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      35مقاله: کد مقاله مروري  

  

  بعد از مطالعه این مقاله خوانندگان محترم قادر خواهند بود:

 .پاتوژنز و یاتولوژي تب روماتیسمی را شرح دهید  

 .تظاهرات بالینی آن را بیان کنید  

 .پیشگیري اولیه و ثانویه را بیان کنید  

 .معیارهاي تشخیصی اصلی و فرعی را فهرست کنید  

 را فهرست کنید.هاي در معرض خطر گروه  

  

  تب روماتیسمی

  

           چکیده                                                                                          
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یک مشکل اساسی در کشورهاي در حال  RHD( Rheumatic Heart Diseaseوبیماري روماتیک قلبی ( Rheumatic Fever )RFتب روماتیسمی (

 Rheumaticدرصد در موارد اسپورادیک به ( 3/0شود. حدود سه درصد افراد مبتلا به فارنژیت حاد استرپتوکوکی در موارد اپیدمی و ومیر عمده میرشد است که منجر به مرگ

Fever )RF هاي انسان و باکتري است. اپیدمیولوژي آن همان ژنژنتیک بین آنتیتوجیه تقلید آنتیشوند. پاتوژنز آن دقیقاً مشخص نیست به هر حال بهترین مبتلا می

نقش دارند.  RFباشد. فاکتورهایی چون ارگانیسم استرپتوکوکال، محیط، مستعد بودن میزبان در ایجاد سالگی می 5-15اپیدمیولوي فانژیت استرپتوکوکی است و سن شایع آن 

باشد که باعث تظاهرات بالینی چون کاردیت و قبلی، پاسخ ایمنی هومورال و با واسطه سلولی می GASط به پاسخ ایمنی غیرطبیعی نسبت به عفونت مربو احتمالاً RFپاتوژنر 

RHD ترین تظاهر بالینی شود. شایعمزمن میRF  آرتریت، کاردیت و کره است. کاردیت و پیامد آن یعنیRHD مدت آن است. معیارهاي میر طولانیومسئول مرگ

مزمن است نه میوکاردیت و  RHDترین اختلال در کاردیت حاد و اي مهمباشد. اختلال فونکسیون دریچهمی WHOو updated jonesتشخیصی همان معیارهاي 

ترین فاکتورهائی که احتمال پیدایش و شدت یین گردد. مهماي و شدت آن تعانجام شود تا ضایعات دریچه RFپریکاردیت اکوکاردیوگرافی بایستی جهت تمام بیماران مبتلا به 

RHD دهند شدت کاردیت اولیه و عود را تأثیر قرار میRF  است. تجویز آسپرین و یا استروئید جهتRF شود. پروفیلاکسی اولیه  شامل درمان فارنژیت توصیه می

  مؤثر است. RHDو کاهش شدت  RFمؤثر است. پروفیلاکسی ثانویه جهت جلوگیري از عود  کلینیکالحتی در موارد خفیف و ساب RFاسترپتوکوکی در جلوگیري از 

  هاي مزبور. ترمیم دریچه میترال، آئورت، تریکوسپید و بالاخره تعویض دریچه -عبارتند از: بالون والوپلاستی دریچه میترال RHDهاي درمان

  تب روماتیسمی، بیماري روماتیک قلبی، اپیدمیولوژي، پروفیلاکسی، درمان واژگان کلیدي:

  

  

  مقدمه                                                       

  

یک مشکل اصلی بهداشت و سلامت کشورهاي در حال رشد را  RHD( Rheumatic Heart Diseaseتب رماتیسمی و عوارض مزمن آن یعنی (

آید. در سه دهه گذشته دهد. این مشکل باعث تأسف است که در اثر یک فارنژیت عفونی چرکی قابل پیشگیري و به سادگی قابل درمان به وجود میتشکیل می

یماري شود و از بهاي معمول باعث تغییر سیر طبیعی بیماري نمیاي در درمان تب رماتیسمی صورت نگرفته است. درمانهیچ پیشرفت جدید و قابل ملاحظه

  کند. روماتیک قلبی جلوگیري نمی

هاي مختلفی چون قلب، مفاصل، پوست و سیستم شود که ارگانتب رماتیسمی عموماً به عنوان یک بیماري بافت همبند یا کلاژن واسکولر در نظر گرفته می

  ]. 1،2،3سازد [عصبی را درگیر می

  

  اتیولوژي:

) لازمه ایجاد تب Group A Beta Hemolytic Streptococcus )GABHS بتاهمولیتیک گروهیک تونسیلو فارنژیت  ناشی از استرپتوکوك 

]. دلایل اینکه تونسیلو فارنژیت استرپتوکوکی لازمه ایجاد تب رماتیسمی است، 1،2،3،4،5افتد [رماتیسمی است. تب رماتیسمی به دنبال زرد زخم اتفاق نمی

  عبارتند از:

هاي باديوجود آنتی -3سابقه فارنژیت در اکثریت بیماران   -2هاي تب رماتیسمی حاد  گلودرد استرپتوکوکی و مخملک و اپیدمیهاي رابطه نزدیک بین اپیدمی

  ].3میکروبیال مداوم در جلوگیري از عفونت استرپتوکوکی و عود تب رماتیسمی [مؤثر بودن پروفیلاکسی آنتی -4ضد استرپتوکوکی در سرم بیماران  
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هاي بیشتر از سروتیپ M Type  1،3،5،6هاي شوند. سروتیپنمی ARF( Acute Rheumatic Feverهاي استرپتوکوك باعث (تیپتمام سرو 

اند، چون سروتیپ در زمان تشخیص بالینی فارنژیت استرپتوکوکی ناشناخته است، بایستی تمام استرپتوکوكدیگر در بیماران با سابقه قبلی تب رماتیسمی جدا شده

به   Aهاي روماتوژن استرپتوکوك گروه ]. در ضمن تمام سروتیپ5را پاتوژن تلقی نمود و تمام حملات فارنژیت استرپتوکوکی را قویاً درمان نمود [  Aگروه  هاي

ماتیسمی و سندرم تب رو Gو گروه   Cدهد که از عوارض خطرناك عفونت با استرپتوکوك گروه ]. گزارشات جدید نشان می3طور مساوي خطرناك نیستند [

Toxic shock like بعضی از تئوري6باشد [می .[ها در ایجاد ها وجود دارد که ویروسARF ] 7و  8نقش دارند.[  

  

  پاتوژنز:

  ].9باشد [می Aتب روماتیسمی یک عارضه غیرچرکی گلودرد استرپتوکوکی پیوژن، یا استرپتوکوك بتاهمولیتیک گروه 

 GABHSافتد یک پاسخ ایمنی غیرطبیعی به عفونت با ، میزبان مستعد و محیط اتفاق میAتب رماتیسمی در اثر تداخل عمل پیچیده بین استروپتوکوك گروه 

تسابی در کودکان و بالغین ترین بیماري اککند. تب روماتیسمی شایعشود که به طور شایع مفاصل، قلب، مغز و پوست را متأثر میمنجر به بیماري التهابی حاد می

  ].12،11،10،1-7جوان در کشورهاي در حال رشد است [

 -2]. 3،4،5هاي استرپتوکوك که قادر به صدمه بافتی هستند [اثرات توکسیک فراورده -1 بیان شده است که عبارتند از: A.R.Fچندین تئوري در مورد 

  ].3پدیده اتوایمون [ - 3بادي آنتی -ژنهاي شبیه بیماري سرم با واسطه کمپلکس آنتیراکسیون

 Antigenicژنیک (]. پدیده اتوایمون بر اساس تقلید آنتی3،4،5تر صدمه مولکولی تأکید دارند [هاي اتوایمون و یا به طور دقیقها روي جنبهاکثریت نظریه

Mimicryاي از هاي ناشناختهطبیعی به وسیله میزبان (انسان) بر ضد قسمت]. یک پاسخ ایمنی غیر 13هاي باکتریال و انسان استوار است [ژن) بین آنتی

آورند. هاي تولید شده ممکن است باعث صدمه ایمونولوژیک شده و تظاهر بالینی تب رماتیسمی را به وجود  میباديشود. آنتیایجاد می Aاسترپتوکوك گروه 

گر مکانیسم ایمونولوژیک صدمه بافتی است. پلی ساکارید دیواره سلولی ع تب رماتیسمی توجیههفته بین عفونت اولیه گلو و شرو 1-3یک دوره نهفته معمولاً 

GABHS هاي ضد دیواره سلولی باديهاي قلب انسان و گاو است. در نتیجه آنتیژنتیک شبیه گلیکوپروتئین دریچهاز نظر آنتیGABHS تواند باعث می

در مقایسه با افرادي که دچار عفونت و  Chronic RHDدر بیماران با  GABHSساکارید بادي ضد پلیهاي انسان شود در ضمن آنتیصدمه به دریچه

تري دارد. وقتی دریچه میترال روماتیک به وسیله دریچه مصنوعی جایگزین شود سطح آنتیاند، تداوم طولانیحتی گلومرونفریت شده ولی عارضه قلبی نداشته

مربوط به پاسخ غیر طبیعی و  ARFرسد میوکاردیت ناشی از یابد. به نظر میژنتیک بهبود میکاهش یافته، تحریک آنتی GABHSساکارید بادي بر ضد پلی

