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 لومړی څپرکی

 خوږ ډيابېټ او د هغه اختلاطات

 خوږ ډيابېټ 

 د خوږ ډيابېټ اختلاطات 

 د خوږ ډيابېټ بېړنی وخيمې ميتابوليکي پېښې 

 سريزه

کاله وروسته( کې خوږ ډيابېټ ته ورته ناروغي چې د پولي  ۰۶۶)له ميلاد  Egyptian Papyrusپه ډېره لرغونې زمانه 

)د ژوند پوهه او اوږد عمر( کې د يوې  Ayurvedaشوې ده. خوږ ډيابېټ په لرغونې هندي يوريا ځانګړتيا يې لرله ياده 

 Charaka( کې د مخکې له ميلادهکاله  ۰۶۶ناروغۍ په څير پېژندل شوې وه کوم چې د بودايزم څخه مخکې دوره )

Samhita .2008 پواسطه ليکل شوی ؤ) et al(Tripathy,  

کې د خوږ ډيابېټ پرمختګ تصوري ؤ، او ډېر يې کلنيکي  کاله وروسته( ۰۰۶۶ -۰۶۶د )له ميلا د منځنيو پېړيو په دوره 

)له ميلاد  Avicennaاو عربي ډاکټر  پېړی ه وروسته( ۷)له ميلاد  Chen Chhuanمنظرې ته محدود شوی ؤ، چينايي  

او جنسي  Gangreneه د خوږ ډيابېټ کلنيکي بڼې تشريح کړې او د بعضې اختلاطاتو لککاله وروسته(  ۰۶۰۷ -۰۰۶

( په هکله يې هم يادونه کړې وه. اورپايي او برطانوي ډاکټرانو ددې دورې په Sexual dysfunctionsسؤ وظيفې )

  ,et al(Tripathy (2008 او د ناروغۍ د کورس په هکله يادونې وکړې. Symptomatologyورستی برخه کې د 

سره يوازې څو نښې کشف شوې لاکن د خوږ ډيابېټ د  له وروسته(کا ۰۷۰۶ -۰۰۶۶)له ميلاد د اوسني عصرپه رسېدو 

د ناروغ د ادرار  Thomas Willsکې  کاله وروسته( ۰۰۷۱ -۷۰)له ميلاد پوهېدو لپاره دا ډېر بحراني ټکي ؤ. په 

خوږوالی کشف کړ لاکن دې خوږ والي ته يې له قند پرته نورو کېمياوي مودو ته نسبت ورکړ. يوه پېړۍ ورسته 

Mathew Dobson  ادرار ته ساده تبخير ورکړ چې نصواري قند ښکاره شو او ناروغ د سيروم خوږوالی يې هم څرګند

کلمه ور زياته کړه چې په دې  Mellitus’ (mel-honey)‘د   Cullen کاله وروسته( ۰۷۰۶ -۰۶)له ميلاد کړ، همدارنګه 

 et alpathy, (Tri (2008 وګرځول شو. Mellitus Diabetesسره ددې آفت پوره نوم 

ميلادي کال  ۰۷۷۷کې نور پرمختګ وشو، په  کاله وروسته( ۰۷۰۶ -۰۷۷۶)له ميلاد د صنعتي انقلاب نوي والي په عصر

د خوږ ډيابېټ د ناروغ په اوتوپسی کې متکمش شوی پانقراص له ډبرو سره يوځای وليد لاکن  Thomas Cowleyکې 

برطانوي جراح  John Rolloميلادي کال کې  ۰۷۰۷تړاو ورکړي. په  په دې بريالی نه شو چې د اصلي لامل سره

Hyperglycemia  د خوږ ډيابېټ يوه منظره وګټله او د ډيابېټ په ناروغانو يې د مختلفو غذاوو اغېزې وکتلې، په پای
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و شحم( يې کې دا څرګنده شوه چې نشايسته لرونکې غذاګانې د ادرار قند زياتوي حال دا چې حيواني غذاوې )غوښې ا

د لومړي ځل لپاره په پانقراص کې د جزايرو شتون تشريح کړ  Paul Langerhans ميلادي کال کې  ۰۷۰۰کموي. په 

په جراحي ډول د دوو سپيو  Minkowskiميلادي کال کې  ۰۷۷۰او خپل تيزس يې د برلين پوهنتون ته وسپاره. په 

راغله او کله يې چې د پانقراص يوه تازه ټوټه تر پوستکې لاندې پانقراصونه وايستل چې په هغو کې پولي يوريا منځ ته 

د پانقراص د جزايرو هېر شوی کشف ياد کړ او دا  Laguesseغرس کړه پولي يوريا ښه شوه. دری څلور کاله وروسته 

ي ميلاد ۰۰۶۱ددې نوم انسولي کېښود ورپسې په  Jean de Meyer جزاير يې د داخلي ترشح منبع وبلله، وروسته 

  ,et al(Tripathy (2008 پواسطه انسولين يو هورمون تعريف شو. Sterlingکال کې د 

( په ورستيو دوو لسيزو کې په ډرامه يي ډول لوړشوی دی چې Prevalenceخپوروالی ) خوږ ډيابيټ ې دپه ټوله نړى كښ

 ليونه پېښې ثبت شوې دي.م ۰۷۱ميلادي کال کې  ۱۶۰۰مليونه پېښې لرلې او په  ۰۶ميلادي کال کې يې  ۰۰۷۰په 

(Kasper, et al 2015) 
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 خوږ ډيابېټ

 Mellitus The Diabetes 

 تعريف

خوږ ډيابېټ يوه ډله ميتابوليکي ګډوډی دي، چې په ګډه سره په ټولو کې يوه ځنډنۍ هايپرګلايسيميا د انسولين د ترشح يا 

ه د بېړنيو وخيمو ميتابوليکي پېښو لامل ګرځي يا د ځانګړو انساجو عمل )يا دواړو( د نقيصي له کبله منځ ته راځي او کل

 Kasper, et al 2015, Warrell, et)) .لکه د سترګو شبکه، پښتورګو، عصب او شريانو د اوږدمهاله صدمو لامل کېږي

McDermott, et al 20132010,  al  

د چاپېريال عوامل او د ژوند ډول د لامل په توګه کار د خوږ ډيابېټ د څو څرګندو ډولونو په رامنځ ته کېدوکې  ارثيت، 

کوی. د انسولين د افراز کموالی او يا د هغه  په وړاندې ټينګار د ګلوکوز د کارولو د کموالي او د ګلوکوز د جوړېدو د 

 يا نسب، مطلق ي(Quantitative) ي، كميت(Qualitative) يكيفيت كيداي شيالی كمو  انسوليند زياتوالي لامل ګرځي. 

 (Kumar & Clark, 2009, Kasper, et al 2015) د قند سويه پورته ځى. ېد وين ېپه ټولو حالاتو ك ېوي چ

قندونه په كبد او عضلاتو كى د  ېلري كوم چې اغيزې مهم ېر ېډ ېهورمون د مغذي موادو په ذخيره كولو ك انسوليند 

 ميتابوليکي لاندي انسولينى. په عمومي ډول و ه كذخير  ېپه شحمي نسج ك Triglyceridesپه شكل او  ګلايکوجن

  (Colledge, et al 2010). مختل كيږى دندېكى دا  خوږ ډيابېټپه  ېكوي چ ترسرهجدول(  ۰ -۰)دندې 

  (Colledge, et al 2010) د انسولين ميتابوليکي دندې ېد مغذي موادو په ذخيره كولو كجدول(  ۱ -۱)

 ډېرېږي )انابوليک اغېزې( کمېږي )د انابوليک ضد اغېزې(

 د قندونو استقلاب

۱-  ګلوکونيوجنسيز 

۲-  ګلايکوجنولايسيز 

 

۱-  )د ګلوکوز وړنه راوړنه )عضلات، شحمي انساج 

۲-  د ګلاکوز فاسفوريليشن 

۳-  ګلايکوجنسيز 

۴-  ګلايکولايسيز 

۵-  د پايروويټ ډي هايدروجنيسيز کړنې 

۶-  پنټوز فاسفيټ شنټ 

 ونو استقلابد شحم

۱-  لايپولايسيز 

۲-  عضلات( لايپو پروټين لايپيز( 

۳-  کيټوجنسيز 

۴-  )د شحمي تيزابونو اوکسيډيشن )ينه 

۱-  د ترايګلسرايډ ترکيب 

۲-  د شحمي تيزابو ترکيب 

۳-  )لايپو پروټين لايپيز)شحمي انساج 

 د پروټينو استقلاب

۱-  ۱ د پروټينو ټوټه کېدل-  ينو اسيدو وړنه راوړنهد ام 

۲-  د پروټينو ترکيب 

 الکټرولايټونه

   د حجروي پوتاشيم اخستنه 
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 سرته رسوي. دندېاو پورته افرازېږي  حجراتو پواسطه بېتاد پانقراس د ر مهال اخستلو پ د هورمون د غذا انسوليند 

(Colledge, et al 2010) 

 اپيډيميولوژي

( په ورستيو دوو لسيزو کې په ډرامه يي ډول لوړشوی دی چې Prevalenceخپوروالی ) خوږ ډيابيټ ې دپه ټوله نړى كښ

مليونه پېښې ثبت شوې دي، د  ۰۷۱ميلادي کال کې  ۱۶۰۰مليونه پېښې لرلې او په  ۰۶ميلادي کال کې يې  ۰۰۷۰په 

 (Kasper, et al 2015)پېښې تخمين کړې دي.  ۰۰۱ميلادي کال کې  ۱۶۰۰خوږ ډيابېټ نړيوال فدريشن په 

خپوروالی ډېرېږي، د  خوږ ډيابيټ( Type II( او دوهم ډول )Type Iسره ددې چې په ټوله نړۍ کې لومړۍ ډول )

خوږ ډيابېټ د خپوروالی چټکه لوړتيا ممکن د چاغوالي د پېښو د ډېروالي او د فزيکي فعاليت د کموالي له امله  ۱ټايپ 

 وي. 

،  Kiribatiفدراسي ايالت، مارشال آيسلنډ،  Micronesia، د Tuvaluادو )ميلادي کال کې په هغو لسو هېو  ۱۶۰۰په 

Vanuatu ،کوک آيسلنډ، سعودي عرب ،Nauru  ۱۶، کويټ او قطر( کې چې دېر لوړ خپوروالی لري متوسط عمر د – 

 کاله تخمين شوی دی. ۷۰

پېښو او  خوږ ډيابيټمليونه د  ۰۰،۰ې پېښو، په هند ک خوږ ډيابيټمليونه د  ۰۷،۱ميلادي کال کې په چين کې  ۱۶۰۰په 

پواسطه تخمين شوې ده چې د ټولې  CDCپېښو شتون درلود. د  خوږ ډيابيټمليونه د  ۰۶،۰د روسيې په فدرېشن کې 

 (Kasper, et al 2015)سلنه نفوس خوږ ډيابېټ لري.  ۰،۰نړۍ 

 د خوږ ډيابېټ سببي طبقه بندي

 او دا ويشنه د لاملونو يا اسبابو پر بنسټ شوې ده:خوږ ډيابېټ په څلورو ډولونو ويشل شوی دی 

 .I  لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ: په دې ډول کې د انسولين بشپړ نشتوالی د بېټا حجرو د ويجاړېدو له کبله رامنځ ته کېږي

 او دا ډول په خپل وار په دوه ډوله دی:

 . د ايميون بدلو نونو له کبله رامنځ ته شوی خوږ ډيابېټ.۰

 ا معلوم ميخانيکيت له کبله رامنخ ته شوی خوږ ډيابېټ.. د يو ن۱

 .II  دوهم ډول خوږ ډيابېټ: په دې ډول کې د انسولين په مقابل کې يو مقاومت، د انسولين له نسبي لږوالي سره يا د

 انسولين د افراز نيمګړتيا د انسولين په وړاندې له مقاومت سره يو ځای وي.

 .IIIځانګړي ډولونه( دريم ډول خوږ ډيابېټ )نور 

 MODY (Maturity-onset. د پانقراص د غدې د بېټا دحجرو د دندو ارثي نيمګړتياوې، د بېلګې په توګه  ۰

diabetes of the young:چې د يو څخه تر شپږو پورې ډولونه لري او د لاندې برخو په موټشن سره وصفي کېږي ) 

  MODY 1يا(Hepatocyte nuclear transcription factor a 4) HNF a 4  

 (Glucokinase)MODY 2 

 (HNF-a1) MODY3 
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 Insulin promoter factor-1 (IPF-1) MODY 4 

 (HNF-b1)MODY5 

 (NeuroD1) MODY 6 

  مايتوکاندرياDNA 

 Subunits of ATP-sensitive potassium channel 

 انسولين يا Proinsulin 

 په توګه:. د انسولين په کړنو کې ارثي نيمګړتياوې، د بېلګې ۱

 Type A insulin resistance  چې له دې سره ملAcanthosis nigricans  هم ليدل کېږي 

 Leprechaunism  

 Rabson-Mendenhall سندروم 

 Lipodystrophy سندروم  

. د پانقراص د غدې د اګزوکراين برخې ناروغۍ لکه د پانقراص التهاب، ترضيض، د پانقراص د غدې ايستل، کانسر، ۰

 فيبروسېز او هېموکرومتوسېز. سيستيک

اندوکرايني ناروغۍ لکه اکرومګلي، کشنګ سندروم، فيوکروموسايټوما، هايپر تايرايډيزم، ګلوکاګونوما او  .۱

 سوماټوسټاټينوما.

درمل او کيماوې توکي لکه پنټاميډين، نيکوتينيک اسيد، ګلوکو کورټيکوئيډ، د درقيې غدې هورمونونه، ډيازاوکسايډ،  .۰

 ادرينرجيک اګونسټ، تيازايډ مدرر، فينشن او الفا انټرفيران بيتا 

 . انتانات لکه ولادي روبيلا، سايټوميګلو ويروس او کوکساکي ويروس۰

 سندروم او د انسولين د آخذو ضد انټي باډي "stiff-person". د ايميون خوږ ډيابېټ ځينې غير معمول ډولونه لکه ۷

 :. جنيټکي سندرومونه لکه۷

 Wolfram's سندروم 

 Down's سندروم 

 Klinefelter's سندروم 

 Turner's سندروم 

 Friedreich's ataxia 

 Huntington's chorea 

 Laurence-Moon-Biedl سندروم 

 Myotonic dystrophy  

  Porphyria  

 Prader-Willi   م سندرو(Kasper et al 2015, Warrell et al 2010)    

 بيتخوږ ډيا تړلیپه سوء تغذى پورى . ۰

IV )څلورم ډول خوږ ډيابېټ )د اميدواری پرمهال خوږ ډيابېټ .(Kasper et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 
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 پتوجنسېز

دا ډول خوږ ډيابېټ د ارثي عواملو، د چاپېريال د عواملو او ايمونولوژيکو  :( خوږ ډيابېټType Iالف. لومړۍ ډول )

ځ ته راځي چې د پانقراص بېټا حجرې ويجاړې شي، هغه خلک چې د عواملو د ګډو اغېزو په پايله کې هغه وخت من

جنټيک له اړخه دې ډول خوږ ډيابېټ ته مساعد وي د زېږېدو پر مهال يې د بيټا حجرو کتله نارمله وي ولې په دوهمي 

ويجاړتيا ډول هغه وخت د کموالي سره مخامخ کيږي کله چې د اوتو ايمون ويجاړتيا سره مخامخ شي، په دوديز ډول دا 

مياشتې او يا کلونه وخت نيسي، نوموړې اوتو ايميون ويجاړتيا کيدای شي چې د انتاناتو او يا د چاپېريال د نورو 

لمسوونکو عواملو پواسطه منځ ته راشي، په ډېرو ناروغانو کې دغه ايميونو لوجيکي نښې د کلنيکي خوږ ډيابېټ د رامنځ 

لو څخه وروسته ليدل کېږي، د بيتا حجرو کموالی او د خوږ ډيابېټ رامنخ ته ته کېدو څخه مخکې او د تشديدونکو عوام

کېدل په ځينو خلکو کې په چټک ډول او په ځينې نورو کې په ورو ورو ډول وي او خوږ ډيابېټ هغه مهال رامنځ ته 

ې دنده ترسره سلنه ويجاړې شي. په دغه وخت کې د بيټا پاتې شوې حجر  ۷۶څخه تر  ۷۶کېږي چې د نوموړو حجرو د 

کوي ولې شمير يې دومره لږ وي چې نشي کولای د ګلوکوز زغم )ټالرنس( نارمل وساتي، د ګلوکوز د تحمل دا ګډوډی 

هغه مهال په ښکاره خوږ ډيابېټ اوړي چې د انسولين اړتيا ډېره شي، دا کېدای شي د انتان او يا د بلوغ پر مهال وي. د 

يکي څرګندونې وروسته يو پړاو داسې راځي چې په منځنۍ کچه انسولين او يا په لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ د لومړنۍ کلن

نادر ډول له انسولين پرته د وينې د قند کنترول رامنځ ته کېږي دغه وخت کېدای شي اونۍ او يا مياشتې دوام وکړي چې 

پکښې افرازوي د اوتو پړاو په نوم يادېږي خو دا پړاو کوم چې پاتې شوې بيتا حجرې انسولين  "Honeymoon"د 

  ,et (Kasperايميون وتيرې له کبله په بشپړ ډول له منځه ځي او د بيتا حجرې د انسولين د افراز وړتيا له لاسه ورکوي.
 2015) al 

په لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ کې د ارثي عواملو کړنې يوازې د زمينې برابرول دي نه دا چې په : ارثي منځګړيتوب

ول کړنې ولري، ددې زمينې برابرول پولي جنيک دي، له جنتيک پرته نور عوامل هم ددې ډول خوږ ښکاره او متبارز ډ

ډيابېټ په منځ ته راتلو کې ونډه لري. که د لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ لرونکي مور او پلار څخه يو ماشوم وزېږيږي نو په 

ه خوږ ډيابېټ اخته وي نو نوموړی خطر د هغه کې د لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ اخته کېدو خطر شتون لري، که پلار پ

سلنې پورې  ۱۰،۱څخه تر  ۱۰،۰سلنې پورې دی او که مور په خوږ ډيابېټ اخته وي نو دا خطر له  ۰څخه تر  ۰،۱

  لوړېدلای شي.

سلنې څخه  ۰۶جينونه رول لري چې د   HLAد لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ په رامنځ ته کېدو کې د شپږم کروموزوم د 

   ,et al(Kasper (2015 سره تړاو لري. HLA DR4او  HLA DR3ناروغان د زيات دغه 

د دندو او اپيديميولوژي له نظره بيتا حجرو  PPکه څه هم د نورو برخو حجري لکه الفا، دلتا او : اوتو ايميون عوامل

وازې د بيتاحجرو ارتشاح ته ورته والی لري ولې د اوتوايميون وتيرې څخه روغي پاتې کېږي او د لمفوسايټونو پواسطه ي

په نوم يادېږي. او کله چې د بيتا ټولې حجرې له منځه ولاړې شي التهابي وتيره غلي کېږي،  Inulitisترسره کېږي چې د 

   ,et al(Kasper (2015 جزاير اتروفي کوي او ايميونولوژيک نښې له منځه ځي.

 او حجروي( اغېزې لري: په دغه پتالوژيکو پيښو کې دواړه ډوله ايميون سيستم )خلطي

 د جزايرو په مقابل کې د انتي باډيو شتون -۰
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 د فعاله شوو لمفوسايټو ليدل په خپله په جزايرو، د هغه په شاوخوا لمفاوي غوټو او دوراني سيستم کې -۱

 د جزايرو د پروتينو د تنبه پواسطه د ټي لمفوسايټونو تکثر  -۰

 په  کې آزاديږي Interleukin 1او  TNF- alfa ،Interferon gamaيو شمير سايتوکاينونه لکه  -۱

د چاپېريال ډول ډول عوامل په يوه برابره ارثي زمينه کې د تشديدکونکو عواملو په توګه نومول شوي : د چاپېريال عوامل

ه د دي خو هېڅ يو يې تر اوسه پورې ثابت شوی نه دی او د نوموړو تشديدونکو عواملو پېژندل سخت کار هم دی، ځک

په دغه ډول عواملو کې  تشديدونکو عواملو او د خوږ ډيابېټ رامنځ ته کېدو تر منځ اوږد مهال )کلونه( په کار دي.

( او د Bovine milk proteins، د غوا د شيدو پروتين )Enterovirusesاو  Coxsakie  ،Rubellaوېروسونه لکه د 

 (Kasper, et al 2015)نايترس امين مرکبات شامل دي. 

د انسولين په مقابل کې مقاومت او د انسولين غير نورمال افراز د دوهم ډول خوږ ډيابېټ  :ب. دوهم ډول خوږ ډيابېټ

په رامنځ ته کېدو کې مرکزي اغېزه لري. دا چې په دې دواړو کې کوم يو لومړی رامنځ ته کېږي تر بحث لاندې دی 

د هغې د افراز له نيمګړتيا مخکې وي،  دوهم ډول خوږ ډيابېټ لاکن اکثراً داسې فکر کېږي چې د انسولين مقاومت به 

 (Kasper, et al 2015)هغه وخت منځ ته راځي چې انسولين په نا مناسب ډول کم شي. 

 د دوهم ډول خوږ ډيابېټ لپاره خطري عوامل په لاندې ډول دي:: خطري عوامل

 ڼه(د خوږ ډيابېټ کورنۍ تاريخچه )مور او پلار، خويندې او ورو  -۰

 (2BMI>25kg/Mچاغوالی ) -۱

 د فزيکي فعليت نه کول -۰

 نژاد لکه )افريقايي نسله او هسپانوي نسله امريکايان او اصلي امريکايان( -۱

 (BP>140/90د وينې لوړ فشار ) -۰

 IFG/IGTمخکې پېژندل شوی  -۰

 ونکي ماشومان زېږولکيلو ګرام څخه زيات وزن لر  ۱د اميدواری پر مهال د خوږ ډيابېټ تاريخچه او  -۷

 ملي ګرامه پر ديسي ليتر او يا د هغې څخه زيات ۱۰۶ترای ګليسرايد د  -۷

۰- HDL<35mg/dl  

 پولي سيستيک اوورين سندروم -۰۶

 (Acanthosis nigricansاکانتوسيز نګريکان ) -۰۰

 د رګونو د ناروغيو تاريخچه -۰۱

 د سايکوسېز ضد درملنه -۰۰

   ) ,et al2015, Kasper  et alMaxine McFarlane et al 2012 (2015عمر  کالو څخه پورته ۱۰له  -۰۱

جوړه يې کسانو کې د دوهم  Identical( خوږ ډيابېټ يو قوي ارثي بنسټ لري. په Type IIدوهم ډول ): ارثي عوامل

دې ډول ناروغۍ سلنې پورې شتون لري. ډېر جينونه چې د ۰۶څخه تر  ۷۶ډول خوږ ډيابېټ د منځ ته راتلو امکان له 

لپاره زمينه برابروي پېژندل شوي دي او دا هم روښانه شوي ده چې دوهم ډول خوږ ډيابېټ پولي جينيک او د متعددو 

عواملو لرونکی دی، چې ارثي او د چاپېريال عوامل په ګډه سره د ناروغۍ په منځ ته راتلو کې اغېزه لري، که مور او يا 
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بېټ اخته وي په اولادونو کې يې د خوږ ډيابېټ د رامنځ ته کېدو ډېر خطر شته او که پلار يوازې په دوهم ډول خوږ ډيا

سلنې ته رسېږي دوهم ډول خوږ ډيابېټ  ۱۶دواړه يې په ټايپ دوه خوږ ډيابېټ اخته وي نو د نوموړي خطر کچه 

انسولين مقاومت ليدل  ناروغان په يو شمير  لومړی درجه خپلوانو کې چې تر اوسه په خوږ ډيابيټ اخته نه وي هم د

 شوی دی. د انسولين د افراز او فعاليت جنيټکې نيمګړتيا په يواځې ډول نه شي کولای چې خوږ ډيابيټ رامنځ ته کړي.
 2015) et al(Kasper,  

  پتوفزيالوژي

 دوهم ډول خوږ ډيابېټ په رامنځ ته کېدو کې دری پتولوژيک  ميخانيکيتونه کړنې لري. 

 راز ګډوید انسولين د اف -۰

 په محيطي انساجو کې د انسولي په وړاندې مقاومت -۱

 په ينه کې د ګلوکوز د جوړېدو زياتوالی -۰

چاغوالی د دوهم ډول خوږ ډيابېټ په ډېرو پېښو کې ليدل کېږي په تيره بيا که دا چاغوالی مرکزي او يا حشوي ډول وي، 

انسولين په مقابل کې حساسيت کموي او د انسولين آخذې د اډيپوسايټ څخه يو شمير بيولوژيک مواد افرازېږي چې د 

غير فعالوي او ښايي چې د ګلوکوز په استقلاب کې د انسولين اغېزه کې لاس وهنه وکړي، پخپله هايپرګلايسيميا هم 

کولای شي چې د عضلاتو او شحمي انساجو د هګزوز امين د راټولېدو له کبله د ګلوکوز ليږديدل نهې او د انسولين 

غېزه کې ګډوډۍ پيدا کړي چې دغه حالت د ګلوکوز د کسبي تسمم يا توکسيستی په نوم يادېږي چې د هايپرګلايسيميا ا

   ,et al(Kasper (2015 سمون سره د انسولين د مقاومت دغه کسبي حالت له منځه ځي.

کې د مقاومت سندروم او د ميتابوليک سندروم، د انسولين په مقابل : د انسولين په مقابل کې د مقاومت سندروم

په نومونو هم يادېږي چې يو شمير ميتابوليکي ګډوډۍ پکښې ګډون لري لکه د انسولين په مقابل کې  Xسندروم 

ټيټوالی او د ترای ګلسيرايډ زياتوالی(، مرکزي يا حشوي  HDLمقاومت، د وينې لوړ فشار، ډيس لېپېډيمياګانې )د 

او د زړه او رګونو پرمخ تلونکې ناورغۍ شاملې دي. ددې سندروم   IGT/IFGچاغوالی، دوهم ډول خوږ ډيابېټ يا  

څخه  ۱۰سلنه نارينه وو کې چې د  ۱۰سلنه ښځو،  ۰۶پېښې ډېرې دي او د امريکا د متحده ايالاتو په اصلي وګړو نژدې 

 ه لږ پېښې لري.سلنې څخ ۰۶پورې عمر لري   دا سندروم لري او په فرانسه کې کوهارټ څېړنو ښودلې چې له  ۱۰تر 

(Kasper, et al 2015) 

روغتيا  دا ډول خوږ ډيابيټ پدى وروستيو وختو كښى د: خوږ ډيابيت (Gestational)تړلی په سوء تغذى پورى 

 او Fibrocalculous pancreatic diabetesدی چې په دې کې  پواسطه پيژندل شوى WHO نړيوال سازمان يا

tusdeficient diabetes melli-Protein 2010 .شامل دي) et al(Warrell,    

( يې د پانقراص په متراکم فېبروزېس او د پاتقراص په متوسع Fibrocalculous pancreatic diabetesلومړنې ډول )

( درد سره متصف دی، دوهم Recurrentقنات کې د بېلو او اکثراً د لويو ډبرو په جوړېدو او د بطن په بيا پېښېدونکي )

( په نا څرګند ډول دی کوم چې په دې ډول کې د پانقراص غدې ډبرې Protein-deficient diabetes mellitusډول )
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( کې چېرته چې د ټول خوږ Tropical zonesشتون نه لري. ددې سندرومو ناروغان نادر دي حتي تروفيکل زون )

دونو له پلوه د دوهم ډول خوږ ډيابېټ سلنې څخه لږ پېښې له دې ډول څخه تشريح شوې دي او د اوسنيو آن ۰ډيابېټ له 

    ,et al(Warrell (2010يا د پانقراص مزمن التهاب په سؤتغذي تپل کېږي. 

د اميدواری پرمهال خوږ ډيابېټ هغه حالت دی : خوږ ډيابېټ (Gestational) څلورم ډول يا د اميندواری پرمهال 

تحمل شتون لري، په اميندواري کې د انسولين په وړاندې  چې په ناروغ کې  په مختلفو کچو د قندونو په وړاندې عدم

ورسره مل وي. هر  Postprandial hyperglycaemiaاو  Hyperinsulinaemiaپرمختللی مقاومت شتون لري چې 

څومره چې اميندواري پر مخ ځي د انسولين په وړاندې مقاومت هم زياتېږي، هغه فزيالوژيک بدلونونه چې د اميدواری 

د انسولين په وړاندې د مقاومت لامل ګرځي د څو هورمونو د ميتابوليکو اغېزو او هغه نورو عواملو سره تړاولري  پر مهال

 کوم چې د اميندواری پر مهال د ميندو په وينه کې لوړېږي او په  لاندې ډول دي:

ندې مقاومت کې ډېره مرسته . پروجسترون هورمون د اميندواري پر مهال د انسولين افراز نهې او د انسولين په وړا۰

 کوي.

کچه لوړېږي او د انسولين د آخذو Human placental lactogen (hPL) . د اميندواري په دوهم ترايمسټر کې د۱

Substrate-1 .فاسفوريليشن کموي چې په پای کې د انسولين په وړاندې د قوي مقاومت لامل ګرځي 

 ړاندې مقاومت منځ ته راوړي او د انسولين دندې ته بدلون ورکوي.هم د انسولين په و Prolactin. کورتيزول او ۰

جن  ob/obپروتين دی جوړېږي، دا پروتين چې د  kDa protein-16چې يو Leptin. د شحمي حجرو پواسطه ۱

پواسطه کوډ کېږي، معده، کولمې او پلاسنتا هم دا پروتين جوړوي، دا پروتين د هايپو تلامس په آخذو عمل کوي او د 

( د چاغوالي او د انسولين په وړاندې د مقاومت لپاره Leptinخوراک اخستل کم او د انرژی مصرف ډېر وي. ليپټين )

 يو ښه شاخص دی او په هغو ښځو کې چې د اميدواری پرمهال خوږ ډيابېټ لري کچه يې لوړه وي.

واسطه جوړېږي، دا هورمون په پ Adipocytes( د شحمي نسج يو هورمون دي چې د Adiponectin. اډيپونيکټين )۰

له لارې کنترولوي،  Oxidationکبد کې د ګلوکوز جوړېدل او د انسولين په وړاندې د مقاومت کمول د شحمي تيزابو د 

   ,et al(Warrell (2010 کچه کښته وي. Adiponectinد اميدواری پرمهال خوږ ډيابېټ لرونکو ناروغانوکې 

 جدول کې ښودل شوي دي. ۱ -۰لپاره خطري عوامل په د اميندواری پرمهال خوږ ډيابېټ 

  et al 2010) ,(Warrellجدول( د اميندواری پرمهال خوږ ډيابېټ لپاره خطري عوامل  ۲ -۱)

 تشريح خطري عامل

 کالو څخه پورته عمر ۲۵له  عمر

 وي 2BMI> 30 kg/mله اميدواری څخه مخکې بايد          چاغوالی

اصلي امريکايانو، آسيايي امريکايانو او افريقايي په هسپانويانو،  نژاد

 امريکايانو کې يې پېښې ډېرې دي

 لومړی درجه خپلوان چې دوهم ډول خوږ ډيابېټ ولري کورنی تاريخچه

  پخوانی د اميدواری پرمهال خوږ ډيابېټ

  د مخکنی جنين لويوالي د اميدواري د عمر په پرتله
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 كلنيكى منظره 

 لوحو سره ډاکټر ته مراجعه وکړي: څلورو وغان کېدای شي په يوه له لاندېنار  د خوږ ډيابيټ

 بې عرضه 

 حاده لوحه 

 تحت الحاده لوحه 

 د خوږ ډيابېټ د اختلاطاتو لوحه 

 تشخيص شى.ر مهال معايناتو پ Routineد  او لري يا بې عرضه ويه شكايت ن ځانګړیزياتره ناروغان  :بې عرضه . ۱

 ,Polyphagiaراهيسى د اونيو  ۱څخه تر  ۱ وغان لنډه تاريخچه لري. دا ناروغان دځوان نار  :حاده لوحه . ۲

Polydipsia, Polyuria  او د وزن ضياع څخه شكايت كوي. هغه وخت چى د وينى قند د پښتورګو د مخصوصي

لامل  Diuresis اوزموتيک اندازې څخه )چى قند جذبولاي شى( زيات شى، په ادرار كى اطراح كيږي چى دا قند د

قند  ېداخل كه كيږى. د حجرو پ لامل ېتند ېمنځ ته راوړي. دا د مايعاتو ضياع په خپل وار د ډير  ګرځي او پولي يوريا

 ((Kumar & Clark, 2009ناروغان زيات خوراك كوي.  يو شميردې كبله ه ل نو كم وي

منځ ته راځى او په  ېه كپايلضياع په د  Triglyceridesاو  Glycogenد وزن ضياع په لومړي مرحله كى د مايعاتو، 

وزن كميږى. دا ځكه چى د امينو اسيدو څخه د  ېه كپايلوروستيو مرحلو كى د عضلاتو د كتلې د ضياع په 

Gluconeogenesis  ي. پورته اعراض اكثراً په ېږد عمليې پواسطه ګلوكوز جوړ( لومړۍ ډولType I) ټ كى ېخوږ ډياب

ره تيزي په مخ ځى او كيداي شى دا ېمطلق فقدان په صورت كى پورته اعراض په ډد  انسولينمنځ ته راځى او د 

لري چى دا په  Hyperosmolalityاو  ډيهايدرېشنوخوا ته لاړ شى. پدې حالت كى ناروغ  Ketoacidosisناروغان د 

و مختل شوي کچ بېلوپه  (Consciousness)كيږى. د ناروغ بيداروالي کانګو لامل او  دلبدی، بې اشتهايیخپل وار د 

څخه پورته شى، پدې وخت كى ناروغ ته  mosm/L ۰۰۶- ۰۱۶ې ي Osmolalityد پلازما  ېوي. هغه ناروغان چ

Stupor  ٰد  ېچ بوی تنفس د يږي. د ميوې په شانپېښحالت  کومااو حتىAcetone له كبله وي، نور هم د  د شتون

Diabetic Ketoacidosis .2009 تشخيص تائيدوي) ,Kumar & Clark2008,  et al ,(Tripathy  

د اعراضو شدت د حاد حالت څخه كم  ېچ مراجعه وکړيد دې لوحې سره  شي یداېك بوډاګان :تحت الحاده لوحه . ۳

د خرابوالي څخه  ليدلووي او د څو مياشتو تاريخچه لري. همدارنګه كيداي شى دا ناروغان د انرژي د كموالي او د 

  et al 2014) ,FFrier2010,  et al ,e(Colledg شكايت وكړي.

