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. هاي التهابي روده علائم خارج روده اي را تجربه مي كنند بتلا به بيماريز بيماران ماي تعداد زياد
مطالعات مختلف نشان داده اند كه اختلالات كبدي صفراوي شايعترين تظاهر خارج روده اي اين 

اختلالات مرتبط شامل كلانژيت اسكلروزان اوليه، استئاتوهپاتيت غير الكلي، . بيماريها مي باشند
 پري كلانژيت، هپاتيت خود ايمني، آميلوئيدوز كبدي، آبسه كبدي، گرانولوم سنگ كيسه صفرا،

اگر چه تا كنون . كبدي، كارسينوم سلول كبدي، كلانژيوكارسينوم و سيروز صفراوي اوليه مي باشند
بيشترين توجه معطوف عوارض وخيم اين بيماريها مانند كلانژيت اسكلروزان اوليه بوده است، 

استئاتوهپاتيت غير الكلي و سنگ صفراوي نيز شيوع بالايي دارند و به علت تشابه اختلالاتي مانند 
در اين مقاله به مرور اجمالي اختلالات . با علائم بيماري اوليه ممكن است ناديده انگاشته شوند

  .ذكر شده پرداخته خواهد شد
 

 صفراوي - روده، اختلالات كبدييبيماري التهاب: كلمات كليدي
  

  

  1-16، 1385،  مهر  7 ، شماره 64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 
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 1385، مهر7 ، شماره64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

  مقدمه

 Inflammatory Bowel Diseases هابي رودهـتـهاي الـماريـيـب
)IBD (         به التهاب مزمن و ايديوپاتيك روده اي گفته مـي شـود

و ) Crohn’s Disease(كـه دو نـوع عمـده آن بيمـاري كـرون      
خارج  علائم. باشدمي ) Ulcerative Colitis( اولسراتيوكوليت 

در   و  وجـود دارد   IBDروده اي متعددي در بيماران مبـتلا بـه          
 علامـت خـارج روده       يك  بيماران حداقل   اين يك سوم  حدود

 چشمي، اين علائم شامل علائم پوستي،     .اي را تجربه مي كنند    
-عـصبي و كبـدي     ،ريوي قلبي، خوني، كليوي، روماتولوژيك،

 انـد كـه   نـشان داده  متعـددي  مطالعات 1-4.صفراوي مي باشند

اي  اهر خـارج روده  صفراوي شـايعترين تظ ـ    –اختلالات كبدي   
  5-9.باشند  ميي التهابي رودهبيماريها
ماران ـي ــفراوي در ب  ــ ـ ص –دي  ـب ــلالات ك ـود اخت ـ ـوج

IBD،توسـط  1873 در سال  اولين بار Thomas    توضـيح داده
ه ـينـات زيادي در اين زم    ـعـالـطـه م ـود ك ـ پس از آن ب    10.شد
راوي ـ صف ـ –داد زيادي از اختلالات كبدي      ـد و تع  ـام ش ــانج

ه حـال   ـا ب ـه ت ـي ك ـلالاتـتـاخ. اران گزارش شد  ـيمـن ب ـدر اي 
 ـ دهـزارش شـگ  ــاتوهپـل استئـ شام ـ،دـان  ليـك ــرالـيت غيـات

NASH )Non-Alcoholic Steatohepatitis(   ســنگ كيــسه 
 آميلوئيدوزكبـدي،  ،يهپاتيـت خـودايمن    پري كلانژيـت،   صفرا،

ــدي، ــسه كب ــوم آب ــدي، گرانول  ــ كب ــلول كب ــينوم س  دي،كارس
سيروزصفراوي اوليه و كلانژيت اسكلروزان      كلانژيوكارسينوما،

 11و12.اوليه مي باشند

 صـفراوي در بيمـاران      –در مورد شيوع اخـتلالات كبـدي        
IBD    ايـن   و   وجود دارد متفاوتي  هاي   در مطالعات مختلف آمار

ــاما ــامي( %5 از رق ــي و     هنگ ــات كلينيك ــا از اطلاع ــه تنه ك
 Surgicalهنگاميكـه از  % (95تـا   12)آزمايشگاهي استفاده شده

Wedge Biopsy از كبد بيماراني كه تحت رزكسيون روده قرار 
علت اين اختلاف زياد    .  است متغير 6)گرفته بودند استفاده شده   
نبـودن   ،IBD  صفراوي در بيمـاران    -در شيوع اختلالات كبدي   

آوري اطلاعات در ارزيـابي بيمـاران          استاندارد جمع  روشيك  

IBD    يكسان نبودن  ،   صفراوي –وجود اختلالات كبدي     از نظر
هاي متفـاوت از       تعريف وهاي ورود و خروج بيماران        شاخص

 8و13.باشـد  مي  صفراوي در مطالعات مختلف–اختلالات كبدي   
 –ترين نتايج براي بررسي شـيوع اخـتلالات كبـدي             قابل قبول 

 از طريق استفاده همزمان از بيوپـسي        IBDصفراوي در بيماران    
ولـي ايـن روش مطالعـه از        .  بدست خواهد آمد   ERCP و   كبد

  8و9.نظر اخلاقي قابل انجام نيست
 صفراوي تا كنون بيشترين توجه      –از ميان اختلالات كبدي     

كـه از   ) PSC )Primary Sclerosing Cholangitisمعطوف به 
 بوده است و بـه اخـتلالات        ،باشد   مي IBDترين عوارض     وخيم

هاي صفراوي توجه كمتـري        سنگ  و NASHشايع ديگر مانند    
 اين اخـتلالات نـسبتاً      گاهياين در حالي است كه      . شده است 

.  را تقليد كننـد (IBD)توانند نماي بيماري اوليه    خوش خيم مي  
توانـد     مـي  (C.D)مثلاً دل درد در بيمار مبتلا به بيماري كـرون           

لزوماً به علت بيماري اوليه نباشد، بلكه به دليـل شـيوع بـالاي              
از طرفـي همراهـي     .  كيسة صفرا در ايـن بيمـاران باشـد         سنگ

) به علت التهاب  (شيوع بالاي سنگ كيسة صفرا و تنگي ايلئوم         
در اين بيمـاران، خطـر انـسداد ايلئـوم توسـط سـنگ را زيـاد                 

  4.كند مي

  افزايش بدون علامت آنزيم هاي كبدي

ــالن   ــسفرازهاي ســرم و آلك ــزايش خفيــف در آمينوتران اف
ت شديد كوليت زخمي شايع مي باشد اما به         فسفاتاز در حملا  

. دنبال غير فعال شدن بيماري به سطح طبيعي بـاز مـي گردنـد             
افزايش خفيف و بدون علامت تستهاي كبدي در بيماران مبتلا          
به كرون زياد ديده مي شود ولي پيشرفت به سمت سيروز نادر            