بتاهمولیتیک و هسته  Aهاي غشا سلولی استرپتوکوك گروه ژنهاي مشترك علیه آنتیبادياتوایمون بر ضدغشا سارکولم باشد در بیماران با کره سیدنهام آنتی

  شود. افت میدمی مغز ی

  ].15،14،4،1تر است [ها و دوقلوهاي مونوزیگوت شایعدر میان خانواده ARFدخیل است. چرا که وقوع  ARFزمینه ژنتیکی هم در پیدایش 

]. بسیاري از مطالعات، نقش 8وجود دارد [ ARFدر سیاه پوستان با  HLADR2در سفید پوستان و  HLADR4اي بین از نظر آماري ارتباط قابل ملاحظه

HLA Alleles  اند وجاي گرفته است در مستعد کردن فرد مهم دانسته 6که روي کروموزم HLA- DR7  به طور شایع همراه باARF  وRHD  است

]23-14،17.[  

داراي  RHD]. اشخاص مبتلا به 24داشته باشد [ ARFي هاي استرپتوکوکی نقش کلیدي در اتیولوژژناحتمال دارد یک افزایش حساسیت تأخیري به آنتی

ماتیک فعال هائی هستند که راکتیویتی بالائی نسبت به غشا و دیواره استرپتوکوکی دارند و این راکتیویتی نسبت به غشا بارزتر است. در طی کاردیت رولنفوسیت

 B-cell]. اخیراً یک 3و خون محیطی افزایش یافته است [هاي قلبی در دریچه CD4/CD8و نسبت  CD4 (Helperهاي (تعداد لنفوسیت
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alloantigen بادي مونوکلونال (که به وسیله آنتیD8/17 بیماران با  >%99) تشخیص داده شده است، درRF  جمعیت عمومی گزارش 14در مقایسه با %

  ].27،26،25گیري شده است [اندازه flow cytometryشده است. این مارکر به وسیله 

در مقایسه با گروه کنترل وجود دارد. چندین مطالعه نشان داده است  RHDو  ARFدر اکثریت بیماران با  NonTهاي یک مارکر سطحی روي لنفوسیت

اي ل ملاحظه]. افزایش قاب4هائی هستند [داراي چنین لنفوسیت RHDو  ARFدرصد یا بیشتر بیماران با  75هاي مونوکلونال استفاده شود باديوقتی از آنتی

و نارسائی قلب بالاتر  RHDدر بیماران با  TNFalpha ،IL-8شود و سطح در فاز حاد تب رماتیسمی دیده می  IL-6و  TNFalpha IL-8سطح سري 

  ].28گردد [روز پس از درمان تقریباً در تمام بیماران به سطح طبیعی برمی 10هاي التهابی است این سیتوکاین

همراه با خطر بالاي گسترش  ACE-DD-genotype angiotensin-converting enzyme - DDژنوتیپ روماتیسمی  با تبدر بیماران 

  ].29اي است [صدمه بعدي دریچه

  

  پاتولوژي: 

حاد به طور شایع محدود به ]. روند التهابی در طی کاردیت 2شود [سازد مشخص میهاي التهابی پرولیفراتیو که بافت همبند را درگیر میبا راکسیون RFفاز حاد 

شود. هاي آشوف و آشوف بادي، پاتوگونومونیک کاردیت رماتیسمال در نظر گرفته میشود. سلولآندوکارد و میوکارد است و در موارد شدید پریکارد هم گرفتار می

درصد بیماران دیده می 30-40هاي به عمل آمده تنها در وپسیشود. این یافته در بیاین یافته پاتولوژیک در بیماران با میوکاردیت تحت حاد و مزمن دیده می

ها بدون فعالیت التهابی ادامه یابد و به شود. آشوف بادي ممکن است براي بسیاري از سالشود. آشوف بادي در مناطق غیر از قلب یعنی مغز و مفاصل دیده نمی

  ].1،2شود [دیده می طور شایع در سپتوم بین بطنی، دیواره بطن چپ و گوشک دهلیز چپ

% موارد)، تریکوسپید و پولمونر نادر و 20% موارد)، آئورت (در 75ترین دریچه گرفتار میترال (در کند. شایعاي را گرفتار میاي و دیوارههاي دریچهآندوکاردیت، بافت

  تر است. ئورت شایعدر درجات بعدي قرار دارند، گرفتاري توامان دریچه میترال و آئورت از گرفتاري ایزوله آ

باشد که در حقیقت یک منطقه ضخیم بافتی در دهلیز چپ بالاي قاعده لت می Maccallum Patchیکی دیگر از ضایعات مشخص کاردیت روماتیک 

در اریتم مارژیناتوم یک  شود. پروسه التهابیباشد. پاتولوژي آرتریت همانند پریکاردیت، یک سروزیت است و کارتیلاژ گرفتار نمیخلفی دریچه میترال می

هاي ترین محل گرفتاري در کره سیدنهام، کانگلیونتواند مسؤول سایر ضایعات خارج قلبی چون ضایعات ریوي و کره سیدنهام باشد. شایعواسکولیت است که می

آید و چنانچه هاي گوشتی به وجود میاي و طنابدریچهاي در اثر انفلاماسیون، ادم وانفیتراسیون بافت ]. نارسائی دریچه1باشد [اي و مخچه میقاعده

  ].2شود [اي میانفلاماسیون تداوم یابد منجر به فیبروز، کلسیفیکاسیون و تنگی دریچه

  

  اپیدمیولوژي:

ومیر در اصلی مرگدر کشورهاي توسعه یافته رو به کاهش است در کشورهاي در حال توسعه یک علت  RHDو  ARFوالانس در حالی که انسیدانس و پري

  ].30آید [افراد جوان به حساب می

در کشورهاي در حال توسعه منتهی به افزایش در پري والانس این بیماري در این مناطق شده است  RHDگري استفاده روزافزون اکوکاردیوگرافی جهت غربال

]35-31.[  

در کشورهاي توسعه یافته کاسته شده  RFدي، کاهش شلوغی در خانه و مدرسه از میزان بیوتیک، بهبودي استانداردهاي اقتصابه علت استفاده مناسب از آنتی

در حدود نصف موارد بیماري RFدهد و در صد موارد پذیرش قلبی را تشکیل می 25-40]. در کشورهاي در حال توسعه تب رماتیسمی و سکل آن در 2است [
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]. در یک مطالعه مروري اخیر مشخص شد 4سال اول زندگی است [ 5ومیر را در یکی از علل مهم مرگ دهد وهاي کاردیوواسکولر را در تمام سنین تشکیل می

 15-6/76] و همچنین در یکسري از مطالعات دیگر مشخص شد که 36بودند [ RHDاند مبتلا به اي قلب شدهدرصد بیمارانی که عمل جراحی دریچه 55که 

  ].37-40داشتند [ RHD ايدرصد از موارد آندوکاردیت علت زمینه

سالگی نادر است و تقریباً هیچ وقت  5سالگی و در زیر  5-15است. سن شایع آن  Aاپیدمیولوژي تب رماتیسمی ضرورتاً اپیدمیولوژي فارنژیت استرپتوکوکی گروه 

انسیدانس فارنژیت استرپتوکوك در اکثریت کشورها تغییر نکرده دهد که ها نشان می]. بررسی11سالگی هم نادر است [ 35افتد و بالاي سالگی اتفاق نمی 2زیر 

هاي بهداشتی در انتشار سریع است به همین علت فاکتورهاي دیگري چون شلوغی خانواده، فقر، تغذیه نامناسب، بهداشت نامناسب و در دسترس نبودن مراقبت

  ].42،41نقش دارند [ GABHSهاي تنفسی) و افزایش مقاومت (توسط قطره

شود ولی عفونت دستگاه تنفسی فوقانی و نمی ARFباعث GABHSتر است. زرد زخم ناشی از فارنژیت استرپتوکوکی در فصول پائیز، زمستان و بهار شایع

  شوند.  Post Sreptococcalتوانند باعث گلومرولونفریت زرد زخم استرپتوکوکی می

ترین علت فارنژیت باکتریال است. است که شایع GABHSدرصد موارد آن ناشی از  10- 30که  کم یک حمله فارنژیت در سال دارنداکثریت کودکان دست

% در موارد اپیدمی عفونت 3% در موارد غیر اپیدمیک تا RF 3/0باشد. ریسک سال است و زیر دو سال نادر می GABHS 15 -5سن شایع عفونت 

GABHS باشد.می  

  ].43افتد [به دنبال فارنژیت خفیف و یا بدون علامت اتفاق می RFموارد  3/2دهد که تا مطالعات اخیر نشان می

شوند روشن نیست هائی که باعث فارنژیت و زرد زخم میهاي روماتوژنیک، غیرروماتوژنیک و بین سوشدر بعضی از مناطق دنیا چون استرالیا اختلاف بین سوش

]44.[  

  ].45افتد [روز) به دنبال عفونت استرپتوکوکی اتفاق می 18روز (متوسط  35تا  10باً تقری RFاکثریت تظاهرات کلینیکی 

سیلین به علت راکسیونهاي بهداشتی و ترس پزشکان عمومی از تجویز پنیبودن کشور، عدم دسترسی به مراقبتفقر اقتصادي، شلوغی محل سکونت، پرجمعیت

  ].47رود [رماتیسمی به شمار میهاي آلرژیک از علل مهم شیوع بالاي تب 

کنند، افرادي که در تماس با کودکان سنین هاي شلوغ زندگی میهاي با ریسک بالا چون سربازان در سرباز خانه، افرادي که در مکاندر جمعیت RFخطر 