. دا ځكه چى پدې حالت كى د ناستى او لامل ګرځي ضعيفی او (Dizziness) ګنګسيت د پلازما كم شوي حجم د

ږي. د عضويت د پوتاشيم ضياع په نوم يادې Postural Hypotension د وينې فشار ټېټېږي چې د ولاړي په حالت كى

  Kumar & Clark), (2009 زياتوي. ید ناروغ ضعيف والوليزم کتاب او د عضلاتو د پروتينو

 (Paresthesia) کرختي .لامل ګرځيخرابوالي  كيدل د ليدلو د خامخمشبکيې  مايعاتو سره د عدسيې اود هايپراوسمولر 

د موقتي  دندوي چى دا د محيطي حسې اعصابو د لر و ر مهال شتون ټ د تشخيص پېخوږ ډياب لومړۍ ډولممكن د 
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 & Kumar) .ید ارجاع وړ د ېې د نورمالوالي په صورت كکچاو دا حالت د وينى د قند د  یابوالي محصول دخر 

2009) ,Clark  

منځ ته راځى. دا ناروغان كيداي  Balanitisاو په نرانو كى  Vulvitisد انتان له كبله  Candidaد  ېدې ناروغانو كه پ

  Kumar & Clark), (2009 ولري. Impotenceاو  Crumpشى د اطرافو د عضلاتو 

د خوږ ډيابيټ ناروغان كيداي شى د ډيابټ د اختلاطاتو په لوحه داكتر ته مراجعه  :د اختلاطاتو كلنيكى لوحه. ۴

ي. دا ناروغان له لاندي لوحو مراجعه کو دې شكل كلنيك ته ه پ ناروغان خوږ ډيابيټ زياتره دوهم ډول د وكړي. البته

 يږى:څخه په يوه لوحه حاضر

، مردار Boils (Furuncle) ،Carbuncle جلدي انتانات لكه Staphylococcus خوږ ډيابېټ په ناروغانو کې د الف.

، Candida خولې د ددا ناروغان کېدای شي د فنګسي انتاناتو لکه  او( ليدل کېږي Impetigoدانه )

Onychomycosisاو ،Tinea pedis  2009 ي.ړ په لوحه مراجعه وك) ,Kumar & Clark2, 201 ,(Chawla  

 

 Impetigo( د خوږ ډيابېټ ناروغ په سينه انخور ۱ -۱)

(Chawla, 2012) 

 

ښکاري  Boilانخور( د خوږ ډيابېټ د ناروغ پر پښه  ۱-۲)

(Chawla, 2012) 
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( د خوږ ډيابېټ د ناروغ د خولې انخور ۳ -۱)

Candidiasis  (Chawla, 2012) 

 

 Onychomycosisبېټ  د ناروغ ( د خوږ ډياانخور ۴ -۱)
 (Chawla, 2012)

 

(Warrell, et al 2010)د ملا په پورتنی برخه  Carbuncle( د خوږ ډيابېټ د ناروغ يو لوی انخور ۵ -۱)

 اكتر ته راځى.بېلابيلو ستونزو له کبله ډ د په لوحه چى معمولاً د ليدلو Retinopathyد  ب. ريټينوپتي:

)کرختی(  Numbnessاو )ستنې ستنې کېدل(  Tinglingداناروغان د پښو د  (:Polyneuropathyج. پولي نيوروپتي )

 څخه شكايت كوي.

  ناروغان د جنسى عدم اقتدار څخه حكايه كوي. يوشمير : (Impotence)جنسى عدم اقتدار د.

درد او لوحه لري او  ځانګړي ېچ (MI)قلبي احتشاء  ېك ناروغيو دېه پ :(Arterial Diseasesشرياني ناروغۍ) هـ.

   ,Kumar & Clark,, 2012 et al(Thomas 2009( شامل دي. Gangreneهمدارنګه محيطي 
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 Jameson, et al)( د پښې د ګوتې ګانګرين انخور ۶ -۱)

2010)  

 

( د خوږ ډيابېټ د ناروغ د چپه پښې انخور ۷ -۱)

  (Kumthekar, et al 2010)ګانګرين 

: خوږ ډيابېټ يوه غلي ناروغي ده او پوستکی هغه Diabetic Dermopathyڅرګندونې او  د خوږ ډيابېټ جلديو. 

عضوه ده چې په آسانی د ليدو وړ ده، او د پوستکي څرګندونې د ناروغۍ د وختي تشخيص لپاره ډېر ارزښت لري او 

 لاندې ډولونه لري:

 د ميتابوليکي ګډوډيو له امله څرګندونې 

 دونېد خوږ ډيابېټ سره مل څرګن 

 د درملنې سره مل څرګندونې 

  د انتاناتو څرګندونې 

 په خوږ ډيابېټ کې ډېر پېښېدونکې څرګندونې 

د هايپرکلوستريليميا له کبله  Xanthelamasاو  Xanthomaڅرګندونو کې  منځ ته راغلو د ميتابوليکي ګډوډيو له امله

شامل دي او  په دې ډول کې مه Carotinodermiaاو  Eruptive xanthomasهمدارنګه  ،منځ ته راځي

Acanthosis nigricans  يو بخملي نصواري رنګه تور آفت  منځ ته راځي دا د پوستکي د ميتابوليکي ګډوډيو له املههم

 کې منځ ته راځي. و برخونور  د بدن په او و، څنګلو، د ګوتو بندونونودي چې د غاړې په شا، تخرګ
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د خوږ  Xanthelasma palpebrarum( انخور ۸ -۱)

  ,et al(Tripathy (2008 ډيابېټ په ناروغ کې.
 

د خوږ ډيابېټ په  Eruptive xanthomas( انخور ۹ -۱)

(Tripathy, et al 2008) ناروغ کې. 

 
د خوږ  Xanthelasma palpebrarum( انخور ۱۱ -۱)

  (Tripathy, et al 2008)ډيابېټ په ناروغ کې 

 
د   Acanthosis nigricans( د تخرګ انخور ۱۱ -۱)

 Maxine, et al)ځانګړي تور رنګ او بخملي څېرې 

2015) 

 
د تور او   Acanthosis nigricansانځور( د مغزي  ۱۲ -۱)

 (Maxine, et al 2015)څرګنديدنې سره ځانګړي بخملي 

 
 ( Knucklesانځور( د ګوتو په بندو ) ۱۳ -۱)

Acanthosis (Tripathy, et al 2008)
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،  Necrobiosis Lipoidica Diabeticorum (NLD) ،Lipodystrophiesېټ سره مل څرګندونو کې د خوږ ډياب

Diabetic dermopathy  )نصواري ټکي( ،Glucagonoma  سندروم او د ورغويSclerosis شامل دي. 

 

 Necrobiosis lipoidicaانځور( په دواړو پښو د   ۱۴ -۱)

diabeticorum  يو لویPlaques 2008) et alhy, (Tripat   

 Necrobiosisانځور( د خوږ ډيابېټ په ناروغ کې  ۱۵ -۱)

 lipoidica diabeticorum 2010) et al(Warrell,  

 

 .انځور( په خوږ ډيابېټ کې درموپتی ۱۶ -۱)

(Kumthekar, et al 2010) 

 

: د پښې په Dermopathyانځور( د خوږ ډيابېټ  ۱۷ -۱)

نصواري تفلسي اتروفيک پوستکي کې ګردی، روښانه 

Patches (Pozzilli, et al 2014) 
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 Hematomaاو  Allergic rash ،Lipoatrophy ،Lipohypertrophyد درملنې سره مل څرګندونو کې ممکن 

 وليدل شي.

او په  Paronychia، د پښې سطحي او عميق انتان، Cellulites ،Furunculosisد پوستکي په انتاناتو کې باکتريايي 

 وليدل شي. Erosive interdigitalisاو   Vulvovaginitis ،Balanitis  ،Tinea paedisفنګسي انتاناتوکې ممکن 

et al  ,(Kumthekarډير عموميت لري.  Vitiligoپه خوږ ډيابېټ کې د ډېرو پېښېدونکو څرګندونو له جملې څخه 

2010)  

 ۰ -۰ل د هډوکو او مفاصلو حالات: دا حالات په د )او د خوږ ډيابېټ سره م Cheiroarthropathy Diabeticم. 

ډېر ارزښت لري، کوم چې د مفاصلو بندو  Cheiroarthropathyجدول( کې ښودل شوي دي چې له دې جملې څخه 

( Knucklesيې يوه په زړه پورې نښه ده، همدارنګه د ګوتو د بندونو ) Prayer signحرکت پکښې محدود شوي وي او 

 (Warrell, et al 2010) په نوم يادېږي. Garrod’s padsپېرړوالی چې د  د پاسه د پوستکي

   ,et al(Tripathy (2008جدول( د هډوکو او بندونو هغه حالات چې د خوږډيابېټ سره مل وی  ۳ -۱)

  خوږډيابېټ سره مل ( لهCharacteristically) . طبيعتا  ۱

 Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH) 

 Limited joint mobility syndrome (Diabetic Cheiroarthropathy) 

 ډيابېټيک عضلي احتشاء 

 خوږډيابېټ کې ډېر پېښېدونکي . په۲

 د اوږې د مفصل التصاقي التهاب 

 Neuropathic arthropathy 

 Dupuytren’s disease 

 Palmar flexor tenosynovitis (trigger finger) 

 ( اوستيوپينياOsteopenia) 

 خوږډيابېټ سره مل . احتمالا  له۳

 Carpal-Tunnel syndrome 

 ( نقرصGout) 

 Osteoarthritis 
 

 
 Prayer signانځور( د خوږ ډيابېټ په ناروغ کې  ۱۸ -۱)

 Tripathy, et)د مفاصلو د حرکت د محدوديت له امله 

al 2008) 

 
( د پاسه د Knucklesانځور( د ګوتو د بندونو ) ۱۹ -۱)

 Warrell, et al)( Garrod’s padsوستکي پېرړوالی )پ

2010) 
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لاندي ډول  کې په جدول( ۱ -۰)خوږ ډيابيټ كلنيكى منظرې په ټايپ دوهخوږ ډيابيټ او  ټايپ يود ر مهال د تشخيص پ

 دي. مقايسه شوي

 (Maxine, et al 2015) ظرهجدول( د تشخيص پر مهال د خوږ ډيابېټ کلنيکي من ۴ -۱)

خوږ ډيابېټ دوهم ډول  کلنيکي څرګندونې لومړی ډول خوږ ډيابېټ 

 پولي يوريا او تنده + + +

 ضعيفي او ستړتيا + + +

 پولي فجيا او د وزن ضياع + + -

 په رجعي ډول د ليدلو خيره کېدل + + +

 د مهبل او فرج التهاب او خارښت + + +

 محيطي نيوروپتي + + +

 د شپې بولي کول + + -

 ر اعراضنو  - + +

 لابراتواري کتنې

I. د ادرار ازموينه 

 Alimentaryوړ دي او دا بايد څو ځله تكرار معاينه شى تر څو  ګلوکوز شتون د ارزښتد ادرار په معاينه كى د . ۰

Glucosuria منځته راځى، رد شى. همدارنګه يوازي د له کبله  خوراك د )هضمي ګلوكوزيوريا( چى د قندGlucosuria 

د پښتورګو قدمه د  ېچ ېپه صورت ك Renal Glucosuria د ځكه ه د خوږ ډيابيټ قطي تشخيص نه كيږي.سر  شتونپه 

ټاکلو  پهد سويې  بايد دوينى د قند شتون Glucoseپه ادرار كى د  كيږى. لامل Glucosuriaقند لپاره كښته وي، هم د 

 سره تائيد شى.

 ېپه هغه صورت ك په ځانګړي ډول ،لري ډېر ارزښت یوړوالل Ketone Bodiesد خوږ ډيابيټ په ناروغانو كى د . ۱

، Ketoacidosisپواسطه د  ازموينېوي. همدارنګه ددې  ېلاند شکوخيم حالت تر  Ketoacidosis ېچ

Hyperosmolar   او حالتLactic Acidosis  .په منځ كى فرق كولاي شو 

 رزښتلپاره اد تشخيص  Diabetic Nephropathyد  شتون Castsاو مختلفو  ې، وين Albuminپه ادرار كى د . ۰

 ,Kumar & Clark) (2009 د يوه انتان لپاره نښه بلل كيږى. شتون قيحي حجراتود  ېلري. سربيره پردې په ادرار ك

II.  ازموينهد وينى 

کچه ت لري. د لوږي په حالت كى د ګلوكوز رزښر اېډ ېد خوږ ډيابيټ په تشخيص ك سويې ټاکل د وينى د قند. ۰

(FG)  په نارملو كسانو كى دmg/dl ۰۰۰ څخه كښته وي او دmg/dl ۰۱۶  ېپه خوږ ډيابيټ  باند کچهڅخه زياته 

انځور(  ۱۰ -۰انځور( او ) ۱۶ -۰، بېل ګلوکومترونه د وينې د ګلوکوز د سويې د ټا کلو لپاره کارول کېږي. )دلالت كوي

 (Kumar & Clark 2009). وګورئ



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ لومړی څپرکی ناروغۍ اندوکرايني

18 
 

صورت كى بايد ناروغ د دريو ورځو لپاره په ورځ  دې په (:Glucose Tolerance Test) هګلوکوز د تحمل ازموين د .۱

 ۷۰كى  ملي ليتره ۰۶۶اخستي وي او وروسته د يوې شپې لوږي په  Carbohydrateڅخه لږ  ګرامه ۱۶۶ -۰۰۶كى د 

  Kumar & Clark2015,  et al(Maxine 2009( منحل ګلوكوز وركړل شى. ګرامه

او د  ښتهڅخه ك mg/dl ۰۱۶قند د  ېپه نارملو كسانو كى د وين ،ساعتو څخه يى د وينى قند اندازه شى وروسته له دوو

mg/dl ۱۶۶ د ، ه په خوږ ډيابيټ دلالت كويکچڅخه لوړهmg/dl ۰۱۶  ترڅخه mg/dl ۱۶۶ دپورې د قند کچې ته 

 ark(Kumar & Cl (2009 ( وايي.Impaired Glucose Toleranceګلوکوز د تحمل خرابوالی )

 

د آلې پواسطه د وينې اخستل  Lancetد انځور(  ۲۱ -۱)

 (Thomas, et al 2012)چې ډېر لږ درد لري 

چې وينې د  Glucometersمختلف انځور(  ۲۱ -۱)

ګلوکوز د سويې د ټا کلو لپاره مختلفې ټکنالوژ کاروي 

(Thomas, et al 2012)

III.  هېموګلوبينA1 (Hemoglobin A1) 

په صورت  Hyperglycemiaڅخه كم وي لاكن د  سلنې ۰په نارمل ډول د  ېچ ید Glycated Hemoglobinيو  دا

 (Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009)پورى لوړيږي.  سلنې ۰۱څخه تر  ۷كى د 

IV. د سېروم فرکتوزامين 

خه منځ ته راځي، ولې څرنګه چې څ Glycosylationد سېروم فرکتوزامين د پروتينو )اکثراً البومينو( د غير انزايماتيک 

د البومين نيم ژوند ډېر لږ دي نو دغه ازموينه يوازې د دوه اونيو ګلايسيميک کنترول څخه استازيتوب کولای شي، او په 

هغه حالاتو کې چې د سيروم د البومين کچه کمېږي لکه نفروتيک سندروم او د ځګر ناروغۍ، د دغه ازموينې ارزښت 

ينه هغه وخت ارزښت لري کله چې د ګلای کيټيډ هېموګلوبين په مانا کې ستونزې پيدا کېږي لکه غير هم کمېږي، دا ازمو

نورمال هېموګلوبين او يا هېمولايزيس او يا داسې حالت چې د لږ وخت لپاره د ګلايسيميا کنترول ته اړتيا وي. نورماله 

ګرامه په ديسي ليتر کې وي د فرکتوز اميڼ  ۰ومين کچه کچه يې د سيروم د البومين سره تړاو لري ولې که د سيروم د الب

 (Maxine, et al 2015)موله په ليتر کې ده.  ۱،۱ -۰،۰کچه  
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V.  شحم اوLipoproteins 

او  Cholesterol LDL، كښته HDL Cholesterol ې د هايپرګلايسيميا سره ملپه ناروغانو ك دوهم ډول خوږ ډيابېټ

Triglyceride همدارنګه د لوږي په حالت كى  ې هايپرګلايسيميا سمه شي پورته ګډوډی هم سمېږي،او کله چ لوړ وى

 Kumar & Clark2015,  et al ,(Maxine, (2009 شى. تعين Triglycerideاو  Cortisol, Cholesterolد سيروم 

VI.  ې ازموينېنور 

 يتو د تعين څخه عبارت دي.او د سيروم الكترولا  ، کرياتينينBlood Urea, Full Blood Countد  ې ازموينېنور 

(Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 

 تفريقي تشخيص 

I. د هايپرګلايسيميا تفريقي تشخيص 

هايپرګلايسيميا د نورو لاملونو له کبله هم منځ ته راځي، په کبدي ناروغيو کې د  :لاملونو له کبله هايپرګلايسيميا . د نورو۰

، د شحمي انساجو په ناروغيو کې Myotonic dystrophyز، په عضلي ناروغيو کې ينې سېروزيس او هېموکرومتوسې

Lipodystrophy .(۱۶۰۰)نشاط  او د تنې چاغوالی د هايپرګلايسيميا لامل کېدای شي 

 : . د قندو د عدم تحمل دوهمي لاملونه۱

ورتيکوئيد، ګلوکاګون او سوماتوسټاټين ، کتيکول امينونه، ګلوکو کGHالف. په يو شمير اندوکرايني ناروغيو کې تومورونه 

افرازوي چې د انسولين په وړاندې محيطي غبرګون خرابېږي او يا د ځيګر څخه د ګلوکوز وتل زياتېږي چې په پای کې 

)نشاط  هايپرګلايسيميا منځ ته راوړي، د بېلګې په توګه د اکروميګالی، فيوکروماسايتوما، ګلوکاګونوما او نورې ناروغۍ.

۱۶۰۰) 

دی، چې په دې  Acanthosis negricans. يو نادر سندروم چې په هغه کې د انسولين په وړاندې مقاومت ډېرېږي ب

حالت کې دوراني ايميونوګلوبين د انسولين د آخذو سره نښلي او د انسولين سره د آخذو ميل کمېږي او يا په هغو ځوانو 

 (۱۶۰۰)نشاط  و موټېشن هم پکښې ليدل کېږي.ښځو کې چې د اندروجنيک بڼې سربېره د انسولين د منونک

، او لوړ دوز ګلوکو کورټيکوئيد هم کولای شي د Phenytion ،Niacinمدرر،  Thiazidج. يو شمير درمل لکه 

 هايپرګلايسيميا د رامنځ ته کېدو لامل شي چې د درملو په قطع کېدو سره له منځه ځي.

اص د ايستلو وروسته هم د بېتا حجرو کتله کمېږي مګر په دې کې کېدای د. د پانقراص د ځنډني التهاب او نيمايي پانقر 

 شي د الفا حجرو کتله کوم چې ګلوکاګون افرازوي هم کمه شي نو ځکه د انسولين معاوضه په کم دوز سره کېدای شي.

 (۱۶۰۰)نشاط 

 . له خوږ ډيابېټ څخه پرته ګلوکوزيوريا۰

ی کوم چې د وينې د ګلايسيميا د نورمالوالي سره سره په ادرار کې ګلوکوز را الف. رينل ګلوکوزيوريا: دا يو سليم حالت د

 Proximal tubules( وي چې په هغې کې Fanconi syndromeښکاره کېږي، لامل يې ښايي يوه جنتيکي نيمګړتيا )

ياته کچه تيوبولونو ته ګلوکوز نه شي جذبولی او يا يې لامل ښايي د پښتورګو عدم کفايه وي او يا دا چې ګلوکوز به په ز
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سلنه اميندوارې ښځې په  ۰۶زياتوالی به رامنځ ته شوی وي لکه په اميندوارو ښځو کې،  GFRد  دننه شوی او

ځانګړي ډول په دريمه او څلورمه مياشت کې په نارمل ډول په ادرارکې قند لري چې اکثره يې ګلوکوز وي خو يوازې د 

 (۱۶۰۰)نشاط  توز هم شتون ولري.اميدواری په وروستيو کې کېدای شي لک

(: د غذا خوړلو وروسته په چټک او لنډمهاله ډول د وينې د Alimentary glucosureaب. هضمي ګلوکوزيوريا )

ګلوکوز کچه د پښتورګو د نورمالې قدمې څخه زياتېږي او کېدای شي په ادرار کې ګلوکوز شتون ولري همدا ډول په 

لکو کې چې دمعدې جراحي پرې ترسره شوې وي او يا پيپتيک زخمونه ولري هم پورته ځينو نورمالو خلکو او يا هغه خ

 حالت ليدل کېدای شي.

II. د اوتو ايمون ناروغيو سره تفريقي تشخيص 

لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ کله کله د اډيسن ناروغۍ او د درقيې غدې د اوتو ايمون التهاب سره يوځای وي چې دا حالت 

ه هغې کې د درقيې غدې، د ادرينل د قشر او د معدې د جدار د حجرو په مقابل کې انتي باډی زياتره په ښځو کې وي، پ

 (۱۶۰۰)نشاط  شتون لري.

 درملنه

 كوو: درملنهخوږ ډيابيټ په لاندي درو طريقو 

  او د تمرين توصيه كول درملنهيوازي د غذا پواسطه 

  د فميHypoglycemic درملنهاو غذا پواسطه  درملو 

 انسولين د (Insulin ) درملنهاو غذا پواسطه 

 الف. غذا او تمرين

 ېك درملنهپدې  كولاي شو. درملنهناروغان يوازي د خوراك پواسطه سلنه  ۰۶ خوږ ډيابيټ (Type IIد دوهم ډول )

قدم  لومړيپه  ېك بوډاګانوه نه بلكه د غذا وخت او دفعات هم زيات ارزښت لري. په کچد غذا د مقدار مناسبه  ېيواز 

رژيم څخه كوم  يد غذا پواسطه بايد خوږ ډيابيټ كنټرول شى. دا غذايى رژيم د روغو اشخاصو د غذاي ېيواز  ېك

او بايد هغه شحميات  ته راكښته شي سلنې ۰۰ – ۰۶ی د د ټولي انرژ  شحمبايد  ېدې رژيم كه پ لري.ه فرق ن ځانګړی

او  سلنه ۰۰ – ۰۶بايد  پروتين ېك غير مشبوع شحمي اسيدونه ولري. ددې ناروغانو په غذا ېواخلي چ

Carbohydrates 2009 تشكيل كړي. سلنه ۰۶ یانرژ  ېبايد د ټول) (Kumar & Clark 

د هضمي سيسټم څخه نسبتاً ورو جذب كيږي او دا په خپل  ېواخلي كوم چقندونه   Complexدا ناروغان بايد مغلق يا 

څخه  د ساده قندونو لكه بورې يا ګلوكوز د اخستلو ېوم چكوي ك یوار په آني ډول د وينى دقند د لوړوالي مخنيو 

 & Kumar) كوي. یڅخه مخنيو  قبضيتد  ېولري كوم چ Fibersمنځ ته راځى. همدارنګه قندونه بايد اضافي وروسته 

Clark 2009) 

 ېتو كپه دريو وخ ېيو نارمل شخص ي ېيا په بل عبارت هغه غذا چ یت وړ درزښد غذا د مجموعي مقدار تقسيم د ا

بايد په پنځو يا زياتو دفعاتو تقسيم كړي. دا لږ خوراك په ډيرو ځلو د قند د سويې د زيات جګوالي  ېاخلي، دا ناروغان ي



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ لومړی څپرکی ناروغۍ اندوکرايني

21 
 

 یدې ترتيب د مزمنو اختلاطاتو مخنيو ه پ ،يلامل ګرځكوي او دا جګوالي په خپل وار د مزمنو اختلاطاتو  یمخنيو 

 Kumar & Clark) (2009 .ېږيك

 درمل Hypoglycemicب. فمي 

 ګروپو ويشو: لاندېپه  رملشو. دا د یاستعمالولا  رمل، نو دا دكه د غذا پواسطه ناروغي كنټرول نشي

د عمل په  انسولينترشح زياتوي او د  انسولينحجراتو څخه د  د  رملدا د(: Sulfonylureas. سلفونيل يوريا )۰

سويه كښته كوي چى دا ټول ميخانيكيتونه د  Glucagon د سېروممقابل كى محيطي مقاومت كښته كوي. همدارنګه د 

Hyperglycemia مهم جانبى عرض  رملپه ضد عمل كوي. ددې دHypoglycemia بايد دغذا په منځ او  رملده. دا د

Kumar & Clark)  په تدريج سره دى ډوز لوړ شى.پيل او يا وروسته له غذا څخه واخستل شى او له كم ډوز څخه 

2009) 

ګډون  Natiglinidاو د ډای ميتايل الاين مشتقات لکه  Repaglinidپه دې درملو کې : انالوګ Meglitinidesد  -٢

لري که څه هم چې سلفونايل يوريا ډله درمل نه دي خو بيا هم د سلفون يوريا د آخذو سره يو ځای کېږي او د بېتا 

ل له کولمو څخه جذب او په ځګر کې يې ميتابوليزم حجرو څخه د انسولين د آزادېدو لامل ګرزي، دغه درمل په چټک ډو 

  ,et al(Maxine (2015 صورت نيسي . د دې درملو بدې اغېزې هايپوګلايسيميا او وزن اخستل دي.

. پدې ګرزي کېدو لاملد تنبه  Glycolysisپه مستقيم ډول په انساجو كى د  رملدا د(: Biguanides. بای ګوانيډونه )٣

دل ېد ګلوكوز جوړ  ېپه كبد ك ،صورت نيسي Glycolysisدوران څخه قند حجرې ته داخلوي. بيا  د وينى له ېترتيب چ

(Gluconeogenesis)  كموي. د كولمو دLumen  كوي او د پلازما د ورو څخه د قند جذبGlucagon ه كښته کچ

 .یداو اسهال بطني نا آرامي، بې اشتهايي، زړه بدوالی، کانګې  كوي. ددې دوا جانبى عوارض

 ۰۶۶او ملي ګرامه  ۱۰۶ ېي ېپه بازار ك ،پيداكيږى یهر ځا ېچ ید Biguanideيوازيني  (Metforminمټ فارمين )

 ېسره ي Sulfonylureasهمدارنګه د  ،ډول چاغو ناروغانو ته وركوو ېپه يواز  درملدا  .يټابليټونه پيداكيږ ملي ګرامه

همدارنګه د  ېپه حالت ك Hypoxiaد  مټ فارمين كړي.ه ځواب ورندرمل  يو ېشو چ یهغه وخت وركولا  یيوځا

مضاد  درملدا  ېدې حالاتو كه پ ېچ شي یكيدا لامل Lactic Acidosisد  ېكليوي او كبدي ناروغيو په صورت ك

  ,et al(Maxine (2015 .یاستطباب د

محيطي انساجو حساسيت د (: دا يو نوی هايپو ګلايسيميک درمل دی چې د Thiazolidinediones. تيازوليډونډيون )٤

 په شان دغه درمل هم د هايپو ګلايسيميا لامل نه کېږي.  Biguanidesانسولين په وړاندې زياتوي، د 

څخه عبارت دی ولې دا چې په ځګر باندې ناوړه اغېزې ان د مړينې تر پولې  Troglitazonددې ټولګي لومړنی درمل د 

  ,et al(Maxine (2015 خه غورځېدلی دی.پورې لرلای شي اوس په کلنيک کې د کارونې څ

. هغه درمل چې د کولمو څخه د ګلوکوز جذب نهې کوي: الفا ګلوکوسايډيز نهې کوونکي درمل په رقابتي ډول په کولمو ٥

کې نوموړی انزايم نهې کوي کوم چې د غذايي موادو نشايسته او سکروز هضموي، په دې درملو کې دوه مستحضره 
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Acarbose  اوMiglittol  شامل دي چې دواړه د ګلوکوز جذب کموي او وروسته بيا هايپر ګلايسيميا د کمښت لامل

 کېږي.

 ۰۶ – ۰۶(: دا درمل بايد د غذا د لومړۍ مړۍ سره واخستل شي پوست پرانډيل هايپر ګلايسيميا Acarboseاکاربوز )

وب او نس ناستي څخه عبارت دي، که سلنه راکموي. اړخيزې اغېزې يې د ګېډې د پړس HbA1c  ۶،۰سلنه کموي، او 

  ,et al(Maxine (2015 ناروغ  ته يوازې اکاربوز ورکړل شي د هايپو ګلايسيميا د منځ ته راتلو خطر پکښې نه شته.

(: ميګليټول هم اکاربوز ته ورته کلنيکي اغېزې لري،  په دوهم ډول خوږ ډيابېټ کې کوم چې د Miglitol. ميګليټول )٦

درملو پواسطه درملنه شوي وي ورکول کېږي، هضمي اړخيزې اغېزې يې اکاربوز ته ورته دي.  Sulfonylureaغذا او 

(Maxine, et al 2015) 

  جدول( کې د خولې هايپوګلايسميک درمل او د هغوی ځانګړتياوې ښودل شوې دي. ۰ -۰په )

 (Maxine, et al 2015)  ګلايسميک درملد دوهم ټايپ خوږ ډيابېټ د درملني لپاره د خولې هايپو  جدول( جدول ۵ -۱)   

 د اغېزې دوام ورځنی دوز ( غټوالیTablet) د ټابليټ درمل

  (Sulfonylureasسلفونل يورز )

Tolbutamide (Orinase) ۵۵۵ ساعته ۱۲ – ۶د  کسري دوز ۳ګرامه په دوه يا  ۲ -۵،۵ ملي ګرامه 

Tolazamide (Tolinase) ۱۵۵ ،۲۵۵  ملي  ۵۵۵او

 ګرامه

ګرامه په يوه دوز يا دوه  ۱ -۵،۱

 کسري دوزو

 ساعتو پورې ۲۴تر 

Acetohexamide 
2(Dymelor) 

ګرامه يو دوز يا دوه  ۱،۵ -۵،۲۵ ملي ګرامه ۵۵۵او  ۲۵۵

 کسري دوزو

 ساعته ۲۴ – ۸د 

Chlorpropamide 
2(Diabinese) 

 ساعته ۲۲ - ۲۴د  ګرامه يو دوز ۵،۵ -۵،۱ ملي ګرامه ۲۵۵او  ۱۵۵

Glyburide    

(DiaBeta, Micronase) ۱،۲۵   ،۲،۵  ملي ګرامه په يوه دوز يا  ۲۵ -۱،۲۵ ملي ګرامه ۵او

 دوه کسري دوزو

 ساعتو پورې ۲۴تر 

(Glynase) 1.5, 3, 6 او mg 

 ملي ګرامه ۶او  ۳،   ۱،۵

ملي ګرامه په يوه دوز يا دوه  ۱۵ -۱،۵

 کسري دوزو

 ساعتو پورې ۲۴تر 

Glipizide    

(Glucotrol) ۵  ملي ګرامه په ورځ کې دوه  ۲۵ -۵ ملي ګرامه ۱۵او

  د قيقې مخکې ۳۵ځله، له غذا څخه 

 ساعته ۱۲ – ۶د 

(Glucotrol XL) ۲،۵    ،۵   ملي ګرامه يو ځل يې  ۱۵ -۲،۵ ملي ګرامه ۱۵او

ملي ګرامه يې  ۲۵معمول دوز دی او 

 اظمي دوز دی

 ساعتو پورې ۲۴تر 

Gliclazide   د امريکا په(

 تحده ايالاتو کې نه شته(م

 -۱۶۵ملي ګرامه يو دوز،  ۸۵ -۴۵ ملي ګرامه ۸۵

 کسري دوزونه ۳۲۵

 ساعته ۱۲

Glimepiride (Amaryl) ۱   ،۲   ملي ګرامه په ورځ کې يو دوز  ۴ -۱ ملي ګرامه  ۴او

ملي ګرامه يې اعظمي  ۸معمول دي، 

 ساعتو پورې ۲۴تر 
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  دوز دی

 (Meglitinide analogsد ميګليتينايډ انالوګونه )

Repaglinide (Prandin) ۵،۵  ،۱   ځله  ۳ملي ګرامه په ورځ کې  ۴ -۵،۵ ملي ګرامه ۲او

  له غذا څخه مخکې

 ساعته ۳

 (D-Phenylalanine derivativeد ډي فينايل الانين مشتقات )

Nateglinide (Starlix) ۶۵  ۳ملي ګرامه په ورځ کې  ۱۲۵يا  ۶۵ ملي ګرامه ۱۲۵او 

  له غذا څخه مخکې ځله

 ساعته ۱،۵

 (Biguanidesبای ګوانيډونه )

Metformin (Glucophage) ۲۵۵  ،۵۵۵  ملي  ۱۵۵۵او

 ګرامه

ګرامه، يو ټابليټ له غذا سره،  ۱-۲،۵

 ځله ۳يا  ۲په ورځ کې 

 ساعته ۱۲ – ۲د 

Extended-release 

metformin (Glucophage 

XR) 

، په ورځ کې ملي ګرامه ۲۵۵۵ -۵۵۵ ملي ګرامه ۵۵۵

 يو ځل 

 ساعتو پورې ۲۴تر 

 (Thiazolidinedionesتيازوليډونډيون )

Rosiglitazone (Avandia) ۲  ،۴  ملي ګرامه په ورځ کې  )کېدای  ۸ -۴ ملي ګرامه ۸او

 شي و ويشل شي(

 ساعتو پورې ۲۴تر 

Pioglitazone (Actos) ۱۵  ،۳۵  ساعتو پورې ۲۴تر  ملي ګرامه په ورځ کې ۴۵ -۱۵ ملي ګرامه ۴۵او 

 (Alfa-Glucosidase inhibitorsالفا ګلوکوسايډيز نهې کوونکي )

Acarbose (Precose) ۵۵  ۳ملي ګرامه په ورځ کې  ۱۵۵ -۲۵ ملي ګرامه ۱۵۵او 

 ځله له خوراک څخه يوه شېبه د مخه

 ساعته ۴

Miglitol (Glyset) ۲۵  ،۵۵  ۳ې ملي ګرامه په ورځ ک ۱۵۵ -۲۵ ملي ګرامه ۱۵۵او 

 ځله له خوراک څخه يوه شېبه د مخه

 ساعته ۴

 (GLP-1 receptor agonistsرسپتور اګونستونه ) ۱ –جي ال پي 

Exenatide (Byetta) mL۱،۲  اوmL ۲،۴  له مخکې

  mcg ۵ډک شوي قلمونه  چې 

لري )تر پوستکي  mcg ۱۵او 

 لاند زرق(

mcg ۵  د پوستکي لاندې په ورځ کې

او د ماښام د  دوه ځله د سهار ناشتا

خوراک څه په يو ساعت کې، دا په يو 

ته په ورځ کې  mcg ۱۵مياشت کې 

تر پوستکي لاندې لوړ دوه ځله 

 کليرنس Creatinineکړئ. که د 

mL/min ۳۵ < دا درمل مه  ؤ

 .کاروئ

 ساعته ۶

Liraglutide (Victoza)  له مخکې ډک شوی، يو شمير

 ۵،۶دوز لرونکی قلم کوم چې 

ملي ګرامه دوز  ۱،۸يا  ۱،۲، 

 خوشي کوي

تر په ورځ کې  mg ۵،۶د پيل دوز 

پوستکي لاندې دی. که بدې 

اغېزې يې نه وې يوه اونی 

ملي ګرامه  ۱،۲وروسته يې دوز 

ته زياتېږي. که اړتيا وي دوز 

 ساعته ۲۴
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ملي  ۱،۸کولای شو نور هم 

 ګرامه ته لوړ کړو.