افـزايش موقـت آنزيمهـاي كبـدي در           به نظر مي رسد    2.است
 بيماران مبتلا به بيماريهاي التهابي روده وافـزايش         صدپنجاه در 

  14.بيماران اتفاق افتددوازده درصد دائم آنزيمهاي كبدي در 
ــستان    ــسفورد انگل ــه در آك ــك مطالع ــهدر ي ــفرد و ك  ش

 بيمـار مبـتلا بـه كوليـت         681 روي   1983همكارانش در سال    
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بيماران اختلال دائـم آنزيمهـاي كبـدي        % 3 دارندزخمي انجام   
 توسـط بـروم و      1990 در مطالعه ديگري كه در سال        15.شتنددا

 بيمار كوليت زخمـي     68همكارانش در سوئد انجام شد، براي       
 نفـر از    سـه با تستهاي كبدي نرمال بيوپسي كبد انجام شد كـه           

نتايج اين مطالعه نـشان     . آنها كلانژيت اسكلروزان اوليه داشتند    
كلانژيــت داد كــه اخــتلال در تــستهاي كبــدي شــيوع واقعــي 
  16.اسكلروزان اوليه را كمتر از حد طبيعي تخمين مي زند

 بيمـار مبـتلا بـه       369از ميان    17در مطالعه وور در دانمارك    
ــي،   ــت زخم ــار 69كولي ــتلال    %) 17( بيم ــك اخ ــداقل ي ح

بيمـاران آلكـالن    % 8بيماران بيلي روبين بالا،     % 5آزمايشگاهي،  
آلانـين  % 8 بـالا و     آسـپارتات آمينوترانـسفراز   % 4فسفاتاز بالا،   

ــتند  ــالا داش ــسفراز ب ــددر . آمينوتران ــطح دو درص ــاران س  بيم
.  و آلبومين پائين تر از حد طبيعي بود        10و7و2فاكتورهاي انعقادي 

 نوبت بـالاتر از   دو  بيمار كه آنزيمهاي كبدي آنها در      ششبراي  
حد طبيعي بود، اقدامات اضافه تري مانند سونوگرافي، بيوپسي         

 بيمـار كلانژيـت اسـكلروزان        سـه  .جام شـد   ان ERCPكبدي و   
 بيمـار آسـيب كبـدي       دو بيمار كلانژيو كارسينوما و      يكاوليه،  

 38 بيمار مبـتلا بـه كـرون،         125از ميان   . ناشي از الكل داشتند   
بيلـي  . گاهي داشـتند  حداقل يك اخـتلال آزمايـش     %) 30(بيمار  

ارتات ، آسـپ  %18، آلكالن فـسفاتاز در      دو درصد روبين سرم در    
% 10 در    و آلانين آمينو ترانسفراز    سه درصد نو ترانسفراز در    آمي

 از بيمـاران فاكتورهـاي      يـك درصـد   . بيماران غير طبيعي بـود    
 سـه در  .  و آلبومين كمتر از حـد طبيعـي داشـتند          10و7و2انعفادي

 بيمـار   يـك .  برابر نرمال بود   دوبيمار آنزيمهاي كبدي بيشتر از      
 داشت و بيمار سـوم       بيمار آسيب الكلي   يكگرانولوم كبدي و    

  .از انجام آزمايشات اضافه پرهيز كرد
 بيمـار مبـتلا بـه       484در مطالعه ريگلر و همكارانش روي       

IBD     2/4بيماران كوليت زخمـي و      % 8/3، آلكالن فسفاتاز در %
. گروه شاهد بـالاتر از حـد نرمـال بـود          % 3/0بيماران كرون و    

)006/0 = P ( در مــوردGGTاخــتلاف واضــحي بــين گــروه  
 در  ALTافـزايش   ) P <05/0.(شاهد و بيماران وجود نداشـت     

بيمــاران كرونــي و  % 46/7بيمــاران كوليــت زخمــي و % 75/5
 راسموسـن و    P( 18=01/0(گروه شـاهد وجـود داشـت        % 7/3

 بيمار مبـتلا    262 مطالعه اي بر روي      1997همكارانش در سال    
تر از  آلكالن فسفاتاز بـالا   %) 15( بيمار   38به كرون انجام دادند،     

 10داشتند كه از اين تعداد تنهـا  ) به صورت پايدار(حد طبيعي  
%) 4/3( بيمـار    نـه بيمار، بيماري شناخته شده كبـدي داشـتند،         

 بيمــار هپاتيــت واكنــشي يــككلانژيــت اســكلروزان اوليــه و 
  19.داشت

 سنگ كيسه صفرا

مطالعات متعددي در مورد شيوع سنگ كيسه صـفراوي در          
 يافتـه هـاي     9و20-23. انجـام شـده اسـت      IBDبيماران مبتلا بـه     

 در  24و25.نـد  ا  متناقض اوسراتيوگزارش شده در بيماران كوليت      
مورد بيماري كرون نيز، اطلاعات موجـود در مـورد اثـر طـول       

رزكــسيون (لي جراحــي ـه قبـــ سابقــ21و23و25و26دوره بيمــاري،
ــ 9و21و22و25و26 و)روده ـــالگـ ـــوي درگيـ  9و21-24اريـري بيمـ
له اثبات شده اين است     أاما به هر حال مس    . اشنداقض مي ب  ـمتن

 نـسبت بـه     IBDكه ميزان بروز سنگ كيسه صـفرا در بيمـاران           
  9و21و22. برابر مي باشددوجمعيت عادي 
 نفـر بيمـار     511 بارجيجيا و همكارانش بر روي        در مطالعه 

IBD،1/55  يافته غيرطبيعي در سونوگرافي كبد       درصد بيماران ،
شـيوع سـنگ      و %)31گروه كنترل   (ند  تشو مجاري صفراوي دا   

مبتلايـان بـه    و در   % 2/13،  كـرون مبتلايـان بـه     كيسة صفرا در    
 تفاوت بارزي    كرون  كه در بيماران   بود% 5/7،  كوليت اولسراتيو 

 در مطالعـة ريگلـرو همكـارانش روي         9.با گروه كنترل داشـت    
 بـدون علامـت     IBDبيماران مبـتلا بـه       % IBD ، 12 بيمار   484

 و  ندتـش ـ صـفراوي دا   –اوي، اخـتلالات كبـدي       صـفر  –كبدي  
 و در% 9/8: كـوليــت اولـسراتيو  در  فراـشيوع سنگ كيسة ص ـ   

 تفاوت بارزي بـا گـروه كنتـرل    كرونبود كه در  %5/11 :كرون
 صفراوي در بيمـاران     – ريسك ايجاد اختلالات كبدي    18.داشت

