمل( می‌توان ید را تجویز کرد.
۳( تجويز دگزامتازون 1-2 ميلي‌گرم هر 6 ساعت يا هيدروكورتيزون 100 ميلي‌گرم هر 8 ساعت 

به‌صورت وریدی.
۴( تجويز پروپرانولول خوراکی براي تاكيکاردي و تاکی‌آريتمي‌هاي فوق بطني با دوز 80-60 
ميلي‌گرم هر 4 تا 6 ساعت و تنظيم دوز آن بر اساس ضربان قلب، فشار خون و حال عمومي.

 سایر عللی که می‌تواند عامل تاکیک‌اردی بیمار باشد، مانند خون‌ريزي و هيپوتانسيون مد 
نظر باشد.

 در بیماران با نارسایی قلبی جبران‌نشده5 بتابلوكرها بسیار با احتیاط تجویز شوند.
 در مورد بیمارانی که زمینه آسم یا COPD دارند از بتابلوكرهاي انتخابي بتا-1 مثل آتنولول 
يا متوپرولول استفاده شود. در مواردی که مصرف بتابلوکر کنتراندیکه است مثل آسم شدید از 
1  Nasogastric Tube
2  Enema
3  Foley catheter
4  Leakage
5  Decompensated heart failure
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بلوکک‌ننده‌های کانال کلسیم مثل دیلتیازم1 استفاده شود.
 در صورت عدم‌تحمل فرم خوراکی بتابلوکر، فرم تزریقی بتابلوکر داده شود:

Propranolol, 0.5-1 mg IV over 10 min followed by 1-2 mg over 10 min every 
few hours
or
Esmolol, 250-500 mcg/kg IV loading dose followed by 50-100 mcg/kg/minute 
infusion

آن‌ها  دادن  یا  ندارد  را  تیونامیدها  تحمل  بیمار  که  مواردی  در  موارد، خصوصاً  بعضی  در   )۵
انتروهپاتیک3   )سیکل  کلستیرامین2  مثل  کمکی  درمان‌های  از  می‌‌توان  است  کنتراندیکه 
هورمون‌های تیروئید را مختل کرده و مانع بازجذب آن‌ها از روده می‌شود( به میزان 4 گرم 
خوراکی 4 بار در روز یا لیتیوم )به‌صورت حاد آزاد شدن هورمون‌های تیروئید را مهار میک‌ند( 
با دوز معمول 300 ميلي‌گرم هر 8 ساعت استفاده کرد. در صورت تجویز لیتیوم سطح سرمی 

آن جهت جلوگیری از مسمومیت چک شود.
به درمان‌های معمول جواب نمی‌دهد  از پلاسمافرز4 در موارد خیلی شدید که  ۶( همچنین 
می‌‌توان استفاده کرد )پلاسمافرز سیتوکین‌ها، آنتي‌بادی‌ها و هورمون‌های تیروئید را از پلاسما 

برداشت میک‌ند(.
با اين درمان‌ها معمولاً طي72 ساعت بهبودي در بيمار شروع مي‌شود كه به‌صورت قطع تب، بهبودی 
علائم نورولوژیک و پايدار شدن وضعيت همودينامكي بيمار مي‌باشد. بعد از بهبودی بالینی بيمار، 
درمان با ید قطع شده )معمولاً مدت تجویز ید کمتر از 10-14 روز است( و به‌تدریج کورتون نیز 
Taper و قطع می‌شود. بتابلوکر تا زمان یوتیروئید شدن بیمار ادامه می‌یابد و سپس قطع مي‌شود. 
همچنین دوز تیونامید برای حفظ یوتیروئیدی تنظیم می‌شود )در صورت تجویز پروپيل‌تيواوراسيل، 

در سیر درمان به متي‌مازول تغییر داده می‌شود(.

1  Diltiazem
2  Cholestyramine
3  Enterohepatic cycle
4  Plasmapheresis
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مشاوره مصرف آميودارون1

مشاوره‌های  می‌باشد،  تیروئید  به  مربوط  مشکلات  آميودارون  شایع  عوارض  از  اینک‌ه  به  توجه  با 
مربوط به مصرف آميودارون در این فصل بحث شده است.

الف( تاثیر آميودارون بر عملکرد تيروئيد:
آميودارون حاوي مقدار زيادي يد مي‌باشد )هر قرص 200 میلی‌گرم آمیودارون حدود 75 میلی‌گرم 
 Expression ید دارد؛ حدود 37٪ بر حسب وزن(، و می‌تواند باعث مهار ديديناز نوع یک و مهار
بعضی ژن‌های مرتبط با هورمون‌های تیروئید2 شود )از طریق بلوک کردن اتصال رسپتور T3 به 

رسپتورهای هسته‌ای3(. همچنین اثرات مستقيم سمي بر روي تيروسيت‌ها دارد.
 تغييرات تست‌هاي تيروئيد در ابتداي مصرف آميودارون:

در ماه اول، TT4 سرم و FT4 حدود ۲۰-۴۰ ٪ افزايش ميي‌ابد. T3 سرم حدود 30٪ كاهش ميي‌ابد 
از حد بالای  يافته و ممکن است  افزايش  افزايش ميي‌ابد. TSH معمولاً کمی  و rT3 حدود ٪20 

طبیعی فراتر رود.
 تغييرات تست‌هاي تيروئيد پس از مدتي از مصرف آميودارون:

پس از 3–6 ماه از شروع درمان،TSH نرمال شده و FT4 ،TT4 و rT3 مختصري افزايش يافته باقی 
می‌مانند يا به حد بالاي طبيعي مي‌رسند و T3 در حد پايين طبيعي باقي مي‌ماند.

 ارزيابي بيماران قبل از شروع آميودارون و در طي مصرف آميودارون:
كليه بيماران كه كانديد مصرف آميودارون مي‌باشند بايستي قبل از شروع آميودارون، در طي مصرف 
به‌صورت  تيروئيد  معاينه  و  تيروئيد  نظر عملكرد  از  آميودارون  پايان مصرف  از  تا ‌كيسال پس  و 

دوره‌ای )هر چند ماه( بررسي شوند.

ب( هيپرتيروئيدي ناشي از آميودارون:
در مناطق كمبود يد، هیپرتیروئیدی ناشی از آمیودارون از هیپوتیروئیدی ناشی از آن شایع‌تر است. 
جزء  مخفي  گريوز  و  اتوآنتي‌بادي‌ها  است،  شايع‌تر  بالاتر  سنين  در  كه  ندولر  مولتي  گواتر  سابقه 
فاكتورهاي مستعد‌كننده مي‌باشد. اين بيماران ممكن است با علائم تيپ‌كي هيپرتيروئيدي مراجعه 

1  Amiodarone
2  Thyroid hormone related genes
3  Blocks T3-receptor binding to nuclear receptors
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با علائمی مانند آريتمي مقاوم به درمان يا شروع آريتمي در حين درمان، تشديد  نكنند و فقط 
ايسكمي يا نارسايي قلبي، كاهش وزن غيرقابل توجيه، بي‌قراري و تب مختصر بروز كنند. معمولاً 

بيماران پس از 4 ماه تا ۳ سال بعد از شروع آميودارون دچار هيپرتيروئيدي مي‌شوند.
دو نوع هيپرتيروئيدي ناشي از آميودارون داريم:

ـ نوع كي که با افزایش سنتز هورمون‌های تیروئید همراه است.
ـ نوع دو که یک تیروئیدیت تخریبی1 است و باعث افزایش رهاسازی هورمون‌های تیروئید بدون 

افزایش سنتز آن‌ها می‌شود.
 افتراق اين دو از هم، جهت درمان اهميت دارد. روش‌هاي افتراق اين دو نوع شامل:

1( در 2AIT نوع یک معمولاً بیماران گواتر منتشر3 یا مولتی ندولار در معاینه یا سونو دارند ولی در 
نوع دو معمولاً گواتر نداشته یا گواتر خفیف منتشر4 دارند.

2( سونوگرافي كالرداپلر: در نوع یک هيپرواسكولاريتي و در نوع دو هيپوواسكولاريتي دارد.
3( جذب يد: اگر بالا بود نشان‌دهنده AIT نوع یک مي‌باشد.

4( مثبت شدن 5TSI مطرحک‌ننده گریوز و نوع یک است.

درمان:

AIT نوع يك:
ـ آميودارون بهتر است قطع شود مگر اين‌كه از نظر قلبي مجاز نباشد. به‌علت نيمه عمر بالا )حدود 

100 روز(، قطع آن مشكل حاد بيمار را برطرف نمي‌كند.
ـ همچنین قطع آميودارون ممكن است در ابتدا موجب بدتر شدن علائم هيپرتيروئيدي شود )چون 
آمیودارون تبدیل T4 به T3 را مهار میک‌ند( و در نتیجه در این موارد قبل از قطع آمیودارون باید 

با تیونامید هیپرتیروئیدی بیمار کنترل شود.
ـ درمان با داروهاي آنتي‌تيروئيد )تیونامید‌ها( با دوز بالا می‌باشد )متي‌مازول 40 تا60 میلی‌گرم يا 

پروپیل تیواوراسیل 600 تا 800 میلی‌گرم روزانه(.
ـ اضافه کردن پرکلرات پتاسیم6 می‌تواند کمکک‌ننده باشد )در صورت موجود بودن(. دوز پركلرات 
پتاسيم 600 تا 1000 میلی‌گرم روزانه بوده و بیشتر از 30 روز نباید تجویز شود به علت عوارضی 

همچون آنمی آپلاستیک، سندروم نفروتیک و آگرانولوسیتوز.
ـ بتابلوكر براي كنترل ريتم قلبي داده مي‌شود.

ـ اگر علائم شديد بود، می‌توان ليتيوم را با دوز 900 تا1350 میلی‌گرم روزانه به مدت ۴ تا ۶ هفته 
به درمان اضافه کرد.

ـ بعد از بهبودی، دوز تیونامید‌ها معمولاً به‌تدریج کاهش یافته تا به دوز نگهدارنده رسانده شود. در 
صورت ادامه آمیودارون، تیونامید‌ها نیز ادامه می‌یابند. درصورت قطع آمیودارون، تیونامید‌ها تا زمانی 
كه يد ادرار به حد نرمال برسد )يد ادرار 24 ساعته كمتر از 200 میکروگرم( ادامه می‌یابند )معمولاً 

1  Destructive thyroiditis
2  Amiodarone-Induced Thyrotoxicosis
3  Diffuse goiter
4  Small diffuse goiter
5  Thyroid Stimulating Immunoglobulin
6  Potassium perchlorate
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6–18 ماه طول مي‌كشد( و سپس با احتیاط Taper و قطع می‌شوند.
ـ درمان با يد راديواكتيو در موارد AIT با جذب يد بالا1 می‌تواند استفاده شود.

AIT نوع دو:
ـ آميودارون بهتر است قطع شود مگر اين‌كه از نظر قلبي مجاز نباشد. دوز بالاي كورتكيواستروئيد 

)پردنيزولون 40 تا 60 میلی‌گرم روزانه( داده مي‌شود که معمولاً علائم سريعاً كنترل مي‌شود.
ـ بتابلوكر براي كنترل ريتم قلبي داده مي‌شود.

پردنيزولون  برسد. سپس  نرمال  به حد   FT4 پيدا مي‌كند كه  ادامه  زماني  تا  نوع دو  ـ درمان در 
به‌تدريج كم شده و قطع مي‌شود )معمولاً پردنیزولون با دوز 40 تا 60 میلی‌گرم روزانه یک تا سه 
ماه ادامه یافته و بعد به‌تدریج کم می‌شود(. گاهي در زمان كاهش دوز پردنيزولون بيمار دچار عود 

مي‌شود.
ـ این بیماران ممكن است پس از بهبودي دچار هيپوتيروئيدي به‌علت تخریب و فيبروز بافت تیروئید 

شوند.

 اگر افتراق بين نوع اول و دوم به آساني امكان‌پذير نباشد يا بيمار مبتلا به تركيبي از هر 
دو نوع باشد یا بیمار از نظر وضعیت قلبی ناپایدار بود و/یا در بیمار شدیداً بدحال، ابتدا درمان 
با پردنيزولون با دوز بالا )مثلًا پردنیزولون 40 ميلي‌گرم روزانه( و آنتي‌تيروئيد با دوز بالا )مثلًا 
متي‌مازول 40 ميلي‌گرم روزانه( شروع می‌شود. در صورتی ک‌ه بيمار به‌سرعت رو به بهبود رفت، 
مطرح کننده نوع دو بوده که در این حالت درمان با پردنيزولون ادامه یافته و آنتي‌تيروئيد را 
می‌توان به‌تدریج کاهش داد و سپس قطع کرد. اگر بهبودي به سرعت نبود، مطرحک‌ننده نوع 

یک بوده و در این حالت کورتون به‌تدریج Taper می‌شود.
 در موارد مقاوم به درمان نوع یک و موارد نادري از نوع دو، جراحي پيشنهاد مي‌شود.

ج( هيپوتيروئيدي ناشي از مصرف آميودارون:
در مناطق با يد کافی، هیپوتیروئیدی ناشی از آمیودارون از هیپرتیروئیدی ناشی از آن شایع‌تر است. 
با احتمال  اتوآنتي‌بادي‌هاي ضدتيروئيد مثبت دارند،  بیمارانی که زمينه تیروئیدیت هاشیموتو2 یا 

بیشتری دچار هيپوتيروئيدي ناشي از آميودارون می‌شوند.
 هيپوتيروئيدي ممکن است در عرض 2 هفته يا حتی بعد از 39 ماه پس از شروع آميودارون 
 20-10( TSH ایجاد شود. چون در 3-6 ماه اول شروع درمان با آمیودارون امکان افزایش خفیف
mU/L( حتی در افراد یوتیروئید وجود دارد، تشخیص هیپوتیروئیدی فقط زمانی گذاشته می‌شود 

که T4 پایین یا پایین نرمال باشد یا افزایش خفیف TSH پایدار بماند.
درمان: در بیمارانی که بیماری زمینه‌ای تیروئید ندارند بعد از قطع آمیودارون معمولاً هیپوتیروئیدی 
بماند،  باقی  آمیودارون  از قطع  بعد  این وجود هیپوتیروئیدی ممکن است حتی  با  بهبود می‌یابد. 
دارند   Anti-TPO Ab بالای  تیتر  یا  تیروئید  اتوایمن  زمینه‌ای  بیماری  که  بیمارانی  در  خصوصاً 
که در این حالت نیاز به مصرف لووتیروکسین به‌صورت دائمي می‌باشد. در اکثر موارد با توجه به 
نیاز بیماران به ادامه مصرف آمیودارون، همزمان جهت اصلاح هیپوتیروئیدی لووتیروکسین شروع 

1  High radioiodine uptake
2  Hashimoto’s thyroiditis
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افزایش  با دوز کم شروع شده و به‌تدریج  لووتیروکسین  )با توجه به زمینه بیماری قلبی  می‌شود 
در   TSH دارند،  قلب  زمینه‌ای  بیماری  معمولاً  بیماران  این  اینکه  به  توجه  با  همچنین  می‌یابد(. 
نیمه بالایی رنج نرمال حفظ می‌شود. برای رسیدن به این هدف ممکن است به میزان بالاتری از 
دوز معمول لووتیروکسین نیاز باشد )به‌علت اثر مهاری آمیودارون در تبدیل T4 به T3 و عملکرد 

هورمون‌های تیروئید(.
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مشاوره مصرف ليتيوم

با توجه به اینک‌ه از عوارض شایع لیتیوم مشکلات مربوط به تیروئید می‌باشد، مشاوره‌های مربوط 
به مصرف لیتیوم در این فصل بحث شده است.

عوارض لیتیوم:
ـ لیتیوم ممكن است باعث مشکلات تیروئید1، هيپرپاراتيروئيدي و افزایش کلسیم و/يا ديابت بي‌‌مزه 

)نفروژنكي2( شود.
ـ بيماران قبل از شروع لیتیوم بايستي از نظر TFT ،Anti-TPO Ab ،BUN/Cr ،3U/A و Ca ارزیابی 

شده و معاينه كامل تيروئيد شوند.
 U/A .و کلسیم چک شده و معاينه تيروئيد انجام شود TSH ،ـ در طي درمان با لیتیوم هر ۶ تا ۱۲ ماه

و BUN/Cr هر 2-3 ماه طی 6 ماه اول درمان و سپس هر ۶ تا ۱۲ ماه چک شود.
ـ از بيمار شرح حال پلي‌اوري و پلي‌ديپسي پرسيده شود.

الف( مشکلات تیروئید ناشي از لیتیوم:

گواتر:
ایجاد گواتر شایع‌ترین عارضه لیتیوم در تیروئید است و در مناطق کمبود ید شایع‌تر است. گواتر 
معمولاً در دو سال اول درمان با لیتیوم ایجاد می‌شود. درمان گواتر در زمینه مصرف لیتیوم همانند 
گواتر  از  ندولار  گواتر  افتراق  جهت  سونوگرافی  معمولاً  می‌باشد.  علل  سایر  به‌دلیل  گواتر  درمان 
منتشر ساده صورت پذیرفته، در صورت وجود ندول و در صورت اندیکاسیون داشتن، FNA صورت 
می‌پذیرد. شروع لووتیروکسین ممکن است باعث کاهش سایز گواتر شود. ایجاد گواتر بزرگ با اثرات 
فشاری در زمینه مصرف لیتیوم ناشایع است ولی در صورت ایجاد، جراحی را می‌توان در نظر گرفت.

هیپوتیروئیدی:
بيماران مسن خصوصاً خانم‌های بالای 45 سال، سابقه خانوادگي بيماري‌هاي ايمني تيروئيد، سكونت 

1  Thyroid dysfunction
2  Nephrogenic diabetes insipidus
3  Urinalysis
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در مناطق كمبود يد و سابقه اتوآنتي‌بادي‌هاي ضدتيروئيد، فاكتورهاي مستعد‌كننده مي‌باشند.
همانند گواتر، هيپوتيروئيدی معمولاً در دو سال اول درمان با لیتیوم ایجاد می‌شود.

 درمان: نیاز به قطع ‌لیتیوم نیست و لووتيروكسين به درمان افزوده شود.

هیپرتیروئیدی:
شیوع هیپرتیروئیدی در بیماران مصرفک‌ننده لیتیوم نسبت به جمعیت عادی1 بیش از 2 تا 3 برابر 
گزارش شده و انواع علل هیپرتیروئیدی شامل گریوز، آدنو‌م ‌توكسكي، گواتر مولتي‌ندولر توكسكي 
یا تیروئیدیت خاموش2 در بیماران مصرفک‌ننده لیتیوم گزارش شده است. درمان هیپرتیروئیدی در 

بیماران مصرفک‌ننده لیتیوم بسته به علت آن دارد.

ب( افزایش کلسیم ناشي از لیتیوم:
لیتیوم می‌تواند سبب هیپرکلسمی، افزایش PTH و هیپرپاراتیروئیدی شود.

حدود 10-20٪ از بيماران تحت درمان با لیتیوم دچار هیپرکلسمی مي‌شوند. كلسيم بالا وابستگي 
به مصرف لیتیوم داشته و با قطع آن معمولاً بهبود ميي‌ابد و در صورت شروع مجدد لیتیوم، عود 

مي‌كند.
 درمان: در صورت امکان بايستي لیتیوم قطع گردد )با مشورت با روان‌پزشک بیمار(. معمولاً پس 
اگر زمان مصرف لیتیوم  از 1-4 هفته از قطع لیتیوم، انتظار داريم كلسيم طبيعي شود )خصوصاً 
لیتیوم  قطع  از  بعد  کلسیم  نرمال شدن  است  ممکن  موارد  بعضی  در  باشد(.  سال  چند  از  کمتر 
زمان بیشتری بخواهد ) مثلًا 1 تا 4 ماه(، خصوصاً اگر لیتیوم طولانی‌مدت مصرف شده باشد. اگر 
هيپركلسمي ادامه يافت سایر علل باید در نظر گرفته شود و ممكن است آدنوم پاراتيروئيد در اثر 

تحركي طولاني اين غده ايجاد شده باشد. در اين صورت بايستي جراحي انجام شود.

ج( ديابت بي‌مزه نفروژنیک در اثر لیتیوم:
حدود 20-40٪ از بيماران كه به‌صورت طولاني لیتیوم استفاده كرده‌اند، دچار ديابت بي‌‌مزه مي‌شوند. 
لیتیوم كيي از شايع‌ترين داروهاي ايجاد‌كننده ديابت بي‌مزه نفروژنیک مي‌باشد. در صورت مصرف 
مزمن لیتیوم، ديابت بي‌مزه نفروژنیک معمولاً غیر‌قابل برگشت است. از آنجا که پلی دیپسی اولیه3 
و ديابت بي‌‌مزه مرکزی4 در مصرفک‌نندگان لیتیوم گزارش شده است در نتیجه قبل از تشخیص 

قطعی باید تست محرومیت از آب5 انجام شود.
 درمان: در صورت امکان باید لیتیوم قطع گردد. اگر قادر به قطع آن نبوديم، افزودن آميلورايد 

به درمان كم‌ككننده است.