 (DPP-4 inhibitorsنهي کونکي ) ۴ –ډي پي پي 

Sitagliptin (Januvia) ۲۵  ،۵۵  ملي ګرامه ۱۵۵او mg ۱۵۵  په ورځ کې يو ځل يې

معمول دوز دی. که د شمېرل شوی 

Creatinine   کليرنس په ورځ کې

mL/min۳۵- ۵۵   نو دوز يېmg۵۵ 

د ورځې يو ځل دی او که يې کليرنس 

څخه لږ ؤ نو ورځنی  mL/min ۳۵له 

 دی. mg ۲۵دوز يې 

 ساعته ۲۴

Saxagliptin (Onglyza) ۲،۵  ملي ګرامه په ورځ کې يو  ۵يا  ۲،۵ ملي ګرامه ۵۵او

  Creatinineځل. که د شمېرل شوي

ؤ يا  يې هغه  mL/min ۵۵کليرنس 

 CYP3A4/5درمل اخستل چې د 

قوي منع کوونکې وه لکه 

Ketoconazole  ملي ګرامه د  ۲،۵نو

 واخلي.

 ساعته ۲۴

Vildagliptin (Galvus)    د(

په متحده ايالاتو کې نه امريکا 

  پيدا کېږي(

د ورځې يو يا دوه ځله. په هغه  mg۵۵ ملي ګرامه ۵۵

ناروغانو کې مضاد استطباب ده چې 

کليرنس   Creatinineشمېرل شوی 

mL/min ۶۵   يا له دې څخه لږ وي

يا دری ځله له لوړې نارملې کچې 

 پورته وي.

 ساعته ۲۴

 نور درمل 

Pramlintide (Symlin) mL ۵  ۵،۶ويال چې mg/mL 

هم شته، چې له مخکې ډک 

 شويو قلمو په ډول دي. 

 Symlinيا   ۶۵قلم  Symlinد 

)له پوستکي لاندې  ۱۲۵قلم 

 زرق(

د انسولي پواسطه درملنه شوي دوهم 

د ورځې دری  mcg ۶۵ډول ناروغ، 

 Uيونټه په د انسولين په  ۱۵ځله )

 پېچکاری کې(. ۱۵۵

mcg۱۲۵ د ورځې دری ځله ته 

 Uيونټه په د انسولين په  ۲۵لوړېږي )

پېچکاری کې( که چېرې خوا  ۱۵۵

ورځو ورکول  ۲ -۳ګرزی نه ؤ د 

کېږي. مخکې له غذا څخه يې ژر 

ورکړئ. د لومړي ډول ناروغ لپاره يې 

mcg ۱۵ (  ،يونټه په د  ۲،۵پيل کړئ

پېچکاری کې( او  U ۱۵۵انسولين په 

ته په  mcg ۶۵له دې دوز څخه يې 

دری ځله ته لوړ کړئ، که ورځ کې 
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تحمل کېدې. دا چې د 

هايپوګلايسيميا مخنيوی وشي نو د 

سلنې ته  ۵۵انسولين د پيل دوز 

 راکښته کړئ.

 انسولين ج.

 اختراع او جوړونه

ميلادي کال کې اختراع او د ټايپ يو خوږ ډيابېټ په درملنه کې کارول شوی دی او تر دې دمه دا  ۰۰۱۰انسولين په 

کلو پورې انسولين د غوا او خوګ د پانقراص څخه تر لاسه کېده په ځينو  ۰۰۷۶ونکې ناروغي وه. تر ناروغي وژ 

 et al ,(Colledge (2010 ناروغانو کې تر اوسه حيواني انسولين ته ترجيح ورکول کېږي.

ت کې د توانيدلې په ډېر مهارت سره انسولين توليد کړي. په ډېر نژدې وخ Recombinant DNA technologyد 

انسولين د امينو اسيدو ترتيب بدلون موندلی دی، چې د انسولين انالوګ جوړ شي کوم چې د زرق له ځای څخه د جذب 

     (Colledge, et al 2010)په کچه کې سره فرق لري. 

شو ( د عمل دوام کوم چې روڼ محلول دی کولای Regularيا  Solubleد غير تبديل شوي لنډ عمل لرونکي انسولين )

انسولين لاس  NPHيا  Isophaneپه زياتولو سره وغځوو چې په پای کې  Zincاو  Protamineکې د  pHپه طبعي 

انسولين په لاس راځي. دغه تبديل شوي انسولينونه وريځين  Lenteپه زياتولو سره  ions Zincته راځي، يا د 

(Cloudy مستحضرات لري. هغه انسولين چې ګډ شوی نه وي لنډ عمل ) کوونکي اوIsophane  انسولينونه لري چې

يونټه په ملي ليتر کې سټندرد  ۰۶۶په راز راز نسبتونو  شتون لري. په ډېرو هېوادونو د انسولين لاس ته راتلونکې فورمولا 

  ,et al(Colledge (2010شوې ده. 

 د انسولين مستحضرات

ناروغان  ډېر. ( په بازار کې شتون لريBovine) ( او غواييPorcine(، خوګ )Humanد انسان ) درې نوعه انسولين

Human Insulin  د  ېوي كوم چکارDNA Recombinant Technology  سره تركيب كيږى. هغه پدې  کارولوپه

جوړوي. په عمومي ډول  انسولينپه ځاي  Toxinد  E.Coliجن داخلوي او دا  انسولينته د  E.Coliترتيب چى 

 انسولين لاندي ډولونه لري:

په نوم هم ياديږي. دا  Insulin Lispro (Humalog Lilly)دا انسولين د عمل کوونکی انسولين:  Ultra Shortلف. ا

پواسطه  DNA Recombinant Technologyد  ېكوم چ ید Analogيو نوى  Human Insulinانسولين د 

 یه جذب كيږي او عمل كوي. كيدادا انسولين تحت الجلدي زرق شى، ډير ژر د وينى دوران ت ېتوليديږي. هر كله چ

ساعتو  ۱-۰جوړ كړي. ددې انسولين د عمل مدت لنډ يعنى د  (Peak) کچهد پلازما لوړه  ېد يوه ساعت په مدت ك شي

 ۱۶۰۰)نشاط Kumar & Clark)  ,2009 .ید ېپه حدودو ك

يو  ېكوم چ ید Regular Insulin بېلګهښه  هددې انسولين يو ( انسولين: Short Actingب. لنډ عمل کوونکی )

 ۷-۰يږي او ښکاره کوروسته  دقيقې ۰۶ د تحت الجلدي زرق څخه اغېزېانسولين  ې. ددیانسولين د Zincكرسټلي 
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اهتمام  ېناروغانو او د عمليات څخه مخك Diabetic Ketoacidosisانفوژن د  Regular Insulinساعته دوام كوي. د 

 . ید اغېزمناره انسولين اخيستونكو ناروغانو لپ د په مقصد

د  Insulin Lisproوي،  اړتياكى  Hyperglycemic Emergencyته په  Infusionداخل وريدي  ېهغه وخت چ

Regular Insulin  لري بلكه ه ن یوالښه څخه كومRegular Insulin جدول(  ۷ -۰جدول( او) ۰ -۰ی، )ارزانه هم د

 )Kumar & Clarkazze et al 2012, M 2009( .وګورئ

. دا ید Lente Insulin بېلګهددې انسولين ښه ( انسولين: Intermediate Actingمنځنی عمل کوونکی )ج. 

ساعتو پوري دي  ۱۱ -۰۷يى په اوسط ډول د  اغېزهكوي. د عمل  ې کړنې پيلانسولين له دوو ساعتو څخه وروسته خپل

 Semilenteد  (Lente Insulinولين )لنټ انس لري.ې کچې ته اړتيا او زياتره ناروغان له دوو دوزونو څخه كم

Insulin  اوUltralente Insulin 2009( .یيو مركب د Kumar & Clarkazze et al 2012, M( 

. دا انسولين د ید Ultralente insulinه بېلګددې ډول انسولين ( انسولين: Long Actingد. اوږد عمل کوونکی )

(I.Z.S) Insulin Zinc Suspension  پيل ېساعتو ك ۰ -۱ ې اغېزې په. دا ډول انسولين خپلیمحلول ديو كرسټلي 

 Kumar) دوام كوي. ېساعتو پور  ۰۶ -۱۶تر  ېي اغېزېاو  منځ ته راوړي ېساعتو ك ۰۶ -۰په  Peakكوي او يو لوړ 

2009) & Clark 

 (Colledge, et al 2010)( د عمل دوام په ساعتونو سره Preparationsجدول( د انسولين د مستحضراتو ) ۶ -۱)

 د عمل دوام لوړ غلظت د عمل پيل  د انسولين ډول

 (Rapid-actingچټک عمل کوونکی )

(insulin analogues: lispro, aspart, glulisine) 

۵،۰ < ۵،۰- ۲،۰ ۳- ۴،۰ 

 (Short-actingلنډ عمل کونکی )

(soluble (regular)) 

۵،۰- ۱ ۱- ۴ ۴- ۸ 

 (Intermediate-actingمنځنی عمل کوونکی )

(isophane (NPH), lente) 

۱- ۳ ۳- ۸ ۷- ۱۴ 

 (Long-actingاوږد عمل کوونکی )

(bovine ultralente) 

۲- ۴ ۶- ۱۲ ۱۲- ۳۵ 

 (Long-actingاوږد عمل کوونکی )

 (insulin analogues: glargine, detemir) 

 ۲۴ -۱۸ هېڅ نه ۲ -۱

 

 (Maxine, et al 2015) .تلونکي مستحضراتامريکا کې د انسولين لاس ته را په  جدول( ۷ -۱)

1. Rapidly acting human insulin analogs (چټک عمل کوونکی د انسان د انسولين انالوګونه) 

 Insulin lispro (Humalog, Lilly) 

 Insulin aspart (Novolog, Novo Nordisk) 

 Insulin glulisine (Apidra, Sanofi Aventis) 

2. Short-acting regular insulin (لنډ عمل کونکی انسولين) 
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 Regular insulin (Lilly, Novo Nordisk) 

3. Intermediate-acting insulins (منځنی عمل کوونکی انسولينونه) 

 NPH insulin (Lilly, Novo Nordisk) 

4. Premixed insulins (له مخکې ګډ شوي انسولينونه) 

 70% NPH/30% regular (70/30 insulin - Lilly, Novo Nordisk) 

 70% NPL/25% insulin lispro (Humalog Mix 75/25 - Lilly) 

 50% NPL/50% insulin lispro (Humalog Mix 50/50 - Lilly) 

 70% insulin aspart protamine/30% insulin aspart (Novolog Mix 70/30 - Novo Nordisk) 

5. Long-acting human insulin analogs ( عمل کوونکی د انسان د انسولين انالوګونه اوږد ) 

 Insulin glargine (Lantus, Sanofi Aventis) 

 Insulin detemir (Levemir, Novo Nordisk) 

 انالوګ څخه منشه لري. Human insulinيا   Recombinant humanپه امريکا کې ټول لاس ته راتلونکي انسولين د  ۰ 

 کې تر پوستکي لاندې درملنهد انسولين څوځليز دوز لرون

په ډېرو ناروغانو کې انسولي د ورځې څو ځله د بطن په قدامي ديوال، پورته مټ، وحشي ورون او کونټي کې تر پوستکي 

انځور( وګورئ. په ناڅاپي ډول د انسولين داخل عضلي  ۱۰-۰انځور( او ) ۱۰ -۰انځور(، ) ۱۱ -۰لاندې زرق کېږي. )

او نويو کاهلانو کې ترسره کېږي. د انسولين د جذب کچه د انسولين له فورمولې پرته ممکن د څو زرق اکثراً په ماشامانو 

عواملو له کبله اغزمنه شي، چې په دې کې د زرق ځای، دزرق ژوروالی، د زرقي موادو حجم، د پوستکي حرارت 

ق شوي انسولين جذب په په ساحه کې د زر  Lipohypertrophy)ګرموالی(، موضعي مساژ او تمرين شامل دي. د 

( څخه په ځانګړو حالاتو کې کار Intraperitonealځنډ سره وي. د انسولين د تطبيق نورې لارې )داخل وريدي او 

  ,et al(Colledge (2010 اخستل کېږي.

 

 
انځور( د زرق غوره ځای د ورون وحشي اړخ  ۲۴ -۱)

(Kumthekar, et al 2010) 

 
انتخاب د بطن جدار انځور( د زرق دوهم  ۲۵ -۱)

(Kumthekar, et al 2010)
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 (Kumthekar, et al 2010)انځور( د انسولين د زرق لپاره نور ځايونه  ۲۶ -۱)

 تر پوستکي لاندې انسولين په څه ډول زرق کړو

 ستن په پوستکي په قايمه زاويه ځای په ځای کېږي -۰

 تر پوستکي لاندې )نه داخل عضلي( زرق  -۱

 يارول:د آلو ت -۰

 )ښيښيي پيچکاري )چې دوهم ځل تعقيم ته اړتيا لري 

  پلاستيکيDisposable ( ۱۱ -۰پيچکاري )انځورونه 

  د قلم آله ياPen device (۰- ۱۰ )انځورونه 

  د انفيوژن پمپ ياInfusion pump (۰- ۱۷ ،۱۷ ،۱۰ ،۰۶ )انځورونه et al 2013) ,(Braverman 
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( پېچکاری U)يونټه  ۱۱۱او  ۴۱انځور(  ۲۲ -۱)

(Syringes )(Kumthekar, et al 2010) 

 
( Insulin pensانځور( د انسولين قلمونه ) ۲۳ -۱)

(Kumthekar, et al 2010) 

پيچکاری او يوې نری ستنې )کومه چې څو ځله يې کارولای شو(  Disposableانسولين کولای شو د پلاستيکي 

و روايتي ښيښيي پيچکاري او فلزي ستنې ته کوم چې تکراري تعقيم ته  پواسطه تطبيق کړو، چې دا طريقه غوره ده نسبت

 Pre-loadedاړتيا لري. د قلم زرق کوونکی په کارتوس کې له انسولين سره مشهور او هوسا دی او همدارنګه د 

disposable pens .په شکل لاس ته راتلونکی دی 

 
 Animasانځور( د انسولين امينيز پمپ ) ۲۷ -۱)

pump) et al 2010) ,(Kumthekar 

 
انځور( د انسولين ميډيترونيک پمپ  ۲۸ -۱)

(Meditronic minimed )(Kumthekar, et al 2010) 
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 Deltecانځور( د انسولين ډيلټک کوسمو پمپ ) ۲۹ -۱)

Cosmo) (Kumthekar, et al 2010) 

 
انځور( د انسولين پمپ د کارولو پر مهال  ۳۱ -۱)

(Kumthekar, et al 2010) 

د قيقي له غذا څخه مخکې زرق شي ترڅو د جذب لپاره  ۰۶( انسولين بايد لږ ترلږه Short-actingلنډ عمل کوونکی )

پوره وخت ولري. ډير ناروغان دا ناهوساينه بولي او په اړتيا سترګې پټوي. په هر حال چټک جذب شوی د انسولين 

و سم د لاسه مخکې له غذا، د غذا په ترڅ کې يا حتي وروسته له ( انالوګ کولای شFast-actingچټک عمل کوونکي )

 ( د غذا وروسته د وينې د ګلوکوز له لوړوالي سره برابريږي.Peak actionغذا ورکړل شي. او د دوی پيک عمل )

(Colledge, et al 2010) 

اساً د ينې او همدارنګه پښتورګو ( لري، دا اسHalf-lifeيو ځل چې وينې ته جذب شي، انسولين يو څو دقيقي نيم ژوند )

پواسطه ليرې کېږي، د پلازما د انسولين غلظت په هغو ناروغانو کې چې د ينې ناروغۍ يا د پښتورګو عدم کفايه لري لوړ 

شوی وي. همدارنګه د تصفيې کچه د انسولين سره د وصل کېدونکې انټي باډی )د حيواني انسولين د کارولو سره مل( 

  ,et al(Colledge (2010 ږي.پوسطه اغېزمن کې

 اتاختلاط درملنېد انسولين د 

 بايد پاملرنه ورته وشي: ات په لاندې ډول دي چىمهم اختلاط درملنېد انسولين د 

 (Hypoglycemia. هايپوګلايسيميا )۰

 . د وزن اخستل۱

 (Peripheral oedema. محيطي پړسوب )۰

 (Resistance. د انسولين په وړاندې مقاومت )۱

 (Insulin allergy. د انسولين سره الرژي )۰

 . د انسولين د زرق په ځای کې ليپوډېسټروفي دواړه ډوله اتروفي يا هايپر تروفي۰

 (Tripathy et al 2008, Colledge et al 2010)انځورونه(   ۰۰ -۰) د انسولين د زرق په ځای کې انتان. ۷
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الجلدي انځور( د انسولين د زرق له کبله تحت  ۳۱ -۱)

 (Maxine, et al 2015) اترفي 

 
انځور( دوو کالو انسولين اخليستلو سره مل  ۳۲ -۱)

Lipohypertrophy 2015) et al(Maxine, 

 
 (Tripathy, et al 2008)د انسولين د زرق په ځای کې انتان ښکاري انځور(  ۳۳ -۱)

د لوږې هايپرګلايسيميا چې په څو ميخانيکيتو منځ ته  له دې څخه ډېر ارزښتناک يې هايپوګلايسيميا ده، يوه عام کشاله

 راځي:

له کبله د شپې له خوا په ناروغ کې هايپوګلايسيميا  NPH: کېدای شي چې د ماښامي لوړ دوز Somogyi effectالف. 

د هغې هارمونو افراز تنبه کوي او  Counter-regulatoryرامنځته شي چې نوموړې هايپوګلايسيميا په خپل وار سره د 

نا مناسب مقدار کم  NPHبجو لوړه هايپرګلايسيميا لري د ستونزې د هواري لپاره د ماښام  ۷له کبله ناروغ د سهار په 

 (۱۶۰۰)نشاط  کړل شي تر څو د شپې له خوا هايپوګلايسيميا او بيا سهار هايپرګلايسيميا رامنځته نه شي.

سلنه ناروغانو کې ليدل کېږي، په ټايپ دوه خوږ  ۷۰ټ په : دغه حالت د ټايپ يو خوږ ډيابېDawn phenomenonب. 

ډيابېټ او نورو خلکو کې هم ليدل کېږي، په دې حالت کې د انساجو حساسيت د انسولين په وړاندې کمېږي او د 

بجو تر منځ هايپرګلايسيميا ليدل کېږي ددې علت کېدای شي د خوب پر مهال د ودې د هارمون د افراز  ۷ -۰سهار د 

 NPHبجو کې ټيټه نه وي خو د سهاره لوړه وي د ستونز د حل لپاره د ماښام د  ۱ -۰والی وي، ګلايسيميا د شپې په زيات

 (۱۶۰۰)نشاط  دوز دوه برخې شي، يوه برخه د ماښام له ډوډی څخه مخکې او بله د ويده کېدو څخه مخکې توصيه شي.
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 NPHېر مهم لامل دی، د درملنې لپاره يې په کار ده چې د شپې ج. د دوراني انسولين کموالی: دا د هايپرګلايسيميا يو ډ

زيات شي او يا د ماښام څخه د ويده کېو مخکې وخت ته واړول شي تر څو اغېزه يې په ټوله شپه کې پا تې وي. )نشاط 

۱۶۰۰) 

 د انسولين د دوز رژيمونه

 د رژيم ټاکل له لاندې ټکو سره تړاو لري:

 شوې کچې  د ګلايسيميک کنترول د غوښتل 

 د انسولين د کموالي شدت 

 ( د ناروغ د ژوند ډولLifestyle) 

 د ناروغ وړوالی چې د دوز سره ځان برابر کړي 

د ورځې يو زرق په نادر ډول د قناعت وړ ګلايسيميک کنترول لپاره تطبيقيږي، دا په مسنو ناروغانو کې ترسره کېږي يا په 

ن ولري او ډېر لږ انسولين ته اړتيا ولري. ډېر خلک په ورځ کې د انسولين هغو ناروغانو کې چې د انسولين ترشح لا شتو 

او  Solubleعمل کوونکي انسولين )اکثرً  Intermediateدوو يا زياتو زرقياتو ته اړتيا لري. د ورځې دوه ځلې لنډ او 

Isophane چې دا يو ساده رژيم  انسولين( په يو ځای د سهار له نهاري او د ماښام له غذا څخه مخکې ورکول کېږي

 (Colledge, et al 2010)دي او تر اوسه په عام ډول کارول کېږي. 

څوځليز زرقي رژيمونه مشهور دي چې لنډ عمل کوونکي انسولين له هرې غذا څخه مخکې واخستل شي او 

Intermediate  .يا اوږد عمل کونکي انسولينونه د ورځې يو يا دوه ځله ورکول کېږي(Colledge, et al 2010) 

 د انسولين نورې درملنې

( سيستم د يوې بطری پواسطه يو سپک پمپ په پرله پسې ډول د انسولين تحت الجلدي يا Open-loopلوپ ) –خلاص 

داخل وريدي انفيوژن تحيه کوي، دا يو ډېر ښه سيستم دی مګر د ډېر لوړ قيمت له کبله يې کارول محدود دي. 

(Colledge, et al 2010) 

هايپوګلايسيميک او انسولين يوځای درملنه: د ټايپ دوه خوږ ډيابېټ هغه ناروغان چې د هايپوګلايسيميک درملو د فمي 

يا اوږد عمل کوونکی انسولين د خوب پر مهال ګلايسيميک  Intermediateډېرېدونکي دوز ته اړتيا ولري يو دوز 

 (Colledge, et al 2010)کنترول ډېر ښه کوي. 

 (Transplantationپيوند )

هر کال د ټول پانقراص پيوند د ډيابېټ په لږ شمېر ناروغانو کې ترسره شوی دی لاکن د پانقراص د اګزوکرايني ترشحاتو 

ورته اړين دی. اوس پيوند يوازې په هغه  Immunosuppressionسره تړلو ستونزو سره حاضريږي او د اوږد مهاله 

کوم کې چې د دواړو پانقراص او پښتورګو پيوند اړين وي او د ډيابېټيک ناروغانو کې چې کليوي عدم کفايه ولري، په 

 کنترول ستونزمن وي ترسره کېږي.
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يوازې د پانقراص د جزايرو پيوند اکثراً په ينه کې د بابي وريد له لارې په سلامتۍ ترسره شوی دی لاکن د پيوند ردونه 

 (Colledge, et al 2010)ستونزې دي.  پواسطه ويجاړتوب يې غټې Autoantibodiesاو د ناروغ د 

 د حاملګۍ پر مهال د خوږ ډيابېټ درملنه

 د حاملګۍ پر مهال د خوږ ډيابېټ په درملنه کې د دريو درملنو د ټاکلو واک لروو:

 د غذا او تمرين پواسطه درملنه 

  دGlyburide (Glibenclamide) پواسطه درملنه 

 د انسولين پواسطه درملنه 

رين پواسطه درملنه: منظمې فزيکې کړنې ددې لپاره ترسره کېږي چې د انرژي اخستل ښه او د انسولين . د غذا او تم۰

په وړاندې مقاومت کم کړي. خوراک بايد په کوچنيو متعددو برخو ووېشو تر څو له خوراک ورسته هايپرګلايسيميا 

تل اغېزمن شي، هېڅکله د مور د وزن د مخنيوی وشي، تمرين ددې لپاره دود شي چې د عضلاتو پواسطه د ګلوکوز اخس

 (Mazze et al 2012)کمولو لپاره خوراک يا تمرين پلان نه شي ځکه چې په ماشوم بدې اغېزې لري. 

حجرو څخه  د انسولين د آزادېدو  βپواسطه درملنه د Glyburide (Glibenclamide) (: د Glyburide. ګليبورايډ )۱

ه له پلاسنتا څخه تېرېږي او دا درمل د حاملګی پر مهال د ډاډ وړ درمل دي. لامل کرځي، ددې درملو ډېر لږ برخ

(Mazze et al 2012) 

. انسولين: دا درملنه د داخلي انسولينو بشپړوونکې ده. څرنګه چې خارجې انسولين له پلاسنتا څخه تېرېدلای نه شي، ۰

 ينې د ګلوکوز کچه په غير مستقيم ډول اغېزمنه کوي. دا يوازې د مور د وينې د ګلوکوز کچه اغېزمنه کوي او د جنين د و

په ورځ کې له دوو څخه تر څلور زرقونو د ټاکلو واک لرو چې د ناروغ په ګلايسيميک ډول پورې اړه لري. د انسولين 

عمل  Intermediateاو  Regular( عمل کوونکي انالوګونه نه ورکول کېږي، اوس Long( او اوږد )Rapidچټک )

 )azze et al 2012)Mنسولين ورکول کېږي، د داواړو يوځايوالی هم اغېزمن دی. کوونکي ا
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 د خوږ ډيابېټ مزمن اختلاطات

د پېښو او مړينو  د خوږ ډيابيټسره تړلي اختلاطات د بدن ډېرې اعضاوې او سيستمونه ماؤفه کوي او  د خوږ ډيابيټ

د ژوندي پاتى كيدو انسولين پواسطه يې درملنه هم شوي وي  هغه ناروغان چې د د خوږ ډيابيټغوره لامل جوړوي، 

درملنه شوي وي د مړينې ستر لامل يې د زړه او رګونو پواسطه  انسوليند  ېچ و کېهغه ناروغان په .يې کمېږيمدت 

شته  سلنه(  دي. په دې کې شک نه ۰سلنه( او انتانات ) ۰۶سلنه( دي، ورپسې بيا د پښتورګو عدم کفايه ) ۷۶ستونزې )

 ,Kumar & Clark, 2009)چې د هايپرګلايسيميا دوام او کچه د اختلاطاتو په منځ ته راتلوکې لوی رول لري. 

)2015 et alKasper,   

 طبقه بندي

 بندي کوو: طبقهاختلاطات په لاندې ډول  خوږ ډيابيټد 

I. (د رګونوVascular اختلاطات ) 

 ( Macrovascular. د غټو رګونو )۰

 رګونو )احتشاء(د زړه د اکليلي  

 )محيطي شريانونو )ګانګرين 

  )دماغي شريانونو )ابلج 

 ( ناروغۍMicrovascular. د کوچنيو رګونو )۱

 ( ريټينوپتیRetinopathy)  

 ( نفروپتیNephropathy) 

 ( نيوروپتیNeuropathy) 

II. ( له رګونو پرتهNonvscular اختلاطات ) 

 ( او نس ناستیGastroparesis. د معدې او کولمو اختلاطات: ګستروپرېسېز )۰

 (Dysfunction) ( او جنسي سؤ وظيفه Uropathy( يوروپتي )Genitourinary. تناسلي بولي )۱

  بدلونونه( Dermatologic. د پوستکي )۰

 . انتانات۱

 (Glaucoma( او ګلوکوما )Cataractsکټرکټ ). د سترګو اختلاطات: ۰

 (Cheiroarthropathy. د مفاصلو اختلاطات )۰

 ( ناروغۍPeriodontalد غاښو او اوريو ). ۷

 (Kasper, et al 2015)( Hearing loss. د اورېدو له لاسه ورکول )۷

سره تړلي  د خوږ ډيابيټ( تېرې نه شي Decadeدوه لسيزې ) Hyperglycemiaد ناروغ پر  د خوږ ډيابيټتر څو 

خت لپاره بې عرضه وي له دې کبله د تشخيص پر اختلاطات نه ښکاره کېږي، څرنګه دوهم ډول خوږ ډيابېټ د ډېر و 
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سره تړلو ډېرو اختلاطاتو وختي تشخيص  د خوږ ډيابيټمهال د اختلاطاتو لوحه هم ښکاره وي. د نيکه مرغه کله چې 

مخنيوی کولای شو او يا يې  وشي، تر ښه ګلايسيميک کنترول او يا د اختلاطاتو لپاره د خطر له کمولو وروسته يې

  ,et al(Kasper (2015 .ځنډولای شو

 ( اختلاطاتVascularد رګونو )

 په دې اختلاطاتو کې د لويو رګونو او کوچنيو رګونو ناروغۍ شاملې دي. 

 ( اختلاطاتMacrovascularد لويو رګونو )

ر د لويو اوعيو لپاره نو  ېاو دا خطر هغه وخت زياتيږي چ ید خطري عامللپاره يو  Atherosclerosisخوږ ډيابيټ د 

اتېروسکلروسيز  .شتون ولري Hyperlipidemia د سګريتو څکول، د وينې لوړ فشار او لكه خطري عوامل

(Atherosclerosis )زړه د  دIschemic   ناروغيو، د محيطي اوعيو د ناروغيو اوStroke .لامل ګرځي (Kumar & 

Clark, 2009) 

 ( اختلاطاتMicrovascularد کوچنيو رګونو )

شبکيې، د  دريو ځايو صدمهوتيرې  ناروغۍ دډول ددې  ځانګړيماوفه كيږي. لاكن په  ېه ټول بدن كاوعيې پ یكوچن

، Nephropathyډيابېټيک  ته رسيږى.( Nerve- Sheathاو د عصب پوښ ) Glomerulousپښتورګو 

Retinopathy  اوNeuropathy وغانو كى كاله وروسته په ځوانو نار  ۱۶څخه تر  ۰۶ ميل لري چى د تشخيص څخه د

څخه غير تشخيص  ېي. احتمالاً دا ناروغان د مخكښکاره کېږ. دا آفات په مسنو اشخاصو كى په مقدم ډول ښکاره شي

 ,Kumar & Clark) (2009 شوي خوږ ډيابيټ د مياشتو حتىٰ كلو لپاره لري.

 د خوږ ډيابيټ د اختلاطاتو ميخانيكيت

دى. دا ه ميخانيكيت معلوم ن دندېد اعضاوو او حجراتو د سوء  دى.  لاملد اختلاطاتو مهم  Hyperglycemiaمزمنه 

 ي: شتون لر څنګه دا اختلاطات منځته راوړى څلور تيورى  Hyperglycemiaچى 

 ( تيوريAdvanced Glycosylation End-products) AGEsد  -۱

جوړيږي او دا په خپل  AGEs، دا ګلوكوز د پروټين د امينو ګروپ سره وصل كيږي، د ګلوكوز مقدار لوړ شي ېكله چ

 ,Kasper)خرابوى.  دندهزياتوى. همدارنګه د ګلوميرولو  Atherosclerosisوركوي او  بدلونته  دندېوار د حجرې 

et al 2015) 

 ( تيوريSorbitolد سوربيتول ) -۲

رژى بدليږي عمليى پواسطه په ان Glycolysisڅخه وروسته د  Phosphorylationپه نارملو اشخاصو كښى ګلوكوز د 

بدليږي.  Sorbitolانزايم پواسطه په  Aldose Reductaseد  Glucoseلاكن كله چى ګلوكوز ډير زيات وى، يو مقدار 

 (Kasper, et al 2015)وركوي.  بدلونته  دندېدا په خپل وار د حجرې 
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 تيوري Diacylglycerol (DAG)د  -۳

په  Cپروتين کاينيز فعالوى.  Protein Kinase C (PKC)وار  او دا په خپل يجوړيدل زياتو  DAGهايپرګلاسيميا د 

په  Gensاو نورو پروتينو لپاره د  Collagenد بعضى  Neuronسربيره د اندوتيل حجراتو او  دندونورو 

Transcription  راولى يعنى غير نورمال پروټينونه جوړيږي. بدلونكښى 

 تيوري  Fructose 6 Phosphate (Fru6P)د  -۴

بدليږي. دا  Fru6Pله لارى په  Hexosamin Pathwayچى د ګلوكوز مقدار ډير زيات شى، يو مقدار ګلوكوز د كله 

په  Growth Factorsكيږي. همدارنګه  لاملد جوړيدو  Proteoglycanاو د  Glycosylationپه خپل وار د 

 (Kasper, et al 2015)ډيابيټيك اختلاطاتو كښى مهم رول لوبوى. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ ۍلومړی څپرک ناروغۍ اندوکرايني

37 
 

 

 يک سترګو ناروغۍد ډيابيټ

 ۰خوږ ډيابيټ  ېك UKاو په  يسره مخامخ كيږ ليدلو د ستونزود خوږ ډيابيټ د ځوانو ناروغانو يو په دريمه برخه د 

 (Kumar & Clark, 2009) اوس لږ شوي دي. پېښېكالو څخه وروسته ړنديږي. دا  ۰۶ناروغان د  سلنه

 (Retinopathyريټينوپتي )

د  تشكيلوي. لاملد ړوندوالي ډير عام  کې ريټيڼوپتي عمر لرونكو كاهلانو څخه کښته كالو ۰۰هيوادو كى د په پرمختللو 

کالو وروسته  ۰۰ سلنه د لومړي ډول خوږ ډيابېټ نارو غان د ريټينو پتی څه نښې ښيي. له ۰۶ -۱۰کاله وروسته  ۰۰ -۰۶

سلنې رسېږي. په دوهم  ۰۶۶اله وروسته يې خپوروالی ک ۰۶سلنې ته زياتېږي او  ۷۰-۰۰( Prevalenceيې خپوروالی )

سلنې ته رسېږي. د ريټينوپتی دوه  ۰۶کاله وروسته  ۰۰ريټنوپتی خپوروالی  Nonproliferativeډول خوږ ډيابېټ کې د 

څخه عبارت دي. مکولر ازيما  Proliferativeاو  Nonproliferativeاساسي ډولونه شتون لري، چې د 

(Maculopathy په ) .هره مرحله منځ ته راتلای شي(Kumar & Clark, 2009, Maxine, et al 2015) 

 شرحه كيږى: ډولڅلور مهم ډولونه په لاندي  Retinopathyد د کلنيک له نظره 

۰-  Background Retinopathy  

و سرو نقطو په د كوچني Capillary Microaneurysmپواسطه  اوفتلموسکوپډيره مقدمه منظره ده. د  ريټينوپتیدا د 

 Capillaryد لويو سرو نقطو په شان منظره وركوي او د  (Blot Hemorrhage) شان ښكاري. همدارنګه خونريزي

كيږي  ښکاره کېدو لاملد  Hard Exudateڅخه د هغو مايعاتو وتل چى د شحمي او پروټينى موادو څخه غني وي، د 

 ,Kumar & Clark) (2009 .دي( Patchesجلا جلا خاپونه )سپين  رنګه چى دا ژيړ

 
 Hardښکاري، په هغې کې سپين خاپونه  Background retinopathyانځور( د سترګې په فانډوسکوپی کې  ۳۴ -۱)

exudates ،Microaneurysms ،Hemorrhages،Dot-blot   .او شغلې ته ورته(Kumthekar, et al 2010) 
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نشته لاكن دا ناروغان بايد د سترګو د ډاكټر پواسطه په  درملنهه لپاره كومه خاصريټينوپتی   Backgroundددرملنه: 

 خرابوالي وګوري. نور منظم ډول معاينه شى تر څو

د دوو نورو جلا شكلونو يعنى  ريټينوپتيلاكن د  ه دیلپاره يو تهديد ن ليدلود  Background Retinopathyپه خپله 

Maculopathy ياProliferative   دا دواړه شكلونه د شبكيې د اوعيو د صدمې او  ېچ يمخ ځ رپپه خوا ريټينوپتي

 ,Kumar & Clark) (2009 .يمنځ ته راځ ېك پايلهپه  اسکيميابلاخره د شبكيې د 

 (Maculopathyمکولوپتي ) -۱

 Standardكيږى. دا حالت د  لاملشى، د دايمى نقصان ه ن درملنهده او كه چيري  ازيمامنظره  یددې حالت اولن

Ophthalmoscopy ممكن د ېنښه ي یپواسطه نشو ليدلاي او يوازن Visual Acuity  د  ېي چو خرابيدلSnellen's 

Chart Testing هلته  ېمرحله ك یپواسطه معلوميږي.په وروستPerimacular Hemorrhage  اوHard Exudate 

 ,Kumar & Clark) (2009 ي.شتون لر هم 

 
او له هغې  Hard exudatesازيما او د هغه څخه پورته  Macularپی کې د شبکيې انځور( د سترګې په فانډوسکو ۳۵ -۱)

 (Kumthekar, et al 2010)ليدل کېږي  wool spots-Cottonهم ليرې 

 Foveaڅخه د باندې وي نو کولای شوي ورته وګورو، خوبياهم کله چې آفت ورو ورو  Foveaدرملنه: کله چې آفت له 

مرکز ته خپره  Foveaپواسطه يې درملنه وکړو. که ازيما مخکې د  photocoagulation Laserلاندې کړي نو ښايي د 

 (Tripathy, et al 2008)کارول کېږي.  Grid photocoagulationشوې وه نو 

۰- Pre-proliferative Retinopathy 

 ازيماي او د هغه خاسف آفات د څرګندكوم چى غير ه ده متصف ښکاره کېدوپه  Cotton Wool Spotsدا حالت د 

 .يمنځ ته راځ ېك پايلهښوونكي دي كوم چى د شبكيې د احتشاء په 

مرحله  Pre-proliferativeپه  ېدي چ بدلونونهنور  يې )حلقې( Loops)دانه كيدل( او يا وريدي  Beadingوريدي 

 ,Kumar & Clark) (2009 .يمنځ ته راځ ېك
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۱- Proliferative Retinopathy 

ساني سره آ . دا اوعيې ماتيدونكى او په يوركو  (Signal) خبر د نوو اوعيو د جوړيدو Hypoxia ېچ يفكر كيږ ېداس

د نوو  ېانساج چ فاېبري. ګرځي لامل د لاسه وركولو ليدلوله كبله د  Vitreous Hemorrhageوينه وركوي او د 

 .شي لامل (inal DetachmentRetشبکيې د جلاکېدو )اوعيو د جوړيدو سره يوځاي وي، ممكن تكمش وكړي او د 

(Kumar & Clark, 2009) 

 
د په شاوخوا کې نوي  Optic discښکاري،  Proliferative retinopathyانځور( د سترګې په فانډوسکوپی کې  ۳۶ -۱)

 Kumthekar, et) او د شبکيې ژوره خونريزي ښکاري. Microhemorrhages ،Cotton whole spotsرګونه ښکاري، سطحي 

al 2010) 

يو ځل چې نوي رګونه جوړ شول دا د لزر درملنې لپاره استطباب دی، د لزر درملنه نوو رګونو ته په مستقيم ډول  درملنه:

باندې نوي  Optic discوکړل شي، په دې سربېره د هغې سره مل هغه ساحه چې اروا نه لري هم ورکړل شي. که په 

باندې نوي  Optic discدرملنه ورته کېږي، څرنګه چې په  Panretinal photocoagulationرګونه جوړ شول نو 

 اغېزمنه Proliferative Retinopathyد رګونه د بد انزار لپاره يوه نښه ده له دې کبله پورته درملنه ژر تر ژره پيل شي. 

 ark,(Kumar & Cl (2009 كموي. ېپه حدودو كسلنه  ۰۶ له لاسه وركول د ليدلود  ېپدې ناروغانو ك درملنهمقدمه 

نورې درملنې: خوږ ډيابېټ ښه کنټرول او د وينې لوړ فشار هم کنټرول شي، د سګريتو څکول بند شي. د اميدواری ضد 

 (Chawla, 2012)درمل بند کړل شي. د سيروم لوړ کولسترول او ډېسلېپډيميا درملنه ترسره شي. 