  ]. 2در زن و مرد برابر است [ ARFیابد. انسیدانس مدرسه هستند (چون معلمین) افزایش می

به دنبال عفونت استرپتوکوکی   ARFافتد. با این وجود دوسوم موارد سمی حاد به احتمال قوي پس از اشکال شدید فانژیت استرپتوکوکی اتفاق میتب روماتی

ند سال اول در چ RF]. خطر عود 48افتد و در این موارد فاکتور اصلی محیطی مساعدکننده، پر جمعیت بودن خانواده است [خفیف و یا بدون علامت اتفاق می

و وجود پیشین بیماري روماتیک قلبی، براي مثال   ASOیابد، دو عامل خطر براي عود عبارتند از: میزان پاسخ پس از حمله بالاست و با افزایش سن کاهش می

  ]. 3اند [داشته ASOدرصد موارد عود در افراد روماتیکی اتفاق افتاده که تیتر چهار برابر شدن  56

  

  نی: تظاهرات بالی

روز متغیر  35الی  10]. و بین 3روز [ 19به طور متوسط  ARFبتاهمولیتیک و شروع علائم بالینی   Aفاز نهفته بیماري بین شروع گلودرد استرپتوکوکی گروه 

  ].45ماه است [ 6تا  1است. در مورد کره بین 

د سیر آن ناگهانی بوده و همراه با تب بالا و مسمومیت است و وقتی کاردیت خفیف کیفیت شروع بیماري متنوع است، اگر پلی آرتریت حاد اولین شکایت بیمار باش

  ].3اولین علامت بالینی باشد شروع آن تدریجی و حتی ساب کلینیکال است [
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  تظاهرات اصلی:

  کاردیت:

تواند منجر به ناتوانی و مرگ شود، است که می ARFیابد، کاردیت تنها تظاهر افتد و با افزایش سن کاهش میکاردیت به طور شایع در کودکان جوان اتفاق می

% 80] 49-54افتد [اتفاق می RF% موارد 64% تا 13]. کاردیت شدید و نارسائی قلب در 3افتد [اتفاق می  RFکاردیت تقریباً همیشه در سه هفته اول حمله 

افتد لکن در موارد متوسط و شدید به پس از آن نادر است. در موارد خفیف معمولاً بهبودي کامل اتفاق میافتد و اتفاق می RFهفته اول  2موارد کاردیت در 

اتفاق می ARF% موارد 4-%11افتد. پریکاردیت در درصد موارد کاردیت حاد رماتیک اتفاق می 95در  MR]. 56،55خواهد شد [ RHDاحتمال زیاد منجر به 

اهمیت  Rgurgitationشد از نظر بالینی اختلالات مربوط به پاتولوژي والوولار و کاردیت درنظر گرفته میه عنوان پانب ARFافتد. برخلاف قدیم که 

افتد ها اتفاق نمی] چراکه علائم التهابی چون نکروز میوسیت همراه با انفیلتراسیون لنفوسیت57بیشتري نسبت به میوکاردیت و اختلال فونکسیون میوکارد دارد [

  ].59بالا نیست [ I] و تروپونین 58[

تواند منجر به مرگ شود ولی ]. شدت کاردیت مختلف است گاهی بسیار شدید بوده و می5شود [است که منجر به تغییرات مزمن می ARFکاردیت تنها تظاهر 

در مورد خفیف ممکن است با سمع تشخیص داده نشود و از  اي قلبی در آینده است.در اکثریت موارد خفیف است و اثر باقیمانده عمده آن پیدایش اسکار دریچه

یابند احتمال بهبودي ماه اول پس از بیماري بهبود می 6درصد بیماران د چار نارسائی حاد میترال داراي سوفل هستند و اکثریت در طی  30- 40آن غفلت گردد. 

  ].60-62نارسائی دریچه آئورت کمتر از نارسائی دریچه میترال است [

ترین قسمت هاي گوشتی دریچه میترال شاخصهاي میترال، آئورت و گرفتاري طناباست. والوولیت (آندوکاردیت) دریچه RFترین تظاهر اردیت اختصاصیک

افتد، اتفاق می درصد موارد کاردیت 20]. نارسائی ایزوله آئورت در 2) مشخصه بارز تب روماتیسمی است [MRکاردیت روماتیک است و نارسائی دریچه میترال (

درصد  97باشد،  RFتر از گرفتاري ایزوله آئورت است. اگر هر دو دریچه میترال و آئورت گرفتار شود احتمال اینکه ناشی از گرفتاري توامان میترال و آئورت شایع

 RFهاي شریان ریوي و تریکوسپید نادر است. میوکاردیت و پریکاردیت در غیاب والوولیت نادر است و بایستی علل دیگري غیر از ]. گرفتاري دریچه1است [

ه هر ]. پریکاردیت ایزوله نادر است ب5ها نظیر بلوك درجه یک یا بیشتر []. سایر تظاهرات کاردیت عبارتند از پریکاردیت، افیوژن پریکارد، آریتمی2مطرح نمود [

و ویرال را رد نمود. نارسائی آشکار قلب به طور شایع در کودکان جوان اتفاق  SLEحال اگر وجود داشت بایستی سایر علل پریکاردیت چون آرتریت روماتوئید و 

ا ممکن است در بیماران با ]. تاکی کاردي یک علامت زودرس میوکاردیت است ولی ممکن است به خاطر تب یا نارسائی قلبی باشد. آریتمی گذر1افتد [می

  ]. 63)  به خودي خود جهت کاردیت روماتیک تشخیصی نیست [AVبطنی ( - ] بلوك هدایتی دهلیزي2میوکاردیت اتفاق افتد [

ت. کره در این افتد و کاردیت در این گروه سنی از شدت بیشتري برخوردار است و اغلب متوسط تا شدید اسسال اتفاق می 5در کودکان زیر  RFدرصد موارد  5

کنند در آینده بیماري روماتیک درصد بیمارانی که با تظاهر کاردیت مراجعه می 66-69تر است بین سن نادر است و راش اریتمامارژیناتوم در این گروه سنی شایع

درصد بیمارانی که تظاهر اولیه آنها  20و بالاخره  کننددرصد بیمارانی که تظاهر اولیه آنها کره است بیماري رماتیک قلبی پیدا می 20-44کنند قبلی پیدا می

  ].64کنند [کاردیت نیست بیماري روماتیک قلبی پیدا می

  

  علائم سمعی کاردیت: 

 High pitched blowingهاي کاردیت روماتیک حاد عبارتند از: سوفل هولوسیستولیک با فرکانس بالا در نوك قلب (مشخصات سوفل

holosystolic Apical murmurشود. ) ناشی از نارسائی دریچه میترال. این سوفل وقتی بیمار به پهلوي چپ بخوابد بهتر شنیده می  
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Carrey-Combs murmur Low - Pitch Apical middiastolic flow murmur  این سوفل ناشی از عبور مقدار زیاد خون از دریچه

  میترال التهاب یافته در هنگام دیاستول است.   

 High pitch decrescendo diastolic murmur  ناشی از تنگی دریچه میترال نارسائی دریچه آئورت که در محل اولیه یا  ثانویه آئورتی  شنیده

و بیماري مزمن روماتیک ممکن  R.Fشود و در موارد با حملات مکرر دیده نمی ARF) همراه با ASو تنگی دریچه آئورت ( MSشود. سوفل  ناشی از می

  ].4و  3دیده شود [ است

Pericardial Friction rub  علامت پاتوگونومونیک پریکاردیت است. حضورrub دهنده پان در بیماران با کاردیت رماتیسمال تقریباً همیشه نشان

 6بیماران با کره سیدنهام) حدود  شود (حتی درباشد لذا توصیه می subtleوجود نداشته باشد و یا  RF]. کاردیت ممکن است در ابتداي حمله 1کاردیت است [

  ].65، اکوکاردیوگرافی به عمل آید [RFماه پس از حمله اولیه 

  

  پلی آرتریت: 

 ARFدرصد حملات اول  75]. به طور کلی آرتریت در 5شود [هاي اشتباه میترین معیار اصلی است و احتمالاً منجر به تشخیصکنندهاین علامت بالینی گمراه

]. گاهی به 3و شدت گرفتاري مفصل از آرترالژي بدون یافته ظاهري تا آرتریت شدید همراه با گرمی، تورم، قرمزي و دردناك بودن متغیر است [ افتداتفاق می

رد. ]. یک رابطه معکوس بین شدت گرفتاري مفصلی و خطر پیدایش کاردیت وجود دا5قدري دردناك است که بیماران از پوشیدن کفش و لباس ابا دارند [

ها کمتر و ستون فقرات خیلی نادر است. اگر داروهاي شوند عبارتند از: زانو، مچ پا، آرنج، و مچ دست. گرفتاري مفاصل کوچک دستمفاصلی که به وفور گرفتار می

به  ARFشود. آرتریت در ار میدرصد بیماران بیش از شش مفصل گرفت 50شوند. در ضدالتهابی به طور زودرس شروع نشود معمولاً مفاصل متعدد گرفتار می

کند. وقتی یک مفصل گرفتار شود التهاب در مدت چند روز تا طور کلاسیک غیر قرینه و مهاجر است و انفلاماسیون از یک مفصل به مفصل دیگر مهاجرت می