1  General population
2  Silent thyroiditis
3  Primary polydipsia
4  Central diabetes insipidus
5  Water deprivation test
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فصل سوم

مشاوره‌های مربوط به بيماري‌هاي آدرنال
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در این فصل تمرکز بر مشاوره‌های مرتبط با عمل‌های جراحی در بيماري‌هاي آدرنال می‌باشد.

سندرم کوشينگ1

ـ امروزه شايع‌ترين علت سندرم كوشينگ تجويز گلوكورتكيوئيدهاي صناعي توسط پزشك به بيمار 
است كه به نام كوشينگ اگزوژن ناميده مي‌شود. سه علت مهم پاتولوژكي افزايش كوتيزول با منشأ 
از  ناشی  کوشینگ  کوشینگ3(،  )بیماری   2ACTH ترشحک‌ننده  هیپوفیز  آدنوم  از:  عبارتند  دروني 
آدرنال )آدنوم یا کارسینوم( و کوشینگ اکتوپیک4. هیپرکورتیزولیسم همچنین مي‌تواند به‌صورت 
فیزیولوژیک در حالات الكليسم مزمن، چاقي، حاملگی و استرس سایکولوژیک مانند افسردگي ديده 

شود كه اغلب با نام كوشينگ كاذب5 شناخته مي‌شوند.
ـ علائم و نشانه‌های سندرم کوشینگ در جدول 3-1 خلاصه شده است.

1  Cushing syndrome
2  Adrenocorticotropic hormone
3  Cushing disease
4  Ectopic cushing
5  Pseudocushing
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جدول 3-1: علائم و نشانه‌ها در سندرم کوشینگ
علائم و نشانه‌های کمتر اختصاصی2 کوشینگعلائم و نشانه‌های اختصاصی‌تر1 کوشینگ

نشانه‌ها و عوارضعلائم
نشانه‌ها و عوارضعلائم)خصوصاً در افراد جوان(

خستگیچاقی مرکزی4 فشار خونپلتورا3 

بوفالو هامپ6 و پر‌شدگیدیابتمیوپاتی پروگزیمال5 
افزایش وزنناحیه سوپراکلاویکولار7 

استریای جلدی
)ارغوانی رنگ، عرض بیش از یک 

سانتی‌متر(

استئوپروز و شکستگی 
مهره‌ها

گرد شدن صورت8 
افسردگی، تغییرات خلق 
و اشتها، اختلال حافظه 

و تمرکز

درد کمرجوش )آکنه( و هیرسوتیسم10 کبودی9 

در کودکان: افزایش وزن و کاهش 
رشد قد

نامنظمی قاعدگینازک شدن پوست

عفونت مکرردیر خوب شدن زخم‌ها

سنگ کلیهادم محیطی

جهت یادآوری تشخیص و درمان سندرم کوشینگ، به الگوریتم مربوطه از کتاب هاریسون توجه 
فرمایید )شکل1-3(.

1  Discriminatory
2  Less discriminatory
3  Plethora
4  Central obesity
5  Proximal myopathy
6  Buffalo hump
7  Supraclavicular fullness
8  Moon face (facial fullness)
9  Bruising
10  Hirsutism



Screening/confirmation of diagnosis
• 24-h urinary free cortisol excretion increased above normal (3x)
• Dexamethasone overnight test (plasma cortisol >50 nmol/L at 8-9 am 
after 1 mg dexamethasone at 11 pm)

• Midnight plasma cortisol >130 nmol/L (or midnight salivary cortisol 
>5 nmol/L)

If further confirmation needed/desired:
• Low dose dexamethasone test (plasma cortisol >50 nmol/L after 0.5 
mg dexamethasone q6h for 2 days)

Negative
Positive

Differential diagnosis 1: Plasma ACTH

ACTH normal or high
>15 pg/mL

ACTH suppressed
to <5 pg/mL

ACTH-dependent 
Cushing’s

ACTH-independent 
Cushing’s

Differential diagnosis 2
• MRI pituitary
• CRH test (ACTH increase >40% at 
15-30 min + cortisol increase >20% 
at 45-60 min after CRH 100 mcg IV)

• High dose dexamethasone test 
(cortisol suppression >50% after q6h 
2 mg dexamethasone for 2 days)

Unenhanced CT 
adrenals

CRH test and high 
dose dexamethasone 

test positive
Equivocal 

results

Neg.Pos. Neg.

Ectopic ACTH 
production

CRH test and high 
dose dexamethasone 

test negative

Bilateral 
micronodular 

or 
macronodular 

adrenal 
hyperplasia

Unilateral 
adrenal mass

Cushing’s disease

Inferior petrosal sinus 
sampling (petrosal/

peripheral ACTH ratio 
>2 at baseline, >3 at 

2-5 min after CRH 100 
mcg IV)

Locate and 
remove 
ectopic 
ACTH 
source

Bilateral 
adrenal-
ectomy

Unilateral 
adrenalec-

tomy

Trans-
sphenoidal 

pituitary 
surgery

ACTH, Adrenocorticotropic Hormone; CRH, Corticotropin-Releasing Hormone; CT, Computed 
Tomography; MRI, Magnetic Resonance Imaging

Adrenal tumor 
workup

Clinical suspicion of Cushing’s
(Central adiposity, proximal myopathy, striae, amenorrhea, hirsutism, 
impaired glucose tolerance, diastolic hypertension, and osteoporosis)
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شکل3-1: الگوریتم تشخیص و درمان بیماران مشکوک به سندرم کوشینگ

درمان:
ـ درمان در آدنوم يا كارسينوم آدرنال ايجاد‌كننده كوشينگ، جراحي و برداشتن آدرنال در طرف 

مبتلا است.
ـ در آدنوم هیپوفیز ترشحک‌ننده ACTH، برداشت جراحي اين آدنوم به روش ترانس اسفنوئيدال 
 ACTH 1 روش درمانی ارجح است. سایر روش‌های درمانی در آدنوم هیپوفیز ترشحک‌ننده)TSS(

1  Transsphenoidal Surgery
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)درمان‌های خط دوم( شامل رادیوتراپی، درمان دارویی یا آدرنالکتومی دو‌طرفه1 بوده که به عنوان 
یا  بیمار  رضایت  عدم  مانند  دلایلی  به   TSS که  مواردی  )در  جایگزین  روش  یا  کمکی  درمان 

کنترااندیکاسیون TSS یا ... انجام نمی‌شود( کاربرد دارند.
ـ درمان سندروم كوشينگ اكتوپكي بستگي به محل تومور و قابليت رزكسيون آن دارد. در برخی 
تومورها جراحي و برداشت تومور باعث علاج مي‌شود )مثل تومورهاي كارسينوئيد برونيكال بدون 
متاستاز( و در برخی ديگر مثل كوشينگ اكتوپكي ناشی از Small cell كارسينوماي ريه پروگنوز 
ضعیف بوده و درمان محدود به درمان‌هاي موجود بر اساس مرحله بندی تومور ريوي است. همچنین 
می‌توان از درمان دارویی یا آدرنالکتومی دو‌طرفه در موارد غیر‌قابل رزکسیون و/یا متاستاتیک جهت 
کنترل علائم بیمار استفاده کرد. گاهي اگر منشاء توليد ACTH اكتوپكي مشخص نباشد ممكن 
است نياز به انجام آدرنالكتومي دو‌طرفه و سپس تحت نظر گرفتن بيمار تا زماني كه مکان تومور 

ترشح‌كننده ACTH مشخص گردد باشد.

اندیكاسيون‌های آدرنالکتومی دو‌طرفه:
۱( به عنوان یکی از درمان‌های خط دوم در بیماران مبتلا به کوشینگ با منشاء آدنوم هیپوفیز که 
جراحی ترانس اسفنوئیدال Curative نبوده یا قابل انجام نبوده است. مثلًا در بیماری که به دنبال 
به  تمایل  بیمار  و  عود كند  يا  نيابد  بهبود  بيماري كوشينگ  اسفنوئیدال،  ترانس  رزكسيون  انجام 
باروری داشته باشد )احتمال هیپوگنادیسم پس از رادیوتراپی یا TSS مجدد وجود دارد( می‌توان از 

آدرنالکتومی دو‌طرفه استفاده کرد.
۲( به عنوان درمان در كوشينگ اكتوپكي )ترشح ACTH به‌صورت اكتوپكي( در موارد متاستاتیک 
یا مواردی که منشاء تومور مشخص نیست2 )از لحاظ تصویر‌برداری مکان تومور مشخص نشده است 

و احتمال تومورهاي بسيار كوچك داده می‌شود(.
۳( به عنوان درمان اورژانسی نجات‌بخش در بيماري كوشينگ وابسته به ACTH خیلی شدید که با 

درمان‌های دارویی سریعاً کنترل نمی‌شود.
۴( درمان ارجح در بیماری هیپرپلازی میکروندولار آدرنال )3PPNAD( و اغلب موارد هیپرپلازی 

.)4BMAH( ماکروندولار آدرنال دوطرفه

آمادگي بيمار قبل از عمل جراحی:
۱( چك فشار خون، الكتروليت‌ها و قند خون قبل از عمل جراحی و اصلاح آن‌ها.

۲( بيماران مبتلا به کوشینگ مستعد ايجاد فشار خون مقاوم5 و بیماری قلبی تشخیص داده نشده6 
نظر  از  از عمل جراحي  قبل  بيمار  ارزيابي  افزايش مي‌دهد، پس  را  بي‌هوشي  ريسك  كه  هستند 

درگيري عروق كرونر و كنترل فشارخون الزامي است.
۳( هنگام پوزيشن دادن به بيمار جهت انتوباسیون احتمال خطر شكستگي مهره ناشی استئوپروز 

را در نظر داشته باشيد.

1  Bilateral adrenalectomy
2  Occult or metastatic ectopic ACTH secretion
3  Primary Pigmented Nodular Adrenocortical Disease
4  Bilateral Macronodular Adrenal Hyperplasia
5  Refractory HTN
6  Unrecognized coronary artery disease
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۴( به علت ضعف عضلات اسكلتي كه غالباً همراه با هيپركورتيزوليسم وجود دارد، حین بی‌هوشی 
اين  بر  از داروهای کوتاه‌اثر استفاده شود. علاوه  با احتیاط تجویز شوند و  شل‌كننده‌هاي عضلاني 

وجود هيپوكالمي در اين بيماران مي‌تواند پاسخ به شل‌كننده‌هاي عضلاني را افزايش دهد.
۵( در فاز زودرس پس از عمل جراحي ممكن است نارسايي شديد آدرنال ايجاد شود. به همین دلیل 

قبل از شروع جراحي بيماران تحت درمان با گلوکوکورتیکوئید قرار می‌گیرند. 
 یک رژیم معمول هيدروكورتيزون وريدی 50 تا 100 میلی‌گرم قبل از شروع عمل جراحی 

و سپس هر 8 ساعت مي‌باشد.
۶( وجود چاقي مركزی در اين بيماران باعث مي‌شود تا در ايجاد راه هوايي مناسب حين جراحی 
اشكال ايجاد شود، همچنین احتمال عوارض ريوي به‌علت چاقی و میوپاتی پس ازجراحی افزايش 

می‌یابد که این مساله باید در مراقبت‌های قبل و بعد از عمل جراحی مدنظر باشد.

مراقبت‌های بعد از عمل جراحی:
۱( توجه به احتمال تأخير در بهبود زخم جراحي و ریسک عفونت‌ها در این بیماران.

۲( توجه به بالا بودن ريسك ترومبوز وريدي در فاز پس از عمل جراحی و گذاشتن پروفیلاکسی 
1DVT مناسب برای این بیماران )با توجه به افزایش انعقادپذیری که همراه با هيپركورتيزولمي رخ 

می‌دهد(.
۳( معمولاً در طي چند روز )حدود 3-7 روز( پس از عمل جراحی دوز گلوکوکورتیکوئید سریعاً كم 
شده و به دوز نگهدارنده رسانده می‌شود. یک روش مرسوم، کاهش دوز به‌صورت روزانه به 50٪ دوز 

روز قبل بوده تا به دوز نگهدارنده خوراکی )در صورت PO شدن( رسانده شود.
۴( جهت بررسی موفقیت درمان طی 2 هفته بعد از جراحی، كورتيزول 8 صبح )پس از 24 ساعت 
از قطع گلوکوکورتیکوئید( چك شود: در مورد TSS کورتیزول اگر كمتر از 5، خصوصاً کمتر از 1/8 
mcg/dL باشد نشان‌دهنده شانس عود کمتر است. در مورد آدرنالکتومی دو‌طرفه کورتیزول باید 

Undetectable باشد.
 نکته: عده‌اي از بيماران بلافاصله پس از TSS سطح كورتيزول بالا دارند )بالاتر از 1/8 
mcg/dL( ولی به‌صورت تاخیری و طی 3 ماه پس از عمل جراحی کورتیزول کاهش می‌باید 
)شاید به‌علت نکروز سلول‌های باقی‌مانده تومور(. به همين دليل بیمارانی که سطح کورتیزول 
بالا بعد از TSS دارند مجدداً طی 3 ماه ارزیابی شوند تا بيماراني كه به‌طور تاخيري سطح 

كورتيزول خونشان كاهش ميي‌ابد تشخيص داده شوند.
۵( در جراحی هیپوفيز يا تومور اکتوپيک و يا آدرنالکتومی يک‌طرفه، تا زماني كه محور 2HPA از 
حالت سرکوب خارج شود، بيمار نياز به ادامه درمان جايگزيني دارد و اين زمان چيزي حدود 6 ماه 

تا يک‌ سال و گاهی بیشتر به طول می‌انجامد.
 نکته: در مواردی که بعد از عمل جراحی همچنان کورتیزول بالا یا نرمال است نیاز به 

درمان با گلوکوکورتیکوئید نیست.
۶( درمان جايگزيني در آدرنالکتومی دو‌طرفه باید در تمام طول زندگي ادامه يابد.

۷( درمان جایگزینی3 )نگهدارنده(: درمان جايگزيني با گلوکوکورتیکوئید شامل هیدروکورتیزون 
می‌باشد.  منقسم  دوز   3-2 در  روزانه(  میلی‌گرم   25-15 معادل  )معمولاً   mg/m2/day  12-10
1  Deep Venous Thrombosis
2  Hypothalamic–Pituitary–Adrenal axis
3  Replacement
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در صورت در دسترس نبودن هیدروکورتیزون می‌توان از پردنیزولون نیز استفاده کرد )7/5-2/5 
میلی‌گرم روزانه در 1 تا 2 دوز منقسم(. بيمارانی که تحت آدرنالکتومی دو‌طرفه قرار می‌گيرند، به 

فلودروكورتيزون1 )مینرالوکورتیکوئید2( بادوز 0/1 )0/05-0/2( ميلی‌گرم در روز نيز احتياج دارند.
8( در موارد جراحی هیپوفيز يا تومور اکتوپيک يا آدرنالکتومی يک‌طرفه که بعد از عمل جراحی 
با سنجش سطح كورتيزول صبحگاهي  تا 6 ماه مي‌توان بيمار را  HPA ساپرس بود، هر 3  محور 
شبانه  دوز  که  صورت  این  به  یعنی  ساعت:   24 براي  گلوکوکورتیکوئید  قطع  از  )پس  كرد  تست 
گلوکوکورتیکوئید را مصرف نکند و قبل از مصرف دوز صبحگاهی تست دهد(. اگر کورتیزول پایه 
پایه  کورتیزول  که  صورتی  در  نمود.  قطع  را  جايگزيني  درمان  مي‌توان  بود،   mcg/dL  18 بالاي 
کمتر از mcg/dL 5 بود، گلوکوکورتیکوئید ادامه می‌یابد. در موارد سطح کورتیزول مرزی3 می‌توان 
این حالت در صورت  استفاده کرد. در  تزریق 250 مكيروگرم كوزينتروپين4  با  از تست تحریکی 
افزایش کورتیزول به بالای mcg/dL 18 می‌توان درمان جایگزینی را قطع نمود، در غیر این صورت 

گلوکوکورتیکوئید ادامه می‌یابد.
۹( پس از آدرنالكتومي دو‌طرفه در بیماران مبتلا به بیماری کوشینگ، در حدود 8-44٪ احتمال 
ایجاد سندرم نلسون5 مي‌باشد که درمان آن رادياسيون غده هيپوفيز و/يا جراحي است. بنابراين پس 
از آدرنالكتومي دو‌طرفه، این بیماران بايد برای همیشه با معاينه فيزكيي از جهت هيپرپيگمانتاسيون، 
اندازه‌گيري سطح ACTH سرم و MRI هيپوفيز پيگيري شوند. این تست‌ها در ابتدا با فواصل زمانی 

کوتاه‌تر و بعد از چند سال با فواصل طولانی‌تر و بسته به شرایط به‌صورت دوره‌ای تکرار می‌شوند.

1  Fludrocortisone
2  Mineralocorticoid
3  Borderline cortisol level
4  ACTH Stimulation Test (Cosyntropin)
5  Nelson syndrome
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نارسايي آدرنال1

نارسايي اوليه آدرنال )بيماري آديسون2(:
مینرالوکورتیکوئید  و  گلوکوکورتیکوئید  کافی  مقادیر  تولید  در  آدرنال  کورتکس  ناتوانی  به‌علت  ـ 

می‌باشد.
بیماری نادری است و شايع‌ترين علت آن اختلال اتوايمیون و عفونت‌ها )در صدر آن سل( است.

نارسايي ثانويه آدرنال:
ـ هیپوکورتیزولیسم ثانویه، به علت كمبود ترشح ACTH از هيپوفيز رخ می‌دهد و شايع‌ترين علت 

آن قطع داروهاي كورتكيواستروئيدي است.
يا  جراحي  عمل  دنبال  به  هيپوفيز  نارسايي  آدرنال،  ثانويه  نارسايي  ديگر  شایع  نسبتاً  علل  از  ـ 

راديوتراپي هيپوفيز است.

 علائم و نشانه‌های نارسايي آدرنال شامل ضعف، خستگي‌پذيري زودرس، بي‌اشتهايي، تهوع و 
استفراغ، يبوست، دل درد، تمايل به مصرف نمك، كاهش وزن، هيپرپيگمانتاسيون، هيپوتانسيون 
و  بوده  اتوایمیون(  موارد  )در   Vitiligo و  جيوه(  ميلي‌متر   110 از  كمتر  سيستولكي  خون  )فشار 

اختلالات الکترولیتی شایع شامل هیپوناترمی و هیپرکالمی می‌باشد.
 جهت اثبات نارسايي آدرنال تست استاندارد طلايي 3ITT است كه در این تست انسولین رگولار 
با دوز Units/kg 0/15-0/1 به‌صورت وريدی تزريق شده و سطح قند خون و كورتيزول سرم در 
دقایق 0، 30، 45، 60، 90 و 120 چك مي‌شود. در حضور قند خون كمتر از mg/dL 40 همراه با 
علائم هیپوگلیسمی )علائم نوروگلیکوپنیک، تعریق یا تپش قلب(، حداكثر سطح كورتيزول بايد به 
بالاتر از mcg/dL ۱۸ برسد و اگر پاسخ كمتر از اين باشد نارسايي آدرنال وجود دارد. همیشه قبل 
از انجام تست باید ECG گرفته شود. در بیماران با سابقه بیماری قلبی ایسکمیک، بیماری عروق 

مغزی، تشنج و/یا هیپوپیتویتاریسم/هیپوآدرنالیسم شدید4 این تست نباید انجام شود.
 پاسخ کورتیزول به هیپوگلیسمی می‌تواند به‌طور مطمئنی با تست تحریکی با کوزینتروپین که 
1  Adrenal insufficiency
2  Addison’s disease
3  Insulin Tolerance Test

 بر اساس بعضی رفرنس‌ها کورتیزول پایه )9 صبح( کمتر از nmol/L 180 )معادل mcg/dL 6/5( یا بر اساس بعضی رفرنس‌ها کورتیزول پایه کمتر از 100  4
.)mcg/dL 3/6 معادل( nmol/L
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ایمن‌تر، ارزان‌تر و سریع‌تر است جایگزین شود. در این تست بعد از تزريق وريدی يا عضلانی 250 
میکروگرم کوزينتروپين، سطح كورتيزول سرم در دقايق 0 و ۳۰ و ۶۰ اندازه‌گيري مي‌شود و پاسخ 

نرمال، رسيدن سطح سرمي كورتيزول به بالاتر از mcg/dL 20-18 است.
 mg/m2/day  12-10 معمولاً  آدرنال  اولیه  نارسایی  در  کورتیکواستروئید  نگهدارنده  دوز   
هیدروکورتیزون )معمولاً معادل 15-25 میلی‌گرم روزانه( در 2-3 دوز منقسم + 0/1 )0/2-0/05( 
میلی‌گرم فلودروکورتیزون روزانه می‌باشد. در صورت در دسترس نبودن هیدروکورتیزون می‌توان از 
پردنیزولون نیز استفاده کرد )2/5-7/5 میلی‌گرم روزانه در 1 تا 2 دوز منقسم(. در نارسایی ثانویه 

آدرنال تنها نیاز به دادن گلوکوکورتیکوئید بوده و نیاز به دادن مینرالوکورتیکوئید نمی‌باشد.
 در بيماري كه به هر‌كدام از انواع نارسايي آدرنال مبتلا باشد قبل از عمل جراحي يا استرس‌هاي 

ديگر نياز به درمان جايگزيني اضافه‌تر نسبت به دوز نگهدارنده دارد.
 بیمارانی که به علل دیگر در حال دریافت 5 میلی‌گرم یا بیشتر پردنیزولون یا معادل آن از سایر 
گلوکوکورتیکوئید‌ها بیش از 3 هفته هستند باید قبل از عمل جراحی از نظر وضعیت محور آدرنال 

بررسی شوند یا در صورت عدم بررسی، استرس دوز کورتون قبل از عمل جراحی دریافت کنند.
 دوز مکمل1 گلوكوكورتكيوئيد به عوامل زير بستگي دارد:

۱( ميزان احتمال نارسايي آدرنال
۲( شدت استرس مدكيال يا جراحی

۳( پاسخ كارديوواسكولار و متابولكي به درمان استروئيد
 

نکته 1: در نارسايي ثانويه آدرنال نيازي به جايگزيني مينرالوكورتكيوئيد )فلودروكورتيزون( نيست.
روزانه هيدروكورتيزون تجويز شود  از 50 میلی‌گرم  بيشتر  اگر  آدرنال  اوليه  نارسايي  نکته ۲: در 

نيازي به تجويز فلودروكورتيزون نيست.