 د سترګو نور اختلاطات

 شامل دي:ت لاندي مرضي حالا  ېدې اختلاطاتو كه پ
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 (Cataractsکټرکټ )

د مدت او شدت  Hyperglycemiaکټرکټ ليدل کېږي کوم چې د مزمنې  Prematureد خوږ ډيابېټ په ناروغانو کې 

د خوږ ډيابېټ په ناروغانو کې نسبت هم عمره غير  Glycosylationسره تړاو لري. د عدسيې د پروتينو غير انزايمي 

 Maxine, et al) واقع کېدو کې مرسته وکړي. Premature ی، ممکن دا د کټرکټ په ډيابېټک کسانو ته دوه ځله لوړ و 

2015) 

د کټرکټ د ايستلو استطبابات يې د غير ډيابېټيک ناروغانو په شان دي او دليدلو د خرابوالي په کچه پورې اړه  درملنه:

رته اړينه وي او کټرکټ شوې عدسيه ددې پوره کتنه ده يا دا چې لزر درملنه و  Fundusلري. يو اضافي استطباب يې د 

  ,et al(Colledge (2010 درملنې مخنيوی کوي.

 (Glaucomaګلوکوما )

سلنه ناروغانو کې ګلوکوما منځ ته راځي، دا د ناروغۍ د زاويې د خلاصولو عامې درملنې ته  ۰تقريباً د خوږ ډيابېټ په 

 بندې زاويې ګلوکوما ته زمينه برابره کړي لاکن دا يو عام د نوو رګونو منځ ته راتلل کولای شي Irisځواب وايي. د 

زاويه  Irisحالت نه دی په استثنا د کټرکټ له ايستلو وروسته، کله چې د نوو رګونو وده ښکاره ده چې په چټکی سره د 

  ,et al(Maxine (2015نيسي او جريان بندوي. 

 
انځور( د خوږ ډيابېټ د ناروغ کټرکټ  ۷۳ -۱)

(ctCatara) (Chawla, 2012) 

 
انځور( د خوږ ډيابېټ د ناروغ ګلوکوما  ۸۳ -۱)

(Glaucoma) (Chawla, 2012)

 (Blurred Visionتيره شوي ليدل )

 .يمنځ ته راځ بدلونونو په پايله کېد ناروغانو په عدسيه كى د ارجاع وړ  Hyperglycemiaدا حالت د حادې 

(Chawla, 2012) 

 (External Ocular Palsiesفلج )د سترګې د خارجې عضلاتو 

 ۷ -۰دا ډول فلج د خوږ ډيابېټ په ناروغانو کې ممکن وليدل شي، په خوږ ډيابېټ کې د سترګو نور اختلاطات په )

 (Chawla, 2012) جدول( کې ښودل شوي دي.
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 (Chawla, 2012)   اتجدول( د ډيابېټ د ناروغ د سترګې اختلاط ۸ -۱)

 ماؤفه شوې برخه اختلاطات

 ( Corneaقرنيه ) ( کموالیSensationد قرنيې د احساس )

 (Cranial Nerveقهفي اعصاب ) Palsies ( فلج يا Cranial Nerveد قهفي اعصاب )

 ( Irisآيرس ) ( Rubeosisد آيرس په قدامې سطحه کې نوی رګونه او سوروالی )

 ( Lensعدسيه ) بدلونونه  Refractiveکټرکټ، 

 ( Optic Nerveبصري عصب ) (، ګلوکوما Diabetic papillitisټس )ډيابېټيک پپيلاي

 شبکيه  جلا والی Tractionalريټينو پتي، مکولوپتي 

 (Vitreous Humorزجاجيه مايع ) په زجاجيه مايع کې خونرېزي 
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 پښتورګييک ډيابيټ

 ر شى:دريو طريقو متضر  ېهم ممكن د خوږ ډيابيټ پواسطه په لاند یپښتورګ

 د ګلوميرولو ناروغۍ 

 د پښتوګي اسکيميک آفت 

 ( د بولي لارې صعوديAscendingانتان ) 

 (Glomerulosclerosisيک ګلوميرولو سکلروسيز )ډيابيټ

هغه سلنه  ۰۶ - ۱۰ناروغيو څخه منځ ته راځى، د  Glomerularچى په تالي ډول د  Diabetic Nephropathyهغه 

,Kumar & Clark)  الو څخه په كښته عمر كى يى د خوږ ډيابيټ تشخيص شوي وي.ك ۰۶ناروغان ماوفه كوي چى د 

2009) 

 ه طبقه بنديهستولوژيكد ډيابېټک نفروپتی 

. خفيف يا غير وصفي شکل په عادي ميکروسکوپ سره او د قاعدوي غشاء پېرړوالی په الکتران ميکروسکوپ سره ۰

 ليدل کېږي

 خپرېدنه Mesangial. الف. خفيفه ۱

 خپرېدنه Mesangialب. شديده . ۱

 آفت( Kimmelstiel–Wilson. نوډولر سکلروسېز )د ۰

 )olf, 2013)W (lomerulosclerosisG. پرمختللی ډيابېټک ګلوميرولوسکلروسېز)۱

 ېمرحله ك یاو په وروست شتول لريپيړوالي  Basement Membraneد ګلوميرولو د  :هستولوژيك معاينات

Glomerulosclerosis شكل  ناډولرممكن منتشر يا  ېچ(Kimmelstiel-Wilson) .ولري، ليدل كيږى 

ممكن وروسته له څو كالو متناوبى  ېده كومه چ Microalbuminuriaنښه  خکنید ګلوميرولو د صدمې م

Albuminuria  ېاو په تعقيب ي لاړه شيو مخ پر ته Persistent Proteinuria ښکاره یاو بعضاً ورسره يوځا 

Nephrotic Syndrome .هم ليدل كيږى 

 ۰ه نارمله وي مګر دا ناروغان په وسطي ډول د کچ Creatinineد پلازما د  ېپه مرحله ك Persistent Proteinuriaد 

,Chawla, , 2009 (Kumar & Clark .يمرحلې ته ځ وروستی Renal Failureد  ېكالو په مدت ك ۰۶څخه تر 

2012) 
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چې پکښې د بسمنټ غشا پېرړوالی، مېزنجيل  Nodular glomerulosclerosisوغ انځور( د خوږ يابېټ د نار  ۳۹ -۱)

  ,et al(Colledge (2010. )غشی( ليدل کېږي Wilson nodule-Kimmelstielپراخوالی او  

 كلنيكى منظره

د تشكل كړي وي،  Nephrotic Syndromeدا ناروغان ممكن د خوږ ډيابيټ اعراض او علايم ولري. پدې سربيره كه 

Nephrotic Syndrome په او وروسته يمنځ ته راځ ې عمومي ازيمامنظره وركوي چ Serous Cavity مايعات  ېك

 & Kumar) .منځ ته راشي ښېپك Protein Malnutrition شي یټوليږي. دا ناروغان انتان ته مستعد وي او كيدا

Clark, 2009, Tripathy, et al 2008) 

وكړي، د  پرمختګناروغي  ېبې عرضه وي لاكن كله چ ېمرحله ك یمكن په لومړ ، ميته ځ CRF ېهغه ناروغان چ

Uremia  اعراض او علايم ممكن وليدل شي ېاو لاند منځ ته راځيكلنيكى لوحه: 

 (Vague ill-healthروغ ) -. مبهم ناروغه۰

 (Generalized Weakness. عمومي ضعيفي )۱

۰ .Dyspnea on Exertion 

 . بې اشتهايي۱

 ه بدوالی او کانګې. زړ ۰

 . د کولمو د حرکت آفت ۰

 . سر دردي۷

 (Visual disturbance. د ليدلو بې نظمی )۷

 . د بدن خارښت۰

 . خسافت۰۶

 (Pigmentation. تصبغات )۰۰

    ,et al(Colledge (2010. د جنسي ميل له لاسه ورکول ۰۱
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 لابراتواري کتنې

-Micro لپاره وكتل شى. زياتره مراكز د شتونپواسطه د پروتين د  Dipsticksد ټولو ناروغانو ادرار بايد په منظم ډول د 

Albuminuria  ې دې مرحله كه پ ېكوي ځكه چ پلټنې ترسرهلپاره همMeticulous Glycemic Control  او د

ACE Inhibitors  څرګندې( د ې)حتىٰ د فرط فشار په نشتوالي ك درملنهپواسطه Proteinuria  لامل پيل د ځنډېدو د

 Kumar & Clark,, (Chawla, 2012 2009( .ګرځي

 درملنه

د  ې د لوړوين وي، د منځ ته راغلې Proteinuriaپه هغو ناروغانو كى چى له ښه ګلايسيميک کنترول څخه وروسته 

انتخابى  ېي ACE Inhibitorsوكړي او  ید پرمختګ څخه مخنيو  ۍ. تر څو د ناروغیفشار كنټرول ډير مهم فكتور د

او په پای کې د پښتورګو  Dialysis منځ ته راځي، Renal Failureمرحلې  د وروستی ېپه ډيرو ناروغانو ك .ل دیرمد

 Kumar & Clark,, (Chawla, 2012 2009( .پيدا کېږي اړتياته ( Renal Transplantationپيوند )

 (Ischemic Lesionsاسميک آفات )

او  Afferentسره يوځاي واقع كيږي چى دواړه  Hyalinizationو ا Hypertrophyآفت د اوعيو د  Arteriolesد 

Efferent  د  څرګندونېارتريولونه ماوفه كوي. داHypertension  دي لاكن دا لازمي څرګندونو سره ورته د ناروغي د

 ,Kumar & Clark) (2009 ولري. تړاوفشار سره ې د لوړ د وين ېد خوږ ډيابيټ په ناروغانو ك ېده چه ن

 (Infective Lesionsاني آفات )انت

د اوتونوم نيوروپتی له کبله په مثانه کې  ډير عام دي. نسبتاً  د بولي سيسټم انتانات ېناروغانو ك ښځينه د خوږ ډيابيټ په

رکودت وي، له دې کبله صعودي انتان ممکن منځ ته راشي. د بولي لارو په هغه ناروغانو کې چې درملنه يې نه وي 

په ادرار كى تويږي او  Papillaeكليوى  ېچ ېپه كوم ك ید Renal Papillary Necrosisاختلاط يى يو نادر شوې، 

 ,Kumar & Clark) (2009 .شيحالب د انسداد لامل ممكن د 
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 يک نيوروپتيډيابيټ

The Diabetic Neuropathy 

رضيه کې يې انسداد مخکنی لامل دی، ډيابېټ کولای شي محيطي اعصاب په متعددو لارو متضرره کړي. د رګونو په ف

لامل شي لاکن د خپرو متناظرو نيوروپتی لپاره ميتابوليکي لامل  Mononeuropathiesداسې ښکاري چې دا به د جلا 

 ېك پايلهپه  اسکيمياد  (Nerve)د عصب Diabetic Neuropathy (DN )ې چ يفكر كيږ ېداسښودل شوی دی، 

 يوځای کېدو( د يمنځ ته راځ ېګلوكوز د ميتابولزم څخه په محيطي اعصابو ك )د Sorbitolيا د فركتوز او  يمنځ ته راځ

 . جوړښت او دندې د غوڅېدو لامل ګرزيد عصب د  ېكوم چ يمنځ ته راځ ېه كپايلپه 

 بندي طبقه

 بندي كوو: طبقهپه لاندي ډول  Neuropathyد خوږ ډيابيټ 

 ماؤفه کويچې ليرې برخې  Polyneuropathyمتناظره حسي  -۰

 ( نيوروپتي Acute Painfulحاده دردناکه ) -۱

 Mononeuritis Multiplex( او Mononeuropathyمونونيوروپتي ) -۰

 ( د قحفي اعصابوCranial Nerveآفات ) 

 ( د جلا محيطي اعصابوPeripheral Nerveآفات ) 

 غيرمتناظره حرکي ډيابېټک نيوروپتي Amyotrophyډيابېټک  -۱

 ,Kumar & Clark) (2009 ( نيوروپتيAutonomic) اوتونوميک -۰

 ( پولي نيوروپتيSensoryمتناظره حسي )

دا حالت په مخکنی مرحلو کې د ناروغانو پواسطه نه پېژندل کېږي. ددې حالت لومړنی کلنيکي نښه د اهتزاز د حس، د 

 له لاسه ورکول دي.درد احساسول )ژور له سطحي څخه مخکې( او د سوړوالي او تودوالي حس په پښو کې 

(Chawla, 2012, Kumar & Clark, 2009) 

، د برخه ماوفه كيږي (Distal) د اوږده عصب ډيري ليري یلومړ  ېدې حالت كه . پیډير عام شكل د نيوروپتيدا د 

(، د ستنې وهلو احساس Numbnessکرختی ) له ېاول ماوفه كيږي. اعراض ي ېاو د پښو تل ېد پښو ګوت بېلګې په توګه

(Tingling) 2009 كوي. شدت پيدا ېپه وصفي ډول په شپه ك ېاو درد څخه عبارت دي كوم چ) (Kumar & Clark, 
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 ,et (Maxine چې د هډوکو د منځ عضلاتو له لاسه ورکول ورسره مل وي.  Polyneuropathyانځور( ليرې متناظره   ۴۱ -۱)

al 2015) 

( د پاسه د تګ احساس وکړي او کېدای شي د مخ Cotton wool) په وروستيو مرحلو کې ممکن ناروغ د پنبې وړيو

 كى پايلهد لاسونو ماوفه كيدل لږ عموميت لري او په وينځلو او په تياره کې د تګ په حالت کې توازن له لاسه ورکړي. 

 Kumar & Clark,, (Chawla, 2012 (2009 جرابلواو دستكشو په ترتيب حس له لاسه وركوي. د يې

 ېكوي كوم چ پيلاو د تڼاكو په شكل  پرې پوه نه وي له كبله ید بې حس ېاختلاطات هغه ترضيضات دي چددې حالت 

 منځ ته راغلي وي او د پايله کېپه  کارولود ګرمو اوبو د  ېمنځ ته راغلي وي يا دا چ املهله  کارولود خرابو بوټونو د 

 په خوا په مخ ځى. زخمونو

 
ک قرحه د تلې په انځور( وصفي نيوروپتي ۴۱ -۱)

وحشي اړخ کې په يوه اسکيمک پښه کې د دوهمې، 

 څلورمې او پنځمې ګوتې له ګانګرين سره يو ځای

(Warrell, et al 2010) 

 
قرحې او د ګوتو ګانګرين د تنګو بوټونو انځور(  ۴۲ -۱)

 له پښو کولو وروسته په يوه شديده اسکيميکه پښه کې

(Warrell, et al 2010) 
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 Ankleكيږي، ممكن په  یمخنيو  ېاكثراً د درد پواسطه ي ېفشار او متكرره كوچني ترضيضات چ ل ميخانيكيغير نورما

دا مفاصل ډير زيات سوء  ېچيرته چ شيلامل (Charcot's Joints) نيوروپتيک ارتروپتی د  ېمفاصلو ك Kneeاو 

  ,Kumar & Clark,(Chawla, 2012 2009( شكل لري او پړسيدلي وي.

 ( نيوروپتيPainfulدناکه )حاده در 

سوځونکي  د سپك تماس سره حساس وي او يا د ېناروغ په كښته اطرافو كمنتشره دردناکه نيوروپتي لږ عموميت لري. 

(Burning( درد او حشراتو د تګ )Crawling په شان درد )شدت  ېبيان كوي. دا اعراض په وصفي ډول په شپه ك

دا اعراض کېدای شي د تشخيص پر  فشار ناروغ ته د تحمل وړ نه وي.( Bed Clothesرجايي ) پيداكوي او ممكن د

 ,Kumar & Clark) (2009 مهال د انسولين درملنې په مټ له ګلايسيمک کنترو څخه وروسته ژر ښه شي.

 (Mononeuropathyډيابېټک مونو نيوروپتي )

في ډول ناڅاپه وي او ځينې وخت دردناکه ، پيل يې په وصلای شيعصب ماوفه كو د بدن هر  Mononeuritis ډيابېټيک

د موضعي فشار سره  ېحالاتو ك ېپه بعض رېښې ماؤفه کړي.  Spinalپه صورت کې ممکن  Radiculopathyوي، د 

قحفي  (III)عموماً دريم کې نورو حالاتو  ې. په بعضید Carpal Tunnel Syndromeيې  ښه مثال ېارتباط لري چ

په نوم ياديږي  Mononeuritis Multiplexد  ېچ زيات اعصاب ممكن ماوفه شي . له يوه څخهيعصب ماوفه كيږ

په خپل سر روغېدل يې معمول دی چې ممکن د  .شتون لري Multiple Mononeuropathyې دې حالت كه پ ېيعن

Mononeuritis  مياشتو کې روغ شي.  ۰ -۰بعضې د(Kumar & Clark, 2009) 

 (Diabetic Amyotrophyنژدې حرکي نيوروپتي )

د عضلې د يو دردناکه اکثراً غيرمتناظره ضياع  دا ناروغاندا حالت اکثراً د خوږ ډيابېټ په بوډاګانو سړيو کې ليدل کېږي. 

شتون لري يا کله کله د اوږې عضلات  غير متناظر ضياع اودردناكه  ېعضل Quadricepsد په لوحه مراجعه کوي، اکثره 

وي. ماوفه ساحه په ډيرو  ورک شویكم شوي يا  Knee Reflexesره زياته وي او ي. دا ضياع ممكن ډيماؤفه شوي و 

د خوږ ډيابېټ د ناروغانو د ښه ميتابوليک کنترول پواسطه دا حالت د وخت په  په جس سره حساسه وي. ېك پېښو

 (Kumar & Clark, 2009)تېرېدو سره ښه کېږي. 

 
و د آفاتو اعصاب Medianاو  Ulnarانځور( د دواړو  ۴۳ -۱)

 له کبله د لاس د کوچنيو عضلاتو له لاسه ورکول

(Warrell, et al 2010) 

 
 Femoralد  Amyotrophyانځور( ډيابېټيک  ۴۴ -۱)

عضلې  Quadricepsنيوروپتی له کبله د راسته پښې د 

 ,et al(Warrell (2010 له لاسه ورکول
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 ( نيورپتي Autonomicاوتونوميک)

او  Nausea، نس ناستی، Postural Hypotension(، Impotence) د عدم اقتدار ددې ناروغانو ډير كسان

. سربيره يمنځ ته راځ ېك پايلهپه  Gastroparesisدا وروستي اعراض اكثره د  ېي چمراجعه کو استفراقاتو په لوحه 

د اوتونوم  وي. ملد متيازو د بې درده احتباس سره  لامل ګرزي چې Atonic Bladderپردې د مثانې ماوفه كيدل د 

بې عرضه وي او يا  شي یشى. دا حالت كيدامنځ ته راتلای  ېپه سمپاتيك او پاراسمپاتيك اعصابو ك اعصابو نيروپتي

 (Kumar & Clark, 2009) شكل يى نادر دي. Symptomaticاعراض وركړي لاكن 

 
ګوتې د پښې متوسع شوي وريدونه چې  ( د پښوClawing( پښه: پنجه شوې )Neuropathicانځور( نيوروپتيک ) ۴۵ -۱)

   ,et al(Pozzilli (2014اوتونوم سؤدنده ښيي. 

 درملنه

ل ې ته نژدې وساتکچ ېلپاره د وينى د قند سويه نورمال مهالد اوږد  ېپه ناروغانو ك ( نيوروپتیSomaticجسمي ) كه د

 Glycemic Controlچټک لاكن  يراځمنځ ته د دندې ښه والی او يو څه  یعرضي ښه وال ېدې ناروغانو كه پ شي،

دا حالت په دواړو متناظرو  ېي چګرځ لامل Neuropathyعرضي  ېد شديد ېوخت په بې عرضه ناروغانو ك ېبعض

 Kumar & Clark,, (Chawla, 2012 2009( صدق كوي. ېك Amyotrophyاو  Polyneuropathy حسي

بلكه د عمومي تغذي د ښه والي  وخهد كنټرول په م ۍناروغ زي ددا نه يوا اړتيا شته، ته هم درملنېد انسولين پواسطه 

 ,Kumar & Clark) .کېږيد زياتره ناروغانو انزار ښه  Amyotrophyپواسطه د  درملنېلپاره هم ترسره كيږى. ددې 

2009) 

 ږي.پواسطه كنټرولي Mexiletine او Amitriptyline، Imipramine ،Duloxetineدرد د  ډيابېټيک نيوروپتید 

 Carbamazepineاو  Gabapentin ،Pregabalin ،Valproateهمدارنګه ددې درد لپاره د اختلاج ضد درمل لکه 

 ( ,Kumar & Clark, 2009)ورکول کېږي. 

همدارنګه  كيږى.ترسره  پواسطه Fludrocortisoneو او لد تقويه كوونكو جراب درملنه Postural Hypotensionد 

دا ناروغان بايد  ( هم ورکولای شو،NSAIDs( او له سټرايډو پرته د التهاب ضد درمل )Midodrineالفا اډينوسپټور )

 (Kumar & Clark, 2009, Colledge, et al 2010) كړي.ه ورنازيما  او هايپرتنشنتر څو  په احتياط تعقيب شي
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ډيابيټيك اسهال د  ى.وركول كيږ Erythromycin او Metoclopramide، Domperidoneلپاره  Gastroparesisد 

ورکولای شو. په دې ناروغانو  Octreotideاو  Loperamide ،Clonidineوسيع الساحه انټي بايوټيک،  ناروغان ته

 (Colledge, et al 2010)ورکول کېږي.  Sennaکې که قبضيت شتون ولري نو تنبه ورکوونکي مسهل درمل لکه 

پواسطه ترسره کېږي، همدارنګه انټي بيوټيک د انتان د  Self-catheterisationد متناوب  درملنه Atonic Bladderد 

 (Kumar & Clark, 2009)مخنيوي لپاره ورکول کېږي. 

ورکولای شو، همدارنګه  Poldineاو  Propanthelineد خولو د زياتوالي لپاره انتي کولينرجيک درمل لکه 

Clonidine  .هم دې ناروغانو ته ورکول کېږي(Colledge, et al 2010) 

 لاندې درملنې ترسره کېږي: لپاره Impotenceد 

د خولې له لارې  Tadalafilاو  Sildenafil ،Vardenafilد نهې کوونکو پنځم ډول لکه  Phosphodiesterase. د ۰

 ورکول کېږي

 تر ژبه لاندې ورکول کېږيApomorphine . د ډوپامين اګونست۱

 يكيږ ورکول په ډول موضعي زرق ( دAlprostadil) E1د پروسټاګلنډيند . ۰

 (Colledge, et al 2010). روحي درملنه ورته توصيه کېږي ۱
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 يک پښهډيابيټ

The Diabetic Foot 

سلنه ناروغان د پښې قرحات ورکوي، د ډيابېټک پښې  ۰۰څخه تر  ۰۶د ژوند په ځينو مرحلو کې د خوږ ډيابېټ د 

سلنه تشکيلوي. د ډيابېټک اطرافو د ډېرو پرې کېدلو  ۰۶تر شوو ناروغانو نژدې ستونزې د ډيابېټ سره تړلو ټولو بس

درې فكتورونه د خوږ ډيابيټ د ناروغانو د انساجو د مخنيوی ممکن د ناروغ په اغېزمنو پوهولو او طبي کتلو سره وشي، 

Necrosis د  ېكوم چ لامل ګرځيNeuropathy انتان او ،Ischemia درې  ېك پېښورو زياتو څخه عبارت دي. په ډي

 & Kumar) ه وي.څرګند Ischemiaيا  Neuropathy ېواړه ذكر شوي فكتورونه دخيل وي لاكن په بعضي وختو كښ

Clark, 2009, Colledge, et al 2010) 

 کلنيکي بڼه

له د ( او درد ولري، کParaesthesiaeنيوروپتيک ډول کېدای شي بې عرضه وي، کېدای شي دا ناروغان پرستيزيا )

، د ګوتو Osteomyelitis( څخه شکايت کوي، په معاينه سره کېدای شي قرحه، انتان، ابسې، Numbnessکرختی )

 وليدل شي. Charcot jointګانګري او 

( او د استراحت پر مهال Claudicationاسکيميک ډول هم کېدی شي بې عرضه وي او يا دا چې متناوبه ګوډوالی )

 Colledge, et al)او ګانګرين شتون ولري.  Sepsisعاينه سره کېدای شي درد ناکه قرحه، درد ولري، همدارنګه په م

2010)  

 
انځور( په ډيابېټيک پښه کې د دريم  ۴۶ -۱)

Metatarsal  تر سر لاندېNeuropathic  .قرحه

(Maxine, et al 2015) 

 
( پښه: د متا Neuropathicانځور( نيوروپتيک ) ۴۷ -۱)

 ,Pozzilli) سرونه څرګند لوړوالی لري. ټارسل د هډوکو

et al 2014) 

 
( پښه: د Neuropathicانځور( نيوروپتيک ) ۴۸ -۱)

Metatarsal .له سر سره د سطحي پوستکي ماتېدل 

(Pozzilli, et al 2014)
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 د اسکيميک او نيورو پتيک قرحو ترمنځ توپېرې تشخيص

 Kumar)جدول( کې په مقايسوي ډول پرتله شوی دی.  ۰ -۰) هپقرحو تر منځ توپير  د Ischemiaيا  Neuropathyد 

2009) & Clark, 

 ,Kumar & Clark) (2009 جدول( د اسکيميک او نيورو پتيک قرحو ترمنځ توپير. ۹ -۱)

 نيوروپتيک اسکېميک 

 (Claudicationګوډوالی ) اعراض

 د استراحت په حال کې درد

 اکثره بې درده

 کله کله دردناکه

 ه قرحه پورې تړلی سوروالیپ تفتيش

 ( بدلونونهTrophicتروفيک )

 (High archلوړ قوس )

 ( د پښو ګوتېClwingپنجه کېدونکې )

 ( بدلونو نه شتونTrophicد تروفيک )

 يخوالی جس

 بې له نبضه 

 ګرموالی

 ( نبضBoundingبريد لرونکی )

 دردناکه قرحې

 پوندې او د پښې ګوتې

 بې درده

 پر تله کې وي
 

 
پښه کې د پښو د  Vasculopathicانځور( په  ۴۹ -۱)

 ,Pozzilli)ګوتو موضعي ګانګرين له وچ پوستکي سره. 

et al 2014) 

 

 
( پښه: عميقه Neuropathicانځور( نيوروپتيک ) ۵۱ -۱)

قرحه له قرحې جوړېدلو او د هډوکو له ماؤبه کېدو سره 

 (Pozzilli, et al 2014)يو ځای. 

 مخنيوی

او څيري شوي  Abrasionsد سرې شوي ساحې، تڼاكو،  پرېولي او د وپوهول شى چى هره ورځ خپلي پښېناروغ باي

د پښو  وي. یدي چى نوموړي ساحې خپل حسيت له لاسه وركړ  ډېر اړينوګوري. دا كتل هغه وخت  يې برخي لپاره

 د پښې د ناروغيو وقايه بايد ل شي.نوکان بايد پر خپل وخت پرې شي، پښه بايد له ډېر ګرمو او تېزو شيانو څخه وسات

 & Kumar) مشكله ده. ېي درملنه، منځ ته راشي Gangreneاو  زخمونهكه يو ځل  ېوشى ځكه چمخکې له مخکې 

Clark, 2009) 
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 درملنه

 د ډيابېټيک پښې درملنه په لاندې ډول ترسره کوو:

 ( لرې کړل شيCallus. کلوس )۰

 شي پواسطه درملنه Antibiotic. انتان د ۱

 ( وشيWeight-bearing. د وزن د زياتوالي مخنيوي )۰

 . ګلايسميک کنترول په ښه ډول ترسره شي۱

 . ازيما کنترول کړل شي۰

 . انجيوګرام د رګونو د انسداد د موندلو لپاره ترسره شي۰

 (Colledge, et al 2010) پيښيږى اړتياته هم  Amputationكله  کله او. ۷
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 (Infection)انتان 

د خوږ ډيابيټ ښه كنټرول شوي ناروغ دي له نارمل شخص څخه زيات انتان ته مستعد وي.  ېشواهد نشته چ ېداس

 حال دا چى د لږ كنټرول شوي خوږ ډيابيټ ناروغان لاندي انتاناتو ته مساعد دي:

 . پوستکی۰

 ( سټفيلوکوکل انتانBoil ،Carbuncle او Abscess) 

 شاء د پوستکي او مخاطي غCandidiasis 

 . د معدې او کولمو لاره۱

  مزمنPeriodontitis 

  کله چې کنټرول ډېر لږ وي د ريکټم اوIschiorectal ابسې 

 . بولي لاره۰

 په ښځو کې د بولي لارې انتان 

 ( پيلونفرايټسPyelonephritis) 

 ( د پښتورګو د شاوخواPerinephricابسې ) 

 . پښتورګې۱

  مونياسټفيلوکوکل او نوموکوکل نو 

 ګرام منفي باکتريايي نومونيا 

  د پښتورګو نري رنځ(Kumar & Clark, 2009) 

مختل شوي وي. هغه  دندهحجراتو  Polymorphonuclear Leukocytesد لږ كنټرول شوي خوږ ډيابيټ ناروغانو د 

دا  ،كړيعمليه په درست ډول ترسره  Phagocytosisاو  Chemotaxisدا چى ذكر شوي حجرات نشى كولاي چى د 

دا ټول  ېچ یكولا  خوشي نشي Superoxideحجرات  Neutrophil  دوينى د قند د لوړوالي په صورت كى ځکه چې

 ميخانيكتونه انتان ته زمينه مساعدوي.

انتان د ډيابېټيک کېټو  كنټرول له لاسه وركړي او همدارنګه Glycemicناروغ خپل  ېچ شي لاملانتان ممكن ددې 

 (Kumar & Clark, 2009) تشكيلوي. لاملم يو ډير عا اسيدوزيس

ولري او هغه ناروغان  اړتياوز زياتوالي ته دد  انسولين، ممكن د وي شوي درملنهد انسولين پواسطه  ېهغه ناروغان چ

ډيابېټيک ناروغ شايد نوموکوکل  ولري. اړتيا، ممكن انسولين ته نه وي شوي درملنهلاتر اوسه د انسولين پواسطه  ېچ

(coccalPneumo واکسين واخلي او هر کال د )Influenza .2009 واکسين واخلي) (Kumar & Clark, 
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 د خوږ ډيابېټ بېړنۍ وخيمې ميتابوليکي پېښې

په دې وخيمو پېښو کې ډيابېټيک کيتو اسيدوزېس، هيپرګلايسيميک هايپراوزمولر حالت او لکتيک اسيدوزېس شامل 

 دي.