هاي آزمایشگاهی التهاب شامل: افزایش پلی مورفو یابد. مایع مفصلی یافتهو حداکثر چهار هفته بدون عارضه بهبود می 2- 3یک هفته شروع به فروکش و مدت 

  ].2،5دهد و هیچ یافته اختصاصی در آن وجود ندارد [نوکلئرها نشان می

ساعت از درمان کافی  48اي پس از یک نماي بارز آرتریت روماتیک پاسخ در اماتیک به سالیسیلات است و در حقیقت اگر یک بیمار به طور قابل ملاحظه

]. در بعضی از بیماران آرتریت و سایر تظاهرات مولتی سیستم به دنبال فارنژیت حاد 2شک نمود [  RFهبود نیافت بایستی در تشخیص سالیسیلات ب

  گیرند. قرار نمی ARFکنند که در قالب معیار براي تشخیص استرپتوکوکی پیدا می

است. آرتریت ناشی از این سندرم به خوبی به داروهاي ضد التهابی  ) معروفPost Streptococcal reactive arthritis )PSRAاین سندرم به  

تري بین عفونت استرپتوکوکی و شروع ترند و فاصله طولانیبه طور شایع مسن PSRAتظاهرات مختلفی دارند بیماران  PSRAو  ARFدهد پاسخ نمی

رسد این عارضه دو اي ندارد به هر حال به نظر میپیگیري افزایش در گرفتاري دریچهشود. در طی علائم دارند. آرتریت، غیرمهاجر بوده و به طور شایع مزمن می

] و بعضی از این بیماران ممکن است یک کاردیت خاموش و با شروع تأخیري پیدا کنند بنابراین این بیماران را بایستی به طور دقیق براي 66یافته جداگانه باشند [

است. درصد موارد گزراش شده  17]. منوآرتریت هم تظاهر مفصلی شایع است و در یک بررسی در 2،67ت نظر داشت [چندین ماه از نظر گسترش کاردیت تح

  ].65[ تر است ولی آرترالژي در عود نادرتر استارتریت که در حمله اول شایعو عود خیلی شبیه است به جز آتریت و پلی RFتظاهر اولیه 

  

  : ST.Vitus dance) یا Sydenham‹s Choreaکره سیدنهام (
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درصد برسد. روند التهابی در سیستم عصبی مرکزي  30ها ممکن است تا گیريشود و این گرفتاري در همهدیده می  RFدرصد بیماران مبتلا به  20در 

)CNSاسترپتوکوکی تا تظاهرات کاردیت و آرتریت به سازد. در حالی که زمان نهفته از شروع فارنژیت دار را درگیر میاي و هسته دمهاي قاعده) به ویژه عقده

هدف و غیر شود با حرکات بیاست. کره مشخص می RFتر است. کره به وفور تنها تظاهر ماه یا طولانی 3طور متوسط سه هفته است در مورد کره سیدنهام 

رود. شود و با خواب از بین میرایط استرس و بیداري باشد، تشدید میارادي، ضعف و عدم هماهنگی عضلانی و ناپایداري روانی. این تظاهرات وقتی بیمار تحت ش

تر است. تکلم شوند ولی گرفتاري عضلات صورت و انتهاها برجستهشود تمام عضلات گرفتار میگاهی علائم کره به طور نسبی به وسیله خود بیمار متوقف می

شود، اي میدار و نیزهشود و به صورت موجد بگیرد. دست خط بیمار دچار اختلال میو مکث دار به خو Explosiveممکن است متأثر شود و یک حالت 

). انقباضات نامنظم عضلات دست، وقتی بیمار دست Pronator Signشود (یک یا هر دو دست می Pronationاکستانسیون بازو در بالاي سر منجر به 

کند انگشتان دچار ها را به طرف جلو دراز می) وقتی بیمار دستMilk maid‹s grip or milking signگردد (فشارد نمایان میکننده را میمعاینه

هاي پیراهن خود را باز و بسته کند، عدم هماهنگی کاملاً آشکار ). وقتی از بیمار خواسته باشیم تکمهSpoon or dishing signشود (هیپراکستانسیون می

قرار پرت، بیدارد که شاگردش حواسگردد، معلمش اظهار مییداري روانی کاملاً آشکار است، زودرنج است و زود گریان میگردد. ناپاشود و به زودي ناامید میمی

هاست. کره ممکن است چهار انتها را درگیر ]. یکی از بهترین علائم کره در کودکان مدرسه اختلال در دست نوشته1دقت شده است و همکاري لازم ندارد [و بی

]. ولی معمولاً به صورت ایزوله 3،21آرتریت، کاردیت و کره گزارش شده است [با سه علامت اصلی پلی RF]. موارد نادري از5طرفه باشد [و حتی یکسازد 

  ].68است. ترکیبی از کره و آرتریت نادر است لکن ترکیب کره و کاردیت شایع است [

  ].3کنند [)  در آینده بیماري روماتیک قلبی به طور اولیه تنگی دریچه میترال پیدا میIsolated or Pure Choreaبعضی از بیماران با کره خالص (

  ].69مزمن پیدا کنند [ RHDدرصد بیماران دچار کره ممکن است،  44-20

]. این یافته که به 70مشکل است [ کنند که افتراق ان با کره سیدنهامهاي نورولوژیک مراجعه میاي از علائم و نشانهبعضی از کودکان ممکن است بامجموعه

PANDAS  

)Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorder.معروف است همراه با عفونت استرپتوکوکی است (  

سیدنهایم) مسؤول آن  ي میزبان مستعد (شبیه کرههاي قاعدههاي استرپتوکوکی با عقدهرسد پدیده اتوایمونیتی ناشی از تداخل آنتی باديدر حال حاضر به نظر می

]. افتراق 72قراري داشته باشد [فعالی حرکتی، اضطراب جدائی، رفتارهاي هنجارشکن و بی، بیشimpulsivityممکن است  PADAS]. بیماران با 71باشد [

]. سایر 73ممکن است به پلاسما فرزیر و ایمونوگلوبین داخل وریدي پاسخ دهند [ PANDASکند. بیماران دچار آگهی فرق میآن با کره مهم است چون پیش

  ].70گزارش نشده است [ PADASهمراه با  RHDشامل کاردیت و  RFتظاهرات 

  

  ): Erythema Marginatumاریتم مارژیناتوم (

خیص آن مشکل است چون اغلب گذرا است. اریتم مارژیناتوم یک راش افتد خیلی نادر و تشهاي دیگر اتفاق میاست و ندرتاً در بیماري ARFیک راش ویژه 

هاي متفاوت معمولاً حدود یک اینچ بوده و تنه و پروگزیمال انتهاها را دار، اندازهاریتماتوز ماکولر، گذرا، بدون خارش با مرکز رنگ پریده و کناره مدور یا کنگره

شود. این راش اغلب در بیمارن با شود و در سیاه پوستان به ندرت دیده میکردن پوست باعث تشدید آن میشود، گرم کند و هیچ در صورت دیده نمیمبتلا می

  شود. دیده می ARFدرصد بیماران  5شود و تنها در کاردیت مزمن دیده می

ها به حدود گیريدرصد است و در همه 5شدید و مزمن، فرکانس آن حدود  RFشود به جز در بیماران مبتلا به امروز ندرتاً دیده میهاي زیر جلدي: ندول

باشند و معمولاً در سطوح اکستانسور مفاصل به ویژه آرنج، متر میسانتی 2هاي سخت، بدون درد متحرك با اندازه نیم تا رسد. این ضایعات، ندولدرصد می 10-7

]   ]. 1،5شود [ده میاي دیزانو، مچ، اکسیپوت جمجمه و روي زواید مهره
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  ): RFتظاهرات فرعی تب رماتیسمی (

هائی چون کشت . آزمایشECGدر   PR، طولانی بودن فاصله CRPو ESRهاي فاز حاد چون دهندهاین تظاهرات شامل تب، آرترالژي، بالا بودن واکنش

باشند کننده میتوکوکی و یا تیتر بالا رونده آنها از علائم حمایتهاي استرپهاي ضد آنتی ژنباديژن استرپتوکوکی و بالا بودن آنتیمثبت گلو، آنتی

]1،2،3،4،5،16.[  

آید، در طی مرحله حاد تب وجود دارد ولی نماي مشخصی اتفاق افتد ولی جزء علائم فرعی به حساب نمی ARFخونریزي از بینی و درد شکم ممکن است در 

درجه فارنهایت نیاز به ارزیابی دقیق مجدد و در نظر گرفتن  103-104هاي بالاتر از فارنهایت نیست، تب درجه 101-102]. تب معمولاً بالاتر از 2ندارد [

]. آرترالژي یعنی درد یک یا چند مفصل بدون یافته آشکار در معاینه، آرترالژي در حضور آرتریت نباید به عنوان تظاهر فرعی در نظر 5تشخیص دیگري دارد [

  گرفته شود. 