پوشش استروئید برای بیماران بستری در بیمارستان به‌علت کسالت یا جراحی:
۱( برای بیماران بستری به‌علت کسالت با شدت متوسط2 هیدروکورتیزون 50 میلی‌گرم خوراکی 
 Taper ًیا در صورت عدم‌تحمل به‌صورت وریدی هر 12 ساعت گذاشته شود. بعد از بهبودی سریعا

شده تا به دوز نگهدارنده رسانده شود.
۲( برای بیماران بستری به‌علت کسالت شدید3 هیدروکورتیزون 100 میلی‌گرم هر 8 ساعت وریدی 
گذاشته شود. سپس روزانه Taper شده تا به دوز نگهدارنده رسانده شود. دوز استروئید بر اساس 

سیر بیماری تنظیم شود.
۳( برای پروسیجورهای جزئی4 تحت شرایط بی‌حسی موضعی5 و اکثر تصویر‌برداری‌ها دوز اضافه 

استروئید نیاز نیست.
۴( برای پروسیجورهای با استرس متوسط6 مثل باریوم انما، اندوسکوپی یا انژیوگرافی 100 میلی‌گرم 

هیدروکورتیزون وریدی درست قبل از پروسیجور داده شود.

1  Supplement
2  Moderate illness
3  Severe illness
4  Minor procedures
5  Local anesthesia
6  Moderately stressful procedures
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۵( برای جراحی‌های ماژور، 100 میلی‌گرم هیدروکورتیزون وریدی درست قبل ازشروع بی‌هوشی1 
Taper شده )کاهش 50  یابد. سپس سریعاً  ادامه  تا 24 ساعت  داده شود و سپس هر 8 ساعت 

درصدی دوز به‌صورت روزانه( تا به دوز نگهدارنده رسانده شود.

اقدامات قبل از عمل جراحي:
به  نياز  مناسب هستند  درمان  آدرنال که تحت  نارسايي  به  مبتلا  بيماران  براي  بي‌هوشي  اداره  ـ 
ملاحظه به‌خصوصي بيش از تجویز استرس دوز كورتكيواستروئيد قبل از عمل جراحي و شك زياد 

به كريز آدرنال در مواردي كه در حين جراحی هيپوتانسيون غيرقابل توجيه روي بدهد، ندارد.
ـ انتخاب داروهاي مورد استفاده براي بي‌هوشي تحت تأثير درمان نارسايي آدرنال قرار نمي‌گيرد، 
كه استثناي آن اتوميديت2 است. اتوميديت یک ماده بی‌هوشی با خواص مهار استروئیدوژنز بوده که 

سبب تسریع نارسایی حاد آدرنال می‌شود.

جراحي اورژانس در حضور هيپوآدرناليسم درمان‌نشده:
كامل  دوز  با  كمكی  كورتكيواستروئيد  تجويز  شامل  بايد  جراحی  عمل  از  بعد  و  قبل  اداره  ـ 
)هيدروكورتيزون 100 میلی‌گرم stat و سپس 50-100 میلی‌گرم هر 6-8 ساعت به‌صورت وریدی( 

و انفوزيون داخل وريدي مايع )N/S یا D/S( در حدي كه حجم داخل عروقي جبران شود باشد.
ـ حداقل دوز داروهاي بي‌هوشي بايد تجويز شود، چون اين بيماران ممكن است بي‌نهايت حساس 

به تضعيف ميوكارد ناشي از اين داروها باشند.
بايد حين عمل جراحي  ـ غلظت پلاسمايي گلوكز و الكتروليت‌ها )شامل سدیم و پتاسیم( مكرراً 

چك شوند.

1  Induction of anesthesia
2  Etomidate
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هيپرآلدوسترونيسم اوليه1

در  كه  موارد(   ٪70 تا   60( است  دو‌طرفه  ايديوپاتكي  هيپرآلدوسترونيسم  آن،  علت  شايع‌ترين  ـ 
آن هيپرپلازي هر دو غده آدرنال وجود دارد و دومين علت شايع آن آدنوم یک طرفه مترشحة‌ 

آلدوسترون است )30 تا 40٪ موارد(.
و  پلي‌اوري  عضلاني،  كرامپ‌هاي  دوره‌اي،  فلج  عضلات،  ضعف  فشار‌خون،  شامل  باليني  علائم  ـ 

ناكچوري، خستگي‌پذيري زود‌رس و پارستزي می‌باشد. اين بيماران به‌ندرت ادم دارند.
ـ در بيماران مبتلا به آدنوم ترشح‌كنندة آلدوسترون در صورتي كه منعي براي عمل جراحي نداشته 

باشند، آدرنالكتومي ‌كيطرفه توصيه مي‌شود.
ـ بيماران با هيپرپلازي دو‌طرفه آدرنال )آلدوسترونيسم ايديوپاتكي( را معمولاً كانديد عمل جراحي 
نمي‌كنند، و درمان دارویی تجویز می‌شود )اسپيرونولاكتون2 یا اپلرنون3(. چون به دنبال ساب توتال 
آدرنالكتومي، فشار خون به‌ندرت به‌صورت مطلوب کنترل می‌شود و نياز به استفاده از درمان دارويي 
در نهایت خواهند داشت و در صورتی که توتال آدرنالكتومي دو‌طرفه نیز انجام شود بیماران مبتلا به 

نارسایی آدرنال شده و نیازمند دریافت همیشگی گلوکوکورتیکوئید و مینرالوکورتیکوئید می‌شوند.

اقدامات قبل از عمل جراحی:
ـ قبل از عمل جراحی، برای بیماران با هدف اصلاح فشار‌خون و اختلالات متابولیک درمان دارویی 

شروع شود )حداقل از 8 تا10 هفته قبل از عمل جراحی(.
ـ همة بيماران تحت درمان با آنتاگونیست گیرنده مینرالوکورتیکوئید )اسپيرونولاكتون یا اپلرنون( 
با یا بدون مکمل پتاسیم قرار گيرند تا پتاسيم سرم و فشار خون به سطح نرمال برسد )در حین 
درمان با آنتاگونیست گیرنده مینرالوکورتیکوئید فشارخون، پتاسیم و کراتینین مکرراً چک شوند(.

 اسپيرونولاكتون ابتدا با دوز 12/5-25 ميلي‌گرم روزانه شروع شده و سپس برای کنترل فشارخون 
اگر عوارض جانبي  افزایش داد.  تا 400 ميلي‌گرم روزانه  به‌تدریج  را  پتاسیم می‌توان دوز آن  و/یا 
اسپيرونولاكتون مثل ژنكيوماستي4 يا ناتوانی جنسی در مردان یا اختلالات عادت ماهیانه در زنان 

ايجاد شد، مي‌توان دارو را به اپلرنون تغيير داد.
 ممكن است جهت کنترل فشار خون بيمار به داروهاي ضد فشار خون ديگري نيز احتياج شود، 
1  Primary hyperaldosteronism
2  Spironolactone
3  Eplerenone
4  Gynecomastia
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مهار‌كننده‌هاي كانال كلسيم در اين شرايط موثر هستند.

اقدامات بعد از عمل جراحی:
ـ مایع وریدی ارجح در فاز پس از جراحی سالین ایزوتونیک بدون پتاسیم است )مگر اینکه بیمار 

.)mEq/L 3 همچنان هیپوکالمی شدید داشته باشد، مثلًا زیر
ـ آنتاگونیست گیرنده مینرالوکورتیکوئید باید بعد از جراحي قطع شود و در صورت امکان دوز سایر 

داروهای ضد فشار خون کاهش داده شود.
آلدوسترون  شود.  اندازه‌گیری  )صبح(  جراحی  عمل  از  بعد  روز  پلاسما،  آلدوسترون  غلظت  ـ 
Undetectable تائیدک‌ننده موفقیت جراحی است. ولی اگر غلظت آلدوسترون پلاسما بالاتر از 5 

ng/dL باشد، باید بیمار جهت باقی ماندن هیپرآلدوسترونیسم ارزیابی مجدد شود.
ـ پتاسیم باید حین بستری مکرراً چک شده و بعد از ترخیص تا 4 هفته به‌صورت هفتگی کنترل 

شود.
ـ در بیمارانی که قبل از جراحي افزایش کراتینین داشته‌اند، بعد از عمل جراحي کراتینین به‌صورت 
مرتب چک شود، چون ممکن است به‌علت برطرف شدن هیپرآلدوسترونیسم و بهبود فشار خون 

و در نتیجه برطرف شدن هیپرفیلتراسیون1 کلیه‌ها، GFR کاهش یافته و کراتینین افزایش یابد.
به‌طور تیپیک فشار خون مرتبط با آدنوم یک‌طرفه ترشحک‌ننده‌ آلدوسترون، طی ۱ تا ۶ ماه پس از 
جراحی نرمال شده یا حداکثر بهبودی را پیدا میک‌ند، ولی گاهی تا یک سال بعد از جراحی هم 

ممکن است کاهش فشار ادامه داشته باشد.
 بيماراني كه تحت آدرنالكتومي ‌كيطرفه به علت آدنوم ترشحک‌ننده‌ آلدوسترون قرار مي‌گيرند 
به‌ندرت دچار كي فاز گذراي هيپوآلدوسترونيسم به علت ساپرشن مزمن تولید رنین از کلیه‌ها و 
آلدوسترون از آدرنال سمت مقابل می‌شوند که می‌تواند سبب هيپركالمي برای بیمار ‌شود. برای 
اجتناب از هیپرکالمی ناشی از این وضعیت، باید توصیه به مصرف رژیم پر‌نمک طی چند هفته اول 

پس از جراحی شود.
 در درصد كمي از بيماران )حدود 5٪(، هیپوآلدوسترونیسم و هیپرکالمی پس از عمل جراحي 
به‌صورت طولانی ادامه می‌یابد )Persistent hypoaldosteronism(. اين دسته از بيماران نياز به 

درمان نگهدارنده طولانی‌مدت با فلودروكورتيزون خواهند داشت.

1  Hyperfiltration
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فئوکروموسيتوما1

تعريق  )سردرد،  هیپرآدرنرژیک2  هيپرتانسيون، حملات  شامل  فئوكروموسيتوما  نشانه‌هاي  و  علائم 
شديد، تپش قلب، لرزش و رنگ‌پریدگی3(، تنگی‌نفس، كاهش وزن خفيف، هيپوتانسيون ارتوستاتكي، 
تظاهرات قلبي )تاككياردي سينوسی، آريتمي‌‌هاي فوق‌بطني، آنژين صدری و انفاركتوس حاد ميوكارد( 

و اختلال تحمل گلوكز و ... می‌باشد.
و  متانفرین4  )شامل  متانفرین‌ها   Fractionated اندازه‌گیری  بیماریابی،  روش  قابل‌اعتمادترین 
نورمتانفرین5( و کاتکولامین‌ها در ادرار 24 ساعته است. به علت موارد زیاد مثبت کاذب در تست 
Fractionated متانفرین‌های پلاسما )شامل متانفرین و نورمتانفرین(، این تست باید فقط در موارد 
با شک بالینی بالا به کار رود. افزايش كاذب تست‌ها به‌علت مصرف آمفتامین‌ها و داروهايی نظير 
لوودوپا‌7TCA ،6ها، متيل‌دوپا8، لابتالول9، سمپاتوميمت‌كيها و ... رخ مي‌دهد. پس از تایید تشخيص 

فئوكروموسيتوما، بايد جهت تعيين محل تومور اقدامات تصويربرداري انجام گیرد.

دارو‌درماني و كنترل وضعيت بيمار قبل از عمل جراحی:
جراحی فئوكروموسيتوما پرخطر است و باید توسط تیم جراحی/ بی‌هوشی با‌تجربه انجام شود و قبل 

از عمل جراحی کنترل فشار‌خون و حجم داخل عروقی صورت گیرد.

الف( كنترل فشار خون:
ـ برای کنترل فشار خون و افزایش حجم داخل عروقی، آلفا‌بلوکر باید قبل از عمل جراحی شروع 

و دوز آن تنظیم شود.
لازم است چک فشار خون در وضعیت نشسته و ایستاده 2 بار در روز انجام گیرد. هدف حفظ فشار 
با فشار  از mmHg ۱۲۰/۸۰ نشسته،  برای سن می‌باشد )مثلًا کمتر  نرمال  پایین ـ  خون در حد 
1  Pheochromocytoma
2  Hyperadrenergic spells
3  Pallor
4  Metanephrine
5  Normetanephrine
6  Levodopa
7  Tricyclic Antidepressants
8  Methyldopa
9  Labetalol
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سیستولیک‌ بیشتر از mmHg 90 در حالت ایستاده(. هر دو هدف با توجه به سن و بیماری‌های 
همراه بیمار قابل تغییر است.

ـ در روز 2ـ3 از شروع بلوکک‌ننده‌های آلفا توصیه به شروع رژیم غذایی با سدیم بالا )<5 گرم در 
روز( جهت جبران کاهش حجم داخل عروقی ناشی از افزایش کاتکولامین‌ها و پیش‌گیری از افت 
شدید فشار خون بعد از برداشت تومور می‌شود. البته این میزان از افزایش حجم در نارسایی قلبی 

یا کلیوی ممکن است ممنوع باشد.

داروها:
۱( فنوکسی بنزامین1:

ـ داروی ارجح برای آمادگی قبل از عمل جراحی جهت کنترل فشار خون و آریتمی در اکثر مراکز 
است.

ـ دوز شروع 10 ميلي‌گرم یک تا دو بار در روز خوراکی بوده و سپس هر دو تا سه روز ‌كيبار ۱۰ تا 
۲۰ ميلي‌گرم به دوز فوق اضافه مي‌شود تا فشار خون كنترل گردد و حملات بيماري از بين بروند.

ـ اكثر بيماران به 20-100 ميلي‌گرم روزانه فنوكسي‌بنزامين که به‌صورت منقسم در طی روز تجویز 
می‌شود احتياج دارند. شروع فنوكسي‌بنزامين باید حداقل ۷-14 روز قبل از عمل جراحي باشد.

ـ باید به بیماران در مورد عوارض دارو شامل هیپوتانسیون ارتوستاتیک، گرفتگی بینی2 و خستگی 
مفرط3 توضیح داده شود. همچنين اگر بيمار در طول شب نياز به بلند شدن داشته باشد، بهتر است 

ابتدا چند دقيقه وضعيت نشسته داشته باشد و سپس از جا برخيزد.

۲( پرازوسین4/ ترازوسین5 / دوکسازوسین6:
ـ به جای فنوکسی بنزامین می‌توان از هر یک از این داروها استفاده کرد )در مواردی که فنوکسی 

بنزامین در دسترس نیست(.
ـ شروع این داروها بايد حداقل ۷-14 روز قبل از عمل جراحي باشد.

ـ دوز شروع این داروها 1 ميلي‌گرم روزانه خوراکی بوده و سپس برحسب نياز به‌تدريج به دوز دارو 
افزوده مي‌شود، حداكثر دوز معمول 20 ميلي‌گرم روزانه مي‌باشد که به‌صورت منقسم در طی روز 

تجویز می‌شود.
ندارد،  وجود  جراحي  عمل  امكان  كه  برداشت  غيرقابل  تومورهاي  يا  متاستاتكي  تومورهاي  در  ـ 
بيمار باید طولاني‌مدت دارو مصرف کند )جهت کنترل علائم(. در این شرایط، این داروها )از جمله 
پرازوسین( نسبت به فنوکسی‌بنزامین به علت عوارض و هزینه کمتر داروهای مناسب‌تری هستند.

۳( بتابلوکر:
ـ پس از شروع آلفابلوكر و 2-3 روز قبل از جراحی، معمولاً بتابلوكر جهت کنترل تاكي‌كاردي داده 

مي‌شود.

1  Phenoxybenzamine
2  Nasal stuffiness
3  Marked fatigue
4  Prazosin
5  Trazosin
6  Doxazosin
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ـ بتا‌بلوکر هیچ‌وقت نباید قبل از آلفا‌بلوکر شروع شود چون احتمال کریز فشار خون وجود دارد.
ـ به عنوان مثال می‌توان پروپرانولول 10 ميلي‌گرم هر 6 ساعت یا متوپرولول ۱۲/۵ ميلي‌گرم هر ۱۲ 
ساعت به‌صورت خوراکی در روز اول شروع شود و سپس در صورت تحمل در روز دوم به بتابلوکر 
طولانی‌اثر تک‌دوز تبدیل شده و به‌تدریج دوز آن افزایش یابد )با هدف تنظیم ضربان قلب در حد 

.)80-60

۴( بلوکک‌ننده‌های کانال کلسیم:
ـ بلوکک‌ننده‌های کانال کلسیم به عنوان درمان کمکی جهت کنترل فشار خون )در موارد عدم 
کنترل کافی فشار خون با بلوکک‌ننده‌های آلفا و بتا( یا به عنوان درمان جایگزین )در موارد ایجاد 
عوارض غیر‌قابل‌تحمل( با داروهای خط اول یا حتی در بعضی پروتکل‌ها به‌عنوان درمان خط اول 

کاربرد دارند.
ـ قرص پیوسته‌رهش نیکاردیپین1 به‌صورت خوراکی قبل از عمل )با دوز شروع 30 میلی‌گرم دوبار 
در روز تا حداکثر 120 میلی‌گرم روزانه به‌صورت منقسم( و انفوزیون وریدی نیکاردیپین طی عمل 
به کار می‌رود )دوز شروع mg/hour ۵-۲/۵ و سپس تنظیم بر اساس فشار خون تا حداکثر 15 

.)mg/hour
ـ از آمیلودیپین با دوز شروع ۲/۵-۵ ميلي‌گرم و حداکثر دوز 10 ميلي‌گرم روزانه به‌صورت خوراکی 

نیز می‌توان استفاده کرد.

۵( متی‌روزین2 )در ایران موجود نیست(:
مصرف  در  ناتوانک‌ننده  عوارض  به  توجه  با  میک‌ند.  مهار  را  کاتکولامین‌ها  سنتز  متی‌روزین  ـ 
طولانی‌مدت، با احتیاط و فقط در مواردی که سایر داروها موثر نباشند یا مواردی که دستکاری یا 

تخریب تومور زیاد باشد مثلًا در درمان رادیوفرکوئنسی3 برای متاستاز‌ها به کار می‌رود.
ـ پروتکل تیپیک آن شروع با دوز 250 ميلي‌گرم هر 6 ساعت در روز اول، 500 ميلي‌گرم هر 6 
ساعت در روز دوم، 750 ميلي‌گرم هر 6 ساعت در روز سوم و 1000 ميلي‌گرم هر 6 ساعت در 

روز قبل از جراحی است که آخرین دوز 1000 ميلي‌گرم در صبح روز عمل جراحی داده می‌شود.

ب( افزايش حجم داخل عروقي:
ـ چك سريال هماتوكريت براي بررسي كفايت حجم داخل عروقي صورت پذیرد. كاهش هماتوكريت 

به ميزان حدود 5 تا 10٪ نشان‌دهنده بلوك رسپتورهاي آلفا به ميزان مطلوب است.
ـ مصرف آزاد نمك در رژيم غذايي قبل از عمل توصيه مي‌شود.

ج( بیماران از نظر قلبی ـ عروقی قبل از جراحی ارزیابی شوند و در صورت شك به كارديوميوپاتي 
انجام اكوکارديوگرافی توصيه مي‌شود.

د( قند، الکترولیت‌ها، BUN/Cr و CBC قبل ازعمل چک شوند.

1  Sustained-release nicardipine
2  Metyrosine 
3 Radio frequency ablation
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ه( رزرو خون به میزان کافی قبل از عمل جراحی ضروري است.

و( قبل از عمل جراحی استفاده از داروي آرام‌بخش مثل گروه بنزوديازپين‌ها برای كاهش اضطراب 
ناشي از فعاليت سمپاتكي سودمند است.