 ډيابېټيک کېټو اسيدوزيس

The Diabetic Ketoacidosis (DK) 

  تعريف

 ېك پایجوړيدو او په  Ketone Bodiesد  یسره يوځا هايپرګلايسيمياد شديد  ېد خوږ ډيابيټ په ناروغانو ك

Acidosis  منځ ته راتلو ته  ډيهايدرېشناوDiabetic Ketoacidosis (DKA) 2008 .يواي) et al(Tripathy,  

نه وي تشخيص شوي د مداخل  ېمخك ېاو هغه ناروغان چ يمنځ ته راځ ېك هپايلد كمبود په  انسوليندا حالت د 

د  انسوليند  ېله كبله او يا دا چ (Stress)د فشار  یانتان يا جراحو د بېلګې په ډول ( ناروغيIntercurrent)و كوونك

 ید ناروغ ېهغه ناروغان چ دي. بندولد دوز كمول يا  انسولينيوه عامه غلطي د  .يو له كبله منځ ته راځبندولد  درملنې 

 لري. اړتيالوړ دوز ته  انسولينناروغان د  ېاو بعض بايد ونه درول شي انسولين، یاحساس كوي او ډوډي نشى خوړلا 

2009) (Kumar & Clark, 

سلنه(، د انسولين د نيمګړې  ۰۶-۰۶تشديدونکي عوامل: ډېر مهم تشديدونکي عوامل دری دي، کوم چې د انتاناتو )

 -۰سلنه( څخه عبارت دي نور تشديدونکي فکتورونه په ) ۰-۰سلنه( او د زړه د عضلې احتشاء ) ۱۶-۱۶) درملنې

 (۱۶۰۰)نشاط  جدول( کې ښودل شوي دي.

 پتو جنسيز

وي.  ید كمبود سره ملګر  انسوليند  ېچ یحالت د شوی د كتابولزم يو غير كنترول (Ketoacidosisکېټو اسيدوزيس )

د  ېد وين یدا زياتوال ېچ يمنځ ته راځ یيو مطلق زياتوال ېك Gluconeogenesisپه كبدي  ېپه غيابت ك انسوليند 

منځ ته  ديهايدرېشن ېپه تعقيب ي ېچ لامل ګرځي Osmotic Diuresisاو دا په خپل وار د  يقند سويه ډيره لوړه بياي

 Free Fatty) په خپل وار د دوراني منځ ته راځى او دا Lipolysisيو محيطي  ېدې سربيره په شحمي نسج كه . پيراځ

Acid) FAA او دا  يسويه پورته بيايFFA کېتوني دا . په اسيدي كيتونو بدليږي ې)ازاد شحمي تيزابونه( په كبد ك

 شكل( ۰۰ -۰منځ ته راوړي. ) Acidosisميتابوليك   Hydroxybutyrate)او  Acetone) ،Acetoacetate اجسام

 وګورئ.
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 يتوني جسمونو جوړېدل او يو پر بل اوښتل ښيي( شکل د ک ۰۰ -۰)

 ېد مداخله كوونك ېكوم چ( Cortisol او Catecholamines ،Glucagon) هورمونونه Stressذكر شوي وتيري ته د 

 & Maxine, et al 2015, Kumar)  زيات ترشح كيږي، سرعت او شدت وركوي. له کبله ديهايدرېشناو  یناروغ

Clark, 2009) 

 ظرهکلنيکي من

ستړيا، ډېرې  د ېچلري،  Polydipsiaاو  Polyuriaناروغ شديده  ېڅخه مخك کومااكثراً د  ېدې حالت كه پ

په تالي ډول د پښتورګو  ېلري كوم چ ديهايدرېشنسره يوځاي وي. دا ناروغان ډير زيات  د زړه بدوالياستفراقاتو او 

لري. د نسج ( Sunken Eyesننتلې سترګې ). ناروغ ياځمنځ ته ر  ېك پايلهڅخه د اوبو او الكترولايتو د ضياع په 

 چټکد وينى فشار كښته وي. ژور او  ېك پېښو. د ناروغ ژبه وچه او په شديدو يكم شوى و  ې( يTurgor) ايلاستيكيت

يوه  ېمعاوض تنفسي ميتابوليک اسيدوزېسدا تنفس د  ېي چشتون ولر ( ممكن Kussmaul's Respiration) تنفس

 ,Kumar & Clark) (2009 له كبله د ميوې په شان وي. د شتون  Acetoneفس بوي د . د تنوينښه 

حالت د  Stuporدماغي  ېچ ي،هم عامه د له لاسه ورکولد شعور  ېپه وروستيو مرحلو ك ید ناروغ ېدې ناروغانو كه پ

ويت د حرارت درجه د د عض ي.مراجعه کو  ېپه حالت ك کوماناروغان د  سلنه ۰ ېلاكن يواز  يپه خوا پرمخ ځ کوما

 (Tendernessبطني حساسيت ) ې څخه كښته وي، بعضاً بطني دردونه دکچمداخله كوونكى انتان سره سره د نارملي 

 ,Kumar & Clark) (2009 .ې شتون لريد بطني ناروغيو په نشتوالي ك یسره يوځا

 ,Chawla, 2012, Colledge)( Manifestationsجدول( د ډيابېټيک کيټو اسيدوزيس څرګندونې ) ۱۱ -۱)

et al 2010, Kasper, et al 2015) 

 اعراض

 (Nausea. خواګرزی )۱

 . کانګې۲

 . تنده۳

 (Polyuria. د بولو زياتوالی )۴

 (Polyphagia. ډېر خوراک کول )۵

 (Weakness. ضعيفي )۶

 . د وزن له لاسه ورکول۲

 . بطني درد۸

 . ساه لنډی۹

 (Leg cramps. د پښې څړيکې يا بريښ )۱۵

 ( ليدلBlurred. تيره شوي )۱۱
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 ( پېښېPrecipitatingپه بېړه مخ ته بيونکي )

 ( انسولين ورکولInadequate. نا کافي )۱

 . انتانات۲

 ( نومونياPneumonia) 

 د بولي لارې انتانات 

 ( ګسټرو اينټېرايټسGastroenteritis) 

 ( سپسېزSepsis) 

 (Infarction. احتشاء )۳

 ( دماغيCerebral) 

 ( اکليليCoronary) 

 ( ميزينتريکMesenteric) 

 ( محيطيPeripheral) 

 (Cocaine. درمل )۴

 . حاملګي۵

 (Findingsفزيکي موندنې )

 . ټکي کارډيا۱ 

 . ډيهايدرېشن۲

 (Hypotension. د وينې د فشار کښته والی )۳

 (Tachypnea. د تنفس چټکوالی )۴

 (Kussmaul respirations. ژور او چټک تنفس )۵

 بوی Acetone. د تنفس د ۶

 Distress. تنفسي ۲

 (Tenderness. بطني حساسيت )۸

 Turgor. د پوستکي کمزوری ۹

 ( بطن ته ورته ويSurgical. ممکن حاد يا د جراحی )۱۵

 . د اطرافو )لاسو او پښو( يخوالی، محيطي سيانوزېس۱۱

 (Lethargy. خوبجن حالت )۱۲

 (Obtundation. د تسکين او آرامی حلت )۱۳

 ( ازيماCerebral. دماغي )۱۴

 (Shock. شاک )۱۵

  ( ولريComa. ممکن کوما )۱۶

 (Hypothermia. هايپوترميا )۱۲

 لابراتواري پلټنې

كيږي نو لاندي  پر بنسټد ښودلو  Ketosisاو  اسيدوزېس یاو ورسره يوځا هايپرګلايسيمياتشخيص د  ۍددې ناروغ

 بايد ترسره كړو: پلټنې

  څخه لوړ وي. mmol/L ۱۶( يا mg/dlملي ګرامه په ډېسي ليټر ) ۰۷۰ وي او اكثراً  هلوړ  کچه قند د د وينى -۰
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 + + +يا  + +اكثراً  ېپواسطه ترسره كيږي چ Dipstickد  ېشوي پلازما ك سنترېفيوژكول په  کچهد پلازما د كيتونو  -۱

 .يښي

 .شتون لري کيتونيوريااو  درنه ګلوکوزيوريا ېپواسطه په ادرار ك Stix Testد  -۰

 .يښي ميتابوليک اسيدوزېسكول ګازونو کچه د  ېد شرياني وين -۱

 له كبله لوړ وي. ديهايدرېشناكثراً د  Creatinineيوريا او  يوريا:د سيروم  -۰

له كبله كم وي لاكن د سيروم د  اوزموتيک ډيوروسېزپوتاشيم د  ټولد عضويت  :(Electrolytesالکترولايتونه ) -۰

داخل حجروي پوتاشيم د حجرې څخه دباندي  ېپه نشتوالي ك انسوليند  ېوتاشيم غلظت بعضاً لوړ وي دا ځكه چپ

 هم كښته وي. بای کاربونېټد سيروم  ېدې حالت كه وزي. همدارنګه پ

 (HHS) حالتهايپرګلايسيميک  هايپر اوزمولروي لاكن د  (mosm/kg) ۰۱۷ لوړه شوي Osmolalityد پلازما  -۷

 ده. mmol/kg ۱۷۶- ۰۶۶. د پلازما نورماله اوزمولليټي كښته وي څخه

پوري حتىٰ د  µL۱۰۶۶۶/تر  Leukocytosisممكن  ېدې حالت كه پ (:Full Blood Countد وينې بشپړ شمير ) -۷

 .ې شتون ولريانتان په نشتوالي ك

 Culture، Chestلكه د وينى  كولو لپاره سرته رسيږي څرګندولود  لاملونود سرعت وركوونكو ې پلټنې نور  -۰

Radiography كړو. همدارنګه  ترڅو انتان پيدا د ادرار او وينې کلچر ميکروسکوپيکه معاينه،، د ادرارECG  او

Cardiac enzymes  نښي وموندل شي زړه د عضلې د احتشاءتر څو د  شيترسره بايد ناروغ ته.  et al(Tripathy, 

2008, (Kumar & Clark, 2009)) 

د انيون ګپ زياتوالی: دا په حقيقت کې د کتيونو او انيونو تر منځ توپير څخه عبارت دی، نوماله کچه يې  -۰۶

mmol/Lit ۰۷ ( :3 -ده او په لاندې ډول شمېرل کېږي+HCO-Cl)- (++K+Na په کيتو اسيدوزېس کې ،)mmol/Lit 

 ,Kumar & Clark) (2009وي.  mmol/Lit ۱۰وي او په هايپرګلايسيميک هايپراوزمولر حالت کې   ۱۶

 درملنه

د ضايع شوو مايعاتو او  وخهمدرملنې . د بستر شي ېك ICU (Intensive Care Unit)شديد ناروغان بايد په 

ساعتو په  ۱۱د  ېكوم چ دي د اسيد بس بلانس په ځای کولوركول او د  انسوليند  ېالكترولايتو عوض كول په تعقيب ي

پوتاشيم د  کچېد حجرې داخل ته د يوې زياتي  شي یكيدا درملنه ډيابېټک کېټواسيدوزيس. د شي ترسرهبايد  ېك منځ

 لامل، ممكن د مرګ نشي درملنهمنځ ته راوړي او بالاخره كه  Hypokalemia پای کېپه  ېچ شي لاملداخليدو 

 ,Kumar & Clark) (2009 .وګرځي

 درملنه DKA (Diabetic Ketoacidosis)د شديد 

 ډول سرته رسوو: ېپه لاند درملنهده، ( Emergencyبيړنۍ پېښه ) يوه ېچDKA د شديد 

 لومړی محله الف. 

، بيا يو ليتر په يوه ساعت ېيو ليټر په نيم ساعت كسلنهNormal Saline (۶،۰  )وريدي مايعات: دې ناروغانو ته  -۰

 وركول كيږى. ېسې يو ليټر په شپږو ساعتو كاو ورپ کې، بيا يو ليټر په څلورو ساعتو ې، بيا يو ليټر په دوه ساعته كېك
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استطباب شديده ې دا چ تر سره کېږي، لريو استطباب کله چې  تعويض د يو ليټر كلوئيدي محلول پواسطه چټک لومړنۍ

Hypovolemia له او mmHg۷۶  ه د کچد سيروم د سوديم  ېكه چير  .یفشار د سيستوليکڅخه كښته د وينى

mmol/L ۰۰۶ سلنه  ۶،۱۰ ايد ناروغ تهڅخه پورته وي، بSaline 2009 .شي ورکړل) (Kumar & Clark, 

د سيروم  ې. كه چير بايد زيات شي (KCl)پوتاشيم كلورايډ  mmol ۱۶سره  Salineد هر ليټر د الکترولايتو معاوضه:  -۱

د  پوتاشيم د سيروم ېچ ېپه هغه صورت ك .ئبند كړ  پوتاشيمڅخه زيات وو، په موقتي ډول   mmol/L ۰پوتاشيم د 

mmol/L ۰،۰  څخه كښته وي، دmmol ۱۶- ۰۶  ل شيپوتاشيم كلورايډ د هر ليټر سالين سره زيات كړ. (Kumar & 

Clark, 2009) 

بای کاربونيټ د سلنه  ۰،۱۰ملي ليتره  ۰۶۶ څخه كښته وي، ۷له  PHكه د وينى د اسيد بس بلانس په ځای کول:  -۰

(Bicarbonate ) د mmol۰۶  يوركول كيږ ېد وريد له لار  یرايد سره يوځاپوتاشيم كلو. 

يونټه وريدي  ۰. بيا وركړل شي Soluble Insulinيونټه  ۰ناروغ ته د وريد له لاري د کم شوي انسولين معاوضه:  -۱

Infusion د وينى ګلوكوز  ېچ هداد وخهزموږ م ېك ورکولو دېه پد انسولين  .تطبيق شي ېپه هر ساعت كmmol ۰  په

په هر ساعت  يونټه ۰كوو. بيا  پيل انسولينداخل عضلي يونټه  ۱۶ یلومړ  ېكښته كړو. بله طريقه داده چ ېهر ساعت ك

 ,Kumar & Clark) (2009 تعقيبيږي. ېك

 ب. دوهمه مرحله

. يو ليټر په هر ئته تبديل كړ  ګلوکوز ۰۵ : داخل وريدي مايعات د نارمال سالين څخهد ضايع شوې انرژي معاوضه -۰

 mmol/L  ګلوكوز ېد وين ېچ ې. البته په هغه صورت كپوتاشيم كلورايد سره وركړل شي mmol ۱۶تو كى د شپږو ساع

 ,Kumar & Clark) (2009 وي. یته لويدل ۰۱

بايد وركړل  ېك Dextroseپوتاشيم كلورايد په سالين يا  mmol/L ۱۶-۰۶. د ئداخل وريدي پوتاشيم ته ادامه وركړ  -۰

څخه پورته او  ۷،۰۰د  PH ېيعنى د وين صفا شي کيتواسيدوزېستر څو  ل شيي بايد دوام وركړ او تر هغه وخته پور  شي

 ,Kumar & Clark) (2009 .شي يمنف کيتون ېپه سيروم ك

ه څخه كښته ن mmol/L ۰۱ګلوكوز د  ېتر اصلاح پوري بايد د وين کيتواسيدوزېسيا د  ېساعتو ك ۱۱ه لومړيو پ -۷

 ۰۵ ، داخل وريدي مايعات د نارمال سالين څخهكښته شي ېپور  mmol/L ۰۱-۰۶وز د ګلوك ېد وين ې. هر كله چشي

 ,Kumar & Clark) (2009 .شيته تبديل  ډيکسټروز

 ج. دريمه محله

 ې. لكه چد قند سره عيار شي ېدوام وركوو او د انسولين دوز بايد د وين ېپه ساعت ك يونټه ۰ته  انسولين -۷

د وريد له  او كه ناروغ خوراك كوي، پيل شي انسولينڅلور ځله منحل تحت الجلدي  صفا شو، د ورځى کيتواسيدوزېس

 ,Kumar & Clark) (2009 .شيانسولين بند  لارې بايد
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 (Special Measuresځانګړي اقدامونه )

 درملنه شيانتان د وسيع الساحه انتى بيوتيك پواسطه  -۰

 ل شيناروغ ته واچو  کتيترولي دوام وكړي، ب Oliguria ېكه تر دوو ساعتو پور  -۰۶

. تر څو د مايعاتو ل شيناروغ ته تير كړ  Lineد مركزي وريدي فشار  ېاو سختو ناروغو كسانو ك بوډاګانوپه  -۰۰

 .او معلوم شي څرګندتعويض 

تطبيق  وخهد مخنيوي په م ترومبوزېسد  Heparinې تر پوستکي لاندې ناروغانو ك Comatose، چاغو يا بوډاپه  -۰۱

 .. د كوما ټول احتمامات بايد ونيول شيل شيړ ك

او همدارنګه د نادر مګر وژونكى اختلاط  Aspirationتيرول د  (Nasogastric Tube)د انفي معدي ټيوب  -۰۰

(Acute Gastric Dilatation)  كړو. پيل غذاناروغ ته  ېشو ددې ټيوب له لار  یكوي او هم كولا  یڅخه مخنيو 

(Kumar & Clark, 2009) 

 (Monitoring) ېكتن

 .شيکچه وټاکل  ګلوکوز د د ويني ېپه هر ساعت ك -۰

 .شيو کچه و د سيروم الكترولايت ېپه هرو دوو ساعتو ك -۱

 .وټاکل شيبايد  کيتونونهګازونه او د سيروم  ېد وين ېپه هرو څلورو ساعتو ك -۰

. نبض او د وينى فشار په هغه تل شيوك شمير، د وينى فشار ، د بدن حرارت او د تنفس نبض ېپه هر ساعت ك -۱

 ,Kumar & Clark) (2009 كښته فشار لري. ېد وين ېكوم چ یډير مهم د ېناروغانو ك

 انزار

د پرمختګ له كبله ی د درملنې د هغو  ېډول په ځوانانو ك ډرامه ييپه  شمېرله كبله د مړينى  ډيابېټيک کيتواسيدوزېسد 

 کوماه ژور  ې. همدارنګه هغه كسان چید ېراوسه د مرګ د يوه خطر په ډول پاتلات ېو كبو ډا ګانلاكن په ی دی كم شو 

 لري. مړينهوځنډول شى، لوړه درملنه يې ولري او 

 یې خرابوالدندوخامت زياتوي همدارنګه د پښتورګو د  ۍپه تعقيب د كولمواحتشاء د ناروغ هايپوتنشنقلبى احتشاء او د 

 ,et al (Maxine (2015 .ګرزي لاملخراب انزار  هم د

 

 

 

 

 



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ ۍلومړی څپرک ناروغۍ اندوکرايني

61 
 

 

 هايپرګلايسيميک هايپراوزمولر حالت

The Hyperglycaemic hyperosmolar state (HHS) 

 تعريف

ده ( Emergencyه بېړنی پېښه )د خوږ ډيابيټ هغه ميتابوليك Hyperglycaemic hyperosmolar state (HHS)د 

مل کېږي او د ارزښت وړ کېټوسېز ورسره يو د هايپراوزمولر حالت لا  Hyperglycemia غير کنتول شوې ې پکښېچ

  ,et al(Maxine (2015 .پېښېږي ېكدوهم ډول خوږ ډيابېټ دا حالت په وصفي ډول په شديد  ځای شتون نه لري، چې

تشديدونکي فکتورونه: ددې ناروغۍ تشديدونکي فکتورونه عبارت دي له انتاناتو، د زړه د عضلې احتشاء، سټروک 

(Strokeتازه جرا ،) حي عمليات او ځينې درمل لکهPhenytoin ،Diazoxide ،Corticosteroids  اوDiuretics 

  ,et al(Maxine (2015 دي.

 پتو جنسيز

د  ې. دا كمبود په عضلاتو، شحمي نسج او كبد كشي لاملكيدو  پيلد انسولين يو قسمي كمبود ممكن ددې سندروم د 

 .تنبه او د كبد څخه د ګلوكوز وتل زياد شي Hyperglucagonemia ېهغه وخت كموي كله چ کارول ګلوکوز

 . كه ناروغ د ورسره حاد او يا مزمن انتان له كبله ونشييسره د اوبو اجباري ضياع منځ ته راځ Glycosuriaد كتلوي 

ځ ته من ديهايدرېشنشديد  ېدې حالت كه ي، پشتون ولر د مايعاتو زياته ضياع  ېكافي اوبه واخلي او يا دا چ ېچ یكولا 

كليوي اطراح محدوده او يوه  ګلوکوزد  ې يېك پايلهپه  ې. د پلازما حجم كم او كليوي عدم كفايه تاسس كوي چيراځ

 .يمنځ ته راځ هايپرګلايسيمياشديده 

دا  ېچ يمنځ ته راځ ېكپايله په  هايپرګلايسيميااو له بلي خواد  ديهايدرېشنله يوې خوا د  Hyperosmolarityشديده 

Hyperosmolarity  د دماغيConfusion ې د کوما لامل ګرزياو په تعقيب ي. 

هم  یې كموالکچد   Growth Hormoneمګر د  يمنځ ته نه راځ ېول Ketosis ېدې حالت كه پ ېده چه ن څرګندهدا 

 مخنيوي وكړي. Ketogenesisانسولين د غلظت سره يوځاي د  Portal Veinد  ېوي چ عامليو  شي یكيدا

(Maxine, et al 2015) 

 کلنيکي منظره

و مختل کچپه مختلفو  Consciousnessسره مراجعه كوي. همدارنګه د ناروغ  ديهايدرېشندا ناروغان د ډير زيات 

 ه وي.کچد لوړوالي په  Osmolalityدا مختل كيدل مستقيماً د پلازما د  ېشوي وي چ

. دا صورت ونيسي ېپه جريان ك اونيوڅو ورځو يا په آرام او بطي ډول د  شي یكيدل كيدا پيلد اعراضو او علايمو 

د  اسيدوسېز نه شتوند  ېدې ناروغانو كه سره مراجعه كوي. پ Polydipsiaاو  Polyuria, Weaknessناروغان د 
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ته  Ketoacidosisدې كبله نسبت ه . للاړ شيو ته  ديهايدرېشنناروغ شديد  ېتر څو چ يكيږ لامل ېدوتشخيص د ځنډ

 .يته ځ کوما ېاو په تعقيب ي Confusion, Lethargyدا ناروغان  .شتون لري ديهايدرېشنزيات  ېدې حالت كه پ

ناروغانو كى  Comatoseيا  Lethargicدې ډول ه لاكن پ شتون لري، ديهايدرېشنپه فزيكى معايناتو كى شديد 

Kussmaul's Respiration .نه ليدل كيږى (Chawla, 2012) 

ر عام اعراض پولي ډېپسيا او پولي يوريا دي حال دا چې په هايپرګلايسيميک ( ډېDKAپه کيتواسيدوزېس )

( او DKA( دی، د کيتواسيدوزېس )Sensorium( کې ډېر عام عرض د حواسو مرکز )HHS) هايپراوزمولر حالت 

 جدول( ښودل شوې دي. ۰۰ -۰( کلنيکي بڼې په مقايسوي ډول په )HHS) هايپرګلايسيميک هايپراوزمولر حالت 

(Chawla, 2012, Kumar & Clark, 2009) 

 )(Chawla, 2012 ( کلنيکي بڼهHHS) جدول( د کيتواسيدوزېس او هايپرګلايسيميک هايپراوزمولر حالت  ۱۱ -۱)
DKA HHS 

 . تنده۱

 (Polyuria. د بولو زياتوالی )۲

 (Polyphagia. ډېر خوراک کول )۳

 (Weakness. ضعيفي )۴

 . ډيهايدرېشن۵

 ه لاسه ورکول. د وزن ل۶

 (Nausea. خواګرزی )۲

 . کانګې۸

 . بطني درد۹

 (Turgor. د پوستکي کمزوری ايلاستيکيت )۱۵

 (Kussmaul respirations. ژور او چټک تنفس )۱۱

 . ټکي کارډيا۱۲

 ممکن شته وي  Sensorium. لږ شوی ۱۳

 . ساده يا اورتوسټا ټيک د وينې د فشار کښته والی۱۴

 بوی Acetone. د تنفس د ۱۵

 (Shock. شاک )۱۶

  ( ولريComa. ممکن کوما )۱۲

 

 ( تغير شوی ويSensorium. د حواسو مرکز )۱

 . پولي يوريا/ اوليګويوريا۲

 . ديهايدرېشن۳

 . اورتوسټا ټيک د وينې د فشار کښته والی۴

 ټکي کارډيا. ۵

 . تبه۶

 (Seizures. ناڅاپي حملې )۲

 . محراقي نيورولوژيک اعراض۸

  کوريو اتيتوز( ېسChoreoathetosis) 

 Ballismus 

 عسرت بلع 

 Segmental myoclonus  

 ( هيمې پرېسېزHemiparesis) 

 Hemianopia 

 ( مرکزي هايپر پايريګزياHyperpyrexia) 

 Nystagmus 

  د ليدلوHallucinations 

  حادهQuadriplegia 

 لابراتواري کتنې

نه په توپيرو او د ذكر شوو دوو حالتو مهم بيوشيميك په شان دي  Diabetic Ketoacidosisددې ناروغي معاينات د 

 ښودل شوي دي: ېك (جدول ۰۱ -۰)
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جدول( د ډيابېټيک کېتو اسيدوزېس او هايپر اوزمولر هايپر ګلايسيميک کوما تر منخ بيوشيميکي توپيرونه  ۱۲ -۱)

(Kumar & Clark, 2009) 

کوما هايپر اوزمولر هايپرګلايسيميک  
شديد کېتو 

 اسيدوسېز
 پلټنې نورماله کچه

۱۵۵ ۱۴۵ ۱۳۵- ۱۴۵  mmol/L( په Na+سوديم )  

۵ ۵ ۳،۵- ۵  mmol/L( په K+پوتاشيم )  

۱۱۵ ۱۵۵ ۹۵- ۱۵۶  mmol/L( په Cl-کلورين )  

۲۵ ۵ ۲۲- ۳۵  mmol/Lبای کاربونيټ په   

۱۵ ۸ ۲،۵- ۶،۲  (mmol/L) يوريا  

۵۵ ۳۵ ۴،۵- ۵،۶  (mmol/L) ګلوکوز  

۳۸۵ ۳۲۸ ۲۸۵- ۳۵۵  (mosmol/kg)سيروم اوزمولليټي  د 

۲،۳۵ ۲ ۲،۳۵- ۲،۴۵  PH شرياني  

  درملنه

د سيروم د سوديم سويه له  ېدې حالت كه لري. پ توپېرډير لږ  ېپه شان ده چ Ketoacidosisد  درملنهددې حالت 

170mmol/L سلنه ۶،۱۰ څخه لوړه وي. نو Saline ه کچكښته  انسولينبايد د  ېدې حالت كه . پبايد وركړل شي

(3units) ي.و ته ډير حساس  انسولينځكه دا ناروغان  وركړل شي ېپه ساعت ك 

 تر پوستکي لاندېته زمينه برابروي. نو په وقايوي ډول  Thrombosisحالت  Hyperosmolar ېدې ناروغانو كه پ

Heparin 2009 .بايد ناروغ ته وركړل شي) (Kumar & Clark, 

 انزار

او متكررو مداخله كوونكو ناروغيو له  عمرعمدتاً د لوړ  ېچ هد ېپه شاوخوا ك سلنه ۰۶ -۱۶د  د مړينو کچهددې حالت 

( ته لس برابره زياته ده. ځينې نورې ناروغۍ لکه د DKAددې ناروغۍ د مړينې کچه نسبت د کيتواسيدوزېس ) .هكبله د

( ته ژر نه DKAغي نظر کيتواسيدوزېس )زړه او رګونو ناروغۍ او نورې ورسره يو ځای ليدل کېږي او دا چې دا نارو 

 (Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009)تشخيص کېږي او درملنه يې ځنډېږي. 
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 هايپو ګلايسيميا

The Hypoglycemia 

 تعريف

او ورسره يو ځای د نيوروګلايکو  او يا له دې څخه كم ويmmol/L۱،۱ (mg/dl ۱۶ )  هغه حالت دي چى د وينى قند

د هايپوګلايسيميا له کبله د رامنځته کېدونکو اعراضو قدمه  .ينيا او اوتونوميک زياتو کړنو اعراض او علايم منځ ته راشيپ

او د هغې په وړاندې غبرګونونه د کلنيک له نظره پراخه ډګر لري او تل يو شان نه وي نو ځکه د هايپوګلايسيميا د 

 تشخيص لپاره ښه معيار دی:

 (Kumar & Clark, 2009)يميا د اعراضو شتون. د هايپوګلايس۰

 . د پلازما د ګلوکوز د کچې ټيټوالی۱

  ,et al(Kasper (2015 . د پلازما د ګلوکوز د کچې د لوړوالي وروسته د اعراضو له منځه تلل۰

 لاملونه

. یر عام اختلاط دېډ درملنېد  انسوليند  ېلري لاكن د خوږ ډيابيټ په ناروغانو ك لاملونهمختلف   هايپو ګلايسيميا

جدول( کې د  ۰۱ -۰، په )شي منځ ته راتلایاخلي،  رملد Sulfonylureas ېچ ېهمدارنګه په هغه ناروغانو ك

 ,Kumar & Clark) (2009 .هايپوګلايسيميا لاملونه وګورئ

 (Tripathy, et al 2008)جدول( د لوږې د هايپو ګلايسيميا لاملونه.  ۱۲ -۱)

 (Overutilizationد ګلوکوز ډېر کارول ) (Underproduction)د ګلوکوز لږ جوړېدل 

 (Hormone deficiencies. د هورمونو لږوالی )۱

 ( د نخاميې د کړنو لږوالیHypopituitarism) 

 ( د ادرينل عدم کفايهAdrenal insufficiency) 

 د کتيکول امين لږوالی 

 د ګلوکاګون لږوالی 

 . د انزايم  نقيصې۲

 Glucose-6-phosphatase 

  د ينېPhosphorylase 

 Pyruvate carboxylase 

 . د سبسټريټ لږوالی۳

  د انفانسیKetotic hypoglycemia 

 شديده سؤ تغذي: د عضلو ضياع 

 د حاملګی وروستنی مهال 

 . د ينې کسبي ناروغۍ۴

 ( د ينې احتقانHepatic congestion) 

 (Hyperinsulinism. هايپرانسولينيزم )۱

 ( د انسولينوما تومورInsulinoma) 

 له باندې څخه د انسولين لوړ دوز 

 ( د سلفونيل يوريا لوړ دوزOverdose) 

 ( د انسولين اوتو ايميونټيAutoimmunity) 

 . د انسولين مناسبه کچه۲

 له پانقراص څخه د باندې تومورونه 

 ( کچکسياCachexia د شحم له تخليې سره د بېلګې )

 (Cancerپه ډول پرمختللی چنګاښ )
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 ( سېروزېسCirrhosis) 

 شديد هپټايټس 

 . درمل۵

 الکول 

 Propranolol 

 Salicylates 

 

 پتوجنسېز

 هايپوګلايسيميا د خوږ ډيابېټ په ناروغانو کې د درملنې پر مهال په لاندې ډول منځ ته راځي:

 . که انسولين او د خولې هايپوګلايسيميک درمل له اړتيا څخه لوړ دوز ناروغ ته ورکړل شي۰

 نسولين او د خولې هايپوګلايسيميک درمل له ورکولو وروسته د خوراک نه ورکول يا ځنډول. د ا۱

  ,et al(Tripathy (2008 . عادي فزيکي تمرين د انسولين له اخستلو وروسته ۰

نقيصه په پورته ټولو حالاتو کې د انسولين کارول ډېرېږي لاکن په نورو حالاتو کې د ګلوکوز په زخيره کولو او توليد کې 

 (Tripathy, et al 2008)وي، چې په دې ټولو حالاتو کې د وينې قند کښته کېږي. 

 Gamma Amino Butyricد دماغ پواسطه د ګلوکوز ميتابوليزم د انرژی د خوشي کېدو او د نيوروترانسمټرو لکه 

Acid (GABA)  اوAcetylcholine د جوړېدو لامل ګرځي. کله چې د وينې د ګلوکوز غلظت کښ( تهmmol/L ۰ )

شي په دقيقو کې د پورته نيوروترانسمټرو په ترکيب کښې بدلون راځي، چې دا په خپل وار د دماغ په دنده کې بدلون 

راولي او د دماغ د کلنيکي بڼې د ښکاره کېدو لامل کرزي. له بلې خوا په وينه کې د ګلوکوز لږوالی د اوتونوم عصبي 

 (FFrier, et al 2014) کې د اوتونوم عصبي لوحې د ښکاره کېدو لامل ګرزي. سيستم د تنبه لامل ګرځي چې په پای

 کلنيکي منظره

د منځ  ټکي کارديااو  Anxiety، ېخولو، خسافت، لړز  ې،له كبله د لوږو کړنو د سمپاتيك سيسټم د زيات ېپدې حالت ك 

 . ګرزي لاملته راتلو 

د ، سرګنګسيناروغ  ېك اعراضودې ه پ ېچ اره کېږيښکاعراض ( CNSمرکزي عصبي سيستم ) ساعتونه وروسته د

هغه  شي یته راتلا  کوما ېك پایممكن ولري او په  Hemiparesis، بعضاً اختلاجات، د ليدلو ستونزې، شخصيت بدلون

دې ناروغانو ه يى وركړي وي، امكان لري پ اوتونوميک نيوروپتيلپاره خوږ ډيابيټ لري او  مهالد اوږده  ېناروغان چ

 (Kumar & Clark, 2009) وي. ورکهلوحه  Adrenergicقدمه م ېك

 تفريقي تشخيص

 ېيو د بل ضد ده. له دې كبله ي درملنهحياتي ارزښت لري ځكه د دوي بېړنيو حالتونو توپير او نورو  هايپوګلايسيمياد 

 وكړو. توپېربايد 
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 & FFrier, et al 2014, Kumar)قايسه وي ډول. جدول( د هايپوګلايسيميا او ډيابېټيک کتو اسيدوزيس توپير په م ۱۳ -۱)

Clark, 2009, Tripathy, et al 2008) 

وما(کېتو اسيدوسېز )ډيابېټيک ک هايپوګلايسيميا )د انسولين  غبرګون(   

 د ناروغی پيل تدريجي )ساعتونه يا ورځې( ناڅاپي يا ناببره

 د ادرار ګلوکوز/ اسيتون +/+ صفر/صفر

نيت، سر دردي، اختلاج، ستړيا، ضعيفي، عصبا

(، يو شی دوه ليدل، سر Confusionګډوډتيا )

 ګنګسي، سايکوسېز او بې سدي

 (CNSمرکزي عصبي سيستم ) خوبجن حالت، ډيم يا مبهم ليدل 

 تنفس (Air hungerد هوا وږی ) چټک او سطحي تنفس

(، ستنې ستنې کېدل Numbnessکرختي )

(Tingling وږی وي او خوابدګي به لر .).ي 

تنده، د اسيتون تنفس، زړه بدوالی، 

کانګې، د بطن درد او د اشتها له لاسه 

 ورکول. 