، فعاليـت   (Duration)با طول دوره بيمـاري      ،  كوليت اولسراتيو 
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 1385، مهر7 ، شماره64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

 و درمان دارويـي ارتبـاط داشـت ولـي در            (Activity) بيماري
مطالعـه وورول و     در.  ارتبـاطي وجـود نداشـت      كرونبيماران  

% 13، 27 بيمــار مبــتلا بــه بيمــاري كــرون38همكــارانش روي 
. بيمارن مبتلا به بيماري كرون داراي سنگ كيسة صـفرا بودنـد           

 ولفگانـگ كراتـزر و همكـارانش روي          اخيرا در مطالعه اي كه   
يمار مبـتلا بـه كوليـت     ب88 مورد مبتلا به بيماري كرون و    222

 تنها فاكتور خطر مـوثر در ايجـاد سـنگ           20دارند،زخمي انجام   
 ســن بــالا گــزارش IBDكيــسه صــفرا در بيمــاران مبــتلا بــه 

به طوري كـه شـيوع سـنگ كيـسه صـفرا در              )P= 014/0.(شد
ران و در بيمـا   % 8 سـال،    30بيماران مبتلا به بيماري كرون زير       

در ايـن مطالعـه عوامـل مخـتص         . بـود % 37 سال،   50بالاتر از   
بيماري از جمله طول مدت بيماري، وسعت بيمـاري و سـابقه            

گونه تاثيري در ايجاد سنگ كيسه صـفرا در          جراحي قبلي هيچ  
در مطالعه هوچينسون سـن بيمـار، طـول          .اين بيماران نداشت  

 صـفرا در  مدت بيماري و سابقه جراحي با فراواني سنگ كيسه    
  23.بيماران كرون مرتبط بود

اطلاعات در مورد اثر جنسيت به عنوان عامل خطـر بـراي            
به علت كم  9و21و24و25و28.ايجاد سنگ كيسه صفرا متناقض است  

بودن تعداد افراد شركت كننده در مطالعات هر گونه تجزيـه و            
آناليزهـاي   .تحليل در اين رابطه بايد با احتياط صـورت گيـرد          

ادر به نشان دادن ارتباط بين چاقي و فراواني سـنگهاي         متعدد ق 
كيسه صفرا در بيماران مبتلا به كوليت زخمي و بيماري كـرون            

  20و24و25و28-31.نبوده اند
در مورد اثر طـول مـدت       اطلاعات موجود در منابع علمي      

 دلايـل ايـن تنـاقض       20و32-34.متنـاقض مـي باشـد     بيماري نيـز    
ابقه فردي هر بيمار از بيماريش      احتمالا ويژگيهاي بيماري و س    

براي رسيدن به يك ارزيابي دقيق و هدفمند در مورد . مي باشد
ارتباط دوره بيماري به عنوان يك فاكتور خطر غير مـستقل در            
افزايش فراواني سنگهاي صفراوي، آناليز ها مـي بايـد عوامـل            
ديگري چون فعاليت التهابي، الگوي درگيري بيماري، تعـداد و     

تعـداد و دوره فـاز خاموشـي         كـسيونهاي انجـام شـده،     نوع رز 

اثـر رزكـسيون    در مورد چگونگي     .را در بر بگيرد   ... بيماري و   
نيـز در    IBDروده اي بر فراواني سنگهاي صفراوي در بيماران         

 آنـاليز   .اطلاعات متناقـضي در دسـت اسـت       مطالعات مختلف   
چند متغيري در يك مطالعه بين رزكـسيون روده باريـك و يـا              

 اما  20.كولون و فراواني سنگهاي صفراوي همبستگي نشان نداد       
الگوي  9و21.در مطالعات ديگر اين ارتباط نشان داده شده است        

ارتبـاطي بـا فراوانـي سـنگهاي صـفراوي           درگيري بيماري نيز  
 9و20.ندارد

پاتوفيزيولوژي ايجاد سنگ صفرا در بيماران مبتلا به كرون         
تركيبـات غيـر طبيعـي      تـاهمين اواخـر     . هنوز مشخص نيست  
ــدهاي صــفراوي  ــباع از   (ليپي ــوق اش ــه صــورت صــفراي ف ب

بعد از رزكسيون ايلئوم يا درگيري ايلئوم بـه عنـوان          ) كلسترول
علت افزايش شيوع سنگهاي صـفراوي در بيمـاران كرونـي در         

اما سـه مطالعـه جديـدتر نـشان          27و32و35و36.نظر گرفته مي شد   
وي در بيمـاران كـرون   دادند كه ميزان اشـباع كلـسترول صـفرا       
وجـود  ي   شـواهد  37-39.طبيعي و يا حتي كمتر از طبيعي اسـت        

دارد كه نشان مي دهد، بيماران مبتلا به بيماري كـرون مـستعد             
. هـستند ) و نه سـنگهاي كلـسترولي     (تشكيل سنگهاي پيگماني  

له سيـستوگرافي   و با استفاده از ك    1969 در سال    32هيتون و ريد  
ه صفرا در بيماران مبتلا به كـرون        نشان دادند كه سنگهاي كيس    

تمايل به راديواپاك بودن دارنـد و در نتيجـه احتمـالا غنـي از               
 طبيعي، در حالت. مي باشند) مثل بيلي روبينات كلسيم   (كلسيم  

بيلي روبين كونژوگه ترشح شده در صفرا بدون جذب از روده           
بيلـي روبـين بـه       ،در كولـون   39.باريك وارد كولون مـي شـود      

ايـن مـواد همـراه بـا        تجزيـه و    نوژن و ساير تركيبـات      اوروبيلي
 بيلي روبين كونژوگه توسط آنزيم بتـا        40.مدفوع دفع مي شوند   

گلوكورونيـداز باكتريهــاي موجــود در كولـون بــه شــكل غيــر   
 مـشخص نيـست كـه عمـل         كونژوگه تبـديل مـي شـود ولـي        

و يا بعد از تجزيـه بيلـي روبـين          از تجزيه   قبل  دكونژوگاسيون  
درمـان تركيبـي همزمـان بـا مترونيـدازول و           . افتـد اتفاق مـي    

 41سيپروفلوكساسين در درمان بيماري كرون فعال مـوثر اسـت         
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نشان مي دهد عوامل ميكروبـي در پـاتوژنز و تـداوم بيمـاري              
 نغييـر فلـور باكتريـال ممكـن         -از نظر تئوري   42.كرون موثرند 

است دكونژوگاسيون بيلي روبين و در نتيجـه بازجـذب بيلـي            
 در صـفرا را      آن غير كونژوگه از روده باريـك و ترشـح        ن  روبي