  

  اي آزمایشگاهی:هیافته

ESR  وCRP  .تقریباً همیشه در طی فاز حاد بیماري در بیماران با کاردیت و پلی آرتریت بالا هستند ولی معمولاًدر بیماران با  کره طبیعی هستندESR  در

بالا و است در بیماران با آنمیممکن  ESRگردد. طرف طبیعی برمیکند به پیگیري سیر بیماري خیلی مفید است و معمولاً وقتی فعالیت روماتیک فروکش می

]. یک یافته شایع 5ها بالا باقی بمانند [ها ممکن است ماه]. این تست2گیرد [تحت تأثیر آنمی و نارسائی قلب قرار نمی CRPباشد ولی در نارسائی قلب طبیعی 

 بیماري و در پیدایشنیست کاردیت مشخصه  ن قلب است. این یافته به تنهاییبراي سن و تعداد ضربا PRشدن فاصله  حاد طولانیدر بیماران با تب رماتیسمی

بطنی درجه یک و گاهی دو و سه، و  -هاي الکتروکاردیوگرام عبارتند از: تاکی کاردي سینوسی، بلوك دهلیزيقلبی  نقشی ندارد. سایر یافتهروماتیک مزمن 

  میوکاردیت.کننده بیان QRS-Tتغییرات 

به عنوان  Prolonged PR Interval]. اگرچه 2،5است [ PRشدن فاصله شود طولانیکه به عنوان معیار فرعی در نظر گرفته می EKGتنها تغییر 

وجود دارد یا خیر دیده  RF، بدون در نظر گرفتن اینکه آیا GABHSسوم بیماران دچار عفونت مفید است لکن در یک RFیک معیار فرعی جهت تشخیص 

  ].74شود [یم

  شود و آنمی خفیف یا متوسط نورموکروم نورموسیتیک از علائم دیگر آزمایشگاهی است. لکوسیتوز معمولاً در فاز حاد دیده می

  

  رادیوگرافی سینه: 

کاردیت، ادم ریوي، افزایش کند. رادیوگرافی سینه جهت تشخیص پريکننده است. لکن اندازه طبیعی قلب، کاردیت را رد نمیجهت تعیین اندازه قلب کمک

  ]. 1،3به صورت انفیلتراسیون دو طرفه ریه نمایان است [  Rheumatic Pneumoniaکننده است، گاهی واسکولاریته ریه، آتلکتازي، آمبولی ریوي کمک

  

  : GABHSعفونت قبلی با 

هاي ضداسترپتوکوکی جزء معیارهاي باديژن و بالا بودن آنتیآنتی کننده بر عفونت استرپتوکوکی چون کشت مثبت گلو، تاریخچه مخملک، وجودشواهد دلالت

درصد بیماران کشت مثبت گلو  11تنها  ARF]. در زمان تشخیص 1،2،3،4،5شوند [کننده در نظر گرفته میفرعی جونز نیستند و تنها به عنوان شواهد حمایت

در  GABHSین عفونت اخیر و کلونیزاسیون فارنژیال افتراق دهد چون حضور تواند بمثبت نمی Rapid Antigenدارند. یک کشت یا  GABHSجهت 
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هاي ضد استرپتوکوکال است باديترین مدرك جهت عفونت استرپتوکوکی اخیر تیتر بالا یا بالارونده آنتیکننده عفونت فعال نیست. مطمئنفارنکس همیشه بیان

و آنتی  B( Anti Dnase B) آنتی ریبونوکلئاز O (ASO)گیرند عبارتند از: آنتی استرپتوزین یهایی که به طور شایع مورد استفاده قرار مباديآنتی

  هیالورونیداز.

 RFتقریباً در تمام بیماران مبتلا به  anti Dnase B]. 2،5شود [گیري میاندازه anti DNase Bشود اگر بالا نبود گیري میاندازه ASOدر ابتدا تیتر 

 Toddunit/dlبالاي  ASOیک تیتر  RFدرصد بیماران مبتلا به  80گیري شود در ماه از شروع بیماري اندازه 2] اگر یک نمونه سرمی در 19بالاست [

وژیک جهت ]. چنانچه هر سه تست سرول3،5درصد موارد یکی از آنها بالاست [ 90گیري شود دست کم در بادي اندازهدهد اگر دو نوع آنتینشان می 200

است که به خاطر زمان نهفته طولانی بین شروع عفونت و علائم  Choreaدچار تردید است. استثنا در این مورد  A.R.Fبالا نبود تشخیص  Aاسترپتوکوك 

  ]. 3[رود باشد. همچنین اگر تشخیص کاردیت ایزوله به تأخیر افتد شواهد ایمونولوژیک اخیر استرپتوکوکی از بین میبالینی کره می

بالا نیست ولی  Asotگرچه   Choreaرسد . در مورد ) میPeakهفته پس از عفونت به قله ( Anti Dnase B  8-6هفته و تیتر  3-4در  ASOتیتر 

استرپتوکوکی چندین هاي ضد باديهاي آزمایشگاهی نیست. آنتیهاي دیگر استفاده نمود ولی اصولاً تشخیص کره بالینی است و نیاز به تستتوان از تستمی

  ]. 1رسند [هفته تا چندین ماه ممکن است بالا باشند ولی معمولاً تا دو سالگی به حد طبیعی می

  

  اکوکاردیوگرافی: 

ه ممکن است ت یا کراکوکاردیوگرافی وسیله خوبی جهت تشخیص آندوکاردیت، میوکاردیت و پریکاردیت است. بعضی از بیماران با تظاهر اولیه و ایزوله نظیر آرتری

هاي گوشتی شدن طناباي داشته باشند. بعصی از بیماران ممکن است پرولاپس دریچه میترال ناشی از کشیدهکاردیت ساب کلینیکال همراه با نارسائی دریچه

جمعیت در معرض خطر بالا کمککلینیکال به ویژه در ساب RHDتواند جهت تشخیص ]. بسیاري از محققین معتقدند که اکوکاردیوگرافی می4داشته باشند [

  ].76،75کننده باشد [

  

  هاي افتراقی: تشخیص و تشخیص

تظاهرات متنوعی چون پلی آرتریت حاد، نارسائی احتقانی قلب و کره سیدنهام و ترکیبی از اینها ایجاد  ARFوجود ندارد، چون  ARFتست اختصاصی جهت 

  )، بیماري سرم، حمله آنمی داسی شکل SLEاز: آرتریت روماتوئید، لوپوس اریتماتو منتشر ( کند، تشخیص افتراقی زیادي مطرح است که عبارتندمی

)Sickle Cell Crisisاي، آرتریت سپتیک (به ویژه نوع گونوکوکی در جوانان) بیماري ) یا کاردیو میوپاتی ناشی از آن، آرتریت سرخجهLyme ،

  هنوخ شوئن لاین پورپورا، ندرتاً بیماري نقرس، سارکوئیدوز، هوجکین و لوسمی. آندوکاردیت عفونی، میوکاردیت ویرال، مراحل اولیه

اي، هیپوتیروئیدیسم، بیماري ویلسون و بیماري هاي قاعدههاي کانگلیوناي فورم ممکن است در بیماران مبتلا به لوپوس اریتماتو منتشر، نئوپلاسمحرکات کره

] و Chorea Gravidarum] (3هاي ضدبارداري خوراکی و در طی بارداري (کننده قرصزنان دریافت هانتینگتون دیده شود. بیماري کره گاهی در

  ]. 22فسفولیپید هم گزارش شده است [هاي آنتیهمچنین سندرم

ماران پروفیلاکسی ثانویه جهت ترین تشخیص افتراقی عبارتند از: آندوکاردیت عفونی که روي بیماري روماتیک قلبی سوار شده باشد به ویژه اینکه این بیمشکل

  کنند و ممکن است کشت خونشان منفی شود. تب رماتیسمی دریافت می

 5هاي افتراقی بیماري کاوازاکی است. در بیماري کاوازاکی کاردیت و آرتریت ممکن است داشته باشیم لکن این عارضه در کودکان زیر یکی دیگر از تشخیص

  ].1افتد [میها اتفاق موارد گرفتاري دریچه میترال و سایر دریچهدرصد  5سال شایع است و تنها در 
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  تشخیص:

آرتریت مهاجر،  بر اساس معیارهاي جونز وقتی شواهدي مبنی بر عفونت فارنژیال استرپتوکوکی (مثلاً کشت مثبت گلو) همراه با دو تظاهر اصلی (کاردیت، پلی

و  ESRهاي فاز حاد یعنی یا یک تظاهر اصلی و دو تظاهر فرعی (تب، آرترالژي، بالا بودن راکسیون دهنده کره سیدنهام اریتم مارژیناتوم، ندول زیر جلدي) و

CRP (PR) هاي بالینی و العاده بر اساس یافته). تشخیص تب رماتیسمی فوق1)طولانی وجود داشته باشد احتمال تب رماتیسمی خیلی زیاد است جدول

  ]. 1،2،3،4،5،16نکه در یک سوم موارد هیچ گونه سابقه فارنژیت حاد وجود ندارد [اندکس بالاي حدس است به ویژه ای

کافی است. کره سیدنهام معمولاً در چندین هفته تا  RFاست به همین علت این یافته بالینی به تنهائی براي تشخیص  RFکره سیدنهام به وفور تنها علامت 

  د کند. یابد ولی ممکن است ندرتاً عوها بهبود میماه

. سه Indolent Carditisو  Sydenham‹s Choreaبدون مدرکی مبنی بر عفونت استرپتوکوکی نباید جدي تلقی کرد به استثنا   R.Fتشخیص 

عود  -3کاردیت با شروع تأخیري  -2کره سیدنهام  -1کند عبارتند از: بوده و تنها یک معیار جونز جهت تشخیص کفایت می ARFدسته از بیماران که داراي 

  ]. 4تب رماتیسمی [

یا بیماري روماتیک قلبی بوده در صورتی که عفونت استرپتوکوکی فارنکس اخیر همراه با یک معیار اصلی و یا دو معیار فرعی داشته  RFبیمارانی که قبلاً دچار 