ز( برای تومور دو‌طرفه که قرار است آدرنالکتومی دوطرفه انجام شود، قبل از جراحی هیدروکورتیزون 
۱۰۰ میلی‌گرم به‌صورت وریدی تجويز شده و بعد از عمل جراحی ۵۰ تا 100 ميلي‌گرم وریدی 
و  گلوکوکورتیکوئید  نگهدارنده  دوز  به  تا  آن کم شده  دوز  به‌تدریج  و  گذاشته شود  هر 8 ساعت 

مینرالوکورتیکوئید خوراکی رسانده شود.

ح( آخرین دوز آلفا و بتا‌بلوکر خوراکی صبح زود روز عمل جراحی تجویز می‌شود.

نکات مهم در كنترل وضعيت بيمار حين عمل جراحی:
ـ در چهار زمان مهم حین عمل جراحی توجه و مراقبت ویژه لازم است:

1( هنگام اینتوباسیون )انجام اینتوباسیون می‌تواند باعث القای کریز فشار خون شود و باید تحت 
بي‌هوشي كافي انجام شود(.

2( حین آماده‌سازی و تزریق گاز به داخل پریتوئن1 جهت برداشت لاپاروسکوپیک تومور )ممکن 
است کریز فشار خون رخ دهد(.

3( هنگام دستكاري تومور )ممکن است کریز فشار خون رخ دهد(.
4( پس از قطع وريد درناژ كننده تومور )احتمال ایجاد افت فشار خون به علت کاهش ناگهانی در 

کاتکولامین‌ها(.
آزادسازي  نتيجه تحركي مضاعف  آزاد شدن هيستامين و در  از مورفين2 )به جهت  از استفاده  ـ 
کاتکولامین‌ها از فئوكروموسيتوما( و پتدین3 )تحریک سمپاتیک( بهتر است اجتناب شود و فنتانیل4  

داروی مناسب‌تری است.
ـ از بلوک پاراسمپاتیک توسط آتروپین5 باید اجتناب شود )به دلیل تاکیک‌اردی همراه آن(.

با  اتوميدیت يا پروپوفول7 در ترکیب  باربیتورات‌ها6،  از  اينداکشن بيهوشي  ـ توصيه مي‌شود براي 
اپیوئیدهای صناعی استفاده شود. از استفاده از کتامین8 )به خاطر خاصیت سمپاتومیمتیک( اجتناب 

شود.
خطر  خاطر  به  دسفلوران9  و  هالوتان  از  ولی  روند،  بهک‌ار  می‌توانند  بی‌هوشی  گازهای  اغلب  ـ 

تاکیک‌اردی، آریتمی و افزایش فشار خون باید اجتناب شود.
ـ حین عمل جراحی متغیرهای قلبی ـ عروقی و همودینامیک )شامل ضربان قلب و فشار خون( 
1  Peritoneal insufflation
2  Morphine
3  Pethidine
4  Fentanyl
5  Atropine
6  Barbiturates
7  Propofol
8  Ketamine
9  Desflurane
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و قند بیمار باید مانیتور دقیق شوند. قند بیمار در صورت افزایش )به دلیل مقاومت به انسولین 
ناشی از کاتکولامین‌ها( با انفوزیون انسولین کنترل شود و در صورت افت قند )بعد از برداشت تومور 
ممکن است بیمار دچار افت قند شود( ويال گلوكز هيپرتونكي 50 درصد تزريق شده و داخل سرم 

بیمار قند اضافه شود.
ـ جهت كنترل کریز فشارخون حين عمل جراحی از داروهای زیر می‌شود استفاده کرد:

1( نیتروپروساید1: وازودیلاتور ایده ال برای کنترل اپیزودهای هیپرتانسیو حین جراحی است )به 
خاطر شروع اثر سریع و طول اثر کوتاه(. نیتروپروساید به‌صورت انفوزیون وریدی با دوز 0/5 تا 5 
mcg/kg/min تجویز شده و میزان آن بر اساس فشارخون تنظیم می‌شود. در صورت تجویز طولانی 
 mcg/kg/min 3 مدت نیتروپروساید، جهت جلوگیری از مسمومیت با تیوسیانات، نباید دوز آن از
بیشتر شود. در صورت ایجاد تاکیک‌اردی رفلکسی2 متعاقب تجویز آن می‌توان از بتابلوکر های کوتاه 

اثر مثل اسمولول استفاده کرد.
2( فنتولامین3: یک آلفابلوکر غیرانتخابی4 است که به‌صورت وریدی تجویز می‌شود. دوز اولیه جهت 
تست کردن 1 میلی‌گرم بوده و سپس 5 میلی‌گرم به‌صورت Bolus در صورت نیاز و/یا به‌صورت 

انفوزیون وریدی با دوز mg/min 1-0/5 گذاشته می‌شود.
3( نیکاردیپین: یک بلوکک‌ننده کانال کلسیم بوده که با دوز mg/hour 5 شروع شده و سپس به 
mg/ 15 میزان 2/5 میلی‌گرم هر 15 دقیقه تا تنظیم فشار خون افزایش داده می‌شود )تا حداکثر

.)hour
4( لابتالول: یک بلوکک‌ننده آلفا و بتا بوده که به‌صورت وریدی با دوز 5 تا 20 میلی‌گرم تجویز 

می‌شود.
ـ در صورت بروز آرتيمي می‌توان از داروهای زیر استفاده کرد:

1( لیدوکائین5: دوز شروع mg/kg 1/5-1 )75-100 میلی‌گرم( به‌صورت Bolus وریدی می‌باشد؛ 
در صورت نیاز mg/kg 0/75-0/5 )25-50 میلی‌گرم( هر 5-10 دقیقه تجویز شده که تا حداکثر 
 mg/min  4-1 میزان  به  نگهدارنده  دوز   ،Loading دوز  از  بعد  است.  تکرار  قابل   mg/kg  3 دوز 

به‌صورت انفوزیون وریدی گذاشته می‌شود.
2( اسمولول: دوز Loading وریدی اولیه به میزان mcg/kg 500 در طی 1 دقیقه انفوزیون می‌شود، 
سپس انفوزیون به میزان mcg/kg/min 50 برای 4 دقیقه گذاشته می‌شود. بر اساس پاسخ داده 
شده دوز نگهدارنده ممکن است به میزان mcg/kg/min 50 ادامه یافته یا در صورت عدم پاسخ 
مناسب هر بار به میزان mcg/kg/min 50 افزایش داده شود )بین هر افزایش دوز حداقل 4 دقیقه 

زمان باشد(، حد اکثر دوز نگهدارنده mcg/kg/min 200 می‌باشد.
سالین  نرمال  سرم  تجویز  و  وازودیلاتور  داروهای  قطع  عمل،  حين  فشارخون  افت  صورت  در  ـ 
آمپول  دو طرفه(  به‌صورت  آدرنال  برداشت  موارد  در  )مثلًا  آدرنال  نارسایی  به  در صورت شک  و 
هیدروکورتیزون 100 میلی‌گرم به‌صورت وریدی stat تجویز شود. در صورت عدم پاسخ، از داروهای 

وازوپرسور استفاده می‌شود:

1  Nitroprusside
2  Reflex tachycardia
3  Phentolamine
4  Nonselective
5  Lidocaine



130

جراحی  حین  هیپوتنشن  درمان  در  انتخابی  داروی  و  بوده  آلفا‌آگونیست  یک  فنيل‌افرين1:   )1
فئوکروموسیتوما است. به‌صورت دوز Bolus وریدی 40 تا 160 میکروگرم داده شده یا به‌صورت 

انفوزیون وریدی به میزان 10 تا mcg/min 200 که بر اساس پاسخ، دوز آن تنظیم می‌شود.
2( افدرین2: یک آگونیست غیرمستقیم آلفا و بتا می‌باشد. قبل یا حین برداشت تومور یا در مواردی 
که تومور ناقص برداشته می‌شود نباید تجویز شود )به علت جلوگیری از آزادسازی کاتکولامین‌ها و 
افزایش شدید فشارخون(. در صورت بروز افت فشار خون بعد از برداشت تومور می‌توان با دوز 5 تا 

25 میلی‌گرم وریدی و تکرار آن در صورت نیاز تجویز کرد.
 mcg/min 20-2 3( نوراپی‌نفرین3: یک آگونیست آلفا و بتا بوده که به‌صورت انفوزیون وریدی با دوز

گذاشته شده و بر اساس پاسخ، دوز آن تنظیم می‌شود.
نگهدارنده  دوز  و   Units/min  0/03 تا   0/01 شروع  دوز  با  وازوپرسین  انفوزیون  وازوپرسین4:   )4
0/03 تا Units/min 0/04 در موارد افت فشار خون مقاوم به درمان بعد از برداشت تومور )معمولاً 
در مواردی که میزان کاتکولامین‌ها قبل از جراحی بسیار بالا بوده یا بیمار حین جراحی خونریزی 

شدید پیدا کرده است( و به عنوان کمک به سایر وازوپرسور ها کاربرد دارد.

كنترل وضعيت بيمار پس از عمل جراحي:
ـ پس از عمل جراحی بیمار از نظر وضعیت همودینامیک و فشار خون به‌صورت دقیق مانیتور شود.

ـ قند خون هر 6 ساعت )در صورت افت قند با فواصل کمتر( به مدت ۲۴ تا 48 ساعت بعد از عمل 
جراحی چك شود. در صورت افت قند يک ويال گلوكز هيپرتونكي 50 درصد تزريق شود و داخل 

سرم بیمار قند اضافه شود.
ـ الکترولیت‌ها و هماتوكريت هر 12 ساعت تا 48 ساعت پس از عمل جراحی چك شود.

ـ دوز داروهاي ضد فشارخون بسته به ميزان فشار خون به‌تدریج کاهش یافته و سپس در صورت 
امکان قطع شود.

ـ پس از ترخيص، چك فشارخون به‌صورت مکرر صورت گیرد.
ـ جهت تائید درمان و پیگیری بیمار از نظر عود، 2-۶ هفته پس از عمل جراحی ادرار 24 ساعته از 
جهت کاتکولامین‌ها و متانفرین‌ها چك شود و سپس در صورت عدم وجود شواهد عود، آزمایشات 

سالانه درخواست شود.
ـ تست ژنتیک در موارد بیماران جوان‌تر از 45 سال، وجود پاراگانگلیوما، فئوکروموسیتومای دو‌طرفه، 
سابقه فئوکروموسیتوما/پاراگانگلیوما در فامیل یا وجود سایر شواهد مطرحک‌ننده بیماری ژنتیک )مثل 
آنژیوم رتین، لکه‌های شیر قهوه5، کارسینوم مدولاری تیروئید، تومور مخچه، هیپرپاراتیروئیدی و...( 

در نظر گرفته شود.

1  Phenylephrine
2  Ephedrine
3  Norepinephrine
4  Vasopressin
5  Café au lait spots
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فصل چهارم

مشاوره‌های مربوط به اختلالات متابوليسم كلسيم
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با  مرتبط  مشاوره‌های  خصوصاً  كلسيم  متابوليسم  اختلالات  با  مرتبط  مشاوره‌های  فصل  این  در 
عمل‌های جراحی بحث می‌شود.

هيپرپاراتيروئيدی اوليه1

ـ تشخيص هيپرپاراتيروئيدي اولیه با PTH نرمال يا بالا در حضور هيپركلسمي پايدار داده مي‌شود.
ـ بيشتر موارد هيپرپاراتیروئیدی اولیه از نظر كلينكيي بدون علامت هستند و به‌صورت اتفاقی طی 
آزمایشات روتین کشف می‌شوند. تظاهر هيپرپاراتیروئیدی می‌تواند از هيپركلسمي شديد علامت‌دار 

)كريز پاراتيروئيد( تا هيپرپاراتيروئيدي با كلسیم نرمال2 متغير باشد.
تظاهر  هيپركلسمي  با  كه  بيماري‌هايي  ساير  از  اوليه  هيپرپاراتیروئیدی  افتراق  در  جدول1-4  ـ 

مي‌كنند، كم‌ككننده است.

جدول4-1: تشخيص افتراقي‌های هيپرپاراتیروئیدی اوليه

Intact PTHبيماري
كلسيم 

سرم
كلسيم ادرار 

)mg/24h(
كليرانس
Ca/Cr25-OH vitD

هيپرپاراتیروئیدی اولیه
 High-normal  0/05-0/01  یا یا

*)< 0/02(low-normal یا
یا  

بسته به نوع معمولاً    )pg/mL 20 <(بدخيمي
بدخيمي**

هيپرپاراتیروئیدی اولیه
+ كمبود ويتامين »د«

Low-normal  یا 
یا  

)> 200(
)> 20 ng/mL(   

هيپرپاراتیروئیدی اولیه 
نورموكلسميك


هيپرپاراتیروئیدی ثانويه 
ناشي از كمبود ويتامين 

»د«


  )ng/mL 20 <(  یا

3FHH

 
یا افزایش خفیف
در 15-20٪ موارد

معمولاً  
)> 100(*)> 0/01(

* معمولاً كليرانس Ca/Cr در هیپرپاراتیروئیدی اولیه )که کمبود ویتامین »د« هم اصلاح‌شده است( بیشتر از 0/02 و در FHH کمتر 
از 0/01 است. كليرانس Ca/Cr در حد 0/01-0/02 در هیپرپاراتیروئیدی اولیه و FHH می‌تواند هم‌پوشانی داشته باشد. در این موارد 
برای تشخیص FHH توصیه به تست ژنتیک )در صورت موجود بودن این تست( یا چک کلسیم و PTH در بستگان بیمار می‌شود. 

)با توجه به زمینه ژنتیک در FHH، معمولاً الگوی بیوشیمیای مشابه از نظر کلسیم و PTH در بستگان درجه اول بیمار وجود دارد(.
** ویتامین »د« معمولاً در بدخیمی‌ها نرمال است. ممکن است در مواردی به‌علت عدم مصرف کافی ویتامین »د« یا دریافت ناکافی نور 

خورشید پایین باشد. در بعضی بدخیمی‌ها )مثل لنفوم( ممکن است dihydroxy vitamin D 1,25 بالا باشد.
 : افزایش                     : کاهش                     : نرمال

1  Primary hyperparathyroidism
2  Normocalcemic hyperparathyroidism
3  Familial Hypocalciuric Hypercalcemia
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لوكاليزاسيون1 قبل از عمل:
ـ تشخیص هیپرپاراتیروئیدی اولیه بر اساس یافته‌های آزمایشگاهی است و روش‌های تصویربرداری 

به‌دلیل میزان بالای مثبت کاذب )5-25٪( به عنوان روش تشخیصی استفاده نمی‌شوند.
ـ انتخاب نوع درمان در هيپرپاراتیروئیدی اولیه، بر پايه علائم باليني و نتايج آزمايشگاهی بوده و 

می‌توان مانيتورينگ بدون جراحي يا جراحي پاراتيروئيدكتومي را مد نظر قرار داد.
از  پاراتيروئيد قبل  لوکاليزاسيون غدد  براي  اوليه چندين روش  با هيپرپاراتيروئيدی  بيماران  ـ در 
عمل جراحی وجود دارد. از میان روش‌های موجود تصویربرداری، اسکن Tc-99m sestamibi با 
2SPECT بیشترین ارزش اخباري مثبت3 را داشته و خیلی از متخصصین برای لوکالیزاسیون غدد 

پاراتيروئيد قبل از عمل جراحی اول از این روش استفاده میک‌نند.
ـ لوکاليزاسيون قبل از عمل جراحی در موارد زير لازم مي‌باشد:

Minimally invasive ۱( جراحي پاراتيروئيدكتومي با روش
۲( جراحي مجدد براي بيماري که عود داشته يا عمل جراحي اول موفقيت‌آميز نبوده است.

 Bilateral neck exploration نکته: لوکاليزاسيون قبل از جراحی اول در بيماراني كه با روش قديمي
عمل مي‌شوند نقش چنداني ندارد.

ـ شايع‌ترين علت هيپرپاراتيروئيدي اولیه، آدنوم منفرد )80-85٪( است. اما بعضي بيماران دو يا 
چند آدنوم )2-5٪(، هيپرپلازي منتشر )10-15٪( يا كارسينوم )کمتر از 1٪( دارند.

سندرم‌های ژنتیک مرتبط با هیپرپاراتیروئیدی:
:MEN1 *

ـ در اثر موتاسیون در ژن سازنده Menin ايجاد مي‌شود. شامل تومورهاي پاراتيروئيد، هيپوفيز و 
پانكراس است. هيپرپاراتيروئيدي شايع‌ترين تظاهر MEN1 می‌باشد. علت آن معمولاً هيپرپلازي هر 

چهار غده پاراتيروئيد است.
ـ در بيماران MEN1 كه هیپرپاراتیروئیدی + زولينجر اليسون4 دارند، پاراتیروئیدکتومی و اصلاح 
کلسیم بیمار سبب کاهش گاسترین و ترشح اسید این بیماران می‌شود )به علت اثر تحركيي کلسيم 

بر ترشح گاسترين(.

:MEN2A *
ـ در اثر موتاسیون در ژن RET ايجاد مي‌شود. شامل کارسینومای مدولاري تيروئيد، فئوكروموسيتوما 

و هيپرپاراتيروئيدي اولیه است.
ـ در همه این بیماران لازم است ابتدا فئوكروموسيتوما بررسی شده و در صورت تأييد، فئوكروموسيتوما 

قبل از پاراتيروئيد تحت عمل جراحی قرار گيرد.

ـ هيپرپاراتيروئيدي در MEN2B ديده نمي‌شود.

:Hyperparathyroidism-jaw tumor syndrome *

1  Localization
2  Single Photon Emission Computed Tomography
3  Positive predictive value
4  Zollinger-ellison syndrome
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ـ در اثر موتاسیون در ژن )HRPT2 (CDC73 ايجاد مي‌شود و با هیپرپاراتیروئیدی و تومورهای 
خوش‌خیم در فک به نام Ossifying fibroma مشخص می‌شود. هیپرپاراتیروئیدی معمولاً به علت 
آدنوم / هیپرپلازی غدد پاراتیروئید بوده ولی می‌تواند با کارسینوم پاراتیروئید نیز همراهی داشته 

باشد )حدود ۱۵ درصد موارد(.

در موارد زیر بررسی ژنتیک اندیکاسیون دارد:
ـ وجود بیماری در چند غده پاراتیروئید

ـ در افراد جوان )زیر 40 سال(
ـ در کارسینوم پاراتیروئید

ـ سابقه فامیلی هیپرپاراتیروئیدی اولیه
ـ وجود شواهد سندرمیک در بیمار

در شرح حال و معاینه بیماران باید به نکات زیر دقت کرد:
1( شرح حال خانوادگي از نظر وجود سنگ‌هاي كليوي، شكستگي‌هاي پاتولوژكي و عمل جراحي 

روي غده پاراتيروئيد، تیروئید یا آدرنال.
2( شرح حال از بيمار و اقوام درجه اول از نظر علائم پرولاكتينوما، آكرومگالي و كوشينگ: در صورت 
شك، اندازه‌گيری پرولاکتين، 1IGF-1 و کورتيزول آزاد ادرار 24 ساعته يا تست سرکوب شبانه با 

دگزامتازون توصیه می‌شود.
3( شرح حال از بيمار و اقوام درجه اول از نظر علائم سندرم زولينجر اليسون )زخم‌هاي پپتكي 

عودک‌ننده يا متعدد( و در صورت شك، چك سطح گاسترين سرم در نظر گرفته شود.
۴( اندازه‌گیری فشار خون و معاینه تیروئید بیمار

انديكاسيون‌های عمل جراحي در هيپرپاراتيروئيدي اوليه:
الف( بیماران علامت‌دار )شامل سنگ کلیه، شکستگی و هیپرکلسمی علامت‌دار(

ب( بیماران بدون علامت در صورت داشتن یکی از شرایط زیر:
۱( کلسیم سرم mg/dL 1 یا بیشتر، بالاتر از حداکثر مقدار نرمال

mL/min 60 < GFR )۲
۳( وجود نفرولیتیاز/نفروکلسینوز در رادیوگرافی، CT scan یا سونوگرافی

۴( کلسیم ادرار 24 ساعته بیش از 400 میلی‌گرم
2BMD در )Distal radius یا Lumbar، Hip( در هر قسمت T-score≤-2.5 )۵

3VFA یا MRI ،CT scan ،۶( شواهد شکستگی مهره در رادیوگرافی
۷( سن > 50 سال

 در نهایت این معیار‌ها کمکک‌ننده بوده ولی برای انتخاب نوع درمان در هر فرد باید به‌صورت 
و  مانيتورينگ  براي  كه  اولیه  با هیپرپاراتیروئیدی  بيماري  در  مثلًا  تصمیم‌گیری شود.  اختصاصی 
درمان دارويي كمپليانس خوبي ندارد، علی‌رغم بی‌علامتی و نداشتن معیار‌های بالا می‌توان درمان 

جراحی را در نظر گرفت.
1  Insulin-like Growth Factor 1
2  Bone Mineral Density
3  Vertebral Fracture Assessment
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اندیکاسیون‌های پاراتیروئیدکتومی در هیپرپاراتیروئیدی مقاوم به درمان دارویی 
در بیماران دیالیزی )هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه1(:

 pg/mL 800 > PTH به همراه یکی از موارد زیر:
 هیپرفسفاتمی مقاوم به درمان و هیپرکلسمی

 درد استخوانی و/یا شکستگی، خارش و میوپاتی
 کلسیفلاکسی2

 هیپرپاراتیروئیدی مقاوم به درمان دارویی با PTH بالای pg/mL 1000: در بعضی افراد با این 
شرایط حتی در صورتی که علامت واضح بالینی مرتبط نداشته باشند پاراتیروئیدکتومی صورت 
ریسک  و  عروقی  ـ  قلبی  بیماری‌های  ریسک  میر،  و  مرگ  میزان  دیده شده  می‌گیرد. چون 

شکستگی با انجام جراحی کم شده است.