در حقيقت مطالعات جديـد نـشان داده انـد كـه            . افزايش دهد 
بيماران مبتلا به بيماري كرون همراه رزكسيون روده اي ميـزان           

شـواهد ديگـري در      .بيشتري بيلي روبين در صفرايشان دارنـد      
 ـ     . يد اين موضوع وجود دارد    أيت شان لاپيـدوس و همكـارانش ن

دادنــد كــه خطــر ايجــاد ســنگهاي پيگمــاني در رزكــسيونهاي 
د كه اين قضيه همراه با افزايش جـز         ابايلئوسكال افزايش مي ي   

بيلي روبيني و اسيد داكسي كوليك صفرا بود كه در نتيجه ايـن        
مطالعه نشان داد كه خطر افزايش سنگهاي صفراوي كلسترولي         

ته مطالعات اخير نـشان  الب 38و39.در اين بيماران بيشتر نمي باشد   
داده اند كه بيماران مبتلا به بيمـاري كـرون بـا درگيـري روده                
باريك و بيماران كروني بعد از انجام كولكتومي خطر بيـشتري           
براي پيدايش سنگهاي صـفراوي كلـسترولي دارنـد و بيمـاران            
مبتلا به ايليئت نيز در معرض سنگهاي صفراوي مخلوط غنـي           

بيماران مبتلا به كوليت زخمـي پـس از          44.از پيگمان مي باشند   
  45.انجام كولكتومي در معرض چنين خطري نمي باشند

مصرف شكر خالص به عنـوان عامـل        در بعضي مطالعات،    
 شـواهدي   و 46-48خطر براي بيماري كرون شناخته شده اسـت       

هر چند غير قطعي از ارتباط مصرف شـكر خـالص بـا سـنگ               
  49-51.كيسه صفرا وجود دارد

  ز كبدياستئاتو

بيماران مبتلا بـه بيماريهـاي روده دچـار          % 50 -40حدود  
 كبـد چـرب در ايـن    كننده ايجادعوامل 52.كبد چرب مي شوند   

 -2 كمبـود پروتئينهـا      -1 :بيماران شـامل مـوارد زيـر ميباشـد        
 متابوليتهـاي روده اي     -5ه  ـذيـتغ وءـ س -4 داروها   -3 عفونت

ف تـا متوسـط     افـزايش خفي ـ  .  افزايش نفوذپذيري روده اي    –6
آلكالن فسفاتاز و هپاتومگالي در يك بيمـار مبـتلا بـه بيمـاري              

تجمع .  احتمال ايجاد كبد چرب را مطرح مي كند        التهابي روده 
چربي در سلولهاي كبدي اين بيماران معمولا به صورت ماكرو          

 برگـشت پـذير     ايجادكننـده وزيكولر است و با اصلاح عوامل       
ارتبـاط   53.رفت نمـي كنـد    است و معمولا به سمت سيروز پيش      

هاي التهـابي روده       با بيماري  (NASH)استئاتوهپاتيت غيرالكلي   
در مطالعـاتي   . در چندين مطالعه مورد بررسي قرار گرفته است       

اسـتئاتوهپاتيت غيرالكلـي     كه با سونوگرافي انجام شده اسـت،      
(NASH)         شايعترين اختلال كبـدي در بيمـاران IBD   گـزارش 

ــد9شــده اســت ــه باي  دانــست كــه حــساسيت و ويژگــي   البت
 93% و   89%سونوگرافي در تشخيص استئاتوز كبدي به ترتيب        

بيمـاران مبـتلا بـه      % 26 -8ثابت شـده اسـت كـه در         . باشد  مي
NASH         اين افراد   و، بيماري به سمت سيروز كبدي سير ميكند 

 نيــز (HCC)در معــرض ابــتلا بــه هپاتوسلولاركارســينوما    
  54.باشند مي

 IBDز بـه طـور دقيـق در مـورد بيمـاران             اي كه هنـو     نكته
مشخص نشده است اين است كـه آيـا درمانهـاي اختـصاصي             

IBDشدت بيماري بر ميزان بـروز   و وسعت ، و همچنين مدت
NASH9 در اين بيماران مؤثر است يا خير؟  

نفر بيمـار    511 بر روي    9و همكارانش  بارجيجيا  در مطالعه 
IBD،سراتيولــاوكوليــت  بيمــاران  شــيوع اســتئاتوز كبــدي در 

اسـتئاتوز كبـدي بـا      . بـود % 5/39بيماران كرونـي    و در   % 5/35
هـاي طبـي صـورت         و درمـان   مدت بيماري  وسعت و ،  فعاليت

در مطالعة ديگري كه توسط ريگلـر و        . شتگرفته، ارتباطي ندا  
 در سـونوگرافي  Bright Liverشـيوع    انجام شد،18همكارانش

% 9/8  بيمـاران كرونـي     و در  6/13 % اوسـراتيو بيماران كوليت   
 صـفراوي در بيمـاران      –ريسك ايجـاد اخـتلالات كبـدي        . بود

و درمـان     با طول دوره بيماري، فعاليت بيمـاري       كوليت زخمي 
 ـ        ارتبـاطي وجـود     يدارويي ارتباط داشت ولي در بيماران كرون

 Bright شـيوع  27در يك مطالعه وورول و همكارانش. نداشت

Liver Echo ــي  در ــاران كرون ــد % 11، بيم ــزارش ش % 53. گ
 LFT حـداقل در يـك يافتـة سـونوگرافي يـا             ،كرونـي بيماران  
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بيوپسي كبد در بيمارانيكه نيـاز بـه كولكتـومي          . اختلال داشتند 
% 50، حــدود نــشان داد كـه  اســتفاده از اتوپـسي  يـا و داشـتند  

بيمارانيكـه نيـاز بـه       % 15.  بـوده انـد    بيماران دچاركبد چـرب   
افزايش دائم آنزيمهاي كبدي بودند جراحي نداشته اند و داراي 

  14.در بيوپسي استئاتوز كبدي داشتند
  هپاتيت اتوايمون

 بـين   IBDفراواني هپاتيت خود ايمني در بيماران مبتلا بـه          
 در بيمـاران مبـتلا بـه        سراتيولاوو فراواني كوليت    % 20تا  % 15

تشخيص هپاتيت اتوايمون   . است% 15هپاتيت اتوايمون حدود    
بتلا به بيماريهاي التهابي روده نياز به رد تنگيهـاي          در بيماران م  

داخل و خارج كبدي مجاري صفراوي بـا اسـتفاده از كلانژيـو             
پاتوژنز هپاتيت اتوايمون همراه با بيماريهـاي        52و55.گرافي دارد 
زمينه هاي ژنتيكي .  به خوبي مشخص نشده است،التهابي روده