  ]. 5اتیسمی قلمداد گردد [باشند بایستی به عنوان عود تب رم

  درمان: 

 -3درمان عفونت استرپتوکوکی  -2کاهش انفلاماسیون به وسیله داروهاي ضد التهابی (درمان ضد روماتیک)  -1درمان تب رماتیسمی شامل سه قسمت است  

  ).2) جدول (4،5درمان نارسائی احتقانی قلب (

  

  درمان ضد روماتیک: 

تثبیت نشده است نباید  ARFالیسیلاتی و کورتیکواستروئیدي است. داروهاي ضد التهابی تا زمانی که تصویر بالینی پایه و اساس درمان، داروهاي س

  ].2،3،4،5[را تغییر دهند و تشخیص را دچار مشکل کنند  RFتوانند تصویر بالینی تیپیک شروع نمود چون می

].  در موارد آرتریت شدیدتر و کاردیت 3هایی چون کدئین و پروپوکسی فن استفاده نمود [از مسکن توان تنهادر موارد آرتریت و آرترالژي خفیف بدون کاردیت می

دهند. در صورت عدم دهند ولی به کورتیکواستروئید پاسخ می]. گاهی بیماران با دوز مناسب سالیسیلات پاسخ نمی2،3،5شود [خفیف سالیسیلات توصیه می

به اندازه آسپرین در  naproxen]. گزارشی وجود دارد که 2از سایر داروهاي ضدالتهابی غیر استروئیدي استفاده نمود [ توانتحمل یا آلرژي به آسپرین می

هاي کبدي به دنبال مصرف آن کمتر از آسپرین خطرتر است و میزان بالارفتن آنزیمتر و بیدرمان آرتریت ناشی از تب رماتیسمی مؤثر است و استفاده از آن ساده

(به طور   120mg/kg/24- 90که معمولاً با دوز  mg/dl 30-20]. براي به دست آوردن یک اثر ضد التهابی مناسب یک سطح سرمی آسپرین 23[ است

  است.آید، لازم می ) به دستmg/kg/24 100-80متوسط

]. مناسب است 16یابد [هفته ادامه می 3-6کاهش یافته و براي  mg/kg/24 70-60]. دوز سپس تا 3،16توان در سه یا چهار نوبت تجویز نمود [این دوز را می

  ]. 2،5که کورتیکواستروئید به بیماران دچار پریکاردیت، نارسائی احتقانی قلب متوسط و شدید محدود کنیم [

کافی است. در موارد شدید کاردیت هفته  2-3مدت شود معمولاً یکدر دو دوز منقسم توصیه می mg/daily 80حداکثر  2.5mg/kg/24h-1دوز توتال  یک

  ماه لازم باشد. 2-3کورتیکواستروئید ممکن است 
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شوند،  ESRو   CRPبه صورت علائم بالینی خفیف یا بالا رفتن  Reboundهفته) دچار  2-3بعضی از بیماران پس از قطع درمان (معمولاً 

Rebound تر از سالیسیلات است. براي کمتر شدن پس از درمان با کورتیکواستروئید شایعRebound  کنند همزمان با قطع بعضی از پزشکان توصیه می

  Reboundشروع شود. در موارد  75mg/kg/dayسالیسیلات به میزان » گرم در هفتهمیلی 25تا  20معمولاً ) «Taperingتدریجی کورتیکواستروئید (

  ].  3ند ولی در موارد شدید سالیسیلات لازم است [کخفیف علائم معمولاً خود به خود فروکش می

  گردد. بودن بیمار از متیل پردنیزولون داخل وریدي استفاده می در موارد کاردیت شدید و توکسیک نکته:

اند وجود ندارد همچنین هیچ ن شدهداري در کاهش خطر کاردیت در بیمارانی که با کورتیکواستروئید و بیمارانی که با آسپرین درمابه طور کلی هیچ اختلاف معنی

) در مقایسه با پلاسبو مشاهده نشد و هیچ مدرکی وجود ندارد که IVIgداري در مورد بیمارانی که با پردنیزولون و یا ایمونوگلوبین داخل وریدي (اختلاف معنی

) سیر طبیعی تب روماتیسمی حاد را تغییر IVIgایمونوگلوبین داخل وریدي (]. 25و  24کورتیکواستروئیدها در جلوگیري از ضایعات قلبی در طولانی مدت مؤثرند [

  دهد.نمی

  درمان نارسائی احتقانی قلب: 

بایستی استراحت در بستر  داشته باشند (عموماً در بیمارستان ) براي شروع کاردیت پایش شوند وقتی علائم انفلاماسیون حاد فروکش  A.R.Fتمام بیماران با 

  ].16شود [نند از بستر استراحت خارج شوند، جهت بیماران با کاردیت حداقل یک ماه استراحت در بستر توصیه میتوانمود می

اي  وجود داشته باشد. هدف از استراحت در بستر کاهش کار قلبی است. شود، مگر کاردیت قابل ملاحظهامروزه استراحت در بستر به مدت طولانی توصیه نمی

]. به هر حال در موارد نارسائی احتقانی قلب 4،5شود [ه استراحت در بستر ندارد مگر یک الی دو روز اول که درد به وسیله آسپرین کنترل مینیاز ب  RFآرتریت 

)CHF بهتر است بیماران را در بستر نگه داریم تا  (CHF  کنترل وESR   طبیعی گردد. در بیماران باCHF ز گلیکوزید و دیورتیک مؤثر است، تجوی

، استروئید، داروهاي ضداحتقان جهت کنترل کاردیت دیگوکسین بایستی با احتیاط باشد چون خطر تشدید بلوك قلبی و آریتمی در بردارد. گاهی استراحت

  ].5،16کند، جایگزینی دریچه مبتلا یا و والوولوپلاستی لازم است [کفایت نمی CHFرماتیسمال و 

   

  :Choreaدرمان 

]. از سدیم 3،5شود [ها براي موارد خفیف استفاده میکره نیاز به محیط آرام و بدون تنش دارند. داروهائی چون دیازپام و سایر بنزودیازپین بیماران مبتلا به

  1mg/day- 0.5با دوز ]. هالوپریدول 3،5شود [کننده و سرکش از هالوپریدول استفاده می]. در موارد علیل1توان استفاده نمود [والپروات و فنوباربیتال هم می

روزانه رسانید. در موارد سرکش و مقاوم ممکن است پلاسما فرزیز و  5mgافزایش و به حدود   1mg - 0.5توان هر سه روز به میزان شود و میشروع  می

  )  مؤثر باشد، کورتیکواستروئیدها مؤثر نیستند. IVIGایمونوگلوبولین داخل وریدي (

  

  ی:درمان عفونت استرپتوکوک

  پیشگیري اولیه:

شود چه بیوتیکی براي تمام بیماران توصیه میگردد درمان آنتیاطلاق می RFبیوتیکی فارنژیت استرپتوکوکی براي جلوگیري از حمله اولیه به درمان آنتی

فارنژیت استرپتوکوکی حاد و پروفیلاکسی ثانویه  سیلین بنزاتین یک داروي انتخابی براي درمان]. پنی5ارگانیسم از گلوي بیمار جدا شده باشد یا نشده باشد [

 600/000کیلوگرم و  27واحد براي بیماران بالاي  1/200/000بنزاتین   Gسیلین طولانی مدت است. براي درمان فارنژیت حاد استرپتوکوکی یک دوز واحد پنی

  ].1،2،3،4،5،16شود [توده عضلانی بزرگ، توصیه می کیلوگرم که در هواي اتاق گرم شده باشد با تزریق در 27واحد براي کودکان زیر 
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جهت پیشگیري  Vسیلین شود لذا بعضی از متخصصین بالینی درمان خوراکی با پنیمی ESRسیلین تزریقی باعث بالا رفتن در بعضی از بیماران بنزاتین پنی

ها نظیر و سفالوسپورین Azitromycinروز داروي انتخابی است از  10سیلین، اریترومایسین به مدت ]. در موارد آلرژیک به پنی5کنند [اولیه توصیه می

روز یا  5به مدت  12mg/kgتوان به صورت روزانه ]. از آزیترومایسین می4،26توان استفاده نمود [) هم میCefadroxilسفالکسین و سفادروکسیل (

20mgkg/day از داروهائی چون 27سیلین استفاده نمود [لرژیک به پنیبه مدت سه روز در بیماران آ [Amoxiciline/clavulanate ،cefprozil 

،cefdinir 28نمود [ سیلین استفادهآلترتایتو پنیعنوان یکاست بهممکن.[  

سیلین خوراکی برتري دارند، کلیندامایسین نیدر بیماران با فارنژیت نسبت به پ GABHSکنی هاي خوراکی جهت ریشهاخیراً نشان داده شده که سفالوسپورین

درصد مؤثر است  90-95سیلین خوراکی جهت درمان فارنژیت استرپتوکوکی روز پنی 9-11]. یک سیر درمانی 16جهت فارنژیت مداوم و عودکننده مؤثر است [

سیلین درصد است بنابراین داروي اخیر  بر پنی 90روز  4- 5به مدت  Gefuroximeو  85سیلین در درمان فارنژیت استرپتوکوکی روز پنی 10]. اثر 29[