 خوله، معده او کولمې

 پوستکی سور شوی او وچ  خاسف، لوند يا وچ وي

 د وينې فشار کښته نورمال

 د وينې قند لوړ کښته

 (HCO3بای کاربونيټ ) کښته نورمال

اټی نورمال نورمال يا غير وصفي نبض، د سترګې ګ

  وي

 (Miscellaneousراز راز ) چټک نبض، د سترګې د ګاټي نرموالی 

 

 لابراتواري کتنې

ه كول تشخيص تائيدوي لاكن د كلنيك له نظره كه کچ. د وينى د قند هد اړينه درملنهتشخيص او  ژر ترژره

Hypoglycemia ته انتظار ونه ايستل وکوز پايلې وينې د ګلاو د  شي پيلبايد ژر تر ژره  درملنهوي،  ېتر شك لاند

 (Kumar & Clark, 2009) .شي

درملو اخستل تر شک لاندې وي د امکان په صورت کې په وينه کې د درملو د کچې ټاکل د  Sulfonylureasکه د 

 (Tripathy, et al 2008)کيمياوي ازموينې پواسطه ترسره شي. 

 درملنه

سيسټم څخه ژر جذبيږي لكه د بورې محلول د خولې د لاري وركړل  د هضمي ېهغه قندونه چ ېد امكان په صورت ك

د يوې لويې ستني  ېوريد ك یګلوكوز په يوه لو  سلنهپنځوس  ملي ليتره ۰۶بې هوشه وي، بايد  ې. هغه ناروغان چشي

ه پ mmol/L ۰،۰ (mg/dl ۰۶۶)قند د  ې. تر څو د وينګلوكوز پواسطه تعقيب شي ۰۶۵او بيا د  پواسطه وركړل شي

چى دا هم ډير ژر عمل كوي او د  وركړل شي ې له لارېعضلد  Glucagonيو ملي ګرام  ېوساتي يا دا چ ېحدودو ك

 ,Kumar & Clark) (2009 .يكيږ لاملكيدو او دوران ته د حركت  ېد ټوټ Glycogenكبدي 
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وي.  ستونزمنوركول  وزګلوکد وريد له لاري د  ېچ ګټور دیډير  ېتطبيق په خاص ډول په هغه وخت ك Glucagonد 

د  ېهغه وخت وركول كيږي چ ګلوکوز. البته دا بيا پوره شي Glycogenكبدي  ېفمي ګلوكوز ددې لپاره وركول كيږي چ

 ,Kumar & Clark) (2009 .ناروغ نوې احياء وشي

کېږي،  کارول Glucocorticoids ،Growth hormone ،Octreotide ،Diazoxideد هايپوګلايسيميا په درملنه کې 

)achdev, S همدارنګه د پانقراص او نورو تومورونو لپاره چې د هايپوګلايسيميا لامل کېږي جراحي درملنه ترسره کېږي.

2008)  

 اخلي په لاندې ډول ده: Sulfonylureasد هغه ناروغ د هايپوګلايسيميا اهتمامات چې انسولين يا 

 . د خوراک د اخستلو درول يا کمول مه ځنډوئ۰

 فزيکي تمرين څخه مخکې يو څه قند واخلئ . له۱

 . په هغه اطرافو کې چې عملاً په تمرين کې برخه اخلي د انسولين زرق مه ورکوئ۰

 ساعته( پر مهال تمرين مه کوئ ۱ -۱. د انسولين د عمل د پيک )۱

ځکه دا ژر انسولين ته بدله شي نو د زرق او غذا تر منځ وخت کم کړل شي  Human plain. کله چې درملنه ۰

 جذبېږي

 . سلفونيل يوريا درمل د کبدي او کليوي عدم کفايې په ناروغانو کې ونه کارول شي۰

 . له ناروغ څخه غوښتنه وشي چې الکول ونه څښي۷

 وکارول شي Sulfonylureas. په بوډاګانو کې لنډ عمل لرونکي ۷

 (Tripathy, et al 2008)تو کې( مياش ۰. په دوره يي ډول د وينې ګلوکوز وکتل شي )لږترلږه په هرو ۰

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ ۍلومړی څپرک ناروغۍ اندوکرايني

67 
 

 

 د څپرکي لنډيز

په خوږ ډيابېټ کې يوه ځنډنۍ هايپرګلايسيميا منځ ته راځي او کله د بېړنيو وخيمو ميتابوليکي پېښو لکه 

ډيابېټک کيتواسيدوسېز او هايپر ګلايسيميک هايپر اوزمولر حالت لامل ګرځي يا د ځانګړو انساجو اوږد مهاله 

   ,et al(Warrell (2010 .مو له کبله ريټنوپتي، نفروپتي، نيوروپتي، د شريانو د ناروغيو او انتاناتو لامل ګرځيصد

ميلادي  ۲۵۱۳خپوروالی په ورستيو دوو لسيزو کې ډېر لوړشوی دی چې په  خوږ ډيابيټ ې دپه ټوله نړى كښ

و ډولونو په رامنځ ته کېدوکې  ارثيت، د مليونه پېښې ثبت شوې دي، د خوږ ډيابېټ د څو څرګند ۳۸۲کال کې 

  ,et al(Kasper (2015چاپېريال عوامل او د ژوند ډول د لامل په توګه کار کوي. 

 د(، FG) کچه کولد لوږي په حالت د وينى د قند  ې تاريخچه، اعراض، علايم،د خوږ ډيابيټ په تشخيص ك

 ,Sachdev, 2008, Kasper)کول ډېر ارزښت لري. کچه  A1C( او د هېموګلوبين GTT) ګلوکوز د تحمل ازموينه

et al 2015) 

د خوږ ډيابېټ په درملنه کې د خوړو، تمرين، د انسولين شديدې درملنې او پخپله د وينې د ګلوکوز کچه کولو 

 يوځايوالی ډېر زيات مرسته کوونکی روش دی. يو شمير د خولې درمل د خوږ ډيابېټ د درملنې لپاره شتون لري.

(Sachdev, 2008) 

د خوږ ډيابېټ لومړنی مخنيوی په لوړ خطر لرونکې ډله لکه د ډيابېټک والدينو اولاد، مرکزي چاغوالی، د انسولين 

 سره مقاومت، د ګلوکوز د تحمل د ازموينې خرابوالي او د ګلوکوز د لوږې د ازموينې خرابوالي کې بايد ترسره شي.

هم د  Glitazonesاو  Metforminمن ثابت شوی دی، درمل لکه د ژوند د ډول بدلون په څو مطالعو کې اغېز 

خوږ ډيابېټ په لومړني مخنيوي کې رول لري، د ګلايسيميا او د وينې د لوړ فشار ټينګ کنترول د خوږ ډيابېټ 

  ,et al(Tripathy (2008 اختلاطات کموي.

 د څپرکي پوښتنې

 کوم جنيټکي سندرومونه د خوږ ډيابېټ لامل کېدای شي؟ -۱

 د دوهم ډول خوږ ډيابېټ لپاره خطري عوامل کوم دي ويې ليکئ؟ -۲

 و په لوحه مراجعه کوي؟انتانات فمي جلديخوږ ډيابېټ ناروغان د کومو  د -۳

 د خوږ ډيابېټ د ناروغانو د پوستکي څرګندونې کوم ډولونه لري ويې ليکئ؟ -۴

 ؟د کومو نورو لاملونو له کبله هايپرګلايسيميا منځ ته راځي -۵

 ( وليکئ؟Glucose Tolerance Testګلوکوز د تحمل ازموينه ) د -۶

 ات وليکئ؟اختلاط درملنېد انسولين د  -۲

 ( اختلاطات کوم دي ويې ليکئ؟Nonvscularپه خوږ ډيابېټ کې له رګونو پرته ) -۸

 ( تشريح کړئ؟Maculopathyمکولوپتي ) -۹

 ئ؟ه طبقه بندي وليکهستولوژيكد ډيابېټک نفروپتی  -۱۵



 او د هغه اختلاطات خوږ ډيابېټ ۍلومړی څپرک ناروغۍ اندوکرايني

68 
 

 ( نيورپتي تشريح کړئ؟Autonomicاوتونوميک) -۱۱

 ( پتو جنسيز وليکئ؟Ketoacidosisد ډيابېتيک کېټو اسيدوزيس ) -۱۲

 د لومړي ډول خوږ ډيابېټ په پتوجنسېز کوم عامل اغېزه نه لري -۱۳

 ح ديالف: ارثي عواملو ب : ايمونولوژيکو عوامل  ج: د انسولين په مقابل کې يو مقاومت  د: ټول صحي

 ه کې کوم يو عرض ليدل کېږي. تحت الحاده لوحد خوږ ډيابېټ په  -۱۴

 Polyuria د:    د خرابوالي ليدلود ج:      Polyphagiaب:     Polydipsiaالف:  

 ( په کوم ميخانيکيت کار نه کوي.Sulfonylureasسلفونيل يوريا ) -۱۵

 انسوليند  ج:  كموي (Gluconeogenesis)ب:        يترشح زياتو  انسولينحجراتو څخه د  دا دواګاني د الف: 

 سويه كښته كوي  Glucagonد  سېرومد د:          په مقابل كى محيطي مقاومت كښته كوي

 په کوم يو لاندې ډيابېټک آفت کې ښکاره کېږي Prayer signد  -۱۶

 Nephropathyد:   Neuropathyج:   Cheiroarthropathyب:   Retinopathyالف: 

 د هايپوګلايسيميا په درملنه کې کوم درمل نه کارول کېږي. -۱۲

 د: ټول صحيح دي     Diazoxideج:       Growth hormoneب:        Glucagonالف: 
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 دوهم څپرکۍ

 تايروتوکسيکوزېس او هايپوتايرايديزم

 ( تايروتوکسيکوزېسThyrotoxicosis) 

 ( هايپوتايرايديزمHypothyroidism) 

 سريزه

، لاکن دوی يې له اورپايانو د جاغور پېښېدل دوه زره کاله د مخه په ځانګړي ډول د الپ په اوسېدونکو کې ليکلي دي

نوم  Bronchoceleتايرايد سره په تړاو نه پوهېدل او نه ددې غدې په شتون پوهېدل. په لرغونې يونان کې جاغور ته 

کاله مخکې کشف شوې وه.  ۱۶۶پېړۍ پورې په همدې نوم يادېده، سره له دې چې د تايرايد غده  ۰۰ورکړل شو، چې تر 

پواسطه  Leonardoda Vinciميلادي کال کې د  ۰۰۶۶پورې تعين نه شو، په  دورې Renaissanceد تايرايد غده تر 

ميلادي کال کې په قطعي ډول پرې پوه شو، که څه هم هغه ددې غدې لپاره د  ۰۰۱۰په  Vesaliusپيدا شو او 

Laryngeal glands  ميلادي کال کې  ۰۰۰۰اصطلاح وکاروله. پهFabricius  ددې غدې لويوالی د غاړې پړسوب

(Goiter وباله، په )ميلادي کال کې  ۰۰۰۰Thomas Wharton  دا غدهThyroid gland  ونوموه چې يوه يوناني

 ( شکله معني لري، په خپله غده نه بلکه ددې غدې غضرف د سپر شکل لري.Shieldاصطلاح ده او د سپر )

(Braverman, et al 2013) 

تر  Cretinismميلادي کال کې د جاغور او  ۰۰۰۱په  Platterکال کې او  ۰۰۱۷په  Paracelsusد کلنيک له نظره 

 ۰۷۱۶د ناپليون د جنګ پر مهال آيودين کشف کړ، ورپسې په  Courtoisميلادي کال کې  ۰۷۰۱منځ تړاو وموند. په 

آيودين د پوتاشيم د مالګې په شکل ناروغانو ته ورکړ او د هغوی جاغور په فوق العاده ډول تکمش  Coindetکال کې 

 Iodine-induced thyrotoxicosisکړاو ده د آيودين زهرجنې اغېژې په ناروغانو کې وليدې چې په حقيقت کې يې و 

( تشريح کړ لاکن دا يې د زړه Parryکال کې آيودين د جاغور د مخنيوي لپاره وکارول شو. پري ) ۰۷۰۰کشف کړ. په 

لرل ورکړ  Palpitationsاو  Goiterځو په هکله چې يو لکچر د دريو ښ Gravesناروغي وبلله. يو څو کاله وروسته 

کلونو کې کله چې د درقيې غدې د شيرې ورکولو هم ورته  ۰۷۰۶لاکن ده هم دا د زړه ناروغي بلله. وروسته په 

 Thyrotoxicosisعصبانيت او د وزن له لاسه ورکول وښودل نو د درقيې غدې و منشې ته فکر وشو او حقيقي ډول 

څخه مخکې پېژندل شوی ؤ. د لومړي ځل  Hyperthyroidismپوتايرايديزم د يو سندروم په ډول له ونومول شو. هاي

کال کې  ۰۷۰۰اصطلاح وکارول شوه، په  Myxedemaکلونو کې په لندن کې هايپوتايرايديزم ته د  ۰۷۷۶لپاره په 

Baumann  په درقيه غده کې آيودين وموند، شل کاله وروستهKendall  رستلي بيولوژيکي فعال مواد کې ک ۰۰۰۱په

 (Braverman, et al 2013) ونوموه. Thyroxinدا ماده  Osterberg)هورمون( وموند او 

 'Gravesسلنه وګړې د خپل ټول ژوند په موده کې ماؤفه کوي، د  ۰کسانو کې شتون لري او  ۱۶۶۶په  ۰هايپرتايرايديزم 

 سلنه وګړې ماؤفه کوي. ۰ی هايپوتايرايديزم ډېر عام دی چې سلنې څخه زياتې ښځې ماؤفه کوي. لومړن ۱ناروغي له 
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(Kasper, et al 2015, Goldman, et al 2012)  ښځو او له يو کس څخه  ۰۶۶۶په  ۰۰د هايپوتايرايديزم خپوروالی

  )achdev, 2008)S نارينه وو کې دی. ۰۶۶۶لږ په 

  ې لنډه اناتومي او فزيالوژيغدد تايرايد 

 Folliclesد پورتني برخي په قدام او څنګونو كى موقعيت لري. دا غده د هستولوژي له نظره د  Tracheaدرقيه غده د 

يا  Parafollicularسرته رسوي. همدارنګه  دندهد جوړولو  4Tاو  3Tحجرات لري او د  يمكعب ېچ ېڅخه جوړه شو 

(C)  حجرات دFollicles دا حجرې  ېلري چ ځای ېپه څنګ كCalcitonin وم چى د جوړوي كCalcium  په

Metabolism رول لري. ېك 

ترشح  Triiodothyronine3(T (او لږ مقدار بيولوژيك فعال هورمون  T)Thyroxin4 ( کچهپه زياته  هغدد تايرايد د 

د  4Tد محيطي  3Tزياتره دوراني  تنظيموي. Metabolic Rateكوي چى دا هورمونونه د عضويت د ډيرو انساجو 

 (TBG)د پلازما له پروټينو عمدتاً  4Tاو  3Tڅخه زيات دوراني  سلنه ۰۰. د يمنځ ته راځ ېجه كتبديليدو په نتي

Binding Globulin-Thyroxin .سره وصل وي )Braverman, et al 20132009,  (Kumar & Clark, 

دې ډول كله ه ميخانيكيت له لاري صورت نيسى. هغه پ Feedbackد درقيې غدې د هورمونو د ترشح كنټرول د منفى 

باندي منفي  نخاميه قدامي او Hypothalamus، دا لوړه سويه په د هورمونو سويه لوړه شي تايرايدد  ېپه وينه ك ېچ

كيږي.  لاملد هورمونو د كموالي  تايرايدپه خپل وار د  یدا كموال ېترشح كموي چ TSHاو  TRHكوي او د  اغېزه

د زياتي ترشح  TSHاو  TRHكوى او د  اغېزهاو نخاميه غدې  musHypothalaكښته سويه په  3Tاو 4Tبرخلاف د 

  سويه په وينه كى پورته بيايى. 4Tاو  3Tدا هورمونونه د  ېكيږي چ لامل

قدم معاينه ده.  لومړيد  د سويې ټاکل TSHشك پرې ولرو، د  دندېد غدې د سوء  تايرايدپه هغه ناروغانو كى چى د 

 (Braverman, et al 2013) هورمونو سويه تعين كړو. د تايرايدهمدارنګه كولاي شو د 
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 تايروتوکسيکوزېس

 The Thyrotoxicosis 

 تعريف

( هغه کلنيکي سندروم دی چې په هغه کې لوړ ميتابوليزم Thyrotoxicosisتايروتوکسيکوزېس )

(Hypermetabolism( او لوړې کرنې )Hyperactivity د سيروم د )Thyroxine  اوTriiodothyronine  د لوړ

 (Braverman, et al 2013) غلظت له امله منځ ته راغلې وي.

( د تايرايد غدې پواسطه په دوامداره ډول د تايرايد هورمونو د بايوسنتېسېز او Hyperthyroidismهايپرتايرايديزم )

او جلا جلا مفهوم لري. سره له  ترشح ډېوالي ته وايي. په دې ډول تايروتوکسيکوزېس او هايپرتايرايديزم مترادف نه دي

دې چې د تايروتوکسيکوزېس ډېر ناروغان هايپرتايرايديزم لري، نور د بېلګې په ډول چې د هغوی تايروتوکسيکوزېس د 

هورمونو د ترکيب د ډېروال په نه شتون کې د غدې پواسطه د هورمون د ډېر خوشي کېدو له امله وي لکه د تايرايد 

 Braverman, et al) هايپرتايرايديزم شتون نه لري. يا له بېرون څخه د هورمون په ورکولو کې (Thyroiditisالتهاب )

2013) 

 اپېډيميولوژي

پرې  ېكالو عمر ك ۱۶ -۱۶ښځى د ژوندانه په يوه مرحله اكثراً  سلنه ۰ -۱دا يوه عامه اندوكراينى ناروغي ده چى تقريباً 

دا ناروغي د جنس له نظره په ښځو كى نسبت نرانو ته زيات  ته کېږي.سلنه پرې اخ ۶،۰ -۶،۱او نارينه  اخته كيږى

  ,Kumar & Clark,, 2010 et al(Warrell 2009( تعين شوي دي. ۰:۰عموميت لري چى نسبت يى تقريباً 

 ېږي. ښځپېښېښځو كى  سلنه ۱پيښي تشكيلوى. دا ناروغى په  سلنه  ۷۶ -۰۶ ناروغى د تايروتوكسيكوزيس Graveد 

كالو عمر كښى عموميت لرى. لاكن  ۰۶څخه تر  ۱۶ينه وو په نسبت لس ځله زياتى ماوفه كيږي. په وضعى ډول د د نار

  ,et al(Kasper (2015 په مسنو كسانو كښى هم واقع كيږي.

 اتيولوژي او پتوجنسېز

 او Adenoma کتوکسي، ناروغي  Grave'sفاتآ درې داخلي تايرايد غدې د  لاملونهډير زيات  هايپرتايرايديزمد 

ساختګى  د تايرايد ،De Quervain's Thyroiditis ېك لاملونوتشكيلوي. په نادرو جاغور   Multinodularتوکسيک

د تايرايد ميتاستاتيک تفريق  ،Amiodarone رمل کېد په پټ صرف كول، 4Tلكه د  (Thyroiditis Factitiaالتهاب )

,Kumar & Clark)  لكه د نخاميې غدې تومورونه شامل دي. ترشح كوونكى تومورونه TSHاو د  Carcinoma شوې

2009) 

 دي: په لاندي ډول شرح شوي لاملونهمهم  هايپرتايرايديزمد 
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۱ .Grave's :تشكيلوي او  لاملډير عام  هايپرتايرايديزمدا حالت د  ناروغيIgG  انټى باډي دTSH سره  رسپتور له

، Vitiligo، بدلونونودا حالت د سترګو د وصفي  كيږى. لاملد توليد هورمونو  تايرايد دكى د پای وصل كيږي. په 

Pretibial Myxedema او  لمف اډينوپتي او په نادر ډول دSplenomegaly  سره مل وي. همدارنګه دا حالت ممكن د

 & Kumar) سره يوځاي وي. Myasthenia Gravisاو  Pernicious Anemiaناروغيو،  immune-Autoنورو 

Clark, 2009) 

كيږى. بيا  سلنه پېښو لامل ۰د  هايپرتايرايديزمدا حالت د  (:Solitary Toxic Noduleناروغي ) Plummer. د ۲

 هم د دوايى تداوي پواسطه د اوږده وخت لپاره ښه والي د پورته ناروغي په شان نادر دي.

 Multinodularتوکسيک د د منځ ته راتلو څخه مخكى ډول   Nodularد جاغور: Multinodular. توکسيک ۳

 رملواو د د پېښېږيوي. دا حالت په عام ډول په مسنو ښځو كى  Euthyroidزيات ناروغان د څو كالو لپاره  جاغور

  ,Kumar & Clark) (2009 لپاره ښه والي منځ ته راوړي.وخت  نادراً د اوږد درملنهپواسطه 

۴. De Quervian's Thyroiditis:  د درقي غدې د حاد التهاب احتمالاً ويروسي  ايرايديزمهايپرتبعضي وخت ګذري

 Aspirinد  ېي درملنهاو د ورميږ د درد سره ملګري وي.  Malaiseانتان په نتيجه كى واقع كيږى. دا حالت اكثراً د تبى، 

 ,Kumar & Clark) (2009 وركول كيږى. ېپه شديدو اعراضو ك Prednisoloneاً پواسطه كيږي. احتياطً 

 (Kasper, et al 2015)( لاملونه. Thyrotoxicosisدول( د تايروتوکسيکوسېز )ج ۱ -۲)

 ( هايپرتايرايديزمPrimaryلومړنۍ )

  د Graves ناروغي 

  توکسيکMultinodular جاغور 

 توکسيک اډينوما 

  د تايرايد د دندې لونکېCarcinoma ميتاستاسېز 

  دTSH ( د رسپتور فعالوونکی موټېشنMutation) 

 دalfa  sG ( فعالوونکی موټېشنAlbright-McCune )سندروم 

 Struma ovarii 

  درمل: د آيودين ډېروالی(Jod-Basedow phenomenon) 

 (Thyrotoxicosis without hyperthyroidismله هايپرتايرايديزم پرته تايروتوکسېکوسېز )

 د تايرايد تحت الحاد التهاب 

 ( د تايرايد غلی التهابSilent thyroiditis) 

  :د تايرايد د تخريب نور لاملونهAmiodarone تشعشع او د اډينوما انتان ، 

 ( د تايرايد د زياتي هورمون خوړلThyrotoxicosis factitiaيا د تايرايد د نسج خوړل ) 

 (Secondary hyperthyroidismتالي هايپرتايرايديزم )

  د نخاميېTSH ترشح کوونکې اډينوما 

 د هورمون په مقابل کې د مقاومت سندروم: کله کله ممکن ناروغ د تايروتوکسيکوسېز لوحه لريد تايراي  
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  دChorionic gonadotropin  د دوراني( ترشح کوونکی تومورTSH )کچه کښته وي 

  د دوراني( د حمل پرمهال تايروتوکسيکوسېزTSH  )کچه کښته وي 

 کلنيکي منظره 

 Pretibialد سترګو نښى،  په اساس فرق كوي. لاملوغ د عمر او د ناروغي د اصلي د ناروغي كلنيكى منظره د نار 

Myxedema  پورته شوي بنفش سور متناظر جلدي افت د پښې د ساق په جنبى قدامي طرف كى( او(Thyroid 

acropachy (Clubbing پړسيدلي ګوتي او د نوي ،Periosteal  يوازي په )هډوكي جوړيدلGrave's  ېك ناروغۍ 

  ,Kumar & Clark) (2009 ليدل كيږى.

 
انځور ( د تايروتوکسيکوسېز په ناروغ کې د ګوتو  ۱ -۲)

Clubbing. 2015) et al(Kasper,  

 
 انځور ( د تايروتوکسيکوسېز په ناروغ کې  ۲ -۲)

Exophthalmia .(Colledge, et al 2010) 

 
د په ناروغۍ کې اوفتلموپتي  Gravesانځور( د  ۳ -۲)

ځېږمې له اوښتنې، د سترګې د شاوخوا ازيما او 

Proptosis .2015 سره يو ځای) et al(Kasper,  

 
د پښې په وحشي  Dermopathyانځور ( د تايرايد  ۴ -۲)

 (Kasper, et al 2015)اړخ. 

ثره له څو نورو نښو زړه له عدم کفايه ولري اکاو يا د  ، نورې تکي کارډياوېFibrillation ازيني مسن ناروغان ممكن د 

 Apatheticدې حالت ته  ېته ورته وي چ Hypothyroidism ېچ منظرې سره حاضر شي ېيا د داس ،سره حاضر شي

Thyrotoxicosis 2009 .يهم واي) (Kumar & Clark, 
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ځای وزن ماشومان مکرر ډول له ډېر لوړ قد يا ډېرې ودې سره مل وي، يا ډېرې کړنې لري، دوی ممکن د وزن بايللو په 

 ,Kumar & Clark) (2009 واخلي.

 (Braverman, et al 2013). جدول( د تاريروتوکسيکوسېز د ځانګړو لاملونو ځينې کلنيکي څرګندونې ۲ -۲)

 کلنيکي موندنې لاملونه

 (Goiterمنتشر جاغور ) ناروغي د تايرايد آرام التهاب  'Gravesد 

Thyroid autonomy Uninodular جاغور 

Thyroid autonomy Multinodular جاغور 

 د تايرايد غده د جس وړ نه وي له باندې څخه د تايرايد هورمون ورکول

 (Tendernessد تايرايد غدې درد او حساسيت ) د تايرايد تحت الحاد التهاب

 (Ophthahnopathyاوفتلموپتي ) ناروغي  'Gravesد 

 (Dermopathyموضعي درموپتي ) ناروغي  'Gravesد 

 Acropachyتايرايد  ناروغي  'Gravesد 

 

 عامې څرګندونې

 د تايروتوکسيکوسېز ډېرې عامې څرګندونې په لاندې ډول دي:  

(، ستړيا، ضعيفي، د خولو ډېروالی، د ګرمی عدم تحمل، رعشه، ډېرې کړنې Nervousnessپه اعراضو کې عصبانيت )

(Hyperactivity ،)Palpitationsلی، د وزن کموالي او د حيض ګډوډی عموميت لري.، د اشتها ډېروا 

(Braverman, et al 2013) 

، ګرم لوند ښوی Hypertension، سيستوليک Arrhythmia، ازيني Tachycardia( کې ډېرې کړنې، Signsپه نښو )

ل کېږي. او د عضلاتو ضعيفي ډېرې ليد Hyperreflexiaپوستکی، په ځير کتنه او د سترګو د ځېږمو اوښتل، رعشه، 

(Braverman, et al 2013) 

 بندي کوو: طبقهپه لاندې ډول  يماعراض او علا  د تايروتوکسيکوسېز

I. ( جاغورGoiter) 

 (Diffuse. منتشر )۰

 (Nodular. نوډولر )۱

II. ( معده او کولمېGastrointestinal) 

 . د وزن له لاسه ورکول۰

 . د اشتها زياتوالی۱

 (Hyperdefecation. د تغوت زياتوالی )۰

 . بې اشتهايي )د زوړ عمر(۱

 Steatorrhea. اسهال او ۰

 . کانګې۰
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III. ( د زړه او تنفسيCardio-respiratory) 

 (Palpitation. د زړه رېږده )۰

 . د تمرين پر مهال سالنډي )په زاړه عمر کې(۱

 (Angina. صدري خناق )۰

 Exacerbation. د اسما ۱

۰ .Sinus Tachycardia 

 Fibrillation. ازيني ۰

 زياتوالی Pulse Pressure. د ۷

 . د ښنګري ازيما د زړه له عدم کفايې پرته۷

 . د زړه عدم کفايه )په زوړ عمر کې(۰

 ( Cardiomyopathy. کارډيومايوپتي )۰۶

 Hypertension. سيستوليک ۰۰

 اطراف Vasodilated. ګرم او ۰۱

IV. ( عصبي عضليNeuromuscular) 

 ( بدلونBehaviour. د سلوک )۰

 (Labilityهيجاني ټنبلي ). ۱

 . د عضلاتو ضعيفي۰

 (Psychosis. سايکوسېز )۱

 (Tremor. رعشه )۰

 (Hyper-reflexia. د عکسو زياتوالی )۰

 ( مايوپتيProximal. نژدې )۷

 . دوره يي سايکوسېز۷

 (Hyperkinesis. ډېر حرکت کول )۰

 (Choreoathetosis. کوريو اتيتوزېس )۰۶

 (Nervousness. عصبانيت )۰۰

 (Irritability. تخريشيت )۰۱

V. ( د پوستکيDermatological) 

 . د خولو زياتوالی۰

 (Pruritus. خارښ )۱

 (Palmar Erythema. د ورغوي سوروالی )۰

۱ .Spider Nevi 

۰ .Onycholysis 
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 (Alopecia. ګنجي توب )۰

 (Pigmentation. تصبغات )۷

۷ .Vitiligo 

 Clubbing. د ګوتو ۰

۰۶ .Pretibial Myxedema 

VI. ( تناسليReproductive) 

۰ .Amenorrhea 

۱ .Oligomenorrhea 

 (Infertility. عقامت )۰

 . په خپل سر سقط۱

 . د جنسي ميل له لاسه ورکول۰

 (Impotence. عدم اقتدار )۰

VII. ( د سترګوOcular) 

۰ .Lid Retraction 

۱ .Lid Lag 

۰ .Grittiness 

 . ډېرې اوښکې۱

۰ .Chemosis 

۰ .Exophthalmos 

 (Corneal Ulceration. د قرنيې تقرحات )۷

۷ .Ophthalmoplegia 

۰ .Diplopia 

۰۶ .Papilledema 

  له لاسه ورکول Visual Acuity. د ۰۰

 . د منظمې ازيما۰۱

VIII. نور 

 (Heat Intolerance. د ګرمی عدم تحمل )۰

 . ستړيا۱

 (Apathy. بې علاقه ګي )۰

 (Gynecomastia. د نرانو تي د ښځو په شان کېدل )۱

۰ .Lymphadenopathy 

 . تنده۰
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 . کسالت۷

  ,et alColledge, 2009,  Kumar & Clark,, 2015 et al(Kasper (2010 . اوږد قد )په ماشومانو کې(۷

 
 کلنه ښځه يو منتشر جاغور لري. ۳۲انځور( يوه  ۵ -۲)

(Sachdev, 2008) 

 
( Pretibial myxoedemaانځور( تايرايد درموپتي ) ۶ -۲)

د لنګي وحشي اړخ او د پښې شا ماؤفه کوي، ناروغ 

Thyroid acropachy  .هم لري(Warrell, et al 2010) 

 تفريقي تشخيص

 ېچ ېاو روښانه وي. لاكن تر هغه وخته پور  څرګندد كلنيك له نظره  (Hyperthyroidism)د درقي غدې فرط فعاليت 

 نه شى. درملنه پيلشوي، بايد ناروغ ته  ترسرهبيوشيميك معاينات نه وي 

دې ناروغانو كى د ه سره زيات مشكل دي لاكن پ Anxietyتشخيص له  توپېري د خفيف شكل ید ناروغ

Exophthalmia منتشر جاغور او د اطرافو د عضلاتو اوبه كيدل د ،Anxiety .د ناروغانو سره فرق كولاي شى 

(Kumar & Clark, 2009) 

 پلټنې

چى په هغه صورت كى ناروغ د  پرته ه كمه وي. له هغه حالت څخهکچ TSHولاً د ددې ناروغانو په سيروم كى معم

TSH Hypersecretion  ولري يعنى نخاميه غدهTSH .زيات ترشح كړي  

ته زيات  3Tپه معايناتو كى  لوړ وي لاکن 4Tاکثره  تشخيص وضع كوي. ید سويې په معلومولو سره د ناروغ 4Tاو  3Tد 

  .شتون ولري Toxicosis 3Tامكان لري يوازي  ېچارزښت وركول كيږي ځكه 

انتي   Thyroglobulinاو  Thyroid peroxidase  (TPO) په سيروم كى ېك پېښوپه زياتو  Grave's Diseaseد 

 & Kumar) .لاکن په عام ډول شتون لري ه كيږىکچډول نه  روټينپه  یانټى باډ Receptorد  TSHوي. د  باډی شته

Clark, 2009) 

 CTهمدارنګه  كويه مرسته زيات ېكولو ك توپېرپه  Adenomaاو ناروغۍ   Grave'sد  الټراسونډد غدې  ايرايدتد 

 ,achdev, 2008S2012,  et al (Goldman( .د نخاميه غدي د لاملونو په پيدا کولو کې مرسته کوي MRIسکن او 
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 درملنه

 تل كيږى.څخه كار اخيس لارومعمولاً له لاندي دريو  لپاره درملنېد 

 د تايرايد ضد درمل 

 Radioactive Iodine (I131) 

 جراحي 

 سره ښه كيږى. درملنهمنتشر جاغور هم لري، معمولاً په  ېچ ېناروغانو ك سلنه( ۰۶) په اكثره Hyperthyroidismد 

غه او د ه Carbimazoleددې ګروپ عمده او ډيره د استعمال وړ دوا ( درمل: Anti-thyroidد تايرايد ضد ) -۱

په  Carbimazoleيږي چى د کارول کهم  Propylthiouracilپه منظور  درملنېتشكيلوي. د  Methimazoleمشتقات 

 & Kumar) وز وركول كيږى.دلس چنده دي چى په كسري  Carbimazoleشان موثريت لري لاكن ددې دوا دوز د 

Clark, 2009) 

 ید نهي كيدو له كبله د نوو هورمونو د تركيب څخه مخنيو  Iodinationد  Tyrosineدا دواګاني په درقيه غده كى د 

اونی  ۱ -۰ ورځى وروسته د دوا له خوړلو د ناروغ اعراض له منځه ځى او په مكمل ډول ښه والي د ۰۱ -۰۶كوي. د 

د  ېڅخه ظاهريږي. دوا په معمول ډول د سهار له خوا په يوه دوز توصيه كيږي او ددې لپاره چ وروسته له درملنې

توصيه كيږي. لاكن بدبختانه و درمل مياشت ۱۱څخه تر  ۰۷اروغي اعراض او علايم په مكمل ډول له منځه لاړ شى، د ن

 ,Kumar & Clark) (2009 كالو څخه ناروغي بيرته عود كوي. دوووروسته له  ېناروغانو ك سلنه ۰۶په 

يى معمولاً  Agranulocytosis ېي چڅخه عبارت د Agranulocytosisاو  Rash پوستکيددې دوا جانبى عوارض د 

په هايپر په لاندي جدول كى  له قطع كيدو څخه وروسته بيرته نورمال حالت ته راګرزي. درملورجعي شكل لري او د 

 ښودل شوي دي:تايرايديزم کارېدونکي درمل، معمول د پيل دوز يې، اړخيزه اغېزې يې او نورې ځانګړتياوې يې 

 (Kumar & Clark, 2009)د هايپرتايرايديزم په درملنه کې کارول کېږي. جدول( هغه درمل چې  ۳ -۲)

 تبصره اړخيزه اغېزې معمول د پيل دوز درمل

 د تايرايد ضد درمل

Carbimazole ۱۵۵- ۲۵۵  ملي ګرامه

 ساعته کې ۸پر هر 

رش، خواګرزی، کانګې، د بندونو درد، 

 اګرنولوسايتوسېز او ژېړی

ايميون فعال ميتابولايت يې خفيف 

 سوپرسيو کړنې لري

Propylthiouracil ۱۵۵- ۲۵۵  ملي ګرامه

 ساعته کې ۸پر هر 

رش، خواګرزی، کانګې او 

Agranulocytosis 

ته هم  3Tاوښتل  4Tورسره مله د 

 منع کوي

ß-Blocker د عرضي کنترول لپاره 

Propranolol  ملي ګرامه پر  ۸۵ -۴۵د

 ساعتوکې ۸ -۶هرو 

و کې يې مه په ناروغان Asthmaد 

 کاروئ

هغه درمل وکاروئ چې داخلي 

 سمپتوممتيک کړنې ونه لري

۲- Radioactive  :ټوليږي او د موضعي تشعشع  ېدوز سره په درقيه غده كدرمل په يو ځانګړي دا آيودين

(Radiation)  پواسطه دThyroid  و د څو مياشتدرمل لپاره بايد دا ې اغېزې . د مكمللامل ګرځيد غدې د تخريب

څخه  پيلد  آيودين Radioactiveد  ېمخك ېڅلور ورځ رملد Anti-thyroidلپاره واخيستل شى. بايد په ياد ولرو چى 

 (Kumar & Clark, 2009) .قطع شي
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كيږي. دا عمليه يوازي يه هغو ناروغانو كى ترسره  Subtotal Thyroidectomyددې مقصد لپاره درملنه: جراحي  -۳

له  ېمخك ېورځ ۰۱ -۰۶رمل د Antithyroidوي او  یحالت ته راوستل شو  Euthyroidد هغه  ېچ شي ترسرهبايد 

د  درمل. دا شي پيلناروغ ته  mg۰۶ هځل یدر  ېد ورځ Potassium Iodide، په عوض يى عمليات څخه قطع شي

 كموي او ناروغ جراحي ته اماده كوي. Vascularityدرقيه غدې 

 د جراحي عمليې اختلاطات

 وركړي: ېك پایپه  یطات ممكن د جراحلاندي اختلا 

 مخکښې له عمليات څخه وروسته د وينې تويدل -۰

 عصب فلج Laryngealد  -۱

 (Hypocalcemiaګذري هايپو کلسيميا ) -۰

 ( هايپرتايرايديزمRecurrentعود کوونکی ) -۱

 (Kumar & Clark, 2009)هايپوتايرايديزم  -۰

 انزار

سلنې څخه په ډېرو ناروغانو کې په خپله ښه کېدل منځ ته راځي لاکن د  ۰۶ناروغی له  ’Gravesکه څه هم د 

هايپرتايرايديزم نورو ډولونه په خپله نه ښه کېږي. په غير درملنه شوي هايپرتايرايديزم کې د مړينې ګچه ښه کره نه ده 

منظرې له کبله مړينې  Osteoporoticسلنې په شاوخوا کې وي. د ښې بريالی درملنې سره سره د  ۰۶لاکن احتمالاً 

  ,et al(Warrell (2010 پکښې دری وارې ډېرې دي.