دستورات حین و بعد از عمل جراحی:
ـ قبل از شروع جراحی و بعد از پاراتیروئیدکتومی Rapid PTH )در صورت امکان سنجش توسط 
مرکزی که بیمار در آن جراحی می‌شود( چک شود که کاهش بیش از 50 درصدی آن نسبت به 

پایه مطرحک‌ننده موفقیت عمل است.
ـ بعد از عمل جراحی، کلسیم جهت بررسی موفقیت درمان و/یا ایجاد عوارض )هیپوکلسمی( چک 

شود.
ـ در صورت بروز هیپوپاراتیروئیدی/سندرم استخوان گرسنه بعد از جراحی، مطابق توصیه‌های گفته 
شده در فصل مشاوره‌های مربوط به اختلالات متابوليسم كلسيم، قسمت هيپوکلسمی بعد از عمل 

جراحی اقدام شود.
ـ طی یک تا دو هفته بعد از جراحی، بیمار با جواب پاتولوژی و آزمایشات بیوشیمیایی شامل 
Ca ،P، آلبومین، VitD ،Cr ،3ALP ،PTH سرم و کلسیم ادرار 24 ساعته جهت بررسی موفقیت 

درمان و داشتن اطلاعات پایه ویزیت شود.
ـ Cure بعد از پاراتیروئیدکتومی به حفظ کلسیم و PTH در محدوده نرمال حداقل تا 6 ماه بعد از 
جراحی اطلاق می‌شود. تا 6 ماه بعد ازعمل پاراتیروئیدکتومی ممکن است کلسیم نرمال شده ولی 
PTH همچنان بالا باشد )نرموکلسمیک هیپرپاراتیروئیدی(. در صورت بالا ماندن PTH پس از ۶ 

ماه بررسی مجدد لازم است.
تکرار شود.  ـ در صورت Cure، یک سال بعد از پاراتیروئیدکتومی آزمایشات بیوشیمیایی مجدداً 
در مواردی که هیپرپاراتیروئیدی در زمینه بیماری‌های ژنتیک بوده یا در موارد پاراتیروئیدکتومی 
در بیماران نارسایی کلیه )پاراتیروئیدکتومی به علت هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه( ممکن است فواصل 

پیگیری کوتاه‌تر باشد.
مکمل  با  درمان  تحت  سال  كي  حداقل  بیماران  پاراتیروئیدکتومی،  درمان  موفقیت  صورت  در  ـ 
كلسيم و ويتامين »د« خوراکی باقی بمانند )با توجه به شيوع بالای کمبود ويتامين »د« در ايران(. 
ـ سنجش تراکم استخوان جهت بررسی وضعیت استخوانی و مقایسه آن با تراکم استخوان قبل از 

1  Tertiary hyperparathyroidism
2  Calciphylaxis
3  Alkaline Phosphatase
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درمان، يک تا دو سال بعد از پاراتیروئیدکتومی انجام شود.

درمان هیپرکلسمی

این  اعداد کلسیم ذکر‌شده در  از  الگوریتم 4-1 توجه شود )منظور  به  جهت درمان هیپرکلسمی 
مبحث، کلسیم اصلاح‌شده با آلبومین1 است(.

ـ هیپرکلسمی خفیف: اگر mg/dL ۱۲ > Ca و بيمار بدون علامت ‌یا با علائم خفیف باشد، نیاز به 
درمان اورژانس نبوده و كافي است كه به بيمار بگوييم در طول روز مایعات کافی مصرف کند )حداقل 
۶ تا ۸ لیوان آب روزانه( و کلسيم سرم مانیتور شود. همچنین در این بیماران توصیه میک‌نیم که 
از وضعیت‌هایی که باعث تشدید هیپرکلسمی می‌شود مثل مصرف دیورتیک‌های تیازیدی، لیتیوم و 
مکمل‌های ویتامین »د«، دهیدراته شدن و بی‌تحرکی طولانی پرهیز کنند و محدودیت مصرف کلسیم 

در رژیم غذایی )زیر 1000 میلی‌گرم در روز( داشته باشند.
ـ هیپرکلسمی متوسط: اگر mg/dL 14 < Ca < 12 و بيمار بدون علامت ‌یا با علائم خفیف باشد، 
علاوه بر توصیه‌های گفته شده در هیپرکلسمی خفیف جهت جلوگیری از افزایش بیشتر کلسیم 

معمولاً نیاز به درمان می‌باشد )الگوریتم 1-4(.
ـ هیپرکلسمی شدید )اندكياسيون‌هاي درمان اورژانس هيپركلسمي(:

۱ـ mg/dL ۱۴ < Ca     2ـ علائم CNS     3ـ آريتمي قلبي
و  شود  برطرف  باید  امکان  صورت  در  زمینه‌ای  عامل  هیپرکلسمی،  درمان  بر  علاوه  نکته: 
بیمار  در  پاراتیروئیدکتومی  )مثلًا  به علت هیپرکلسمی گذاشته شود  بسته  اختصاصی  درمان‌های 

هیپرپاراتیروئیدی اولیه(.
اقدامات درمانی در هیپرکلسمی شدید شامل موارد زير است:

1( افزايش دفع ادراري كلسيم: سالين ايزوتونكي با يا بدون لوپ ديورتكي2
)امروزه  نيترات6  گاليوم  دنوزوماب5،  بیسفوسفونات‌‌ها4،  استخواني: كلسي‌تونين3،  2( كاهش جذب 

استفاده نمي‌شود(، پلیکامایسن )میترامایسین7؛ امروزه استفاده نمی‌شود(
ویتامین  به  وابسته  موارد هیپرکلسمی  )در  روده‌اي كلسيم: كورتكيواستروئيدها  3( كاهش جذب 
»د« کاربرد دارد؛ از طريق كاهش توليد كلسي‌تريول(، فسفات خوراكي )به‌ندرت استفاده مي‌شود( 

4( Chelation كلسيم يونيزه: فسفات وريدي )به‌ندرت استفاده مي‌شود(
پاراتیروئید  کارسینوم  و  هیپرپاراتیروئیدی  دارویی  درمان  )در  سیناکلست8  ‌Calcimimeticها:   )5

کاربرد دارد(
6( دياليز

نکته: در طی درمان هیپرکلسمی کلسیم، فسفر، عملکرد کلیه و الکترولیت‌ها مکرراً چک شود و 
1  Corrected calcium (mg/dL) = measured total calcium (mg/dL) + (0.8 × (4.0 - serum albumin [g/dL]))
2  Loop diuretic
3  Calcitonin
4  Bisphosphonates
5  Denosumab
6  Gallium nitrate
7  Plicamycin (Mithramycin)
8  Cinacalcet
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وضعیت همودینامیک و برون‌ده ادراری مانیتور شود.

جبران حجم:
 mL/hour 300-200 ـ جبران حجم اولين قدم درماني بوده و از طريق تجويز نرمال سالين با دوز اوليه
و سپس تتظیم دوز آن تا حدي كه ميزان دفع ادرار در حد mL/hour 150-100 حفظ شود می‌باشد. 
معمولاً ميزان نرمال سالين مورد نياز براي اين منظور حدود 2-4 ليتر در روز است که حجم ادرار حداقل 

2 لیتر روزانه را ایجاد کند و مي‌تواند سطح سرمي كلسيم را mg/dL 2/4-1/6 كاهش دهد.

ديورتکي:
ـ اگر بيمار ديورتكي تيازيدي مصرف مي‌كرده بايد قطع شود. ديورت‌كيها به‌هيچ‌وجه نبايد به‌عنوان 
بيمار  هنوز  حجم،  كاهش  جبران  و  سالين  تجويز  با  اين‌كه  مگر  شوند،  استفاده  درمان  اول  خط 
بيمار  براي  نتوانيم  کلیوی  نارسایی  یا  قلبی  نارسايي  به‌دليل  مثلًا  اينكه  يا  و  باشد  هيپركلسمكي 

نرمال‌سالين به مقدار لازم تجويز كنيم كه در اين موارد از لوپ ديورت‌كيها استفاده مي‌كنيم.
فوروزماید1 20-40 میلی‌گرم هر 12-24 ساعت وریدی تجویز مي‌شود، در صورت نياز  ـ معمولاً 
می‌توان تا 80-100 میلی‌گرم هر 2 تا 4 ساعت نیز تجویز کرد )البته دادن این میزان فوروزماید 
و  همودینامیک  شدید  کنترل  و  زیاد  حجم  با  مایع  دادن  به  نیاز  چون  نمی‌شود  توصیه  معمولاً 

الکترولیت‌ها دارد(.

كلسي‌تونين:
ـ کلسی‌تونین در دوزهای فارموکولوژیک با افزایش دفع کلیوی کلسیم و مهم‌تر از آن مهار عملکرد 

استئوكلاست‌ها در درمان هیپرکلسمی موثر است.
ایمن بودن آن است. کلسی‌تونین كلًا داروي  اثر سريع )4-6 ساعت( و  ـ مزيت عمده آن شروع 

ضعيفي است و حداکثر mg/dL 2-1 كلسيم سرم را كاهش مي‌دهد.
ـ دوز: 

Salmon Calcitonin, 4 IU/kg IM or SC q12h
Maximum doses = 6-8 IU/kg q6h

ـ فرم‌هاي نازال كلسي‌تونين در درمان هيپركلسمي جائي ندارد.
ـ به‌جز تهوع خفيف و به‌طور نادر واکنش‌های افزایش حساسیتی2 كلسي‌تونين داروی ایمنی است.

ـ كلسي‌تونين در نارسایی کلیوی قابل تجویز است.
ـ تأثير كلسي‌تونين در كاهش سطح سرمي كلسيم محدود به 48 ساعت اول درمان است )حتي 
 Down regulation با تكرار دوز( كه مقاومت ایجاد‌شده به‌دليل تاكي‌فيلاكسي3، احتمالاً در زمينة

رسپتورها مي‌باشد.
)یا  بیسفوسفونات‌ها  و  هیدراتاسیون  با  همراه  را  کلسی‌تونین  معمولاً  کوتاه،  اثر  طول  به‌علت  ـ 

دنوزوماب( در بیماران با mg/dL ۱۴ < Ca که علامت‌دار هستند استفاده میک‌نیم.

1 Furosemide
2 Hypersensitivity reaction
3 Tachyphylaxis
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بيسفوسفونات‌ها:
ـ پامیدرونات1 و زولندرونات2 دو بيسفوسفونات شایع مورد استفاده در درمان هيپركلسمي می‌باشند. 
کلسیم در طی 24 تا 72 ساعت شروع به افت میک‌ند و ماگزيمم اثر این داروها یک هفته پس از 
تجويز می‌باشد و به دليل تاخیر در شروع اثر3 همراه با سالين يا كلسي‌تونين مصرف مي‌شوند. مدت 

زمان اثر4 این داروها از 1-2 هفته تا چندین ماه متغیر می‌باشد )معمولاً 2 تا 4 هفته(.
ـ اين داروها معمولاً به‌خوبي تحمل مي‌شوند هرچند درد موضعي و تورم در محل انفوزيون، علائم 
تا  یک  معمولاً  که  و ضعف  تب  استخوانی،  و  مفصلی  عضلانی،  درد  )شامل  سرماخوردگی5  شبیه 
اختلال عملکرد کلیه و همچنين گاهي  لنفوپنی موقت،  انفوزيون دیده می‌شوند(،  از  بعد  دو روز 
و  فک6  استئونکروز  عارضه  دو  مي‌شود.  ديده  خفیف  هيپومنيزمي  و  هیپوکلسمی  هيپوفسفاتمي، 

شکستگی آتیپیک فمور7 به‌صورت نادر در مصرف طولانی‌مدت بیسفسفونات‌ها دیده می‌شوند.

پامیدرونات:
ـ دوز معمول پامیدرونات: 60-90 میلی‌گرم که حداقل در عرض دو ساعت )2-24 ساعت( انفوزیون 

شود )می‌توان در یک لیتر سرم N/S یا H/S یا DW5% رقیق کرد و انفوزیون کرد(.
ـ دوز تجویزی بر اساس شدت هیپرکلسمی می‌باشد: معمولاً 60 میلی‌گرم در موارد کلسیم کمتر 

از mg/dL 13/5 و 90 میلی‌گرم در موارد کلسیم بالاتر.

زولندرونات:
ـ از مزایای آن تزریق سریع‌تر )حداقل طی 15 دقیقه( می‌باشد. همچنین در هیپرکلسمی ناشی 
از بدخیمی، زولندرونات نسبت به پامیدرونات در کاهش و نرمال کردن کلسیم و طول مدت حفظ 

نرموکلسمی موثرتر است.
ـ دوز معمول زولندرونات: 4 میلی‌گرم که حداقل طی 15 دقیقه انفوزیون شود.

نکته ۱: بر اساس شرایط بالینی و عود هیپرکلسمی، تجویز وریدی زولندرونات و پاميدورنات قابل 
تکرار می‌باشند.

نکته ۲: قبل و بعد از تجویز بیسفوسفونات‌ها حتماً باید کراتینین چک شود.
نکته ۳: دوز زولندرونات و پاميدورنات حداقل تا 7 روز بعد از دوز اول نبايد تكرار گردد.

 )mL/min 35-30 بالای GFR( در بیماران هیپرکلسمی با‌نارسایی کلیوی خفیف تا متوسط 
دوز پامیدرونات و زولندرونات بدون تغییر تجویز می‌شود )توصیه به افزایش طول مدت انفوزیون 

می‌شود(.
 در بیماران هیپرکلسمی با نارسایی کلیوی شدید )GFR کمتر از mL/min 30( بسته به 
شرایط بیمار باید تصمیم گرفت و می‌توان از دیالیز یا داروهای جایگزین که در نارسایی کلیوی 

1 Pamidronate
2 Zoledronate (zoledronic acid)
3 Onset of action
4 Duration of action
5 Flu-like symptoms
6 Osteonecrosis of the jaw
7 Atypical femoral fracture
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ایمن‌ترند مثل دنوزوماب استفاده کرد. با این وجود در صورت تجویز بیسفوسفونات وریدی باید 
سود و زیان آن را سنجید و نکات زیر را مد نظر گرفت: زولندرونات در موارد هیپرکلسمی‌های 
است.  شده  تجویز  نیز   mg/dL  4/5 حد  تا  کراتینین‌های  در  حتی  بدخیمی  از  ناشی  شدید 
همچنین گزارشاتی1 از تجویز پامیدرونات در افراد دیالیزی با هیپرکلسمی شدید وجود دارد. 
در صورت تجویز بیسفوسفونات وریدی در این موارد توصیه به هیدراتاسیون کافی و کاهش 
دوز و/یا افزایش طول مدت انفوزیون جهت کاهش ریسک عوارض می‌شود )مثلًا 4 میلی‌گرم 
زولیندرونات در عرض 30 تا 60 دقیقه انفوزیون شود یا 30-45 میلی‌گرم پامیدرونات در عرض 

بیشتر از 4 ساعت انفوزیون شود(.
 در صورتی که افزایش قابل توجه کراتینین نسبت به کراتینین پایه به‌وجود آمد تزریق 

مجدد انجام نشود.
 

دنوزوماب:
ـ آنتی‌بادی مونوکلونال علیه 2RANKL می‌باشد و در هیپرکلسمی همراه با بدخیمی‌ها و همچنین 
بیماران هیپرکلسمیک مقاوم به بیسفوسفونات و/یا بیماران نارسائی کلیوی که محدودیت درمان با 

بیسفوسفونات را دارند جایگزین بسیار مناسبی است.
ـ شروع اثر دنوزوماب بین 4 تا 10 روز و طول اثر آن بین 4 تا 15 هفته گزارش شده است.

ـ دوز معمول: 60-120 میلی‌گرم به‌صورت تزریق زیر‌جلدی می‌باشد )معمولاً با 60 میلی‌گرم شروع 
می‌شود( و در صورت نیاز بر اساس پاسخ کلسیم به درمان قابل تکرار است )زود‌تر از یک هفته بعد 

از دوز اول نبايد تكرار گردد(.
 mg/kg 0/3 ـ در بعضی منابع توصیه شده که در موارد نارسایی کلیه شدید دوز شروع دنوزوماب

باشد )جهت پیشگیری از ایجاد هیپوکلسمی(.
ـ دنوزوماب معمولاً به‌خوبي تحمل مي‌شود. عوارض شایع‌تر بعد از تزریق شامل دردهای عضلانی، 
مفصلی و استخوانی، سیستیت3، عوارض جلدی )شامل اگزما، سلولیت( و هیپوکلسمی خصوصاً در 
موارد نارسایی کلیه می‌باشد. مشابه بیسفوسفونات‌ها دو عارضه استئونکروز فک و شکستگی آتیپیک 

فمور، معمولاً در مصرف طولانی‌مدت و به‌صورت نادر دیده می‌شوند.

گلوكوکورتيكوئيدها:
ـ هيدروكورتيزون 200-300 میلی‌گرم وریدی یا پردنیزولون 40 تا 60 میلی‌گرم روزانه به‌صورت 
خوراکی طی 2-5 روز، مي‌تواند كلسيم سرم را از طريق كاهش توليد كلسي‌تريول و كاهش جذب 
روده‌اي كلسيم كاهش دهد. تجویز گلوكوکورتكيوئيد جهت کاهش کلسیم در هيپرپاراتیروئیدی 
اوليه تأثيری نداشته و بيشتر در مسموميت با ويتامين »د«، بعضی بدخيمی‌ها )مثل لنفوم، مالتیپل 

میلوم یا لوکمی( یا هیپرکلسمی در زمینه بیماری‌های گرانولوماتوز استفاده می‌شود.

ميترامايسين:
ـ به‌دليل طيف وسيع عوارض كبدي، كليوي، هماتولوژكي و عدم مزيت نسبت به بيسفوسفونات‌ها، 

امروزه استفاده نمي‌شود.
1  Case reports
2  Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand
3  Cystitis
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 گاليوم نيترات:
ـ اگرچه مؤثرتر از بیسفوسفونات‌ها در درمان هیپرکلسمی ناشی از بدخیمی می‌باشد ولی به‌دليل 

نفروتوكسيستي قابل توجه و ساير عوارض )تهوع و استفراغ شدید و...( امروزه استفاده نمي‌شود.

فسفات )وریدی/خوراکی(:
ـ از آنجائي كه فسفات وریدی در هيپركلسمي مي‌تواند منجر به رسوب فسفات كلسيم در بافت‌هاي 
نرم شده و از طرف ديگر مي‌تواند باعث هيپوكلسمي شديد و نارسایی کلیوی گردد، امروزه جزء 
درمان استاندارد هيپركلسمي نمي‌باشد. فسفات خوراكي برای بیمارانی که همزمان هیپوفسفاتمی 
قابل توجه )فسفر کمتر از mg/dL 2/5( دارند می‌تواند کمکک‌ننده باشد و البته باید مانیتور دقیق 
به‌صورت  روز  در  گرم   3-1 خوراكي  فسفات  دوز  آید.  عمل  به  کلیوی  وضعیت  و  کلسیم  فسفر، 
منقسم برای چند روز می‌باشد. تهوع، استفراغ و خصوصاً اسهال )خصوصاً در دوزهای بالای 2 گرم( 
از عوارض شایع آن است. هیپرفسفاتمی، هیپوکلسمی و رسوب کلسیم در بافت‌های نرم از دیگر 

عوارض است. در موارد نارسایی کلیوی نباید فسفر تجویز شود.
 

سیناکلست:
ـ از دسته داروهاي Calcimimetic است كه به رسپتورهاي كلسيم در غده پاراتيروئيد متصل شده و 
باعث مهار ترشح PTH و کاهش کلسیم سرم می‌شود و مي‌تواند در بيماران هيپرپاراتيروئيدي اولیه، 

بیماران دیالیزی با هيپرپاراتيروئيدي ثانویه و کارسینوم پاراتیروئید استفاده شود.
ـ دوز شروع 30 ميلی‌گرم يک الی دو بار در روز است. افزایش تدریجی دوز هر ۲ تا ۴ هفته تا 
حداکثر دوز 90 ميلی‌گرم چهار بار در روز می‌باشد. قرص‌های آن 30، 60 و 90 ميلی‌گرمی است 

)در ایران قرص 30 و 60 میلی‌گرمی موجود است(.