 و B8 – HLA و A1 – HLA ، DR3 HLAمناســـب ماننـــد 
مي توانند  IgGلل هاي زنجيره سنگين آ و  DR4 – HLAاخيرا  

علاوه بر اين كاهش سطح اجزا كمپلمان و كاهش         . موثر باشند 
 مهار كننده در بيماران و اقوام درجـه يـك           Tفعاليت سلولهاي   

 نيز از زمينه هاي مناسب ژنتيكـي در ايـن بيمـاران             اين بيماران 
 نشان داد كـه كوليـت       1961ايسلباخر در سال     56.خبر مي دهد  

 بيمار مبتلا به هپاتيت مـزمن زيـر         33 بيمار از    هفتزخمي در   
 توصـيف    او  بيمـاري كـه    33از   57. سال وجود داشته اسـت     22

ط سـطح سـرمي گلوبـولين       ـوسـ نفر خانم بودند و مت     22كرد،  
بود كه نشان مي دهد اخـتلال كبـدي ايـن            g/dl 2 ± 8/5آنها  

 نشان  58السون و هالتن  .  بوده است  بيماران از هپاتيت اتو ايمون    
 بيمـار مبـتلا بـه هپاتيـت مـزمن،           25 بيمـار از     هفـت دادند كه   

 بيمار  هفت نفر از اين     سهدر  . همزمان كوليت زخمي داشته اند    
آنتي بـادي ضـد عـضله     ( ASMAمبتلا به هپاتيت مزمن فعال 

مثبـت  ) آنتي بادي ضد آنتي ژنهاي هسته اي       (ANAو  ) صاف
الهاي اخير مـواردي از ايجـاد هپاتيـت اتـو           در س  .گزارش شد 

ايمون در زمينه كلانژيت اسكلروزان اوليه در بيماران مبـتلا بـه      
بنـابراين در بيمـاران      59-63.كوليت زخمي گزارش شـده اسـت      

 و عملكـرد     آنـزيم   ناگهـاني   كه ناگهان تغييـرات    PSCمبتلا به   
. ، حتما بايد به هپاتيت اتو ايمـون شـك كـرد       آنزيم هاي كبدي  

ــان     ــا شــروع درم ــوارد ب ــه م ــن گون ــه در اي ــب اســت ك جال
 64. مـي رود   يايمونوساپرسيو وضعيت بيمار سريعا رو به بهبود      

ميزان فعاليت و پيش آگهي هپاتيت مزمن با شـدت و وسـعت             
كــه دچــار  بيمــاراني. دبيمـاري التهــابي روده همبــستگي نـدار  

ايد هپاتيت اتو ايمون در زمينه بيماري التهابي روده مي شوند ب          
ستروئيد و يا داروهـاي مهـار كننـده ايمنـي تحـت             ابا كورتيكو 

  58.درمان قرار گيرند

  پري كلانژيت
در مطالعات ابتدايي روي بيوپسي هاي كبدي بيماران مبتلا         

فراواني الگوي بافت شناسي خاصي  به بيماريهاي التهابي روده،
موصوف به پري كلانژيت به معناي پروسـه التهـابي در ناحيـه             

ال كه به صورت التهاب و فيبروز دور مجـاري صـفراوي            پورت
 portal گاهي همين پروسه را 14.جه خاصي بودو، مورد تاست

triaditis  بعدها اسامي ديگري از قبيل كلانژيـت       .  مي خواندند
و كلانژيت ) primary oblitrative cholangitis(انسدادي اوليه 

 small duct primary(اســكلروزان اوليــه مجــاري كوچــك 

sclerosing cholangitis (  ــك ــاي پاتولوژي ــن نم ــر روي اي ب
امـروزه مـشخص شـده اسـت ايـن بيمـاران در             . گذاشته شـد  

خطـر  معـرض   حقيقت كلانژيت اسكلروزان اوليه دارنـد و در         
 ـ ـشرفت به س ـ  ـپي  ـ ـلانژيت اس ـ ـجاد ك ـ ـمت اي يه ـكلروزان اول

 ـ  ـال آن س ـ  ـل و بـه دنب ـ    ـكام ينوما مـي  ـو كارس ــيروز و كلانژي
  65.شندبا

  كلانژيت اسكلروزان اوليه
كلانژيت اسكلروزان اوليـه بـا فيبـروز و التهـاب مجـاري             

 ضـايعه   66و67.صفراوي داخل و خارج كبدي مشخص مي شود       
اصلي در بافت شناسي عبارت است از كلانژيت پلئومورفيـك          

ازي ـت پي ـ ـبروز پوس ـ ـانسدادي فيبـروزه كـه بـه صـورت في ـ         
)onion skin ( ـ  ين لبـولي و ديـواره اي و   در اطراف مجـاري ب
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آتروفي سلولهاي اپيتليال پوشاننده لومن مجاري صفراوي ديده        
مي شود كه باعث مي شود كه مجاري صفراوي به يك طنـاب             

بيماران مبتلا به بيماريهاي     % 3 – 5حدود  . فيبروزه تبديل شود  
اين در  . التهابي روده دچار كلانژيت اسكلروزان اوليه مي شوند       

بيماران مبـتلا بـه كلانژيـت       % 75 – 90ر حدود   حاليست كه د  
اسكلروزان اوليه همزمان بيمـاري التهـابي روده بـه خـصوص            

يـت اسـكلروزان اوليـه بـه        ژ  كـلان  52و68.كوليت زخمـي دارنـد    
صورت نادر مي تواند بيماران مبتلا به كرون بـه خـصوص در             

در  66-69. كنـد  مبـتلا كه درگيري كولون وجود دارد، را        مواردي
لوفتوس و همكارانش ميزان بروز كوليـت       اله مروري از    يك مق 

و % 63زخمي و كرون در كلانژيت اسكلروزان اوليه به ترتيب          
  14.ذكر شده است% 8

زمينـه هـاي ژنتيكـي    . پاتوژنز اين بيماري نا شناخته اسـت      
مناسب مانند سابقه فاميلي مثبت از نظر كلانژيـت اسـكلروزان           

 A1 – HLA   ، B8هايي مانند   اوليه و يا كوليت زخمي و نيز ژن       
– HLA     ، DR3 – HLA     ، DR13 – HLA     ، DR52a – 

HLA   و DD8 – HLA         از عوامل مستعد كننده بـراي بيمـاري 
ــند ــي باش ــه  % 60 در B8 – HLA 70-73.م ــتلا ب ــاران مب از بيم

،اين در حاليست كـه     كلانژيت اسكلروزان اوليه مثبت مي باشد     
، DR3 شـيوع    74.مـي باشـد   % 25 در جمعيت عادي     فراواني آن 