 ’Thyroid storm‘يا  Crisisتايرايد 

د هايپرتايرايديزم له چټک خرابېدو څخه عبارت دی چې ، شديده ټکي کارديا، ډېره زياته نا آرامي، د زړه عدم کفايه او د 

سلنې مړينو لامل ګرځي. دا حالت اکثراً د فشار،  ۰۶الت دی او د ينې د دندې خرابېدل ورسره مل وي. دا يو نادر ح

 انتان يا په هغه شخص جراحي چې تيار نه وي، پواسطه شدت پيدا کوي.

 Potassiumپه لوړ دوز پيل شي، ورسره يوځای  Propranololدرملنه يې بايد په عاجل ډول ترسره شي. لومړي  

iodide ( د تايرايد ضد درمل ،Propylthiouracil (، کورتيکوستېرايد )کوم چې د هايپرتايرايديزم ډېرې څرګندونې غلې

کوي( او بشپړ حمايه کوونکي احتمام )اوکسيجن ورکول، د بدن د سطحې يخول او نور( ونيول شي. همدارنګه د زړه د 

 ,Kumar & Clark) (2009 عدم کفايې او تکي کارديا کنترول هم اړين دی.
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 هايپوتايرايديزم

The Hypothyroidism 

 تعريف

( اصطلاح د ټول بدن د دندو په عمومي سستوالي دلالت کوي کوم چې د تايرايد Hypothyroidismد هايپوتايرايديزم )

اصطلاح د هغه حالت لپاره کارول کېږي چې  ’Cretinism‘د دوراني هورمونو د نشتوالي له امله منځ ته راغلی وي. د 

 )achdev, 2008)S کلو پورې ماشومان کې منځ ته راشي. ۰۰او تر  ntsInfaهايپوتايرايديزم په 

 پتوفزيالوژي

په عمومي ډول د عضويت د  ېه كنټرولوي. نو ددې هورمونو د كمبود په صورت كکچد عضويت د ميتابولزم  تايرايد غدهد 

د عضويت په  ېا په شديدو حالاتو كخو  ېبل لهوي.  یراغل یلږوال ېك کړنواو د بدن په اكثرو  ېشو  هكم اندازهميتابولزم 

 ېوي چ ینيول یځا Chrondraitin Sulfateاو   Mucopolysaccharide،Hyaluronic Acidې ډيرو انساجو ك

 ,Kumar & Clark) (2009 ل دي.ئو ددې موادو توضع او د ميتابولزم كميدل د اكثرو اعراضو د منځ ته راتلو مس

 اتيولوژي او پتوجنسيز

 جدول( ښودل شوي دي. ۱ -۱يزم لاملونه ممکن په لومړنې ډول وي يه په تالي ډول وي چې په )د هايپوتايرايد

  (Goldman, et al 2012). جدول( د هايپوتايرايديزم لاملونه ۴ -۲)

 لومړنی هايپوتايرايديزم

 د تايرايد د نيمګړې دندې انساج 

 په ولادې ډول د تايرايد د انساجو فقدان 

 اوتو ايميون تخريب د تايرايد د انساجو 

 ( اوتو ايميون تايرايدايټسHashimoto's thyroiditis) 

 د جراحي د عمليې پواسطه د تايرايد د انساجو لېرې کول 

 دRadioactive  آيودين ياExternal beam پواسطه تشعشع 

 ( د تايرايد د انساجو ارتشاحيInfiltrativeتخريب )  

 ( هېموکرومتوسېزHemochromatosis) 

  سکلير( ودرماScleroderma) 

 ( امايلويدوسېزAmyloidosis) 

 د تايرايد د هورمونو د ترکيب خرابېدل 

 د آيودين کمبود 

  په ولادي ډول د هغه د انزايمو نقيصې کوم چې د تايرايد هورمونونه ترکېبوي 

 د درملو پواسطه د تايرايد د هورمونو د جوړېدو او خوشي کېدو منع کېدل 

 ( تيون امايډونهThionamides) 

 ( اميوډېرانAmiodarone) 
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 ( ليتيمLithium) 

 ( امينوګلوټيتېمايډAminoglutethimide) 

 تالي هايپوتايرايديزم

  دTRH  ياTSH ( نېمګړېInsufficientترشح )  

 د هايپوتلامس آفتونه 

 ( تومورونهLymphoma ،Germinoma ،Glioma) 

 ( تشعشعIrradiation) 

 ( التهابSarcoidosis ،Vasculitis) 

 ( د نخامه غدې تفريط فعاليتHypopituitarism) 

 د کتلې افتونه 

 د نخاميې جراحي 

 د نخاميې تشعشع 

  هېمورجيکApoplexy (Sheehan's syndrome) 

 )ارتشاح )، توبرکلوسېز، فنګسي انتانات 

 د نخاميې لمفوسايټيک التهاب 

 د تايرايد هورمون په مقابل کې د مقاومت سندروم 

په تالي  ېاو يا په ډيرو لږو واقعاتو ك ېاليت ممكن په لومړني ډول د يو تعداد ناروغيو په نتيجه كد درقيې غدې كم فع

په لومړني ډول د  ېچ ید ناروغيو له كبله منځته راشى. هغه ناروغ Pituitary Glandاو  Hypothalamusډول د 

 بيانوو: ېكيږي، په لاندي ډول ي لامل هايپوتايرايديزم

ډير عام سبب تشكيلوي چى د  هايپوتايرايديزمدا حالت د ( هايپوتايرايديزم: Autoimmuneاتروفيک ) -۱

Microsomal  انتى باډي او د غدې دLymphoid  ارتشاح سره ملګري وي او په آخر كىFibrosis  اوAtrophy 

لوړوالي سره زياتيږي. منځ ته راوړي. دا ناروغي په ښځو كى شپږ ځله نسبت نرانو ته عامه ده او وقوعات يى د عمر د 

او نورو سره ملګري  Addison's Disease, Pernicious Anemiaحالتونو لكه  Autoimmuneدا ناروغي د نورو 

 ,Kumar & Clark) (2009 وي.

 Microsomalهم د تايرايډ د  Autoimmune Thyroiditisدا ډول  ايټس:تايرايډ Hashimoto'sد   -۱

Antibodies دې حالت كى سره يوځاي وي. پAtrophic  تغيرات دRegeneration  سره يوځاي وي چى په نتيجه كى

جوړوي. دا ناروغي په ښځو او د متوسط عمر په آخر كى ډيره عامه ده. دا ناروغي كيداي شى  (Goiter)جاغور 

Euthyroid, Hypothyroid  حالت ولري يا دا چى ابتدايىToxic .2009( مرحلې ته ځى (Kumar & Clark, 

پواسطه يا د  Radioactive Iodineد  درملنه Hyperthyroidismد (هايپوتايرايديزم: Iatrogenicايتروجنيک ) -۳

  ,et al(Kasper (2015 .يهايپوتايرايديزم ته ځ سلنه ۱۶ ېكالو په جريان ك ۱۰د غدې جراحي د  تايرايد

كم وي. دا  ېغذايى موادو او د چښلو په اوبو كپه  آيودين ېچ يدا حالت هغه وخت منځ ته راځد آيودين کمبود:  -۴

ناروغي تر اوسه پوري په بعضي ساحو خصوصاً په غرنيو مناطقو لكه د الپ غرونه، د هماليې غرونه، د جنوبى امريكا 



 د درقيه غدې تفريط فعاليت او تايروتوکسيکوزېس دوهم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

83 
 

عموميت لري. ناروغ د  Goiterډول پيداكيږي. پدې حالت كى ډير لوي  Endemicغرني سيمي او نورو ځايو كى په 

 ,Kumar & Clark) (2009 حالت ولري. Hypothyroidيا  Euthyroidبود د شدت مطابق ممكن د د كم آيودين

د هورمونو په  Thyroidدا يو نادر حالت دي چى د (: Dyshormonogenesisډيس هورمونوجنسيز ) -۰

Synthesis  كى جنټيكى نقيصه موجوده وي. پدې حالت كى په جاغور سربيره دHypothyroidism  اض هم نور اعر

د نورو اعراضو او  Hypothyroidismدي چى دا ناروغان د سندروم  Pendred'sموجود وي. ددې حالت يو ښه مثال 

 ,Kumar & Clark) (2009 هم لري.( Deafnessکوڼوالی ) علايمو سربيره

۶- Post Partum ناروغانو كى دا يو ګذري واقعه ده چى د ولادت څخه وروسته واقع كيږي. پدې  :هايپوتايرايديزم

يا په نوبتى ډول د دواړو اعراض او علايم وليدل شى. داسى فكر كيږي  Hyperthyroidismممكن د هايپوتايرايديزم، 

چى دا حالت د حاملګي په وخت كى د معافيتى سيسټم د تغيراتو په نتيجه كى منځ ته راځى لاكن د هستولوژي له نظره 

Lymphocyto-thyroiditis  حالت په خپله ښه كيږي.په نادرو حالاتو كى كيداي شى د هايپوتايرايديزم ليدل كيږى. دا

 ,Kumar & Clark) (2009 اعراض او علايم دوام وكړي.

 اپېډيميولوژي

. دا پېښېږي ېنارينه وو كښ ۰۶۶۶ښځو او يو په  ۰۶۶۶څلور په  هايپوتايرايديزم Autoimmuneپه عمومى ډول 

مزمن ډول د لوړ ايودين لرونكى غذا  په احتمالاً جنيتيكى فكتورونه او لامل. ددې په جاپانيانوكى عموميت لرى يناروغ

نوو پيداشوو ماشومانو  ۱۶۶۶/۰كاله وى. ولادى هايپوتايرايديزم  ۰۶معمول عمر  پر مهال يېاخيستل دي. د تشخيص 

 (Kasper, et al 2015). شتون لري ېك

 کلنيکي منظره 

 سانه كوي:آ ډول لاندي اعراض تشخيص  Classicن ممكن ډير اعراض ولري مګر په په هايپوتايرايديزم اخته ناروغا

 وچ ويښتان  -۰

 ضخيم پوستكى  -۱

 (Hoarseness)لك )غور( اواز  -۰

 د وزن زياتوالي  -۱

 (Cold Intolerance)د يخني څخه بد وړل  -۰

 (Bradycardia) یكموال ود زړه د ضربان -۰

  ,Kumar & Clark) 200(9 قبضيت -۷

 په تجمع دلالت كوي. Mucopolysaccharideد  ېپه تحت الجلدي انساجو ك شتون Myxedemaد 

معايناتو  Biochemicalد كلنيك له نظره پټ پاتي وي او يوازي د  ېددې ناروغي اعراض بعضاً ډير خفيف وي چ

 ه ډول:پ بېلګېپواسطه ښكاره كيږي. په ځينو خاصو حالاتو كى د ناروغي تشخيص مشكل وي، د 
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دې ه پ شي یلري او كيداه ذكر شول، ن ېمخك ېاخته وي، هغه كلاسيك اعراض چ هايپوتايرايديزمپه  ېهغه اطفال چ -۰

 ناكام پاتي كيږي او يا حتىٰ بلوغ ته نه رسيږى. ېك يپه ښوونځې تل د ودې سرعت كم وي يا دا چ ېناروغانو ك

(Kumar & Clark, 2009)

 

يرايد يوه ښځه له پړسېدلي د هايپوتاانځور (  ۷ -۲)

(Puffy مخ سره ) achdev, 2008)S( 

 

انځور ( د هايپوتايرايديزم د ناروغ د مخ ښکاره  ۸ -۲)

( سترګې او پېرړ شوی خاسف Puffyکېدل: پړسېدلې )

  ,et al(Kasper (2015پوستکی 

 

کلن  ۱۲وبجنه څېره، وتلې خېټه په يو انځور ( الف: د هايپوتايرايديزم نښې: کوچنی قد، عمومي ميګزوډيما، خ ۹ -۲)

سانتي متره زيات شوي، عمومي ميګزوما له  ۴مياشتې درملنې څخه د هغه قد  ۴هلک کې، ب: همدا هلک ورسته له 

 (Kliegman, 2008) منځه تللې، د عضلاتو ټون ښه شوی او روښانه څېره لري.
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 ېچ ېلري مګر په هغه ټولو ښځو كه خاص علايم ون شي یاخته وي، كيدا هايپوتايرايديزمپه  ېچ ېنجون ېځوان -۱

Oligomenorrhea  او ياAmenorrhea  له نظره ونه باسو. هايپوتايرايديزمولري، بايد 

مختلف اعراض او شمېر  يو ېصورت نيسى. ددې له خاطره چ یتشخيص په سخت ید ناروغ ېپه مسنو اشخاصو ك -۰

اعراض او علايم په  هايپوتايرايديزمكى د  (جدول ۰ -۱)په   ,et al(Kasper (2015 .يليدل كيږ ېك یعلايم په دو 

 سيسټميك ډول ښودل شوي دي:

 Kasper, et al 2015, Kumar & Clark, 2009, Colledge, et). اعراض او علايم هايپوتايرايديزمد ( جدول ۵ -۲)

al 2010) 

 نښې )علايم( اعراض

 عمومي څرګندونې

 خستګي 

 کسالت 

 د خوب ډېروال( یSomnolence) 

 د وزن اخستل 

 په څېره کې بدلون 

 د يخنی عدم تحمل 

 ( غور آوازHoarseness) 

 بې اشتهايي 

 جاغور 

 ( هايپوترمياHypothermia) 

 لويه ژبه 

 ازيما 

 ( پړسېدلې سترګېPuffy Eyes) 

 خفيف چاغوالی 

 Peritibial ازيما 

 يخې پښې او لاسونه 

 تنفسي څرګندونې

 يي انصبابپلورا (Dyspneaعسرت تنفس )

 د زړه او رګونو څرګندونې

 ( انجيناAngina) 

 ( زنتلازماXanthelasma چې د ) جلد لاندي د

 ته وايي شحم توضع

 

 برډي کارډيا 

 د وينې د فشار لوړوالی 

 د زړه عدم کفايه 

 د پريکاد انصباب 

 عصبي عضلي څرګندونې

 دماغي کمزوري 

 د حافظې لږوالی 

 خوږيدل او درد 

 د عضلاتو شخوالی 

 ډ( يپريشنDepression) 

 د عضلاتو هايپرتروفي 

 ( نژدېProximalمايوپتي ) 

 ( د وتر د عکسې ځنډېدلې استراحتRelaxation) 

 Carpal Tunnel  سندروم 

 Cerebellar Ataxia 
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 ( سايکوسيزPsychosis) 

 ( ډيمنشياDementia) 

 د مفاصلو درد 

 د عضلاتو درد 

 کوڼوالی 

 کوما 

 Myotonia (منظم  د عضلاتو تخريش او غير

 (تقلصات

 

 د وينې څرګندونې

  ( مکروسايټوسېزMacrocytosis) 

 :کمخوني 

 د اوسپنې د فقدان کمخوني 

 ( نارموکروميکNormochromicکمخوني ) 

 ( خبيثهPerniciousکمخوني ) 

 د معدې او کولمو څرګندونې

 قبضيت  ( اليوسIleus)  او( حبنAscites) 

 ( څرګندونېDermatologicalد پوستکي )

  و( چ ټوټه ټوټه شویFlakyپوستکی او وېښتان ) 

 ( د وروځوEyebrowله لاسه ورکول ) 

 ( پکوالیAlopecia ) 

 نری او ماتېدونکي نوکان 

 

 

 بنفش شنډې 

 Malar Flush (د باړخو يا رخسار سوروالى) 

  د پوستکيCarotenemic رنګ 

 ( ويټيليګوVitiligo ) 

 Erythema ab igne ( په ساق باندي د مار په شان

 (سور خط

 ( ميګزوډيماMyxedema) 

 ( څرګندونېReproductiveتناسلي )

 ( د حيض بندېدلAmenorrhea) 

 ( اوليګومينورياOligomenorrhea) 

  عقامت 

 ( په خپل سر شيدې تللGalactorrhea ) 

 د جنسي ميل کموالی 

 ( عدم اقتدارImpotence) 

 

 نورې څرګندونې

 يم ممکن شتون ولري. د نورو اوتو ايميو ناروغيو اعراض او علا 
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 لابراتواري کتنې

 د هايپوتايرايديزم د تشخيص لپاره لاندې کتنې ترسره کوو:

 تائيد كوي. هايپوتايرايديزم  Primaryلوړه سويه د  TSHد چې  كول يوه انتخابى معاينه ده کچه TSHد سيروم د  -۰

 TSHد کوي او که چېرې قوي کلنيکي منظره شته وه او د لومړني هايپوتايرايديزم تائي كښته سويه 4Tد سيروم د آزاد  -۱

 سويه نارمله يا کښته وه نو په دې صورت کې تالي هايپوتايرايديزم ردوي. 

 ي.انټي باډي ګانې شتون لر   Organ Specific ېاو نور  انټي باډي ګانېپر ضد  تايرايد غدېد  ېپه سيروم ك -۰

(Kumar & Clark, 2009) 

 عبارت دي له: ېنور تظاهرات ي -۱

 ې اکثراً چ: كمخونيNormocytic  اوNormocytic ( وي لاکن ممکن د خبيثهPernicious کمخونی له )

 .وي Microcyticله امله  Menorrhagiaوي يا  په ښځو کې د  Macrocyticکبله 

  د سېروم دAspartate transferase .کچه د عضلاتو او / يا کبد له کبله لوړه شوې وي 

 د د سېرومCreatine kinase  .کچه لوړه شوې وي کومه چې د مايوپتی سره مل وي 

  په دې ناروغۍ کې Hypercholesterolemia او Hypertriglyceridaemia.شتون لري 

 ( په وينه کې د سوديم لږوالیHyponatremiaمنځ ته راځي، په دې حالت کې )  دADH ه لوړيږي او د کچ

 r & Clark,(Kuma (2009 .آزادو اوبو وتل مختل كوي

 QRSلرونكى  Voltageد كښته  Sinus Bradycardiaكى  ECGپه كلاسيك ډول په  هايپوتايرايديزمد اوږدې مودې 

complex ييسره ښ. (Warrell, et al 2010, Kumar & Clark, 2009) 

 درملنه

په بازار کې  ټابليټونه ،mcg۱۰ ،mcg۰۶ ،mcg۰۶۶درملو كيږي. ددې  درملنهپواسطه  Thyroxinد  هايپوتايرايديزم

په  mcg ۰۶ې لوړيږي. په ابتدا ك دوزكيږي او په تدريجي ډول يى  پيلدي. په معمول ډول دوا د كم ډوز څخه شته 

ته  mcg ۰۶۶ لپاره اونيولپاره ناروغ ته توصيه كيږي او بيا يى اندازه د دريو نورو  اونيود دريو  ېكيږي چ پيل ېورځ ك

بايد د ورځى په يوه  تايروکسيند اعراضو او علايمو تر ښه كيدو پوري ناروغ ته توصيه كيږي.  mcg۰۰۶ زياتيږي او بيا

ه نورماله ساتل کچد سيروم  TSHعموماً د  ېه كپايلوز د تطبيق په دد ښه  Thyroxinدوز ناروغ ته وركړل شى. د 

او د سترګو  ید وزن كموال ېحاصلوي چبهبودي  ېپه مدت كاونيو  ۰ -۱په نتيجه كى ناروغان د  درملنېكيږى. ددې 

اړتيا  ته درملنېمياشتو  ۱ -۰ امكان لري د بدلونونهشاوخوا پړسوب ژر له منځه ځى. حال دا چى د پوستكى او ويښتانو 

 (Kumar & Clark, 2009) ولري.

عموماً د كلنيكى  ېچ او توصيه شي ټاکل کېږيه ځانتيا دوامداره دوز د هر ناروغ لپاره  Thyroxin Maintenanceد 

په  ېكوي ځكه چه مرسته زيات هه كول ډير د سويې کچ TSHد  ېكيږي. په سيروم كې ټاکل معايناتو او بيوشيمي له مخ

ډيره  سويه TSHد دوز په كموالي دلالت كوي او كه د  Thyroxinلوړوالي د د سويې  TSHدوامداره ډول د سيروم 

ې دوا ته دوام وركړو کچبايد هغه  ېد ناروغ د ښه والي په صورت كدلالت كوي.  Hyperthyroidismكښته وي، په 

 ناروغ ښه والي احساسوي. ېپه كوم ك ېچ
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 mcg ۰۶۶- ۱۶۶۶ شى. اكثره ناروغان دو تعين د سويې  TSH وينې د د ېبايد په يوه يا دوو كالو ك ېدې ناروغانو كه پ

 )r & Clark,Kumaachdev, 2008, S (2009 لري. اړتياته دوز   Maintenanceپوري

 د مېګزوډيما کوما

يا حتي د کوما په لوحه حاضر شي.  Confusionشديد د هايپوتايرايديزم په ځانګړي ډول په مسنو اشخاصو کې ممکن د 

 د ميګزوډيما کوما ډېره نادره ده. 

، Hypoventilationد کلنيک له نظره هايپوترميا اکثراً ورسره وي، ناروغ ممکن شديده د زړه عدم کفايه، 

Hypoglycaemia   اوHyponatraemia  سلنه وي، دا ناروغان بشپړې شدېدې مراقبې ته  ۰۶ولري، پخوا يې مړينې

مايکرو  ۰څخه تر ۱،۰له  T3اړتيا لري، ددې حالت درملنه تر بحث لاندې ده، ډېر ډاکټران د خولې يا وريد له لارې  

 µgيو واحد وردي  4Tلوړوي. لوی دوز بايد ونه کارول شي. د  ساعتو کې توصيه کوي ورسته يې دوز ۷ګرام په هرو 

 ,et al(Warrell  مايکروګرامه په ورځ کې ورکول کېږي. ۰۶۶ -۰۶بولس دوز ناروغ ته ورکول کېږي ورپسې د  ۰۶۶

2010) 

 ورسره مل نور تقويوي اهتمامات يې اغېزې يې ثابتې نه دي عبارت دي له:

 .اوکسيجن که چېرې اړين وي 

  ه د د زړOutput .او فشار معلومول 

 .تدريجي ګرمول 

  د وريد له لارېHydrocortisone  ساعتو کې. ۷سل ملي ګرامه په هرو 

 .2009 د ګلوکوز انفيوژن چې د هايپوګلايسيميا مخنيوی وکړي) (Kumar & Clark, 

ه او پښتورګې عدم اساسي سرعت ورکونکي تشخيص او درملنه کړئ، چې په دې کې د صدر نورو ځايو انتانات، دزړ 

  ,et al(Warrell (2010 کفايه او د زړه د عضلې احتشاء شامل دي.

 انزار

 4Tدرملنه عموماً د ټول ژوند لپاره ورکول کېږي، ددې درمل مناسبه ورکړه نارمله روغتيا او عمر ساتي. کله کله د  4Tد 

له امله په منځ ته راغلي خفيف  Hashimoto thyroiditis پاته کېږي. د Euthyroidدرملنې له بندولو سره سره ناروغ 

سلنه ده. له درملنې وروسته د هايپوتايرايديزم نارمل حالت  ۰۰( کچه Remissionهايپوتايرايديزم کې د کمونې )

د هغه ناروغانو چې درملنه يې نه وي شوې د مړينې کچه يې  Myxedema crisisراګرځېدل دود دی. په هر حال د 

  ,et al(Warrell (2010 سلنې ته رسېږي. ۰۶ -۱۶حتي له پوره درملنې سره سره يې د مړينې کچه سلنه وي او  ۰۶۶

 

 

 



 د درقيه غدې تفريط فعاليت او تايروتوکسيکوزېس دوهم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

89 
 

 

 د څپرکي لنډېز

د تايرايد غدې مهمه دنده د آيودين اخستل او د تايرايد هورمونو جوړول دي. د عمر د زياتوالي د بدلونونو سره 

کلو پورې پوره کوي، جنټيک او محيطي عوامل  ۲۵ - ۶۵ا تر سره دا غده په اکثرو وګړو کې د تايرايد هورمونو اړتي

 )achdev, 2008)Sپه دې کې حياتي رول لوبوي. 

 Thyroxine( او لوړې کرنې د سيروم د Hypermetabolismد تايروتوکسيکوزېس په صورت کې لوړ ميتابوليزم )

 et al 2013)(Braverman , د لوړ غلظت له امله منځ ته راغلې وي. Triiodothyronineاو 

كالو عمر  ۴۵ -۲۵ښځى د ژوندانه په يوه مرحله اكثراً  سلنه ۵ -۲دا يوه عامه اندوكراينى ناروغي ده چى تقريباً 

د تايرايد ضد درمل،  څخه كار اخيستل كيږى. لارومعمولاً له لاندي دريو  درملنې لپارهد . پرې اخته كيږى ېك

Radioactive Iodine (I131 .او جراحي )2009) Kumar & Clark,, 2010 et alarrell, (W 

د هايپوتايرايديزم اصطلاح د ټول بدن د دندو په عمومي سستوالي دلالت کوي کوم چې د تايرايد د دوراني 

 (Sachdev, 2008)هورمونو د نشتوالي له امله منځ ته راغلی وي. 

. دا ې پېښېږينارينه وو كښ ۱۵۵۵و په ښځو او ي ۱۵۵۵څلور په  هايپوتايرايديزم Autoimmuneپه عمومى ډول 

مزمن ډول د لوړ ايودين  په احتمالاً جنيتيكى فكتورونه او لاملپه جاپانيانوكى عموميت لرى. ددې  يناروغ

 Kasper, et). ې شتون لرينوو پيداشوو ماشومانو ك ۴۵۵۵/۱لرونكى غذا اخيستل دي. ولادى هايپوتايرايديزم 

al 2015) 

پواسطه  Thyroxinد  د تشخيص د کلنيکي لوحې او پلټنو پواسطه ترسره کېږي. هايپوتايرايديزمد هايپوتايرايديزم 

 ,Kumar & Clark) (2009 كيږي. درملنه

 د څپرکي پوښتنې

 ( اپېډيميولوژي وليکئ؟Thyrotoxicosisد تايروتوکسيکوزېس ) -۱

 ليکئ؟( څرګندونې Cardio-respiratoryتايروتوکسيکوزېس د زړه او تنفسي ) -۲

 ( څرګندونې ليکئ؟Dermatologicalتايروتوکسيکوزېس د پوستکي ) -۳

 ( کلنيکي څرګندونې وليکئ؟Ocularد تايروتوکسيکوزېس د سترګو ) -۴

 ( تفريقي تشخيص وليکئ؟Thyrotoxicosisد تايروتوکسيکوزېس ) -۵

 د تايروتوکسيکوزېس انذار وليکئ؟ -۶

 څه ته وايي ويې ليکئ؟’ Thyroid storm‘يا  Crisisتايرايد  -۲

 ( هايپوتايرايديزم څه ته وايي ويې ليکئ؟Autoimmuneاتروفيک ) -۸

 سانه كويآ اعراض تشخيص  کومهايپوتايرايديزم  د ډول Classicپه  -۹

   کلنيکي بڼه يې وليکئ؟ اخته وي هايپوتايرايديزمپه  ېهغه اطفال چ -۱۱
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   کلنيکي بڼه يې وليکئ؟ اخته وي هايپوتايرايديزمپه  ېچ ېنجون ېځوان -۱۲

 د هايپوتايرايديزم د زړه او رګونو څرګندونې وليکئ. -۱۳

 کوم هورمون ترشح کوي. حجرات Parafollicular د -۱۴

 د: ټول صحيح دي  Calcitoninج:   Triiodothyronine3(T (ب:   T)Thyroxine4 (الف: 

 لاملونو کې کوم يو نادر دی. په هايپرتايرايديزمد  -۱۵

 ناروغي  د: توکسيک   Grave'sج:  De Quervain's Thyroiditisجاغور  ب:   Multinodularف: توکسيکال

Adenoma 

 د ميګزوډيما د ناروغ په وينه کې کومه لوحه نه ليدل کېږي. -۱۶

 د: نارموکروميک کمخوني ج: خبيثه کمخوني    ب: د اوسپنې د فقدان کمخوني    Microcytosisالف: 

 وتايرايديزم د ناروغ په پوستکي کې کومه نښه ليدل کېږي. د هايپ -۱۲

 د: ټول صحيح دي       Erythema ab igneب: بنفش شنډې       ج:        Malar Flushالف: 

 ې کوم مواد توضع کوي.د عضويت په ډيرو انساجو ك ېپه شديدو حالاتو ك د هايپوتايرايديزم -۱۸

 ج: دواړه صحيح دي    د: ټول غلط دي   Hyaluronic Acidب:     Mucopolysaccharideالف: 

 د لومړني هايپوتايرايديزم د تشخيص په صورت کې به کوم حالت صحيح وي. -۱۹

به لوړوي   ج: دواړه صحيح دي    د: ټول غلط  4T به کښته او  TSHوي   ب:  كښتهبه  4T به لوړه او  TSHالف: 

 دي
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 دريم څپرکۍ

 د ادرينل غدې ناروغۍ

 ( کشننګ سندرومCushing's Syndrome) 

 ( اډيسن ناروغيAddison's disease) 

 ( د اډرينل بهرانAdrenal crisis) 

 ( فيوکروموسايتوماPhaeochromocytomas) 

 سريزه

ميلادي کال  ۰۷۰۰پواسطه تشريح شوه. په  Bartholomeo Eustaciusکاله مخکې د  ۱۰۶د ادرينل د غدې اناتومي 

په ډېر صحيح ډول د  پواسطهناروغانو د کلنيکي او اوتوپسی موندنو  ۰۰د اډيسن د ناروغی د  Thomas Addisonکې 

وښودله دا چې د ادرينل غدې دژوند لپاره  Brown Sequardادرينل د غدو د دندو رول معلوم کړ. يو کال وروسته

د اډيسن د ناروغی ناروغ ته د ادرينل غدې شيره ورکړه، دا يوه  Willium Oslerميلادي کال کې  ۰۷۰۰اړينې دي. په 

کال پورې يې د څېړنو څو کارکوونکې ولمسول او د ډېرو  ۰۰۰۰څخه تر  ۰۰۰۷کارنامه وه چې د 

Adrenocorticosteroids .د جلاکېدو او ترکيب کولو خوا ته يې رهبري کړل achdev, 2008)S( 

سندروم کوم چې د نخاميه غدې د  Polyglandularد لومړي ځل لپاره Harvey Cushing ميلادي کال کې  ۰۰۰۱په 

Basophilia  څخه په تالي ډول منځ ته راغلی ؤ تشريح کړ. څو کاله وروسته له دوه طرفه اډرينل هايپر پلازيا سره تړاو

پواسطه ورکړل   H G Turneyدميلادي کال کې  ۰۰۰۰ورکړل شو. د اډرينل اډينوما د لومړی پېښې راپور احتمالاً په 

  ,et al(Warrell (2010 شوی دی.