دیالیز:
ـ همودیالیز با مایع دیالیز بدون کلسیم یا با حداقل کلسیم معمولاً به عنوان گزینه آخر درمانی در 
نظر گرفته می‌شود و می‌تواند در درمان هیپرکلسمی شدید همراه با بدخیمی یا در موارد نارسایی 
کلیوی یا قلبی که در هیدراته کردن بیماران محدودیت داریم موثر باشد. دیالیز در بیماران مقاوم 
به درمان با عملکرد نرمال کلیوی نیز می‌تواند تاثیرگذار باشد ولی باید با تغییراتی در محلول دیالیز 
همراه باشد تا از ایجاد یا تشدید اختلالات متابولیک دیگر )خصوصاً هیپوفسفاتمی( جلوگیری شود. 
مثلًا دیالیز با محلول حاوی فسفر بالا در یک جلسه می‌تواند تمام اختلات از جمله هیپرکلسمی، 
هیپوفسفاتمی و تغییر سطح هوشیاری را در بیمار با هیپرپاراتیروئیدی اولیه شدید مقاوم به درمان 

دارویی اصلاح کند.
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Ca نرمال Ca بالا

نرمال‌سالين± فروزماید 
و بیسفوسفونات )یا دنوزوماب§(

 گلوكورتكيوئيد در شرایط خاص**

توصیه به مصرف مایعات و 
پرهیز از شرایط تشدید‌کننده 

هیپرکلسمی 

نرمال‌سالين ± فروزماید 
و بیسفوسفونات )یا دنوزوماب§(

و كلسي‌توسين
 گلوكورتكيوئيد در شرایط خاص**

mg/dL 12 < Ca و بيمار
بدون علامت یا با علائم خفیف 

mg/dL 14 > Ca یا بیمار علامت‌دار 
)مثل اختلال هوشیاری(: 

از ابتدا 3 دارويي شروع مي‌كنيم.

mg/dL 14 < Ca < 12 و بيمار
بدون علامت یا با علائم خفیف

* علاوه بر درمان هیپرکلسمی، عامل زمینه‌ای باید در صورت امکان 
برطرف شود و کلسیم بسته به شدت هیپرکلسمی مانیتور شود.

** شامل مسموميت با ويتامين »د«، بعضی بدخيمی‌ها )مثل لنفوم، 
بیماری‌های  زمینه  در  هیپرکلسمی  یا  لوکمی(  یا  میلوم  مالتیپل 

گرانولوماتوز.
§ دنوزوماب در هیپرکلسمی همراه با بدخیمی‌ها و همچنین بیماران 
هیپرکلسمیک مقاوم به بیسفوسفونات و/یا بیماران نارسائی کلیوی که 

محدودیت درمان با بیسفوسفونات را دارند کاربرد دارد.

تکرار بیسفوسفونات 
)یا دنوزوماب§( در 

صورت نیاز

دياليز
 در هیپرکلسمی تهدید‌کننده 

حیات یا در موارد نارسایی 
شدید کلیه از ابتدا می‌شود 

دیالیز انجام داد.

شکل4-1: الگوریتم درمان هیپرکلسمی*

هيپوکلسمی بعد از عمل جراحی

در این قسمت علل شایع هیپوكلسمی بعد از عمل‌های جراحی و نحوه درمان آن بحث می‌شود. 
هرچند نحوه درمان هیپوکلسمی به علت‌های دیگر نیز مشابه است و می‌توان از توصیه‌های گفته 

شده در این فصل استفاده کرد.

هیپوكلسمی بعد از عمل‌های جراحی دو علت عمده دارد:
۱( هیپوپاراتیروئیدی بعد از عمل جراحی‌1:

ـ معمولاً به‌دنبال عمل‌های جراحي سر و گردن مثل اعمال جراحی تیروئید، پاراتیروئید، یا جراحی‌های 
رادیکال گردن به علت سرطان‌های سر و گردن رخ می‌دهد.

تیروئید،  دو‌طرفه  جراحی  موارد  در  هیپوپاراتیروئیدی  ایجاد  احتمال  تيروئيد،  جراحي‌های  در  ـ 
جراحی در زمینه بیماری اتوایمیون تیروئید و در جراحی‌های مجدد و مواردی که نیاز به دیسکسیون 

مرکزی گردن2 هست )مثل بدخیمی‌های تیروئید( بیشتر است.
ـ همچنین هیپوپاراتیروئیدی در مواردی که نیاز هست پاراتیروئیدکتومی Total/Near–total انجام 

شود، مثلًا در موارد MEN1 یا در موارد هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه رخ می‌دهد.
ـ هيپوپاراتيروئيدی بعد از عمل جراحی به دو دسته گذرا )كمتر از 6 ماه، که معمولاً به‌علت اختلال 

1  Post-operative hypoparathyroidism
2  Central neck dissection
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در گردش خون غدد پاراتيروئيد است( و دائمی )بيشتر از 6 ماه تا كي سال که به‌علت برداشت هر 
4 غده یا نکروز آن‌ها به علت ایسکمی است( تقسيم مي‌شود.

2( سندرم استخوان گرسنه1
ـ می‌تواند در جراحی پاراتیروئیدکتومی در بیماران با هیپرپاراتیروئیدی یا در موارد تیروئیدکتومی 

در بیماران با هیپرتیروئیدی، خصوصاً در موارد شدید و طول کشیده رخ دهد.
بيماري  وجود  احتمال  مي‌كنيم،  زندگي  »د«  ويتامين  كمبود  با  منطقه‌ای  در  ما  که  جا  آن  از  ـ 
متابولكي استخوان كه بيمار را مستعد وقوع سندرم استخوان گرسنه پس از جراحي ‌كند زياد است.

ـ شرايط پيش‌بيني‌كننده ايجاد سندرم استخوان گرسنه پس از عمل جراحي پاراتیروئیدکتومی:
۱( سن بالا

۲( کمبود ویتامین »د«
۳( اوره و کراتینین بالا قبل از عمل جراحي )سندرم استخوان گرسنه به دنبال پاراتیروئیدکتومی به 

علت هیپرپاراتیروئیدی ثالثیه در بیماران 2ESRD شایع‌تر است(.
Ca )۴ و PTH بالاتر قبل از جراحی

۵( آلکالين فسفاتاز بالا قبل از عمل جراحي
Osteitis fibrosa cystica ۶( علائم راديولوژكي درگيري استخوان مثل

۷( سايز آدنوم كه هر چه بزرگ‌تر باشد احتمال سندرم استخوان گرسنه بيشتر است.
ـ در بيماري كه احتمال ایجاد سندرم استخوان گرسنه را پيش‌بيني مي‌كنيم )خصوصاً در موارد 
درگیری استخوان قبل از عمل جراحی پاراتیروئید(، می‌توان برای پیشگیری کلسی تریول قبل از 
عمل جراحی تجویز کرد )1-2 میکروگرم روزانه کلسی تریول از 3 تا 10 روز قبل از عمل جراحی(. 

در صورت تجویز کلسی تریول، کلسیم سرم مانیتور شود.
نکته: در افتراق بين سندرم استخوان گرسنه با هيپوپاراتيروئيدی بعد از عمل جراحی، تست‌های 

زير کمکک‌ننده است:
 PTH ،  ALP،  P،  Ca :۱( سندرم استخوان گرسنه

  PTH ،  ALP،  P،  Ca :۲( هیپوپاراتیروئیدی بعد از عمل جراحی
ـ در هیپوپاراتیروئیدی معمولاً کلسیم اصلاح شده با آلبومین3 کمتر از mg/dL 8/5 و PTH کمتر از 

pg/mL 12 است )در ادامه متن منظور از کلسیم، کلسیم اصلاح شده با آلبومین است(.

درمان هيپوكلسمي بعد از عمل جراحی:
افزایش  و  تشنج  کارپوپدال،  اسپاسم  تتانی،  )مثل  است  علامت‌دار  بیمار  که  مواردی  در   
mg/dL می‌باشد، درمان وریدی  یا مساوی 7/5  یا کلسیم سرم کمتر   )EKG QT در  فاصله 
گذاشته می‌شود. ولی در موارد بدون علامت یا با علائم خفیف )مثل پارستزی تنها( و کلسیم 
بالای mg/dL 7/5 در بیماری که تحمل خوراکی دارد، درمان خوراکی کلسیم و کلسی‌تریول 

گذاشته می‌شود.
 دوز اولیه به میزان 90-180 میلی‌گرم کلسیم المنتال )1 تا 2 آمپول کلسیم گلوکونات در 

50 میلی‌لیتر سرم DW5% یا N/S( در عرض 10-20 دقيقه انفوزیون می‌شود.
1  Hungry bone syndrome
2  End Stage Renal Disease
3  Corrected calcium (mg/dL) = measured total calcium (mg/dL) + (0.8 × (4.0 - serum albumin [g/dL]))
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 10 در  المنتال  کلسیم  میلی‌گرم   93 حاوی  درصد   10  Ca-gluconate آمپول  هر  نکته: 
میلی‌لیتر است.

 كي دوز كلسيم تزريقي سبب افزایش کلسیم سرم فقط برای 2 تا 3 ساعت مي‌شود و در 
نتیجه در موارد هیپوکلسمی پایدار نیاز به تجویز کلسیم به‌صورت انفوزیون مي‌باشد.

 ECG مانيتورينگ در مرحله درمان Loading و نيز در مرحله نگهدارنده اگر بيمار مشكل 
قلبي )مثل آریتمی قلبی( دارد و يا ديگوگسين مصرف مي‌كند ضروري است.

 دوز نگهدارنده معمولاً به ميزان mg/kg/hour 1/5-0/5 کلسیم المنتال تجویز می‌شود و در 
صورت نیاز تا mg/kg/hour 2 نیز می‌توان افزایش داد.

کلسیم  آمپول  تعداد   ،mg/kg/hour  0/5 میزان  به  المنتال  کلسیم  انفوزیون  برای  مثلًا   
گلوکونات مورد نیاز مساوی است با )میلی‌گرمx 24( / 93 ) )کیلوگرم( وزن x 0/5(، که این 
تعداد را داخل 500 تا 1000 میلی‌لیتر سرم DW5% یا N/S ریخته و طی 24 ساعت انفوزیون 

میک‌نیم.
 به‌صورت روتین محلول حاوی کلسیم جهت انفوزیون به این صورت تهیه می‌شود: 11 عدد 
 DW5% آمپول کلسیم گلوکونات )معادل حدود 1000 میلی‌گرم کلسیم المنتال(، داخل سرم
یا N/S ریخته شده تا به حجم یک لیتر برسد )حدود 110 میلی‌لیتر از سرم یک لیتری دور 
یک  هر  حالت  این  در  شود(،  اضافه  آن  به  گلوکونات  کلسیم  آمپول  عدد   11 و  شود  ریخته 
mL/ با سرعت 50  انفوزیون  دارد، سپس  المنتال  میلی‌گرم کلسیم  فوق 1  از سرم  میلی‌لیتر 

المنتال در ساعت( شروع شده و بر اساس سطح کلسیم  hour )معادل 50 میلی‌گرم کلسیم 
خون سرعت انفوزیون تنظیم می‌شود )سرعت معمول mL/hour 100-50 می‌باشد(. انفوزیون 
کلسیم حتماً با میکروست تجویز شود تا از تجویز بیش از حد کلسیم در صورت Free شدن 

سرم جلوگیری شود.
 چنانچه بيمار در وضعيتي باشد که از نظر بيماري‌هاي زمينه‌اي به محدوديت حجم نياز 
داشته باشد، محلول تزريق كلسيم گلوكونات را مي‌توان با حجم كمتر و غلظت بيشتر تهيه كرد. 
اما فراموش نشود كه اين غلظت نبايد بيشتر از 2 آمپول گلوكونات كلسيم در 100 میلی‌لیتر 
سرم باشد، زيرا غلظت‌هاي بالاتر از اين مقدار مي‌تواند باعث آسیب وريدي شده و با خروج دارو 

از رگ مي‌تواند باعث آسیب بافت نرم اطراف عروق گردد.
 در محلول حاوی کلسیم، فسفر و بیک‌ربنات )به علت ایجاد رسوب( ریخته نشود و در صورت 
نیاز به تجویز این موارد از Line وریدی دیگری )که از اندام1 دیگری نیز گرفته شده( تجویز شود.

 دوز کلسیم وریدی با هدف برطرف کردن علائم و نگه ‌داشتن كلسيم در حداقل محدوده 
نرمال تنظیم می‌شود.

 حین درمان وریدی کلسیم، ابتدا کلسیم هر ۴-۶ ساعت چک شود و بعداز افزایش سطح 
کلسیم می‌توان تعداد دفعات چک کلسیم را کاهش داد.

 همزمان با شروع درمان وريدي، كلسيم خوراكي به ميزان 1-4 گرم کلسیم المنتال در روز 
)به‌صورت منقسم طی روز تجویز شود( + کلسی‌تریول 0/5 تا 2 میکروگرم روزانه )معادل 2 تا 

8 عدد کپسول کلسی‌تریول 0/25 میکرو‌گرم( بايد شروع شود. 
کلسیم‌سیترات،  از قرص‌های  و 20 درصد  کلسیمک‌ربنات  از قرص‌های   حدود 40 درصد 
کلسیم المنتال است، مثلًا قرص کلسیمک‌ربنات 500 میلی‌گرمی حدود 200 میلی‌گرم کلسیم 

1  Limb
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المنتال دارد.
 اگر فسفر سرم نرمال يا پايين است كلسيم خوراكي را بين وعده‌‌هاي غذا تجويز مي‌كنيم تا 

اثر Phosphate binding آن به حداقل برسد.
 پس از گذشت 24 ساعت از درمان همزمان خوراكي و وريدي، به‌تدریج انفوزیون وریدی 
کلسیم Taper شده و سپس قطع می‌شود )همراه با چك کلسيم سرم و علائم شوستوك و 

تروسو(.
رسيد،   mg/dL از 7/5  به کمتر  کلسيم سرم  وریدی،  کلسیم  Taper کردن  در طي  اگر   
بیمار علامت‌دار شد و/يا شوستوك ‌‌ـ تروسو مثبت شد، میزان كلسيم وريدي تجویز‌شده مجدداً 
افزایش یافته و دوز کلسیم خوراکی و کلسی‌تریول را نیز افزایش می‌دهیم و مجدداً در سیر 

درمان جهت Taper کردن کلسیم وریدی اقدام میک‌نیم.
 میزان کلسیم مورد نیاز برای اصلاح هیپوکلسمی در موارد شدید سندرم استخوان گرسنه 
متغیر بوده و معمولاً 6-12 گرم روزانه و گاهی بیشتر مورد نیاز است. در نتیجه در بعضی موارد 
تجویز  به  نیاز  است  ممکن  کلسیم  میزان  این  تامین  گرسنه شدید، جهت  استخوان  سندرم 
 8( روزانه  میکروگرم   4-2 معمولاً  تجویزی  کلسی‌تریول  باشد.  وریدی  کلسیم  مدت  طولانی 
تا 16 عدد کپسول کلسی‌تریول 0/25 میکروگرمی( مي‌باشد و گاهی مقادیر بالاتر نیز تجویز 

شده است.
 درمان هیپوفسفاتمی در سندرم استخوان گرسنه به‌صورت کلی توصیه نمی‌شود )به علت 
احتمال رسوب کلسیم با فسفر و تشدید هیپوکلسمی(. ولی در موارد خیلی شدید هیپوفسفاتمی 
مثل فسفر کمتر از mg/dL 1-0/5 یا در بیماران علامت‌دار مثل ضعف عضلانی یا نارسایی قلب 

در زمینه هیپوفسفاتمی با احتیاط فسفر تجویز می‌شود.

هيپومنيزمي:
است،  شایع  نیز  جراحی  اعمال  از  بعد  و  بوده  هیپوکلسمی  شایع  علل  از  هیپومنیزمی   
کند.  مختل  را   PTH ترشح  هم  و  شود   PTH به  مقاومت  سبب  هم  می‌تواند  هیپومنیزمی 
شرایط  این  در  که  هیپومنیزمی هست  ایجاد  احتمال  گرسنه  استخوان  در سندرم  همچنین 
ممکن است PTH افزایش نیابد و با هیپوپاراتیروئیدی اشتباه شود. در بیماران با هیپومنیزمی، 

بدون اصلاح هیپومنیزمی امکان اصلاح هیپوکلسمی وجود ندارد.

درمان هیپومنیزمی:
بیماران علامت‌دار )مانند تتانی، آریتمی و تشنج( لازم است درمان وریدی دریافت کنند و همزمان 
مانیتورینگ قلبی داشته باشند. در موارد بدون علامت یا با علائم خفیف که سطح منیزیوم هم خیلی 
پایین نیست و بیمار تحمل خوراکی دارد می‌توان درمان خواکی منیزیوم را گذاشت، هرچند معمولاً 

در بیماران بستری در بیمارستان درمان وریدی گذاشته می‌شود.
 در فاز حاد، در بیماران با همودینامیک ناپایدار )شامل بیماران با آریتمی تورساد1(، 1-2 گرم 
منیزیوم سولفات )معادل 8-16 میلی‌اکی‌والان یا 4-8 میلی‌مول منیزیوم المنتال( را در طی 

2-15 دقیقه انفوزیون میک‌نیم.
 در بیماران با همودینامیک پایدار با هیپومنیزمی شدید علامت‌دار )سطح منیزیوم مساوی یا 

1  Torsade de pointes
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کمتر از mg/dL 1(، 1-2 گرم منیزیوم سولفات )معادل 8-16 میلی‌اکی‌والان یا 4-8 میلی‌مول 
تا 100 میلی‌لیتر سرم دکستروز 5 درصد ریخته و طی 60-5  المنتال( داخل 50  منیزیوم 
دقیقه تجویز میک‌نیم و بعد از آن انفوزیون منیزیوم وریدی گذاشته خواهد شد )به‌صورت زیر(.

منیزیوم  گرم   8 تا   4 به‌صورت  منیزیوم  غیر‌اورژانسی،  موارد  در  منیزیوم  جایگزینی   جهت 
سولفات )معادل 32-64 میلی‌اکی‌والان یا 16-32 میلی‌مول منیزیوم المنتال( طی 12 تا 24 
mg/ 1 ساعت به‌صورت آهسته انفوزیون می‌شود. این رژیم می‌تواند جهت حفظ منیزیوم بالای

dL ادامه یابد. در موارد منیزیوم نرمال با هیپوکلسمی، توصیه شده است تا این رژیم روزانه 
برای 3-5 روز ادامه یابد )چون ممکن است سطح سرمی منیزیوم نرمال باشد ولی سطح بافتی 

آن همچنان پایین باشد(.
 در موارد تجویز منیزیوم وریدی، سطح منیزیوم 6-12 ساعت بعد از تجویز هر دوز چک شود.

 در موارد نارسایی کلیه )کلیرانس کراتینین کمتر از mL/min 30(، با توجه به اینکه احتمال 
دوز  است(،  کلیوی  منیزیوم  )دفع  دارد  وجود  منیزیوم  تجویز  دنبال  به  شدید  هیپرمنیزمی 

منیزیوم تجویزی تا 50 درصد یا بیشتر کم شده و سطح منزیم مکرراً چک شود.
 هر 2 میلی‌لیتر از ویال سولفات منیزیوم 50٪ حاوی 1 گرم منیزیوم سولفات یا 8 میلی‌اکی‌والان 

منیزیوم المنتال می‌باشد.
 چون اكثر منیزیوم تزريقي در ادرار ترشح و دفع مي‌شود، همزمان بايد درمان با فرم خوراكي 

منیزیوم مثل منیزیوم اكسايد نيز در صورت تحمل خوراکی شروع شود.
 دوز معمول روزانه منیزیوم خوراکی در افراد با فانکشن کلیه نرمال 240 تا 1000 میلی‌گرم 
به‌صورت  که  است  المنتال  منیزیوم  میلی‌مول(  تا 40  یا 10  میلی‌اکی‌والان  )معادل 80-20 
میلی‌گرم(   1000 تا   240( المنتال  منیزیوم  مقدار  این  مي‌شود.  تجویز  روز  طی  در  منقسم 
معادل حدود 400 تا 1600 میلی‌گرم قرص منیزیوم اکساید1 می‌باشد )هر قرص حدود 61 

درصد منیزیوم المنتال دارد(.

پيگيری بيماران در هيپوپاراتیروئيدي پس از عمل جراحی:
ـ پس از اين كه درمان وریدی قطع شد و بيمار به مدت 24 تا 48 ساعت روي درمان خوراكي 

بدون علامت بود و کلسيم سرم بالاتر یا مساوی mg/dL 7/8 باقی ماند، بيمار را مرخص مي‌كنيم.
ـ در پيگيری بیماران با هیپوپاراتیروئیدی، ابتدا فسفر و کلسیم )اصلاح‌شده با آلبومین( هفتگی تا 
ماهیانه چک شده تا دوز قرص کلسیم و کلسی‌تریول تنظیم شود )حفظ کلسیم سرم در حداقل 
محدوده نرمال(. چک کلسیم ادرار 24 ساعته طی تنظیم دوز داروها در نظر گرفته شود. سپس 
بعد از ثابت شدن دوز داروها، کلسیم و فسفر سرم هر 3-6 ماه و کراتینین سرم )شامل محاسبه 
کلیرانس کراتینین( و کلسیم ادرار 24 ساعته هر 6 ماه تا یک سال چک شود. در صورت تجویز 
منیزیوم به بیمار یا شک به هیپومنیزمی، منیزیوم سرم نیز چک شود. سونوگرافي كليه‌ها جهت 
بررسی نفروكلسينوز/سنگ کلیه هر 5 سال یا در صورت وجود علائم سنگ کلیه زودتر انجام شود.