DR13   و DR52a           در بيماران مبـتلا بـه كلانژيـت اسـكلروزان 
 در مطالعـات گونـاگون    72و73. برابر جمعيت عادي است    2اوليه  

 و كلانژيت اسكلروزان اوليه مشخص شـده        DR4ارتباط منفي   
 به عنوان يك ماركر براي      DR4 در بعضي مطالعات     72و73.است

 اخيـرا ارتبـاط     73و75.پيشرفت سريع بيماري معرفي شده اسـت      
 واقع بر ناحيه مربوط به كـلاس        TNFژنتيكي قوي بين ژنهاي     

ІІІ  ــساني ــيتهاي ان ــاي لكوس ــي ژنه ــت ) HLA( آنت و كلانژي
  76و77.اسكلروزان اوليه يافت شده است

شان دادن اين موضـوع كـه بـاكتريمي         ناگرچه تمايل براي    
ــون و اســيد هــاي   ــال، توكــسينهاي جــذب شــده از كول پورت

 توكسيك نقشي در ايجاد كلانژيت اسكلروزان اوليـه         صفراوي

 56.ولي شواهد به نفع اين موارد كم مي باشـد       ،دارند زياد است  
پپتيـدهاي كموتاكتيـك    كـه   شواهد غير مستقيمي از اين نظريه       

باكتريايي ولاكتوفرين داراي سيكل انترو هپاتيك مـي باشـند و       
ماران ـ بي ـ ممكن است در ايجاد كلانژيت اسكلروزان اوليـه در        

 ـ 78،وثر باشـند  ـابي روده م  ـاي الته ـاريهـمـمبتلا به بي   ت ـحماي
علاوه بر استعداد ژنتيكي، اخـتلالات سيـستم ايمنـي          . مي كنند 

  .هومورال و سلولي نقش مهمي در پاتوژنز اين بيماري دارد
 پروفايــل  -1 : كــه شــامل  PSC تشخيــصي  معيارهــاي

ديـدن   -2تر   مـاه يـا بيـش      ششبيوشيميايي كلستاتيك به مدت     
تنگي، نماي دانه تسبيحي و نا منظمي مجاري داخـل و خـارج             

 التهـاب فيبـروزان     ديـده شـدن    -3. در كلانژيـوگرام  صفراوي  
ديواره بين لبولي مجاري صفراوي و شواهد اوليه انسداد بدون          

 1999در بيوپـسي كبـد، در سـال         حضور بيماري مزمن كبدي     
  .توسط انگولووليندور ارائه شد

ــه و كوليــت  شــباهتهاي ــين كلانژيــت اســكلروزان اولي ي ب
بـراي مثـال سـيگار از هـر دو بيمـاري       .  وجـود دارد   سراتيولاو

 هر دو بيماري تظـاهرات خـارج روده         80و81،جلوگيري مي كند  
 ANCN افـراد مبـتلا   اي مشابهي دارند و در درصـد بـالايي از           

كه مـدتهاي طـولاني كوليـت         در بيماراني  PSC 82.مثبت دارند 
بيمـاران  ايـن   در اغلـب    . شـايع اسـت    وسيع داشتند    يوسراتلاو

فعاليت بيماري روده خفيف تا متوسط اسـت ويـا كـاملا غيـر              
 ـ و كوليـت او    PSCنسبت مرد بـه زن در        52.فعال است  سراتيو ل

 در 52. اسـت يك تنها كوچكتر از PSC و در    يك به   دوهمزمان  
مــوارد  % 10- 15 و در PSC قبــل از IBDبيمــاران، % 70- 80
 قبـل   PSCگاهي نيز ممكن است     . مان با هم اتفاق مي افتد     همز
دوره طبيعي بيمـاري بـه صـورت قابـل           14. اتفاق بيفتد  IBDاز  

 ـاوملاحظه اي متنوع مي باشـد و بـا فعاليـت كوليـت                سراتيول
در يك مطالعه روي بيماران مبتلا بـه كلانژيـت           .ارتباطي ندارد 

سط بقا پس    متو ، سال ششاسكلروزان اوليه با متوسط پيگيري      
 بيماران مبتلا بـه كلانژيـت       83. سال بود  9/11از تشخيص اوليه    

 ـاواسكلروزان اوليه همراه با كوليت        بيـشتر از بيمـاران      سراتيول
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مبتلا به كوليـت زخمـي بـه تنهـايي در معـرض ديـسپلازي و              
 كولكتومي روي سير بيمـاري      84-86.سرطان روده بزرگ هستند   

 بيمـاران مبـتلا بـه    87.نـدارد كلانژيت اسكلروزان اوليه تـاثيري      
سيروزي كه براي آنها كولكتومي به همراه ايلئوسـتومي انجـام           

 از  88.شود مستعد ايجاد واريس در اطراف ايلئوستومي هـستند        
 كه تحت عمل جراحي توتال PSCطرف ديگر بيماران مبتلا به    

كولكتومي به همراه آناستوموز ايلئوآنال قرار مي گيرنـد بيـشتر           
خطر ايجاد سرطان كولـون بعـد از        .  مي شوند  pouchitisدچار  

  89و90.پيوند كبد هم در اين بيماران بالاتر است

 كلانژيو كارسينوما

، هـر دو    PSC با و بدون   سراتيولاو بيماران مبتلا به كوليت     
 اينكـه كوليـت     91و92.در معرض خطر كلانژيوكارسينوما هستند    

ــسراتيو ــه  اولـ ــتلا بـ ــاران مبـ ــPSC در بيمـ ــانس ايجـ اد  شـ
، هنـوز مـشخص نـشده        يـا نـه    كلانژيوكارسينوما را مي افزايد   

ــت ــت   52.اس ــايع كلانژي ــوارض ش ــينوما از ع ــو كارس  كلانژي
بيمـاران مبـتلا   % 30- 20اسكلروزان اوليه مي باشد به طوريكه     

 عوامـل   56. در نهايت مبتلا به اين بيمـاري مـي شـوند           PSCبه  
 كلانژيـت   خطر ايجاد كلانژيـو كارسـينوما در بيمـار مبـتلا بـه            

 ـاو بيمـاري كوليـت      -1:اسكلروزان اوليـه عبارتنـد از         سراتيول
 از آنجا كه تـشخيص كلانژيـو        . سيروز كبدي  -2طولاني مدت   

در بيماران مبتلا به كلانژيت اسكلروزان اوليه حتـي         كارسينوما  
 هم سخت مي باشـد، در سـالهاي اخيـر توصـيه بـه               ERCPبا  

 خطـر ايجـاد   93.ت شـده اس ـ CA 19-9پيگيري اين بيماران بـا  
كلانژيوكارسينوما با طول مـدت ايجـاد كلانژيـت اسـكلروزان           