  ]. 30خوراکی برتري دارد [

روز از شروع فارنژیت حاد استرپتوکوکی در جلوگیري از حملات اولیه مؤثر است، لکن درمان زودرس باعث  7-9گرچه شروع درمان مناسب ضد میکروبی تا 

کنی عفونت (پیشگیري اولیه) مناسب سولفادیازین و سایر سولفامیدها، تتراسیکلین، کلرامفنیکل جهت درمان و ریشه]. 2شود [زائی میکاهش علیلی و زمان عفونت

  ].2،4،5نیستند [

  آمده است. 2رژیم درمان عفونت استرپتوکوکی در جدول 

  

  پیشگیري ثانویه: 

]. 5گردد [اند اطلاق میدر افرادي که قبلاً حملات تب رمایتسمی داشته Aک گروه به جلوگیري از کولونیزاسیون دستگاه فوقانی تنفس با استرپتوکوك بتاهمولیتی

دار ]. علامت1شود [درصد است) بنابراین پروفیلاکسی مداوم توصیه می 3درصد است (به طور معمول  50خطر عود تب رماتیسمی با آنژین استرپتوکوکی حدود 

تواند اتفاق افتد و این هم دلالت بر لزوم پروفیلاکسی با وجود درمان مناسب آنژین استرپتوکوکی می RFلازمه عود نیست، حتی عود  GABHSبودن عفونت 

اي روماتیک شروع شود. پروفیلاکسی مداوم جهت افراد با سابقه هاي دریچهیا بیماري RFطولانی مدت دارد. پروفیلاکسی مداوم بایستی به محض تشخیص 

را هم بایستی قویاً درمان  RFهاي استرپتوکوکی اعضاي خانواده بیماران مبتلا به کره سیدنهام باشد لازم است. عفونت حتی اگر تنها تظاهر آن RFقطعی 

  نمود.

  خطر عود بستگی به عوامل زیر دارد : 

  یابد.بیشتر باشد خطر عود افزایش می هر چه تعداد حمله

یابد. بیماران با افزایش تماس با عفونت استرپتوکوکی چون کودکان، نوجوانان، ر عود کاهش میهر چه فاصله بین حمله اولیه و حمله اخیر طولانی باشد خط

کنند هاي پر جمعیت زندگی میوالدین کودکان، معلمین، پزشکان، پرستاران، پرسنل مراکز بهداشتی در تماس با کودکان، سربازان و سایر افرادي که در مکان

  ریسک بالا دارند.

  ]. 2یابد [اند، با هر عود خطر کاردیت مجدد افزایش میدچار کاردیت شده RFر حمله اولیه بیمارانی که د

]. 16،31باشد [می UNIT 1/200/000سیلین به میزان ترین روش پیشگیري از تب رماتیسمی تزریق عضلانی سه یا چهار هفته بنزاتین پنیروش انتخابی و مطمئن

]. تزریق هر 3بار باشد خطر عود باز هم کمتر است [درصد در سال است، مناطق با شیوع بالا وقتی تزریق هر سه هفته یک 4/0با این رژیم درمانی خطر عود حدود 

  ].27گلو مؤثرتر است [ استرپتوکوکیعفونت و درمان  هفته یکبار در جلوگیري از عود تب رماتیسمی 4هفته یکبار از هر  3-2
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شود. سیلین هر سه هفته یکبار توصیه میتزریق عضلانی بنزاتین پنی Residual Rheumatic Carditisن با چون بیمارا High riskدر موارد 

  ]. 32، 2،5اکثریت موارد عود مربوط به مقید نبودن بیمار به این برنامه پیشگیري است [

سیلین بنزاتین تزریقی برخوردارند. در موارد آلرژي خوراکی داروهاي قابل قبولی هستند ولی از ضریب اطمینان کمتري نسبت به پنی Vسیلین سولفادیازین و پنی

آن شبیه توان جهت پروفیلاکسی ثانویه استفاده نمود، دوز واثر ]. از سولفیسوکسازول هم می3،16سیلین و سولفادیازین داروي مناسب اریترومایسین است [به پنی

]. رژیم پروفیلاکسی ثانویه در 16یابد [سال حمله اولیه بالاست و سپس کاهش می 3-5سولفادیازین است. حتی با وجود مقید بودن، خطر عود تب رماتیسمی در 

  آمده است. 3جدول 

  برنامه پروفیلاکسی ثانویه:

سال یا تا  10تر باشد. تب رماتیسمی با کاردیت بدون اثر باقیمانده قلبی کدام طولانیسالگی برسد هر  21سال یا بیمار به سن  5تب رماتیسمی بدون کاردیت، 

سال از آخرین حمله و دست کم تا سن  10اي مداوم): حداقل تر است. تب رماتیسمی با کاردیت و اثر باقیمانده قلبی (بیماري دریچهسن جوانی هر کدام طولانی

  . العمرچهل سالگی و بعضی اوقات مادام

ها بایستی مدت طولانی تري هاي بهداشتی، نیروهاي نظامی در رابطه با سربازان و سرباز خانه، کارکنان مراقبتچون معلمین مدرسه High riskبیماران 

  ]. 4پروفیلاکسی دریافت دارند [

  واکسن: 

وجود  GABHSهاي خارج سلولی که روي سطح سلول Mوتئین ]. پر5،16ساخته نشده است [  Aهنوز واکسن مناسبی جهت استرپتوکوك بتاهمولیتیک گروه 

-68در مسیر ساخت قرار گرفته است و در مرحله تجربی است [ Mproteinواکسن با منشأ  4دارد هدف اولیه ساخت واکسن قرار گرفته است و در حال حاضر 

67.[  

  

  سیر طبیعی:

Thompkine درصد افرادیکه سوفل  70طور مطمئنی انجام گیرد تقریباً  و همکاران مشخص نمودند اگر پروفیلاکسی ثانویه بهMR  در زمان حمله اولیه

)، تب رماتیسمی حاد، بیماري روماتیک قلبی است. بیماران با کره خالص به Sequela]. تنها اثر باقیمانده (4سال بدون سوفل خواهند شد [ 5داشته اند در طی 

  ]. 3داشته باشند حتی اگر در زمان حمله اولیه کاردیت وجود نداشته باشد [ RHD رسد انسیدانس بالاي پیدایش تأخیرينظر می

اي اغلب نیاز به جراحی کاردیوواسکولر در طی دهه سوم و چهارم دارند گرچه بعضی از بیماران دچار تنگی بدخیم میترال بیماران با ضایعه شدید دریچه

)Juvenile or Malignant MS آگهی جهت آرتریت ناشی کنند. پیشاول و یا ابتداي دهه دوم زندگی نیاز به عمل جراحی پیدا می) شده در انتهاي دهه

 Ulnarبا افزایش   Jaccoud‹s arthritisعالی است. هیچ آرتریت باقیمانده یا دفورمیتی وجود ندارد، ندرتاً یک بیمار ممکن است  A.R.Fاز 

deviation 4رپو فالنژیال پیدا کند [انگشت چهارم، پنجم و فلکسیون متاکا.[  

  

  

Table 1- Guidelines for Diagnosis of Initial Attack of Rheumatic fever  
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   Major manifestations 

         Carditis 

         Polyarthritis 

         Chorea 

         Erythema marginatum 

         Subcutaneous nodules 

     Minor manifestations 

         Clinical findings 

             Arthralgia 

             Fever 

          Laboratory findings 

              Elevated acute-phase reactants 

              Erythrocyte sedimentation rate  

              C-reactive protein  

              Prolonged PR interval 

     Supporting evidence of antecedent group A streptococcal infection  

Positive throat cculture or rapid streptococcal antigen test  

Elevated or rising streptococcal antibody titer 

Adapted from Refrence 3 

(Jones Criteria, Updated 1992) * 

  

  

Table 2- Antibiotic regimens for treatment of group A streptococcal pharyngeal 

infections 

Antibiotic Dose Duration 

Penicillin V 
250 mg by mouth 2 to 3 times daily (≤27 kg) or 500 mg by 

mouth 2 to 3 times daily (>27 kg) 
10 days 

Benzathine penicillin 

G 

600,000 units intramuscular (≤27 kg) or 

1,200,000 units intramuscular (>27 kg) 
Once 

Amoxicillin 50 mg/kg by mouth daily 10 days 

Cephalosporina  

(first generation) 
Drug-dependent 10 days 

Clindamycina 20 mg/kg/day divided in 3 doses by mouth 10 days 

Clarithromycina 15 mg/kg/day divided in 2 doses by mouth 10 days 

Azithromycina 12 mg/kg by mouth daily 5 days 
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Table 2- Antibiotic regimens for treatment of group A streptococcal pharyngeal 

infections 

Antibiotic Dose Duration 

Notes: 
aIn penicillin-allergic patients. Note, up to 5% of patients allergic to penicillin may also be 

allergic to cephalosporins. 

Source: American Heart Association, Inc.(79) 

  

  

Table 3- Antibiotic regimen for secondary prophylaxis of acute rheumatic fever 

Antibiotic Dose 

Benzathine 

penicillin G 

600,000 units intramuscular (≤27 kg) or 1,200,000 units intramuscular 

(>27 kg) Every 4 weeks (3 weeks in high-risk areas/populations) 

Penicillin V 250 mg by mouth twice daily 

Sulfadiazine 
0.5 g by mouth daily (≤27 kg) or 

1 g by mouth daily (>27 kg) 

Macrolidea Drug-dependent 

Notes: 

aIn penicillin-allergic patients. Note, up to 5% of patients allergic to penicillin may also be 

allergic to cephalosporins. 