ـ ممکن است هیپوپاراتیروئیدی بیمار موقت باشد. دراین صورت در طي پيگيری بر اساس کلسیم، 
فسفر و PTH سرم، دوز کلسیم و کلسی‌تریول خوراکی بیمار Taper شده و سپس قطع می‌شود.

تهیه  قابل  آن  هزینه  به‌علت  کلسی‌تریول  که  مواردی  در  دائمی ‌باشد،  هيپوپاراتيروئيدي  اگر  ـ 

1  Magnesium oxide
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نمی‌باشد، مي‌توان همراه با کلسی‌تریول، ویتامین »د« به میزان ۵۰۰۰۰ واحد روزانه1 شروع نموده 
 Pearl و تا دو هفته هر دو دارو را با هم ادامه داد و سپس کلسی‌تریول را قطع کرده و بيمار را با
از  این میزان  نمود. در صورت هیپوپاراتیروئیدی،  ارزان‌تري است درمان  ويتامين »د« كه داروي 
و  فعال آن(  به شکل  تبدیل  )به‌علت عدم  نداشته  به‌صورت روزانه خطر مسمومیت  ویتامین »د« 

می‌توان به جای کلسی‌تریول استفاده کرد.

اهدف درمان:
در   PTH نبود  علت  به   :)mg/dL  8/5-8 )حدود  نرمال  محدوده  حداقل  در  کلسیم  حفظ  ـ 
قسمت  در  کلسیم  حفظ  جهت  کلسیم  حد  از  بیش  تجویز  صورت  در  هیپوپاراتیروئیدی، 
بالای محدوده نرمال، کلسیم اضافه از ادرار دفع شده و ریسک هیپرکلسیوری، سنگ کلیه، 

نفروکلسینوز و نارسایی کلیه زیاد می‌شود.
ـ بی‌علامت بودن بیمار

ـ تنها در صورتی که هیپرفسفاتمی به میزان کافی شدید بود )فسفر بالای mg/dL 6/5( رژیم 
غذایی کم‌فسفر یا Phosphate binders مثل Sevelamer شروع شود.

ـ حاصل‌ضرب P x Ca > 55 باشد.
ـ دفع کلسیم در ادرار 24 ساعته کمتر از 300 میلی‌گرم حفظ شود )جهت کاهش دفع کلیوی 

کلسیم می‌توان به رژیم درمانی دیورتیک‌های تیازیدی مثل هیدروکلروتیازید اضافه کرد(.

پيگيری بيماران در سندرم استخوان گرسنه پس از عمل جراحی:
دوره‌ای  به‌صورت  و  يابد  ادامه  کلسی‌تریول  و  خوراکی  کلسيم  تزريقی،  کلسيم  قطع  از  پس   )۱
آزمایشات ALP، Cr، Mg، P، Ca و PTH سرم و کلسيم ادرار 24 ساعته چک شود و دوز داروها 

تنظیم شود )ممکن است تا یک سال نیاز به درمان باشد(.
۲( در طي پيگيری چنانچه كلسيم سرم از Mid-range بالاتر رفت و يا ALP سرم نرمال شد ممكن 

است بیمار در معرض خطر هيپركلسمي باشد و بايد دوز كلسيم و کلسی‌تریول را كاهش بدهيم.
۳( در صورتی که بیمار نارسایی کلیه شدید نداشته باشد، در سیر درمان می‌توان کلسی‌تریول را به 

ویتامین »د« به میزان 800-2000 واحد در روز تغییر داد.

1  Pearl vit D 50000 IU/day
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فصل پنجم

مشاوره قبل و بعد از جراحي هيپوفيز
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مشاوره جراحي هيپوفيز

اندوکرین  از نظر  باید قبل و بعد از عمل جراحی ویزیت شده و  بیماران کاندید جراحی هیپوفیز 
مورد بررسی ‌قرار گیرند.

اصول كلي:

نوع ضايعه:
تصویر‌برداری  فيزكيي،  معاينه  اخذ شرح حال،  و  ويزيت سرپایی  با كي  از عمل جراحي  قبل   )۱
MRI( و دادن آزمایشات هورمونی، معمولاً مي‌توان نوع آدنوم/ضایعه هیپوفیز را مشخص  )معمولاً 

كرد.
۲( آدنوم‌های هیپوفیز شایع‌ترین علت توده‌های سلا1 هستند )بیش از ٪90-85(.

۳( توده هیپوفیز که هورمون ترشح ک‌ند، مطرحک‌ننده آدنوم هیپوفیز است.
۴( معمولاً آدنوم هيپوفيز، بدون در نظر گرفتن سايز، قبل از جراحي ديابت بي‌مزه نمي‌دهد.

۵( در MRI وجود كي توده با کلسیفیکاسیون به‌صورت Solid-cystic در ناحیه سلا یا پاراسلار2 به 
نفع كرانيوفار‌نژيوم3 است )البته داشتن کلسیفیکاسیون یا جزء کیستیک در كرانيوفار‌نژيوم الزامی 

نیست و می‌تواند فقط Solid یا بدون کلسیفیکاسیون باشد(.
هيپوفيزيت  مثل  انفيلتراتيو  ضايعات  احتمال  هيپوفيز،  ساقه  ضخامت  افزايش  صورت  در   )۶

لنفوسيتكي، ساركوئيدوز يا تومور متاستاتكي وجود دارد.
ديابت  و  پان‌هيپوپيتويتاريسم4  ايجاد  احتمال  انفيلتراتيو،  ضايعات  و  كرانيوفارنژيوم  موارد  در   )۷

بي‌مزه قبل و بعد از جراحي وجود دارد.
 5IHC ۸( بهتر است تمام ضايعات هيپوفيز بعد از جراحي علاوه بر پاتولوژی روتین جهت رنگ‌آميزي

فرستاده شوند تا تشخيص نهايي نوع ضايعه داده شود.

1  Sellar masses
2  Parasellar
3  Craniopharyngioma
4  Panhypopituitarism
5  Immunohistochemistry
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سايز آدنوم در تصویربرداری:
۱( در موارد میکروآدنوم )mm 10 <( باید آدنوم هیپوفیز از جهت ازدیاد تولید هورمون1 بررسی 

شود.
۲( در موارد ماكروآدنوم )mm 10>( احتمال ايجاد اختلال در عملكرد هيپوفيز و متعاقباً کمبود 
هورمون‌های رشد، جنسی، تيروئيد و نارسايي آدرنال وجود دارد و در نتیجه ماکروآدنوم هیپوفیز باید 

هم از نظر ازدیاد تولید هورمون و هم از نظر کمبود تولید هورمون2 بررسی شود.

علائم بیمار:
ـ بیمار باید از نظر علائم و نشانه‌هاي کمبود یا ازدیاد تولید هورمون‌های هیپوفیز شامل گالاکتوره، 
علائم كوشينگ، علائم آکرومگالی، اختلال عادت ماهیانه و تمايل جنسي، علائم ديابت بي‌مزه و 
علائم نارسایی آدرنال بررسی شده و همچنین علائم ناشی از اثر فشاری توده مانند سردرد، علائم 

بینایی و عصبي مورد ارزیابی قرار گيرند.

تست‌های قبل از عمل جراحي:
ـ تست‌هاي خونی که معمولاً قبل از عمل جراحی هیپوفیز برای بررسی و غربالگری از جهت عملکرد 
آدنوم هیپوفیز یا نارسایی هیپوفیز )ناشی از اثر فشاری توده/آدنوم سلا( درخواست می‌شوند عبارتند 
با 1 میلی‌گرم  از: پرولاكتين، Cortisol 8 AM ،ACTH ،IGF-1 و 3UFC یا تست سرکوب شبانه 
دگزامتازون، 4LH و 5FSH و تستوسترون در مردان یا استرادیول در خانم‌های پره منوپوزال، TSH و 
T4 )در صورت شک بالینی به آدنوم تیروتروپT3 ،6 هم چک می‌شود(. همچنین در صورت شکایت 
 U/A بیمار از پلی‌اوری و ناکچوری، ادرار 24 ساعته از جهت حجم و کراتینین و اسمولالیته ادرار )یا

از جهت 7SG( نیز ارسال می‌شود.
با ماكروآدنوم غیرعملکردی8 هیپوفیز یا سایر توده‌های سلا، مقادير افزايش  ـ بسیاری از بيماران 
اثر  ng/mL( دارند كه به خاطر  تا 200  و گاهی   ng/mL از 100  يافته پرولاكتين )در حد کمتر 
فشاري روي ساقه هيپوفيز )Stalk effect( است که باید در افتراق آن‌ها از پرولاکتینوما دقت شود.

 ng/mL 200-20 ـ در تفسیر آزمایش پرولاکتین در بیمار مبتلا به ماکروآدنوما با پرولاکتین بین
 ،Hook effect باید دقت شود زیرا ممکن است با وجود غلظت‌های خیلی بالای پرولاکتین به دلیل
سطح سرمي پرولاكتين پایین گزارش شود و بعد از رقيق‌سازي سرم، عدد واقعي پرولاكتين که 

بسیار بالاتر است نمایان شود.
درمان  پرولاكتينوما،  تشخيص  در صورت  که  دارد  اهمیت  این جهت  از  پرولاکتینوما  تشخیص  ـ 
انتخابی اولیه دارويي است )با آگونیست‌های دوپامین مثل کابرگولین9 یا بروموکریپتین10( و جراحی 

1  Hormonal hypersecretion
2  Hormonal hyposecretion
3  Urine Free Cortisol
4  Luteinizing Hormone
5  Follicle Stimulating Hormone
6  Thyrotroph adenoma
7  Specific Gravity
8  Non functional
9  Cabergoline
10  Bromocriptine
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به  مقاوم  علامت‌دار  پرولاکتینومای  مثل  میک‌ند؛  پیدا  اندیکاسیون  خاص  شرایط  بعضی  در  فقط 
پرولاکتینومای  با  بیمار  در  یا  دارویی  درمان  توسط  غیر‌قابل‌تحمل  عوارض  ایجاد  دارویی،  درمان 
بزرگ که قصد بارداری دارد و احتمال افزایش سایز آدنوم و ایجاد عوارض حین بارداری وجود دارد.

ـ در توده/ماکروآدنوم هیپوفیز با اثر فشاری بر روی کیاسم یا عصب بینایی در MRI توصیه به بررسی 
میدان بینایی1 حتی در صورت نداشتن علائم بینایی می‌شود.

تست‌هاي ديناميك قبل از جراحي:
تحریکی  تست  باشد،  بینابینی  سرم  كورتيزول  و  نيست  جراحي  كانديد  بيمار  كه  در صورتي   )1
ACTH )کوزینتروپین( براي تشخيص نارسايي آدرنال و نياز به جايگزيني كورتون انجام شود. اگر 
بيمار كانديد جراحي است می‌توان استرس دوز گلوکوکورتیکوئید را قبل از عمل جراحی به بیمار 

داد و سپس بعد از جراحي، ارزیابی از جهت محور آدرنال انجام شود.
2( تست تحركيي با TRH و GnRH قبل از جراحي جايگاهي ندارد.

3( در بيمار آكرومگالي جهت تایید تشخیص، تست OGTT و اندازه‌گيري 2GH انجام ‌گيرد )بعد از 
مصرف ۷۵ گرم گلوکز، GH در دقایق ۰، ۳۰، ۶۰، ۹۰ و ۱۲۰ دقیقه چک شده که عدم افت GH به 
کمتر از ng/mL ۱ مطرحک‌ننده آکرومگالی است(. در بيماري كه علائم كلينكيي تيپكي آكرومگالي 
دارد، IGF-1 بالاست و كي ضايعه هيپوفيز دارد براي تشخيص نياز به انجام OGTT قبل از عمل 
جراحی نيست، اگرچه انجام تست براي مقايسه پروفايل هورموني قبل از جراحی با بعد از جراحی 

كمک‌كننده است ولي به لحاظ عملي مي‌توان انجام نداد. 
نياز است كه قبلًا اشاره شده است )در  4( براي تشخيص بیماری كوشينگ تست‌هاي دينامكي 

قسمت مشاوره‌های مربوط به بيماري‌هاي آدرنال مبحث سندرم كوشينگ(.

اقدامات کلی قبل و بعد از جراحي:
۱( در موارد اختلال بينايي، فلج اعصاب كرانيال و آپوپلكسي احتمال نياز به جراحي اورژانس بايد 

مد نظر قرارگيرد.
و  تيروئيد  هورمون‌هاي  جايگزيني  براي  فرصت  است،  غیر‌اورژانس  جراحي  كه  مواردي  در   )۲

گلوكوكورتكيوئيد )در صورت کمبود( و كنترل ديابت بي‌مزه )در صورت وجود داشتن(، هست.
۳( قبل از جايگزيني هورمون تيروئيد بايد مطمئن شد كه ذخیره آدرنال مناسب است و اگر نارسايي 
ايجاد كريز  احتمال  لووتيروكسين شروع شود چون  از  قبل  دارد، گلوكوكورتكيوئيد  آدرنال وجود 

آدرنال در صورت شروع لووتیروکسین قبل از درمان نارسایی آدرنال وجود دارد.
۴( جهت جايگزيني استروئيد جنسي و هورمون رشد با بررسي بعد از عمل جراحي تصميم‌گيري 

مي‌شود.
نياز به  انتوباسيون به سختي صورت مي‌گيرد و احتمال تنگي تنفس و آپنه و  ۵( در آكرومگالي 

3CPAP بعد از عمل جراحي وجود دارد.
 توصیه می‌شود قبل از جراحی در افراد با آکرومگالی و اختلال شدید راه هوایی )به‌علت 
تورم بافت نرم گردن و زبان بزرگ(، به مدت چند ماه از آنالوگ سوماتوستاتین استفاده شود که 
این عمل با هدف به حداقل رساندن ادم راه هوایی و تسهیل انتوباسیون انجام می‌گیرد. به‌علاوه 
1  Visual field
2  Growth hormone
3  Continuous Positive Airway Pressure
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بیمارانی که کاردیومیوپاتی شدید دارند ممکن است از درمان دارویی پیش از جراحی جهت 
بهبود عملکرد قلبی سود ببرند. همچنین در موارد آدنوم‌های بزرگ با دست‌اندازی به بافت‌های 
اطراف مثل سینوس کاورنوس که احتمال برداشتن کامل تومور مقدور نمی‌باشد، درمان دارویی 
می‌تواند سبب کاهش سایز توده و افزایش موفقیت عمل جراحي شود. در این شرایط آنالوگ 
سوماتوستاتین مثلًا ساندوستاتین لار1 با دوز شروع 20 میلی‌گرم ماهانه که تا 40 میلی‌گرم 
ماهانه عضلانی هم می‌توان افزایش داد تجویز می‌شود )ساندوستاتین لار یک آنالوگ طولانی‌اثر 
سوماتوستاتین است(. در صورتی که آدنوم اثر فشاری روی کیاسم بینایی دارد بیمار باید سریعاً 
جراحی شود و نباید برای درمان دارویی بیمار را معطل کرد، چون در صورت تاخیر، اثرات سوء 

روی بینایی غیر‌قابل ‌برگشت است.
ماه  به 4-3  یوتیروئید شوند )معمولاً  از عمل جراحی  تیروتروپ، قبل  آدنوم  به  بیماران مبتلا   )۶
درمان نیاز هست(: برای ایجاد یوتیروئیدی، تجویز آنالوگ‌های سوماتوستاتین توصیه می‌شود که 
سبب کاهش سایز آدنوم نیز می‌شود. آگونیست‌های دوپامین مثل بروموکریپتین یا کابرگولین را 
هم می‌توان در بعضی موارد به عنوان درمان مکمل یا جایگزین )در موارد عدم تحمل آنالوگ‌های 
سوماتوستاتین( تجویز کرد که بیشتر در مواردی که همزمان پرولاکتین بالاست موثر هستند. در 
صورتیک‌ه با داروهای فوق هیپرتیروئیدی کنترل نشد یا در صورت وجود عدم تحمل به داروهای 
فوق، می‌توان از تیونامید‌ها )مثل متی‌مازول( به‌صورت موقت جهت کنترل هیپرتیروئیدی و آماده 
کردن بیمار برای عمل جراحی استفاده کرد. جهت کنترل علائم هیپرتیروئیدی بیمار بتابلوکر نیز 

تجویز می‌شود.
۷( در توده هیپوفیز/آدنوم‌های غیر از کوشینگ به‌دلیل احتمال آسیب بافت نرمال هیپوفیز حین 
 ۱۰۰ تا   ۵۰ و سپس  بی‌هوشی  القاء  از  قبل  هیدروکورتیزون  میلی‌گرم   100 باید  بیمار  جراحی، 
کم  جراحی  از  بعد  روز  چند  به‌تدریج طی  دوز  این  کند.  دریافت  وریدی  ساعت   8 هر  میلی‌گرم 
می‌شود و سپس بیمار با هیدروکورتیزون خوراکی با دوز 15-25 میلی‌گرم روزانه به‌صورت منقسم 
2 تا 3 بار در روز )یا معادل آن پردنیزولون( مرخص شده و سپس ارزیابی مجدد جهت ادامه درمان 
گلوکوکورتیکوئید 4-6 هفته بعد از جراحی انجام می‌شود. برخی از مراکز روز سوم بعد جراحی )24 
 )mcg/dL 5 ساعت بعد از آخرین دوز هیدروکورتیزون( کورتیزول چک میک‌نند و اگر پایین )زیر

یا مرزی )بین mcg/dL 15-5( باشد با هیدروکورتیزون مرخص میک‌نند.
۸( اقدامات قبل و بعد از جراحی جهت آدنوم مترشحه ACTH )بیماری کوشینگ( در مشاوره‌های 

مربوط به بيماري‌هاي آدرنال قسمت سندرم کوشینگ توضیح داده شده است.
۹( كوشينگ ريسك آمبولي ريه بعد از جراحی را افزايش مي‌دهد و بيمار بايد بعد از عمل جراحی 
آنتیک‌واگولان مناسب  بیمارستان  بیماران در زمان بستری در  Ambulate شود، همچنین  سريع 

جهت پروفیلاکسی DVT دریافت کنند.
 Remission ۱۰( در صورتی که آدنوم فانکشنال و مترشحه باشد، بعد از عمل جراحی مجدداً از جهت

ارزیابی هورمونی انجام شده و سپس دوره‌ای این کار صورت پذیرد.
 Remission ـ بلافاصله بعد از عمل جراحی، داشتن ملاک‌های هورمونی زیر پیش‌گوییک‌ننده

طولانی‌مدت در پرولاکتینوما، کوشینگ و آکرومگالی است:
.ng/mL 10 الف( پرولاکتینوما: پرولاکتین زیر

ب( کوشینگ: کورتیزول اگر كمتر از ۵ خصوصاً کمتر از mcg/dL 1/8 باشد.

1  Sandostatin LAR
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ج( آکرومگالی: GH کمتر از 1 خصوصاً کمتر از IGF-1) ng/mL 0/4 به علت نیمه عمر بالا 
معمولاً 2-3 ماه بعد چک می‌شود و تا 3-6 ماه هم علی‌رغم درمان می‌تواند بالا باقی بماند که 

بعد از آن باید در رنج نرمال از نظر سن و جنس باشد(.
۱۱( احتمال ایجاد 1SIADH و 2DI تا 7-14 روز بعد از عمل جراحی هیپوفیز وجود دارد.

جراحی  ازعمل  بعد   8-5 روز  در  سدیم  باشد،  نداده  رخ   SIADH/DI ترخیص،  زمان  تا  اگر   )۱۲
به‌صورت سرپایی مجدداً چک شود.

۱۳( اکثر بیمارانی که قبل از جراحی کمبود هورمون‌های هیپوفیز دارند، بعد از عمل جراحی نیز 
همچنان نیاز به جایگزینی دراز‌مدت هورمون‌ها خواهند داشت.