  94.اوليه ارتباطي ندارد

  سيروز كبدي
بيمــاران مبــتلا بــه بيماريهــاي  % 1 – 5ســيروز كبــدي در 

 بيماران ممكن است با عـوارض       95.التهابي روده اتفاق مي افتد    
ســيروز ماننــد خــونريزي از واريــس مــري و يــا آنــسفالوپاتي 

. كولكتومي توتال اثري روي سيروز كبدي نـدارد       . مراجعه كنند 
  53.سيروز استساير موارد درمان شبيه 

  آبسه كبدي
 صـفراوي  –اگر چه آبسه كبدي از جمله عـوارض كبـدي        

بيماريهاي التهابي روده محسوب مي شـود ولـي ايـن اخـتلال             
 بيمار معرفي   65 كمتر از    ،كه در منابع   خيلي نادر است، بطوري   

 ـاكثر بيماران گزارش شده مبـتلا   95. اند شده ه بيمـاري كـرون   ب
 داشته اند و ميـزان  سراتيولاو بيمار كوليت هفتبوده اند و تنها    

 مشخص نمـي    IBDبه  دقيق بروز آبسه كبدي در بيماران مبتلا        
همانند جمعيت عمـومي آبـسه هـاي كبـدي در مـردان             . باشد

ر سنين پـايينتري     اما بيماران مبتلا به كرون د      96و97شايعتر است 
 بيمـاران   97.نسبت به جمعيت عادي دچار اين عارضه ميـشوند        

كروني كه دچار آبسه كبدي شده اند ميتوانند درگيري كولـون،           
روده باريك و يا هر دو قسمت را داشته باشند و اغلب اوقات             

اغلب بيماران مبتلا به آبسه كبدي،       98.استبيماري ايشان فعال    
ند ـر چ ــ، ه ـ داشـته انـد  تهـابي روده  مدت طـولاني بيمـاري ال     

 رو بـه افـزايش از بيمـاران كرونـي كـه شـروع                هـاي  گزارش
 96و97و99-104.علائمشان با آبسه كبدي بـوده اسـت وجـود دارد           

 تمايــل بــه ايجــاد آبــسه هــاي متعــدد در كبــد  IBDبيمــاران 
تقريبا همه بيماران درگيـري لـوب راسـت كبـد و             97و98.دارند

  97و98.داشته اندپ گاهي نيز درگيري لوب چ
شايعترين تظاهرات باليني بيماران مبتلا به بيماري كرون و         
آبسه كبدي شامل تب و لرز، بي اشتهايي، كاهش وزن، دل درد          

ــدرس  ــا تن  ــ96-98وRUQ105همــراه ب ــوي ب ــه هــاي ري ه  و يافت
 مي باشد كه ايـن      106و107خصوص پلورال افيوژن سمت راست    

ست كه بيماري    ا  در فردي  علائم مشابه علائم آبسه هاي كبدي     
وز به همراه افزايش شمارش نوتروفيل ها،       نكلسي. كروني ندارد 

) آلكالين فسفاتاز (كم خوني، اختلال تستهاي كلستاتيك كبدي       
و افزايش واكنش دهنده هاي فاز حاد، شـايعترين يافتـه هـاي             

 كـرون   ي آبـسه كبـدي در بيمـار       96-98.آزمايشگاهي مي باشـد   
بسياري از علائم   . ميشود تشخيص داده    اغلب دير شناخته شده   
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آبسه كبدي مشابه علائم فعال شدن بيماري كرون ميباشد، لـذا           
تحـت  بسياري از بيماران بـا دوزهـاي بـالا كورتيكواسـتروئيد            

نياز ) رزكسيون روده(به جراحي درمان قرار مي گيرند و گاهي       
 بسياري از محققين توصيه مي كننـد  امروزه   لذا   98.پيدا مي كنند  

كه در بيمار مبتلا به كرون كه دچار تب شـده اسـت و علائـم                
باليني اش به درمانهاي معمول پاسخ نمي دهد، بايد ابتدا آبـسه      

 براي 96و98و100. اسكن رد شود CT كبدي توسط سونوگرافي يا
تشخيص عامل بيماري زا مـي بايـست كـشت هـوازي و بـي               

بيماران كشت  كه در اكثر     يياز آنجا .  شود انجامهوازي، هر دو    
تـوان   بيماران كشت خون مثبت مي شود، مـي       % 50آبسه و در    

پس از شروع درمان با آنتي بيوتيك هاي وسيع الطيف از آنتـي          
برخلاف آبسه هاي كبـدي     . بيوتيكهاي اختصاصي استفاده كرد   

ولا چندين  معم(جمعيت عادي كه معمولا چند ميكروبي است        
ران مبتلا به بيماري كرون     ، در اكثر بيما   )گونه باكتري گرم منفي   

 و Milleriبنام استرپتوكوك ميلري ( عامل پاتوژن تك ميكروبي 
 97و98و101و108و109.مـي باشـد  ) MG Intermediusيا نام ديگرش 

ساير عوامل بيماري زا كه از آبسه هاي كبدي بيماران مبتلا بـه             
انواع ديگـر   : بيماري كرون جدا شده است به ترتيب عبارتند از        

باكتري هاي بي هوازي مانند فوزوباكتريوم       98و100وك،وكاسترپت
 باكتريهـاي گـرم منفـي و        98، و باكتريوئيد فراژيلس   98نوكلئاتوم

 هرچنـد درمـان طـولاني مـدت آنتـي           97استافيلوكوك اورئوس 
 راهنمـاي  مورد توافق همگـان اسـت ولـي هيچگونـه            يبيوتيك

ه  هفت ـ 4-8بيمـاران بـه مـدت       . مبتني بر شواهدي وجود ندارد    
كـه   بيمـاراني  97كننـد،   داخل وريدي دريافت مي    آنتي بيوتيك 

 طـولاني تـري درمـان       مـدت آبسه هاي متعدد داشته اند اغلب       
ان مي  ـي درم ـ آبسه هاي كبدي را به روش جراح       لاقب. ميشوند
 در سالهاي اخير روش هاي محافظه كارانه        96و98و110-112.كردند

ابي آبـسه هـاي     تري مانند درناژ از طريق پوست درمـان انتخ ـ        
بسياري از نويسندگان بررسـي     . 97و103و113و114.كبدي مي باشند  

داخل شكمي عفونـت را     ) Source(و توجه از نظر وجود منبع       
 عوامل موثر در ايجاد آبـسه هـاي      96و98و110و111.توصيه كرده اند  

وجود آبسه  : كبدي در بيماران مبتلا به بيماري كرون عبارتند از        
تول هــاي روده اي، پرفوراســيون هــاي داخــل شــكمي، فيــس 