Source: American Heart Association, Inc. (79) 
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  كدامیك از عبارات زیر در مورد تب رماتیسمي درست است؟ -١

  ممكن است اتفاق بیفتد.  Aالف) تب رماتیسمي بھ دنبال زرد زخم ناشي از استرپتوكوك بتاھمولیتیك گروه 

  توانند باعث تب رماتیسمي شوند. مي Aي استرپتوكوك بتاھمولیتیك گروه ھاب) تقریباً تمام سوش

ھاي ژنژنتیك بین آنتياي كھ بیشتر مورد قبول است پدیده اتوایمون بر اساس تقلید آنتيج) در مورد پاتوژنز تب رماتیسمي فرضیھ

  باشد. باكتریال و انسان مي

  شود. ستقیم بھ قلب باعث تب رماتیسمي ميد) استرپتوكوك بتاھمولیتیك معمولاً با تھاجم م

  

  ھاي پاتولوژیك زیر پاتوگونومونیك تب رماتیسمي است؟ كدامیك از یافتھ -٢

    Maccallum Patchالف) 

  ب) آشوف بادي 

  ھاي زیر جلدي ھاي ژانت در ندولج) سلول

  د) واسكولیت در اریتم مارژیناتوم 

  

روز پیش شروع شده است در بخش اطفال بستري شده و در آزمایشات  ١۴متاكارپوفالنژیال كھ از اي با تورم مفاصل سالھ ٢بیماري  -٣

طبیعي وجود دارد و اكوكاردیوگرافي   ASOو تیتر  mm/hr ٧٠حدود   ESRو  PMNبا برتري  ml/٢٠/٠٠٠لوكوسیتوز حدود 

  وجود داشت تشخیص اول شما كدام است؟  ST elevationداد، در الكتروكاردیوم نشانبا افیوژنھمراه پریكاردیت 

  الف) تب رماتیسمي 

  ب) آرتریت سپتیك ھمراه با پریكاردیت باكتریال 

  Systemic onsetج) آرتریت روماتوئید نوع 

  د) بیماري سرم 

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد اپیدمیولوژي تب رماتیسمي صحیح است؟  -۴

  سالگي است. ١۵-۵ R.Fالف) سن شایع 

]   شوند.حدود سھ درصد افراد مبتلا بھ فارنژیت استرپتوكوكي بھ تب رماتیسمي مبتلا مي ب)
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  افتد. سوم موارد تب رماتیسمي حاد بھ دنبال عفونت استرپتوكوكي بدون علامت یا خفیف اتفاق ميج) یك

  د) ھمھ موارد فوق.

  

  كدام است؟  A.R.Fترین تابلوي بالیني شایع -۵

  ب) كاردیت حاد   ر الف) پلي آرتریت مھاج

  د) ندول زیر جلدي     ج) اریتم مارژیناتوم 

   

  ASOTكند، در آزمایش خون تیتر اي با درد زانو مراجعھ كرده است، سابقھ آنژین چركي در دو ماه اخیر ذكر ميسالھ ۴كودك  -۶

  ست. توصیھ شما چیست؟ مثبت و اكوكاردیوگرافي طبیعي ا  Aبالا،كشت گلو از نظر استرپتوكوك بتاھمولیتیك گروه 

  سال  ۵مدت سیلین بنزاتین بھ عضلاني پنيالف) ماھیانھ تزریق 

  خوراكي  سیلیندوز پني ١٠با  ۶.٣.٣سیلین دوز واحد پني ب) یك

  ج) كشت خون 

  د) اطمینان بخشیدن بھ والدین

   

  ترین مدرك جھت عفونت استرپتوكوكي اخیر است؟ كدامیك از آزمایشات زیر مطمئن -٧

  ھاي ضد استرپتوكوكال باديالف) تیتر بالا یا بالا رونده آنتي

  ب) كشت مثبت گلو 

  Rapid Antigenج) 

  د) ھر سھ بھ یك اندازه ارزش دارند 

  

  كند؟ مي كفایت عيو یا دو معیار فر در كدام دستھ از بیماران زیر جھت تشخیص تب رماتیسمي یك معیار اصلي -٨

  ب) كاردیت با شروع تأخیري                الف) كره سیدنھام 

  د) ھمھ موارد فوق    ج) عود تب رماتیسمي           

  

  روش انتخابي پروفیلاكسي ثانویھ تب رماتیسمي كدام است؟  -٩

  ھفتھ  ۴یا  ٣سیلین ھر الف) تزریق عضلاني بنزاتین پني

  دو بار در روز سیلین خوراكي ب) پني

  ج) اریترومایسن دو بار در روز 

  د) سولفادیازین دو بار در روز 

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد تب رماتیسمي و پروفیلاكسي از آن صادق است؟  -١٠

  جلوگیري كند. R.Fروز از شروع عفونت تجویز شود از  ٩الف) اگر داروي مناسبي جھت تونسلیت استرپتوكوكي تا 

  دار بودن عفونت استرپتوكوكي لازمھ عود نیست، حتي با وجود درمان مناسب آنژین استرپتوكوكي عود ممكن است اتفاق افتد.متب) علا

  لازم است حتي اگر تنھا علامت آن كره سیدنھام باشد.  R.Fج) پروفیلاكسي ثانویھ جھت تمام بیماران مبتلا بھ 

  د) ھمھ موارد فوق.

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد درمان حملھ تب رماتیسمي غلط است؟  -١١

  الف) در مورد پلي آرتریت سالیسیلات بھ تنھائي كافي است.

  شود.ميب) در موارد كاردیت خفیف كورتیكواستروئید توصیھ 

  ه نمود. توان علاوه بر كورتیكواستروئید از دیورتیك و دیگوكسین استفادمي CHFج) در صورت وجود 

  تواند از بستر خارج شود.روز استراحت در بستر كافي است یعني با برطرف شدن درد و التھاب مي ١-٢د) در مورد آرتریت تنھا 

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد سیر طبیعي تب رماتیسمي صادق است؟ -١٢

  شود. مي RHDالف) آسپرین باعث كاھش عوارض دراز مدت یعني 

  شوند. مي RHطرف بھ كاردیت  كورتیكواستروئید مانع از پیشرفتب) 

  شود.سیلین بنزاتین ماھیانھ باعث درمان كاردیت ميج) پني
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  تغییر دھند.  RHDتوانند سیر طبیعي تب رماتیسمي را بھ طرف كدام از داروھا نميد) ھیچ

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد كاردیت رماتیسمال صادق است؟  -١٣

  ترین دریچھ گرفتار میترال است. الف) شایع

  تر است.ب) گرفتاري توامان دریچھ میترال و آئورت از گرفتاري ایزولھ دریچھ آئورت شایع

  بطني بھ خودي خود جھت كاردیت تشخیصي نیست. -ج) بلوك ھدایتي دھلیزي

  وارد فوق.د) ھمھ م

  

  كدامیك از عبارات زیر در مورد كره سیدنھام درست است؟  -١۴

  آرتریت اتفاق افتد.وقت ھمراه با كاردیت و پليالف) ھیچ

  ھا خیر.ب) كورتیكواستروئیدھا در درمان كره مؤثرند ولي سالیسیلات

  در كره بھ وفور بالا ھستند. CRPو  ESRج) 

  رزیز و ایمونوگلوبولین وریدي ممكن است مؤثر باشد.د) در موارد مقاوم و سركش پلاسماف

  

سالگي دچار تب رماتیسمي  ١٣باشد، نامبرده در سن اي دچار تنگي دریچھ میترال و نارسائي دریچھ آئورت ميسالھ ١٧نوجوان  -١۵

  ترین برنامھ پروفیلاكسي كدام است؟حاد شده است. مناسب

  سالگي ٢١سن  سیلین تاالف) تجویز ماھیانھ بنزاتین پني

  سالگي ٢٣سیلین تا سن ب) تجویز ماھیانھ بنزاتین پني

  سالگي ٢٧سیلین ماھیانھ تا سن ج) تجویز بنزاتین پني

  سالگي ۴٠سیلین ماھیانھ حداقل تا سن د) تجویز بنزاتین پني

  

  باشند؟مي ھاي آزمایشگاھي زیر جز معیارھاي فرعي جونز جھت تشخیص تب رماتیسمي حادكدامیك از یافتھ -١۶

  ESRالف) بالابودن 

  ASOب) تیتر بالا رونده 

  Aبتاھمولتیك گروه  -ج) كشت گلوي مثبت استرپتوكوك

  Complete AV blockد) 

  

  كدام است؟ RHDبھترین تست جھت غربالگري  -١٧

  ب) تیتر آنتي ھیالورونیداز    ASOالف) تیتر 

  د) اكوكاردیوگرافي  anti Dnase Bج) تیتر 

  

  از عبارات زیر در مورد كره سیدنھام درست است؟كدامیك  -١٨

  ماه است. ٣-۶الف) زمان نھفتھ از شروع عفونت استرپتوكوكي تا تظاھرات بالیني كره بھ طور شایع بین 

  ندارند. RHDب) بیماران دچار كره سیدنھام در آینده ریسك پیدایش 

  د.شوج) پروفیلاكسي ثانویھ جھت بیماران مبتلا بھ كره توصیھ نمي

 د) ابتلا ھمزمان كاردیت و آرتریت با كره گزارش نشده است.
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