و  هیپوفیز  غیر‌آدنومایی3  قسمت  هورمونی  ارزیابی  جهت  جراحی،  عمل  از  بعد  هفته   6-4  )۱۴
صرف نظر از اینکه آزمایشات هورمونی قبل از عمل جراحی نرمال بوده است یا نه، بیمار مجدداً از 
نظر کمبود هورمونی ارزیابی شود: T4، کورتیزول 8 صبح، تستوسترون در آقایان و استرادیول در 
خانم‌ها و در صورت شکایت بیمار از پلی‌دیپسی، پلی‌اوری و ناکچوری، ادرار 24 ساعته از جهت 
حجم، کراتینین و اسمولالیته ادرار )یا U/A از جهت SG( ارسال شود )در صورت نیاز جهت تایید 
تشخیص DI، تست محرومیت از آب نیز ممکن است انجام شود(. ارزیابی از نظر کمبود هورمون 
رشد با اندازه‌گیری IGF-1 و در صورت نیاز تست‌های تحریکی صورت می‌پذیرد که معمولاً بعد از 6 

ماه و بعد از جایگزینی سایر هورمون‌های هیپوفیز این ارزیابی صورت می‌گیرد.
ـ جهت ارزیابی محور آدرنال به مدت 24 ساعت گلوکوکورتیکوئید قطع شده و كورتيزول 8 

صبح سرم چك شود:
 اگر كورتيزول کمتر از mcg/dL 5 است، بیمار نارسایی ثانویه آدرنال دارد و ادامه جايگزيني 

نياز است.
به  نیاز  و  نرمال است  آدرنال  mcg/dL است، عملکرد  یا مساوی 15  بیشتر  اگر کورتیزول   

جایگزینی ندارد.
ارزیابی  تست  باید  یا  و  است  مرزی  نتیجه  باشد،   mcg/dL  15 تا   5 بین  کورتیزول  اگر   
یا  نیست(  موجود  ایران  در  )متی‌راپون  گیرد  انجام  متی‌راپون  تست  مانند   ACTH ذخیره 
هیدروکورتیزون ادامه یافته و مجدداً کورتیزول در پیگیری بعدی چک شود. استفاده از تست 
هفته  چندین  )تا  کاذب  مثبت  بالای  موارد  دلیل  به  شرایط  این  در  کوزینتروپین  تحریکی 
بعد از جراحی(، توصیه نمی‌شود. علت مثبت کاذب شدن تست کوزینتروپین در این شرایط 
)نارسایی  ثانویه  آدرنال  نارسایی  دنبال  به  آدرنال  غده  آتروفی شدن  برای  کافی  فرصت  عدم 
هیپوفیز( است. از تست ITT هم براي ارزیابی محور آدرنال )و همچنین GH( می‌توان استفاده 
كرد ولی ITT در بیماران با سابقه بیماری قلبی ایسکمیک، بیماری عروق مغزی، تشنج و/یا 

هیپوپیتویتاریسم/هیپوآدرنالیسم شدید4 کنترااندیکه است و توصیه نمی‌شود.
۱۵( در صورت وجود اختلال در میدان بینایی و حدت بینایی5 قبل از عمل جراحی، ارزیابی مجدد 

1-2 ماه بعد از جراحی صورت گیرد.

1  Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion
2  Diabetes Insipidus
3  Non-adenomatous

 بر اساس بعضی رفرنس‌ها کورتیزول پایه )9 صبح( کمتر از nmol/L 180 )معادل mcg/dL ۶/۵( یا بر اساس بعضی رفرنس‌ها کورتیزول پایه کمتر از 100  4
.)mcg/dL ۳/۶ معادل( nmol/L

5  Visual acuity
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۱۶( انجام MRI بلافاصله بعد از عمل جراحی یک دید کلی از جهت میزان بقایای تومور می‌دهد ولی 
جهت ارزیابی دقیق‌تر بقایای تومور، حدوداً 3-6 ماه بعد از عمل جراحی MRI تکرار شود تا تغییرات 

بعد از جراحی کمتر در تقسیر آن اختلال ایجاد کند.

DI به دنبال جراحی هیپوفیز:
 DI در حدود 25-30 ٪ از جراحی‌های آدنوم هیپوفیز و به‌طور شایع‌تر در 24-48 ساعت 

اول بعد از جراحی رخ می‌دهد که در اکثر موارد گذرا و گاهی دائمی )حدود 2٪( می‌باشد.
 سدیم سرم بیش از mEq/L 145 طی 5 روز بعد از عمل ارزش پیش‌گوییک‌ننده بالایی 

برای رخداد DI دائمی دارد.
 آسیب شدید در جراحی می‌تواند باعث رخداد تیپیک تری‌فازیک به‌صورت یک DI اولیه 
)24-48 ساعت بعد از عمل جراحی( و سپس SIADH موقت )معمولاً 4-10 روز بعد از عمل 
 DI طی چند هفته بعد از جراحی هیپوفیز شود. هرچند DI جراحی( و در نهایت وقوع مجدد

)موقت یا دائم( یا SIADH به تنهایی هم می‌توانند ایجاد شوند.
 باید بعد از جراحی، بیمار از نظر تشنگی، میزان مصرف مایعات، دفع ادراری، وضعیت حجم، 

سدیم سرم و اسملالیته ادرار به‌صورت مکرر مانیتور شود.
 برای درمان DI می‌توان از دسموپرسین1 استفاده کرد:

از  دارو  جذب  که  آن‌جایی  از  دهد،  رخ  جراحی  از  بعد  اول  روزهای  در  که   DI مورد  در  ـ 
مخاط بینی متغیر است )با توجه به انجام TSS که از راه بینی انجام می‌شود(، باید بیمار با 
)به‌صورت  تا 24 ساعت درمان شود  با دوز 0/25-1 میکرو‌گرم هر 12  دسموپرسین وریدی 
زیرجلدی هم می‌شود تجویز کرد( و دوز با هدف نرمال شدن حجم ادرار و سدیم سرم تنظیم 

گردد )در مواردی که فرم وریدی در دسترس نیست می‌توان از فرم زیر‌زبانی2 استفاده کرد(.
ـ با توجه به احتمال برطرف شدن DI و ایجاد SIADH و در نتیجه ایجاد هیپوناترمی شدید و/

یا ادم مغزی توصیه می‌شود دوز بعدی دسموپرسین بعد از از بین رفتن دوز قبلی و به شرط 
پلی‌اوریک شدن تجویز شود تا از عدم ورود بیمار به فاز دوم )فاز SIADH( اطمینان حاصل 

شود )در حقیقت به‌صورت 3PRN تجویز شود(.
ـ اگر DI تا زمان ترخیص از بیمارستان برطرف نشده باشد، می‌توان دسموپرسین را به‌صورت 
به‌صورت منقسم  روزانه  تا 0/1-1/2 میلی‌‌گرم  روز  خوراکی )شروع 0/05 میلی‌‌گرم دوبار در 
2-3 بار در روز بر اساس نیاز(، فرم‌های زیر‌زبانی )دوز شروع 60 میکرو‌گرم سه بار در روز و دوز 
نگهدارنده معمول بین 120-720 میکرو‌گرم روزانه به‌صورت منقسم 2-3 بار در روز بر اساس 
نیاز( یا اسپری بینی )10 تا 40 میکرو‌گرم روزانه تک‌دوز یا منقسم 2-3 بار در روز؛ هر پاف 

اسپری 10 میکرو‌گرم دارد( تجویز کرد.
ـ خیلی از بیماران تا زمانی که توانایی نوشیدن به دنبال تشنگی را دارند و سدیم آن‌ها در 
محدوده نرمال باقی مانده، نیاز به درمان ندارند. برای سایرین ممکن است فقط 1 یا 2 دوز 
دسموپرسین در زمان بستری و تا زمان بهبودی DI نیاز شود. در صورت ادامه یافتن سنترال 

DI و دائمی شدن آن، درمان با دسموپرسین نیز ادامه می‌یابد.
به‌صورت  ازعمل جراحی  بعد  باشد، سدیم در روز 7  نداده  DI رخ  تا زمان ترخیص،  اگر   
1  Desmopressin (DDAVP)
2  Sublingual (DDAVP melt)
3  Pro Re Nata (as needed)
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سرپایی مجدداً چک شود.
DI سنترال  نوروسرجری  به دنبال  پلی‌اوری  این حقیقت که ممکن است عامل   علی‌رغم 
باشد، سایر علل پلی‌اوری نیز باید مد‌نظر باشند. این علل شامل دفع مقادیر اضافه از مایعات 
تجویزشده در حین جراحی، دیورز اسموتیک به‌دنبال مصرف مانیتول برای ادم مغزی، افزایش 
این موارد می‌باشد.  از  ترکیبی  یا  به‌دنبال تجویز گلوکوکورتیکوئید‌ها  اسموتیک  و دیورز  قند 
برای افتراق این شرایط از DI می‌توان از چک اسمولالیته ادرار و پاسخ به محدودیت مایعات 

تجویزی استفاده کرد.

SIADH به دنبال جراحی هیپوفیز:
 بعد از عمل جراحی هیپوفیز نسبت به DI کمتر رخ می‌دهد.

 هیپوناترمی خفیف )mEq/L 130-135( ممکن است با محدودیت مصرف مایعات درمان 
شود.

به بستری و محدودیت  نیاز   )mEq/L یا علامت‌دار )معمولاً زیر 125   هیپوناترمی شدید 
مصرف مایعات، سالین‌‌ هیپرتونیک یا تجویز واپتان‌ها )در ایران موجود نیست( دارد.

 معمولاً SIADH تا روز 10 بعد ازعمل جراحی از بین می‌رود.

جایگزینی هورمون‌های هیپوفیز بعد از عمل جراحی در صورت کمبود:

 جایگزینی گلوکوکورتیکوئید:
درمان  صبح(  در  بالاتر  دوز  و  دوز  سه  یا  دو  )در  روزانه  میلی‌‌گرم   25-15 هيدروكورتيزون 

جايگزين ارجح بوده و سپس بر اساس علائم بالینی دوز آن تنظیم می‌شود.

 جایگزینی هورمون تیروئید:
با  یا  بیماران مسن  )در  mcg/kg شروع شده  با دوز 1/6  لووتیروکسین  ـ در صورت کمبود، 
سابقه بیماری قلبی با دوز پایین‌تر شروع شود و سپس به‌تدریج افزایش یابد( و سپس بر اساس 
علائم بیمار و با هدف رساندن T4 به کمی بالاتر از مید‌رنج نرمال تنظیم شود. TSH معمولاً 
ثانويه كمك  مانیتورینگ درمان در هيپوتيروئيدي  براي  و  است  پایین  یا  نرمال  در محدوده 
نمي‌كند )با شروع درمان با لووتیروکسین و افزایش دوز آن برای رساندن T4 به کمی بالاتر از 
مید‌رنج نرمال، TSH معمولاً به زیر mU/L 0/1 ساپرس می‌شود و در نتیجه تست خوبی برای 

پیگیری بیمار نیست(.
 در مواردی که بیمار از قبل برای هیپوتیروئیدی سنترال تحت درمان با لووتیروکسین بوده 
است )مثلًا در بيماري كه به‌علت اثر فشاری ماکروآدنوم هیپویز دچار هیپوتیروئیدی سنترال 
شده و قبل از عمل جراحی برای وی لووتيروكسين شروع شده بوده است(، براي ارزیابی مجدد 
محور تيروئيد و احتمال برگشت آن بعد از عمل جراحی هیپوفیز، TSH و T4 6 تا 8 هفته 
بعد از جراحی چک می‌شود. در این حالت در صورتی که TSH از حالت Undetectable قبلی 
 TSH و T4 کرده )در حالی که Taper شده باشد، می توان دوز لووتیروکسین را Detectable

با فواصل 4 تا 6 هفته مانیتور می‌شوند( و در صورت امکان قطع کرد.
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 جايگزيني استروئيدهاي گناد:
ـ در خانم‌هاي پره‌منوپوز بعد از ۳-۴ ماه، پريود به حالت نرمال برمي‌گردد. در غير اين‌صورت 
جايگزيني استروژن و پروژسترون دوره‌اي اندكياسيون دارد )مثلًا استروژن کنژوگه 0/625-

1/25 میلی‌‌گرم، 21 روز اول ماه و مدروکسی پروژسترون 5 میلی‌‌گرم از روز 12-21 عادت 
ماهیانه؛ البته رژیم‌های متعددی برای این منظور وجود دارد(.

ـ زناني كه تمايل به باروري دارند با درمان گنادوتروپين‌ها تخمک‌گذاری خواهند داشت.
ـ در مردان از میزان ليبيدو، Erection و سطح تستوسترون براي تعيين نياز به تجویز تستوسترون 
استفاده مي‌شود. در صورت نیاز به تجویز تستوسترون، می‌توان آمپول تستوسترون انانتات1 250 
میلی‌‌گرم هر 3 هفته تجویز کرد و سپس بر اساس تستوسترون سرم دوز آن را تنظیم کرد؛ جهت 
کاهش نوسانات2 در علائم بیمار و تستوسترون سرم می‌توان 100-200 میلی‌‌گرم هر 2 هفته یا 

50-100 میلی‌‌گرم هر هفته نیز تجویز کرد.
 3DHEA با  آدرنال  ثانويه  و  اوليه  نارسايي  در  آدرنال  آندروژن‌هاي  جايگزيني  خانم‌ها،  در  ـ 
به ميزان ۲۵-۵۰ میلی‌‌گرم روزانه اثرات مفيدي در زمینه بهبود ضعف و خستگی، احساس 
Well-being و بهبودي عملكرد جنسي داشته است )البته به‌صورت روتین این درمان تجویز 

نمی‌شود(.

 جايگزيني هورمون رشد:
معمولاً در موارد کمبود هورمون رشد اکتسابی در بزرگسالان جایگزینی صورت نمی‌گیرد ولی 

در صورت علائم شدید کمبود هورمون رشد در بیمار می‌توان هورمون رشد را تجویز کرد.

 پرولاکتین:
کمبود پرولاکتین جز عدم توانایی شیردهی بعد از زایمان علامت شناخته دیگری نداشته و 

نیاز به درمان هم ندارد.

:Remission و Cure بررسي
ـ به جاي واژه Cure شايد بهتر باشد اصطلاح Remission را به كار ببريم. همه بيماران باید تا پايان 
عمر جهت عود تومور به‌صورت دوره‌ای از نظر بالینی، Imaging و آزمایشات هورمونی )در صورتی 
که آدنوم مترشحه و فانکشنال بوده باشد( بررسي شوند. همچنین در صورت ایجاد هیپوپیتویتاریسم 

باید از جهت شروع جایگزینی هورمون‌های هیپوفیز و تنظیم دوز آن پیگیری شوند.

ـ معيارهاي Remission در آدنوم هیپوفیز:
۱( عدم وجود ضايعه مشخص در MRI بعد از جراحي.

ـ در آدنوم فاقد عملکرد هیپوفیز/توده خوش‌خیم سلا، عدم افزايش سايز بافت باقيمانده در 
طول زمان )بدون اثر فشاری بر بافت‌های اطراف( نیز جزء معیار‌های Remission است. 
در این موارد معمولاً MRI سالانه تا 3-5 سال و در صورت عدم افزایش سایز، بعد از آن 

بر اساس قضاوت بالینی با فواصل کمتر انجام می‌شود.
1  Testosterone enanthate
2  Fluctuation
3  Dehydroepiandrosterone



161

ـ فواصل انجام MRI در آدنوم‌های فانکشنال هیپوفیز بر اساس نوع تومور، فعالیت بیماری، 
و آزمایشات هورمونی متفاوت است.

۲( عدم عود علائم بالینی.
آدنوم  که  صورتی  در  بیوشیمیایی  عود  عدم  و  هورمونی   Remission معیار‌های  داشتن   )۳

فانکشنال و مترشحه هورمون باشد.
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مخفف‌های انگلیسی به کار برده شده در متن
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ABG: Arterial Blood Gas
ACTH: Adrenocorticotropic hormone
ADA: American Diabetes Association 
AF: Atrial Fibrillation
AIT: Amiodarone-Induced Thyrotoxicosis
ALP: Alkaline Phosphatase
Anti-TPO Ab: Anti-thyroid peroxidase antibodies
BMAH: Bilateral Macronodular Adrenal Hyperplasia
BMD: Bone Mineral Density
BPP: Biophysical Profile
BS: Blood Sugar
BT: Bleeding Time
Bun: Blood Urea Nitrogen
CABG: Coronary Artery Bypass Grafting
CAPD: Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis
CBC: Complete Blood Count
CCPD: Continuous Cyclic Peritoneal Dialysis
CF: Correction Factor
COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease
CPAP: Continuous Positive Airway Pressure
CPK: Creatine Phosphokinase
Cr: Creatinine
CRH: Corticotropin-Releasing Hormone
CT scan: Computed Tomography scan
CXR: Chest X-ray
D1: Type 1 deiodinase
D2: Type 2 deiodinase
D3: Type 3 deiodinase
DDAVP: Desmopressin 
DI: Diabetes Insipidus
DKA: Diabetic Ketoacidosis 
DPP-IV Inhibitors: Dipeptidyl Peptidase 4 inhibitors
D/S: Dextrose Saline
DVT: Deep Venous Thrombosis
DW5%: Dextrose Water 5%
DW10%: Dextrose Water 10%
DW50%: Dextrose Water 50%
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EKG: Electrocardiography
EN: Enteral Nutrtion
ESRD: End Stage Renal Disease
FBS: Fasting Blood Sugar
FDA: Food and Drug Administration
FHH: Familial Hypocalciuric Hypercalcemia
FHR: Fetal Heart Rate
FNA: Fine Needle Aspiration
FSH: Follicle Stimulating Hormone 
FT3: Free T3
FT4: Free T4
GH: Growth Hormone
GIK: Glucose-Insulin-Potassium
HbA1c: Hemoglobin A1c
HPA: Hypothalamic-Pituitary-Adrenal axis
HPLC: High Performance Liquid Chromatography
H/S: Half Saline
ICU: Intensive Care Unit
IGF-1: Insulin-like Growth Factor 1
IGT: Impaired Glucose Tolerance
IHC: Immunohistochemistry
I/O: Intake amd Output
ISF: Insulin Sensitvity Factor
ITT: Insulin Tolerance Test
IV: Intravenous
GDM: Gestational Diabetes Melitus
GFR: Glomerular Filtration Rate
GLP-1: Glucagon-Like Peptide-1 agonists
KCL15%: Potassium Chloride 15%
LH: Luteinizing Hormone
MEN: Multiple Endocrine Neoplasia
MRI: Magnetic Resonance Imaging
MTC: MedullaryThyroid Cancer
NGT: Nasogastric Tube
NICU: Neonatal Intensive Care Unit
NIPD: Nocturnal Intermittent Peritoneal Dialysis
NPH: Neutral Protamine Hagedorn
NPO: Nil Per Os (nothing by mouth)
N/S: Normal Saline
NTI: Non Thyroidal Illness
OGTT: Oral Glucose Tolerance Test
PCI: Percutaneous Coronary Intervention
PGA: Polyglandular Autoimmune syndromes
PO: Per Os (orally)
PPNAD: Primary Pigmented Nodular Adrenocortical Disease
PRN: Pro Re Nata (as needed)
PT: Prothrombin Time
PTH: Parathyroid Hormone
PTT: Partial Thromboplastin Time
RANKL: Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand
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rT3: Reverse T3
SC: Subcutaneous 
SES: Sick Euthyroid Syndrome
SG: Specific Gravity
SGLT2 Inhibitors: Sodium-Glucose Co-Transporter 2 Inhibitors
SIADH: Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion
SPECT: Single Photon Emission Computed Tomography
SSKI: Saturated solution of Potassium Iodide
TCA: Tricyclic Antidepressants
TDI: Total Daily Insulin
TFT: Thyroid Function Test
TPN: Total Parenteral Nutrition
TRH: Thyrotropin Releasing Hormone
TSH: Thyroid Stimulating Hormone
TSI: Thyroid Stimulating Immunoglobulin
TSS: Transsphenoidal Surgery 
TT3: Total T3
TT4: Total T4
U/A: Urinalysis
UFC: Urine Free Cortisol
ULN: Upper Limit Normal
VBG: Venous Blood Gas
VFA: Vertebral Fracture Assessment
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these patients are much more severe than healthy people and special 
attention in these patients should be considered for treatment.
Therefore, it is obvious that the special conditions of these patients 
necessitate the close cooperation of medical teams in hospital settings, 
as well as improving the efficiency of outpatient consultations.
On this basis, the present collection has been compiled as a guide for the 
cooperation of respected physicians at all levels of the country’s health 
system in the treatment and care of patients with metabolic disorders and 
the control of these diseases in other patients. 
While thanking Dr. Soltani, head of the Evidence-Based Medical Research 
Center of the Endocrinology and Metabolism Clinical Science institute 
and other collaborators who have participated in the development of this 
collection, to reduce the complications and deaths caused by endocrine 
diseases especially diabetes more than before.

	 Dr. Bagher Larijani
			   Head of Endocrinology and Metabolism
		  Clinical Science of Institute
			   Tehran University of Medical Sciences
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Preface

In the name of God

The development of medical knowledge and technologies has led to 
significant developments in the prevention, diagnosis and treatment of 
diseases, and this development, while creating the complexity in various 
fields of medical sciences, has paved the way for the creation of numerous 
specialized and sub-specialized trends in medicine.
On the other hand, due to the nature of medical science issues and the 
need for a comprehensive view in the diagnosis and treatment of diseases, 
in addition to benefiting from paraclinical services, it is necessary for 
respected physicians to have collaboration with each other in different 
fields and benefit from the knowledge of other colleagues through medical 
advice.
Accordingly, issues related to the referral system and intra-departmental 
cooperation in the diagnosis and treatment of diseases are raised in 
country’s health policy, and medical professionals are facing with daily 
requests for specialized advice in outpatient and inpatient wards of 
hospitals, clinics and offices.   
Endocrine and metabolic diseases are among the most important health 
challenges in the world, and some of these diseases, including diabetes, 
are highly prevalent and are among the leading causes of death and 
disabilities.
Research in recent decades has shown that complications from endocrine 
and metabolic diseases can lead to many chronic and non-communicable 
diseases; Which indicates the need for timely diagnosis and control of the 
complications of these diseases.
There is also evidence that endocrine and metabolic diseases aggravates 
the symptoms and complications of other diseases in individuals; So that 
the symptoms of many infectious and non-communicable diseases in 
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