 درمـان بـا    97و98و101و108، جراحي شـكمي   96-98و100و101و108،روده
 سوء تغذيه   97و115،و مترونيدازول  97و98و101و108كورتيكواستروئيد

ي پورتال ناشـي    يمباكتربه نظر مي رسد،      97و108،و ضعف ايمني  
 .در بعضي موارد موثر باشـد      30،از اختلال در سد دفاعي مخاط     

مـــا اينكـــه چنـــدين بيمـــار مبـــتلا بـــه پيلوفلبيـــت       ك
 110و118 و ترومبوز وريد پـورت ثانويـه       98و101و109و116و117عفوني

آبسه هاي كبدي ناشي از پـاتولوژي مجـاري         . گزارش شده اند  
صفراوي تنها در دو مورد گزارش شده است كه يك مـورد آن             

 و ديگري 98دنبال ايجاد فيستول دئودنوم به مجاري صفراويبه 
  . اتفاق افتاده استPSC 95  مبتلا بهدر بيمار

  كبدي گرانولوم

ولـي  . شايع است گرانولوم كبدي در بيماران مبتلا به كرون        
معمولا اين اختلال به سمت بيماري پيـشرونده كبـد پيـشرفت            

 گرانولوم  ، در بيماران مبتلا به بيماري التهابي روده       119.نمي كند 
ــولا     ــصرف ط ــي از م ــت ناش ــن اس ــدي ممك ــدت كب ني م

ــه هپاتيــت  120.سولفاســالازين باشــد ــتلا ب  اغلــب بيمــاران مب
 ولي ممكن است بيمار دچـار       هستند بي علامت    ز،گرانولوماتو

تب، هپاتواسپلنومگالي و گاهي افزايش سطح الكـالن فـسفاتاز          
درمان معمولا علامتي   . استتشخيص بيماري با بيوپسي     . بشود

م گـزارش شـده     است و بهبودي كامل به دنبال كولكتـومي ه ـ        
  121.است

  آميلوئيدوز كبدي

آميلوئيدوز كبدي در بيماران مبتلا به بيماري التهـابي روده          
نادر مـي باشـد و بيـشتردر بيمـاران مبـتلا بـه بيمـاري كـرون                  
خصوصا بيمارانيكه دچار درگيري اطراف مقعد و يـا فيـستول           

بيماران مبتلا به كرون    % 1-5در حدود   . شده اند ديده مي شود    
آميلوئيدوز بيشتر شرائين  122 . دچار آميلوئيدوز مي شوندشديد
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 پـورت   كبدي را درگير مي كند و مجـاري صـفراوي و وريـد            
 در مـورد  121.اسـت  بيوپـسي    ،تـشخيص . كمتر آسيب مي بينند   

ــدوز در   ــان آميلوئي ــراي درم ــسيون روده اي ب ــتفاده از رزك اس
نز ايـن    پـاتوژ  123.بيماران مبتلا به كرون اتفاق نظر وجود ندارد       

اختلال ناشناخته است ولي به نظر مي رسد ثانويـه بـه التهـاب       
 كشنده  ي كه اين اختلال پيشرونده باشد،     در صورت . مزمن باشد 

اطلاعـاتي در مـورد درمـان اختـصاصي آميلوئيـدوز در            . است
  124.بيماران مبتلا به بيماري التهابي روده در دسترس نمي باشد

  )PBC(سيروز صفراوي اوليه
 كه همزمان   سراتيولاو بيمار مبتلا به كوليت      چهاردهن  تا كنو 

 نيز شده اند در منابع علمي معرفي شـده انـد، كـه              PBCدچار  
 ايمونولوژيك براي هر دو بيمـاري       بيماراندهنده   ميتواند نشان 

مروري بر اين گزارشات نشان مي دهد كـه مشخـصات           . باشد
اع تيپيـك   با انو سراتيو  لاو در بيماران كوليت     PBCدموگرافيك  

با انواع همراه   در  به اين صورت كه     . اين بيماري متفاوت است   
و ) 1 بـه  2(كمتـر اسـت   نـسبت زن بـه مـرد         سراتيولاوكوليت  

 PBCهمچنين ميانگين سني پائين تري نسبت به موارد تيپيـك          
 در اغلـب مـوارد درگيـري روده اي خفيـف و قابـل               125.دارند

 در بيمـاران    PBC در يك مطالعه در يونان شـيوع      . كنترل است 
 از طـرف    126و127. برابر جمعيت عادي بود    30 سراتيولاوكوليت  

مـورد  دو  همـين   در   تنهـا    PBCديگر وجود همزمان كـرون و       
موارد گزارش شـده    محدوديت   به علت    128.گزارش شده است  

 قـضاوت در مـورد اينكـه آيـا ايـن            PBCاز همزماني كرون و     
ــا ناشــي از    هــاي مــشترك نبنيــاهمزمــاني اتفــاقي بــوده و ي

  .ايمونولوژيك مي باشد، نياز به شواهد بيشتري دارد

  )HCC(هپاتوسلولار كارسينوما 
مــواردي از همراهــي هپاتوســلولار كارســينوما و كوليــت  

 علاوه بر اين بيماران مبتلا      129و130. گزارش شده است   سراتيولاو
ــه     ــتلا ب ــرض اب ــز در مع ــه ني ــكلروزان اولي ــت اس ــه كلانژي ب

. مي باشد) علاوه بر كلانژيو كارسينوما  (رسينوما  هپاتوسلولار كا 
 1997به طور مثال در يك مطالعه كه توسط هارنويس در سال            
تلا بـه   انجام شد، فراواني هپاتوسلولار كارسينوما در بيماران مب       

 131.گزارش شددو درصد كلانژيت اسكلروزان اوليه 

درصـد قابـل تـوجهي از        با توجه به موارد ذكر شده فوق،      
اران مبتلا به بيماري هـاي التهـابي روده مـي تواننـد دچـار               بيم

گيري دقيق و منظم     صفراوي شوند و لذا پي     –عوارض كبدي   
  بيماران از نظراين اختلالات ضروري به نظر مي رسد
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A high percent of patients with inflammatory bowel diseases (IBD) experience 
non intestinal symptoms. Many studies demonstrated that hepatobiliary 
disorders are the most common. Corresponding disorders consist of primary 
sclerosing cholangitis, non alcoholic steatohepatitis (NASH), biliary stones, 
pericholangitis, autoimmune hepatitis, liver amyloidosis, liver abscess, liver 
granuloma, hepatocellular carcinoma and primary biliary cirrhosis. However 
most studies concentrate on identifying primary sclerosing cholangitis, the 
most dreadful complication of IBD, other disorders like NASH and biliary 
stones are common and because of the similarity of symptoms to the primary 
disease may be ignored. In this article we review these disorders. 
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