او په نادر  يمنځ ته راځله امله دوز  Supraphysiologicد  درملو Glucocorticoidپه عام ډول د د کشنګ سندروم 

 ,Kumar & Clark) (2009 .شي ید اضافي توليد څخه منځ ته راتلا  Adrenal Glandډول په خپله د 

 او فزيالوژي لنډه اناتومي

موقعيت لري. دا غده په دوو  ېد پښتورګو په پورتني قطب باند ېد انسان په عضويت كى دوه د فوق الكليې غدې دي چ

 طبقې لري: یپه خپل وار در  Cortexويشل كيږى.  (Medulla)او داخلي  (Cortex)برخو خارجي 

 ترشح كوي. Aldosteroneاو ه د قشر خارجي طبقه د(: Zona Glomerulosaزونا ګلوميرولوزا ) .۰

او ډير لږ  Glucocorticoidعموماً دا برخه  ېد قشر دوهمه طبقه ده چ (:Zona Fasciculataزونا فسيکولټا ) .۱

 توليدوي. Androgenمقدار 

 افرازوي. Androgens ېدا د قشر داخلي طبقه ده چ(: Zona Reticularisزونا ريټکولاريس ) .۰

دا  ېكيږى چ لاملد ترشح  Potassiumد احتباس او د  سوديمد  ېدي چ Mineralocorticoidيو  الدوستيرون

 پواسطه كنټروليږى. Renin-Angiotensin Systemهورمون عمدتاً د 
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لري.  اغېزه Immunosuppressantلري. د وينى قند لوړوي، د التهاب ضد او  اغېزېضد  انسوليند  ګلوکوکورټیکوئيد

پواسطه  ACTHتاثير هم لري. دا هورمون د  Mineralocorticoidكوي او يو څه عمل  Lipogenicهمدارنګه 

 كنټروليږى.

 Glucocorticoidلري. همدارنګه د ې اغېزې خاص ېخپل ېجنسى هورمونونه دي چى په دواړو جنسونو ك اندروجنونه

 (Adrenocorticotropic Hormone)هم لري. دا هورمون هم يو څه د نخاميې د غدې د  اغېزې Anabolicپه ضد 

ACTH .2009 پواسطه كنټروليږى) (Kumar & Clark, 

 (Kumar & Clark, 2009)د ګلوکو کورتيکويدو لويې کړنې. جدول(  ۱ -۳)

 لږ کول يا منع کول ډېرول يا تنبه کول

 ( ګلوکونيوجنسېزGluconeogenesis) 

 ( د ګلايکوجن بې ځايه کېدلDeposition)  

 د پروتين کتابوليزم 

 حمو بې ځايه کېدلد ش 

 د سوديم خوندي کول 

 د پوتاشيم د لاسه ورکول 

 د آزادو اوبو ازادړل 

  دUric acid  جوړول 

  دورانيNeutrophils   

 د پروتين ترکيب 

 د مزبان ځواب انتان ته 

  د لمفوسايټوTransformation 

  ځنډېدلیHypersensitivity 

 دوراني لمفوسايټ 

 دوراني نيوتروفيل 
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 کشنګ سندرومد 

The Cushing’s syndrome 

 تعريف

( کې هغه اعراض او علايم شامل دي کوم چې د پلازما د آزاده ګلوکو Cushing’s syndromeپه کشنګ سندروم )

په عام ډول د  ېچ( د اوږد مهاله نامناسپه لوړې کچې له مخامخ کېدو سره مل وي. Glucocorticoidsکورټکويدو )

Glucocorticoid د  ودرملSupraphysiologic  او په نادر ډول په خپله د  يمنځ ته راځله امله دوزAdrenal 

Gland  2010( .شي ید اضافي توليد څخه منځ ته راتلا et alWarrell, , 2009 (Kumar & Clark, 

 اتيولوژي او پتوجنسيز

   ,chdev,aS(Colledge, et al 2010 0082(.    ندروم لاملونهس Cushingجدول( د  ۲ -۳)

 سلنې لاملونه

  سره تړلي لاملونه ACTHله 

 ۶۵ (Cushing’s diseaseکشنګ ناروغي )

 ۱۵ (Ectopic ACTH syndromeسندروم ) ACTHاکټاپيک 

  ورکول  ACTHله باندې څخه د 

  سره تړاو نه لري ACTHهغه لاملونه چې له 

 ۱۵ (Adrenocortical adenomasد ادرينل د کورتکس اډينوماوې )

 Carcinomas ۱۵د ادرينل د کورتکس 

  له باندې څخه د سټرايدو ورکول 

  (Pseudo-Cushing's syndromeکاذېب کشنګ سندروم )

  بيوشيمی له نظره(د كلنيك او )د الكولو زيات څښل 

  ( )ناروغۍ بيوشيميک منظره او يو څه کلنيکي نښې(Depressiveلوی ډيپرېسيو )

  خفيف بيوشيميکي موندنې او يو څه کلنيکي نښې(لومړنی چاغوالی )

، Bronchial Asthmaداخلي ناروغيو لكه  ېپواسطه د بعض Steroidد اوږدې مودې لپاره د  پېښې ځينېددې حالت 

Rheumatoid Arthritis ،IBD  منځ ته راځى. همدارنګه هغه درملنې له امله او نورو دCushing's Syndrome 

 منځ ته راځى، نادر دي او لاندي اسباب لري:کبله  هل دتوليد Cortisolپواسطه د اضافي  ادرينل غدې چى د 

د نخاميه غدې پواسطه د اضافي  ېتشكيلوي كوم چ سلنه لاملونو ۰۶کشنګ سندروم  دا د ېچ . د کشنګ ناروغي:۰

ACTH  يمنځ ته راځ ېك پايلهد توليد په. 
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 Smallتشكيلوي او  سلنه لاملونه ۰۰ د کشنګ سندروم دا هم ېنه چتوليدونكى تومورو  ACTHډول د  Ectopicپه  .۱

Cell Lung Carcinoma  اوCarcinoid اضافي  ېښه مثالونه دي. پدې حالت ك ېيACTH  د تومور پواسطه

 سره ملګري وي. Hyper-pigmentationاو  Hypokalemiaجوړيږي او د 

سلنه پېښې د ادرينل غدې  ۰۰کې  دېه پ ېنه وي چ تړلېپوري  ACTHپه سلنې په شاوخوا کې پېښې  ۱۰. د ۰

جوړيږي او په ډيرو نادرو  Cortisolپواسطه اضافي  دي د کومو Adrenal Carcinomaد سلنه يې  ۰۶اډينوماوې او 

  (Kumar & Clark, 2009) .لامل ګرځي Cushing's Syndromeهم د  Adrenal Hyperplasiaحالاتو كى 

يوه عمومي کشننګ سندروم څخه يى فرق وشى.  Cushing's Diseaseله  Cushing's Syndrome ې ددا مهمه ده چ

پايله د مزمن زياتوالي په  Glucocorticoidد  لامل له کبلهاصطلاح ده هغه غير نورمال حالت ته ويل كيږي چى د هر 

كى د هغه خاص حالت ته ويل كيږي چى په هغه  Cushing's Disease ې. حال دا چمنځ ته راشي کې

Glucocorticoid  ًاكثرا( زياتوالي د نخاميه غدېMicroadenoma  او لږ ځلهCorticotrop-hyperplasia څخه د )

ACTH  شيمنځ ته را له کبلهد هورمون د نامناسبى ترشح. achdev, 2008)S(Jameson, et al 2010,  

-Pseudoداحالت د  ېتقليد كوي چ Cushing's Syndrome د له نظره بيوشيمید الكولو زيات څښل د كلنيك او 

Cushing's Syndrome  ېلاكن هغه وخت چ ه دین شوی په مكمل ډول معلوم پتوجنسيزپه نوم ياديږي. ددې حالت 

 .ي، اعراض او علايم ښه كيږد الكولو استعمال ودرول شي

 كلنيكى منظره

شحم توضع په وصفي ډول په تنه، بطن ده. ناروغ چاغ وي. د ( ۰:۱) نسبت نرانو ته عامه ېدا ناروغي په ښځو ك

(Truncal Obesity)  او ورميږ(Buffalo hump) دا ناروغان كروي ګرد مخ لري چى د صورت نيسي ېك .Moon 

Like Face .په نوم ياديږي 

او په  یپوستكى نر  ېدې حالت كه پ ده. اغېزو پايله Protein-Catabolicد  Cortisolپورته ټول اعراض او علايم د 

، كوناټيو او ورنو باندي بنفش خطونه (Breasts). د ناروغ په بطن، تيو يمنځ ته راځ ښېپك Bruisesسره  یاناس

(Striae) په شتون لري .ACTH  تصبغات هم منځ  باندې او مخاطي غشا پوستکيپه  ېك ې تړلي کشنګ سندروم پور

 .يته راځ
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کلنې ښځې کشنګ سندروم  ۳۱انځور( د يوې  ۱  -۳)

سره يو ځای  Hirsutismمياشتې ته ورته مخ او  چې سور

 )elmed, et al 2011)M لري.

 
انځور( د ځورلس کلنې نجلی کشنګ سندروم د  ۲  -۳)

 سره يو ځای. Acneاو  Hirsutismمخ ګردوالی له 

(Melmed, et al 2011) 

 
انځور( کشنګ سندروم. له مرکزي چاغوالي او  ۳  -۳)

 et alasper, (K (2015 فراخه بنقش خطونو سره.

 
کلنه ښځه کشنګ سندروم له  ۲۷انځور( يوه   ۴ -۳)

Hirsutism .سره يو ځای  لري achdev, 2008)S( 

 
انځور( د کشنګ سندروم په ناروغ کې بنفش  ۵  -۳)

 )achdev, 2008)S خطونه په بطن د پاسه.

 
انځور( د کشنګ سندروم همدا ناروغ د تنې يا  ۶  -۳)

 )achdev, 2008)S لري.بطن چاغوالی 
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انځور( د کشنګ سندروم د ناروغ په بطن او ورنو  ۷  -۳)

 (Sachdev, 2008)بنفش خطونه 

 
او  Moon faceانځور( په کشنګ سندروم کې  ۸  -۳)

Buffalo hump په يو ماشوم کې achdev, 2008)S( 

 
مخ،  Plethoricانځور( د کشنګ سندروم له  ۹  -۳)

Dorsocervical fat pad ،Supraclavicular fat pad  او

Buffalo hump  سره(Pozzilli, et al 2014) 

 
انځور( د کشنګ سندروم د يو ناروغ مټ چې  ۱۱  -۳)

 Pozzilli, et al)ښيي  Ecchymosesعضلي اتروفي او 

2014) 

 
انځور( د کشنګ د سندروم په مسن ناروغ کې  ۱۱  -۳)

 (Kasper, et al 2015)نری او ماتېدونکی پوستکی 

 
له زياتوالی سره په  ACTHانځور( د اکټوپيک  ۱۲ -۳)

Knuckles  باندېHyperpigmentation  دی (Kasper, 

et al 2015) 
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توليدوي، د ډيرو تيزو پرمختلونكو اعراضو او علايمو ښودلو ته ميل لري او  ACTHډول  Ectopicهغه ناروغان چى په 

اعراض او علايم  Cushing's Syndromeي. په لنډه توګه د شتون لر مور تظاهرات هم ددې اعراضو سره سره د اولي تو 

 په لاندي ډول دي:

 ,Kasper, et al 2015, Sachdev, 2008, Kumar & Clark). اعراض او علايم کشنګ سندرومد جدول(  ۳ -۳)

2009) 

 نښې )علايم( اعراض

 عمومي څرګندونې

 د وزن اخستل 

 په څېره کې بدلون 

 خوانی تصوير ممکن ګټور ويپ 

 ( خستګيTiredness) 

 سردردي 

 ضعيفي 

 په ځنډ سره د زخم روغېدل 

 په ماشومانو کې د ودې درېدل 

 ( د مياشتې په څېر مخMoon Like Face) 

 ( د مېښې په څېر بوکامBuffalo hump) 

 ( مرکزي چاغوالیCentripetal  Obesity)  

 ازيما 

 د زړه او رګونو څرګندونې

 لوړ فشار اعراض د وينې د 

 د زړه د عدم کفايې اعراض 

 د وينې د فشار لوړوالی 

  د زړه عدم کفايه 

 ( د زړه ډيس ريتمياDysarrhythmias) 

 د عضلاتو څرګندونې

 د عضلاتو ضعبفي  ( د نژدېProximalعضلاتو ضياع ) 

 نژدې مايوپتي 

 د هډوکو او مفاصلو څرګندونې

 د ملا درد  ( د پښتیRibکسرونه ) 

 اوستيو( پوروسېزOsteoporosis) 

 پتولوجيک کسرونه 

 ( کېفوسېزKyphosis) 

 ميتابوليکي څرګندونې

 ( پولي يورياPolyuria) 

 ( پولي ډيپسياPolydipsia) 

 ( ګلوکوزيورياGlycosuria) 

 ( ډيسليپېډيمياDyslipidemia) 

 عقلي عصبي څرګندونې

 ( ډيپريشنDepression)  ( ډيپريشنDepression) 
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 ( سايکوسيزPsychosis) 

 ( بې خوبيInsomnia) 

 تخريشيت 

 ( سايکوسيزPsychosis) 

 د وينې څرګندونې

 د پوستکي د نري کېدو له کبله د پولي سايتيميا په نه شتون کې د باړخوګانو سوروالی

 د معدې او کولمو څرګندونې

 د سټېرايدو د درملنې سره مل پيپتيک قرحې  

 ( څرګندونېDermatologicalد پوستکي )

 نری پوستکی 

  په آسانی سرهBruising کول 

 د وېښتانو ډېره وده 

 ( د ځوانی دانېAcne) 

 Peteriasis Versicolor 

 

 

 ( د ځوانی دانېAcne) 

 ( د ښځې د نارينه په څير وېښتانHirsutism) 

 )د تندي پکوالی )په ښځو کې 

 نري ويښتان 

 نری پوستکی 

  دBruising کول 

 د باړخو يا رخسار سوروالى (Plethora) 

 ( تصبغاتPigmentation) 

 )بنفش خطونه )په بطن او ورنو 

 د پوستکي انتانات 

 ( څرګندونېReproductiveتناسلي )

 ( د حيض بندېدلAmenorrhea) 

 ( اوليګومينورياOligomenorrhea) 

 د جنسي ميل کموالی 

 عدم اقتدار 

 

 نورې څرګندونې

  په نادر ډول دHypopituitary تون ولري. اعراض او علايم ممکن ش 

 پلټنې

د لوړي سويې کورتيزول كيږي. لومړي د ترسره  لپارهد دوو مقصدونو  پلټنېپه شكمنو ناروغانو كى سندروم  Cushingد 

 سندروم لاملونه وموندل شي.ددې  ېاو دوهم دا چ د شتون

 .ترسره کېږي ټسټونه ېلاندلپاره  تائيد د سويې ېد لوړ  کورتيزولد الف. 

 هډير  هد ناروغي د پيداكولو لپاره يو  ازموينهدا ( د انحطاط ازموينه: Dexamethasoneيکساميتازون )کښته دوز د ډ -۰

په هر ملي ګرامه  ۶،۰دى(  Glucocorticoid ي)يو قوي تركيب Dexamethasone ېچ ډولدې ه . پهد ازموينهحقيقي 
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د  کورتيزولد سيروم  ېساعتو ك ۱۷ په خلکوركول كيږي. روغ  ېساعتو پور  ۱۷تر  ېد خولې له لار  ېساعتو ك ۰

nmol/L۰۶ .څخه زيات كښته كوي 

زاد آ ساعتو  ۱۱د ادرار د کورتيزول کچه کول: دا ازموينه آسانه ولې ډېره ډاډمنه نه ده، زاد آ ساعتو  ۱۱د ادرار د  -۱

 څخه كښته وي. nmol۷۶۶د په ورځ کې  په نارمل ډول ېلوړ شوي وي كوم چ کورتيزول

د شپې نارمل  کورتيزولد  ېساعتو ك ۱۱په  ېدې حالت كه پ ېچ ېمطالعو ښودل کتل: Circadian Rhythmد  -۰

 & Kumar) .يله منځه ځ Circadian Rhythm ېپه ناروغانو ك سندروم Cushingد  ېيعن يكښته كيدل له منځه ځ

Clark, 2009)  

زموينو ته يې ځواب ورنه کړ نو ځانګړې نورې ازموينې: که د کشنګ سندروم په هکله کلنيکي شک ؤ او معمولو ا -۱

 Kumar) ازموينه ترسره شي. CRHد لمسولو ازموينه او د  Desmopressinازموينه، د  Stressازموينې لکه د انسولين 

& Clark, 2009) 

 كوو: پلټنې ترسرهلپاره لاندي لاملونو تر منځ د توپير د سندروم  Cushingد ب. 

همدارنګه سليم تومور له  .يښي Carcinomasاډينوماوي او  ادرينل غدېد  MRIو ا CT scanد غدې  ادرينلد  -۰

خبيث تومور څخه چې لوی جسامت او غير منظم سرحد لري توپير کوي. د ادرينل د دواړو غدو هايپرپلازيا ممکن د 

ACTH  پورې تړلو لاملونو له امله وي او ناډولر هايپرپلاز دACTH .2009 سره تړاو لري) lark,(Kumar & C 

  ي ولې اکثراً کوچنی او د ليدلو وړ نه وي.ښيې اډينوماوې د نخاميې غدې يو څه نه ټول MRIد نخاميه غدې  -۱

ترشح د هايپرکليميا سره په عام ډول ليدل کېږي. په دې حالت  ACTHد پلازما د پوتاشيم کچه: په اکتوپيک ډول د  -۰

 rk,(Kumar & Cla (2009 کې ټول مدرر بايد ودرول شي.

 Dexamethasoneفمي  mg ۱ ېت كحالدې ه پ( د انحطاط ازموينه: Dexamethasoneلوړ دوز ډيکساميتازون ) -۱

ې تړلې . د نخاميه غدې پور وركړل شي ېساعتو پور  ۱۷بايد تر  رملوركول كيږي او دا دې په هرو شپږو ساعتو ك

Cushing's Disease  كښته كوي او ددې كښته كولو عدم كفايه د  زولکورتي ېساعتو ك ۱۷زياتره ناروغان پهACTH 

 ,Kumar & Clark) (2009 په تومور دلالت كوي. ادرينل غدېيا د اکتوپيک ترشح په 

اندازه  ACTHد پلازما د  (Non-ACTH Dependent) ېپه ناروغيو ك ادرينل غدېد  کچه کول: ACTHد  -۰

خواته رهبري كوي  Imagingد  ادرينل غدېموږ د  یدا كموال ACTHد  ېكولو وړ نه وي چ کچهكښته او يا بيخي د 

 تومورتوليد د  ACTHه د نخاميه غدې ناروغي يا د کچه يا غير مناسبه نارمله کچلوړه  ACTH. د شيترسره  بايد ېچ

 ,Kumar & Clark) (2009 پواسطه ښى.

په مقابل كى د پلازما د  CRHد بيروني  ( ازموينه:Corticotrophin-Releasing Hormone) CRHTد  -۰

ACTH  د اندازې د لوړوالي په شكل ځواب وركوي چى دا په خپل وار په نخاميه پوري مربوطCushing's Disease 

 ,Kumar & Clark) (2009 باندي دلالت كوي.
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. پکښې کتلای شو Bronchial carcinoidيا يو  Carcinoma(: چې د قصبې Chest X-rayد سينې راديوګرافي ) -۷

او بطني  Mediastinalکارسينويد آفت ممکن ډېر کوچنی وي. که د اکتوپيک ترشح تر شک لاندې وي د ټولو سږو، 

CT scan .2009 ښايي ترسره شي) (Kumar & Clark, 

د  ACTHد نخاميه غدې د آفت لپاره د  Catheterizationو ازموينو کې ممکن د سفلي خلفي جيوب انتخابي نور په 

 & Kumar) د اکتوپيک ترشح د ټاکلو لپاره د وينې د نمونې اخستل دي. ACTHيا په بدن کې د  سويې کچه کول

2009) Clark, 

 توپيري تشخيص

او د کشنګ سندروم ډېر څرګندونې ولري. په منظم ډول د  Hypercortisolismالکوليک ناروغان کېدای شي 

Gamma hydroxybutyrate  اوSodium oxybate  کارول پهACTH  پورې تړلی په شاتلونکي کشنګ سندروم

لري کوم چې د بيوشيميک ازموينو پواسطه يې توپير کول  Hypercortisolismلامل ګرزي. د ډيپريشن ناروغان هم 

په  "Striae distensae"ستونزمن دی. د يو شمير نويو ځوانانو په کونټيو، ملا، او تيو بنفش خطونه منځ ته راځي چې د 

د کشنګ سندروم ښکارندوی نه دي. ډېر ځله هغه ناروغان چې شديد چاغوالی لري د ډيکساميتازون د نوم يادېږي، او 

انحطاط د ازموينې غير نورمالې پايلې ښيي ولې په دې حالت کې د ادرار آزاد کورتيزول نورمال وي. د کورتيزول په 

، د وينې لوړ فشار او  Hyperandrogenism(  Familial cortisol resistanceوړاندې د فاميلي ټينګار ناروغ )

Hypercortisolism .له رېښتيني کشنګ سندروم پرته لري (Maxine, et al 2015) 

 درملنه

اصلي لامل چې هر څه وي د کورتيزول ډېره ترشح ښايي د جراحی يا راډيوتيرافی څخه مخکې  کنترول شي. د پاملرنې 

نو د عمليات سره مل وي، په ځانګړي ډول کله چې بطني جراحي اړينه وړ ناروغتياوې او مړينې د ناچمتو شوو ناروغا

 ,Kumar & Clark) (2009 وي.

د ډيرو تومورونو لپاره مناسبه  ادرينل غدېاو  Transsphenoidal Approachد نخاميه غدې اكثراً  درملنهجراحي 

  وي. درملنه

، د تركيب نهي كوي کورتيزولد  ېچ نهې کوونکی دی، Hydroxylase-يو  Metyraponeمعمول درمل 

Metyrapone  دوزmg ۷۰۶  ګرامه په ورځ کې په دريو يا څلورو کسري دوزو ورکول کېږي. بل درمل  ۱څخه تر

Ketoconazole  دی چېmg ۱۶۶  دری ځله ورځ کې ورکول کېږي چې دMetyrapone  سره پهSynergistic  ډول

  nmol/L ۰۰۶- ۰۶۶ي وټاکل شي تر څو منځنۍ سويه د ورځې له خوا کارول کېږي. د پلازما د کورتيزول سويه ښاي

 کښته شي. 

 لپاره درملنې جراحي د چى لپاره ناروغانو هغه د په ځينو وختو کې Trilostane او Aminoglutethimide همدارنګه

 ,Kumar & Clark) (2009 .نه وي کارول کېږي برابر
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 ې د هغوی لپارهد هغه كسانو لپاره چ ېيواز  درملنهوركوي او دا ډير ورو ځواب  Radiotherapyد نخاميه غدې 

ې شو ځانګړې وړ نه وي،  منلونه وي، جراحي مضاد استطباب وي يا د جراحي عمليه د ناروغ لپاره د بريالی جراحي 

  ,Goldman, et al 2012)2009,  (Kumar & Clark .ده

 د دوز كموالي ته كه امكان ولري، ځواب وركوي اوتېرايدو په درملنه کې د س Iatrogenic Cushing's syndrome د

شو  یتر څو وكولا وکارول شي  سره يوځاي ستيرايدممكن د  Azathioprineلكه  درملونه معافيت انحطاط وركونكي د

  ,elmed, et al 2011M(Goldman, et al 2012( اصلي ناروغي كنټرول كړو. ېپه كم دوز باند ستيرايدد 

 انزار

ندروم چې درملنه شوی نه وي ډېر بد انزار لري، چې د وينې د لوړ فشار، د زړه د عضلې احتشاء، انتان او د زړه د هغه س

 ,Kumar & Clark) (2009 عدم کفايې له کبله د مړينې لامل ګرزي.
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 اډيسن ناروغي د

The Addison’s disease 

 تعريف

ي او په لومړني ډول د قشر عدم شتون لر تخريب پكى  قشرټول غدې د  Adrenalد  ېدا يو غير معمول حالت دي چ

او د جنسې ستېرايدو جوړېدل پکښې کم شوي  Glucocorticoid ،Mineralocorticoidچې  كفايه منځ ته راوړي

  ,et alMaxine, (Ben Greenstein, et al 2011 (2015 وي.

 اپېډيميولوژي

 -۱۶پېښې دي او خپرېدنه يې په يو مليون کې  ۱ -۰ه کال کې په يو مليون کسانو کې پ Incidenceد اډېسن ناروغۍ 

 ,Kumar & Clark) (2009 په ښځو کې زياته منځ ته راځي. په لومړني ډول د قشر عدم كفايهپېښې دي.  ۰۶

 لاملونه

 دا. رسيږى سرته سطهپوا Organspecific autoantibody د قشر ويجاړتيا د كې پېښو زياتو په څخه سلنې ۰۶ له

( Perniciousناروغي، خبيثه ) Grave لكه لومړۍ ډول خوږ ډيابېټ، د ناروغيو Autoimmune نورو د حالت

 ,Kumar & Clark) (2009 .وي يوځاي سره Hypoparathyroidismاو  Hashimoto's Thyroiditisکمخوني، 

، Adrenalectomy ،Amyloidosis ،Hemochromatosis، دوه طرفه نری رنځ غدې ادرينل كى د  پېښوپه ځينو 

د قشر د  Malignant Infiltrationاو  څخه وروسته منځ ته راځى Meningeal Septicemiaخونريزي كوم چى د 

 لاملد غدې د قشر د عدم كفايې  Adrenalد نخاميه غدې امراض په ثانوي ډول د  لومړنۍ عدم کفايې لامل ګرزي.

  ,et al(Kasper 201(5 كيږى.

 (Melmed, et al 2011, Kasper, et al 2015). جدول( د ادرينل غدې د عدم کفايې سببي طبقه بندي ۴ -۳)

 د ادرينل غدې لومړنۍ عدم کفايه )د اډيسن ناروغي(

 )د غدې اوتونوميک ويجاړتوب )مزمن يا بېړنۍ 

 د جراحی پواسطه لېرې کول 

 ډز په ناروغانو کې(انتان )نری رنځ، فنګس، ويروس په ځانګړي ډو د اي 

 خونرېزي 

 امايلوئيدوسېز 

 هېموکرومتوسېز 

  لهMeningococemia ( وروسته د ادرينل په منځ کې خونريزيWaterhouse-Friderichsen )سندروم 

  دSchilder ( ناروغيAdrenal leucodystrophy) 

 ( احتشاءInfarction) 

 ميتاستاتيک يرغل 

 د هورمون د جوړېدو ميتابوليک عدم کفايه 
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 د ادرينل غدې ولادي هايپرپلازيا 

 ( د انزايم نهې کونکيMetyrapone  ،Ketoconazole  ،Aminoglutethimide) 

 ( سايتو توکسيک درملMitotane) 

  دACTH منعه کوونکې انتي باډی 

  دACTH ( د آخذو جن کې موټېشنMutation) 

 د ادرينل غدې ولادي هايپوپلازيا 

 د ادرينل غدې تالي عدم کفايه 

  دHypothalamic-pituitary  ناروغۍ له املهHypopituitarism 

  دHypothalamic-pituitary د محور انحطاط 

 د بېروني ستېرايدو پواسطه 

 له تومور څخه د داخلي ستېرايدو پواسطه 

 پتوفزيالوژي

 يه منځ ته راوړيي او په لومړني ډول د قشر عدم كفاپه دې حالت کې د ادرينل غدې د ټول قشر ويجاړتوب شتون لر 

او د جنسې ستېرايدو جوړېدل پکښې کم شوي وي )دا حالت د  Glucocorticoid ،Mineralocorticoidچې 

Hypothalamic–pituitary  ناروغۍ څخه توپير لري په کوم کې چې دMineralocorticoid  ترشح په زياته کچه

درينل جنسي ستېرايدونه هم په لويه کچه د نخاميې له پواسطه لمسول کېږي. د ا Angiotensin IIبشپړه وي، هغه چې د 

توليد  ACTHاو  CRHعمل سره تړاو نه لري.( په اډيسن ناروغۍ کې د کورتيزول کښته کچه د ميخانيکيت له لارې د 

( لامل ګرزي. د يو اوتوايميون ميخانيکيت پر بنسټ د Hyperpigmentationزياتوي، چې دا په خپل وار د تصبغاتو )

 لږوالی د وينې د فشار د کښته والي لامل دی.  Mineralocorticoidلامل ګرزي. د  Vitiligoنوسايټونو ويجاړتيا د ميلا 

(Kasper, et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 

 کلنيکي منظره 

 ، کسالت، ضعيفي،Lethargy ناروغ د ېدې حالت كه پڅرګندېږي، ډول  مبهم او غير وصفيپه  ناروغيAddison  د

څخه شكايت كوي. دا ناروغان په آسانى سره (، بې اشتهايي او د وزن له لاسه ورکولو Depressionتبه، انحطاط )

استفراقات، اسهالات يا په متغير ډول  د نس درد، خواګرزی، ستړي كيږى. دا ناروغان هضمي اعراض لكه

Constipation .په دې ناروغانو کې ممکن   هم ښيىSalt craving ګې د خوړلو اشتها( وليدل شي.)د مال 

(Melmed, et al 2011, Kumar & Clark, 2009) 

، د عضلاتو درد، د مفاصلو يا ملا درد Amenorrhoea ،Confusion(، Impotenceپه دې ناروغانو کې عدم اقتدار )

)et al 2011, elmed, M منځ ته راځي. Syncopeاو  Postural dizzinessله امله  hypotension Posturalاو د 

Kumar & Clark, 2009) 

( په ځانګړي ډول په نوو سکارونو د ورغوو په خطونو او د خولې تصبغات، Pigmentationپه نښو کې تصبغات )

Postural hypotension د وزن له لاسه ورکول، عمومو ضياع، ديهايدرېشن، د وېښتانو له لاسه ورکول او ،Vitiligo 

 ,Kumar & Clark) (2009 شامل دي.
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انځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د  ۱۳ -۳)

Vitiligo له درملنې مخکې elmed, et al 2011)M( 

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ د څنګ ناروغ د  ۱۴ -۳)

 هايدروکورتيزون او فلودروکورتيزون له درملنې وروسته

(Melmed, et al 2011) 

 
 Sjo¨grenکمخوني، د تايرايد التهاب او  Perniciousله  lassic vitiligoCکلنې ښځې په لاس کې  ۶۳د انځور(  ۱۵ -۳)

 )achdev, 2008)S سندروم.

 

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د لاسونو  ۱۶ -۳)

 )elmed, et al 2011)Mپر شا تصبغات ښکاري. 

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ د ناروغ په خوله کې  ۱۷ -۳)

 )al 2011)elmed, et M تصبغات.



 د ادرينل غدې ناروغۍ دريم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

116 
 

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د ورغوي  ۱۸ -۳)

Creases )(2015 )خطونه et al(Kasper,  

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د پښې  ۱۹ -۳)

  ,2015) et al(Kasper (Dorsal footشا )

 
 Nippleانځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د  ۲۱ -۳) 

 et alasper, (K (2015 او تخرګ تصبغات

 
انځور( د اډيسن ناروغۍ په ناروغ کې د څنګلې  ۲۱ -۳)

 )achdev, 2008)S پر شا تصبغات ليدل کېږي.

 لابراتواري کتنې

د اډيسن ناروغۍ کلنيکي تشخيص بايد د لابراتواري پلټنو پواسطه تائيد شي کوم چې د کورتيزول کښته ترشح وښودله 

کورتيزول کمبود په پورې تړاو لري که نه يې لري؟ او په پای کې د درملنې وړ لاملونه لکه شي، دا څرګنده شي چې آيا د 

 )achdev, 2008)S نری رنځ يا د نخاميې اډينوما ولټول شي چې په لاندې ډول دي.

)نا ټاکلی( کورتيزول له  Randomد کورتيزول يو ځل کچه کول لږ ارزښت لري، که څه هم دورځې پر مهال  -۰

Lnmol/ ۰۶۶ .2009 څخه کښته وي، په لوړه کچه اشاره کوونکۍ دی) (Kumar & Clark, 

د لمسولو لنډه ازموينه ترسره کړئ، د کورتيزو د ځواب نه شتون يا لږوالی يادداښت کړئ چې د  ACTHد  -۱

Hypoadrenalism  شتون تائيدوي ولې د اډيسن ناروغۍ او دACTH ا د د کمبود ت  منځ توپير نه شي کولای ي

 ستيرايد درملو پواسطه په خپل لاس جوړ شوی انحطاط توپير نه شي کولای.
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نورمال کورتيزو لومړنی  –څخه لوړه( له کښته يا کښته  ng/L ۷۶د پلازما د سويې کچه: يوه لوړه کچه )له  ACTHد  -۰

 ,Kumar & Clark) (2009 هايپوادريناليزم.

کولای شي چې د ستيرايدو پواسطه د ادرينل انحطاط رد کړي يا د د لمسولو اوږده ازموينه هدارنګه  ACTHد  -۱

ACTH .کمبود رد کړي 

الکترولايتونه او يوريا: په کلاسيک ډول هايپوناتريميا، هايپوکليميا او لوړه يوريا ښيي ولې دوی کېدای شي نورمال  -۰

 ,Kumar & Clark) (2009 وي.

 پوګلايسيميا سره مل وي.د وينې ګلاوکوز ممکن کښته وي، له عرضي هاي -۰

 په ډېرو پېښو کې د ادرينل غدې په وړاندې انتي باډی شتون لري. Adrenalitisد اوتوايميون   -۷

 ښکاره کړي. Calcified adrenalsممکن د نري رنځ او يا   X-raysد سينې او بطن  -۷

 ه يوځای ليدل کېږي.د لوړو فعاليتونو سر  Reninد سيروم الدوستيرون کم شوي وي، د پلازما د  -۰

هايپرکلسيميا او کمخوني له ريهايدريشن سره بعضاً ليدل کېږي. دا په درملنه سره ښه کېږي ولې په ځينو وختو کې  -۰۶

 ,Kumar & Clark) (2009 دا د تشخيص لپاره لومړي نښه ده.

 درملنه

 په لاندي ډول وركول كيږى: ېدي چعوض كيدل ستيرايدو  د ټول ژوند لپاره د خولې له لاري د درملنهددې ناروغي 

د سهار ملي ګرامه  ۱۶ -۰۰ كى انودې ناروغه وز پدمعمول  ستيرايدوددې (: Hydrocortisoneهايدروکورتيزون ) -۰

)elmed, et al M .يد تقليد په شان وركول كيږ Diurnal Rhythmد  ېد ماښام له خوا چ mg ۰- ۰۶ له خوا او

2011, Kumar & Clark, 2009) 

 -۶،۶۰ د ورځيد خولې له لارې دي.  Mineralocorticoidدا يوتركيبى  (:Fludrocortisoneفلوډروکورتيزون ) -۱

دا ډوز كفايت كوي او د شتون ونه لري  Postural Hypotension ېچ ېوركول كيږي. په هغه وخت كملي ګرامه  ۶،۱

 )elmed, et al 2M(011 ه نارمل حد ته راكښته كوي.کچ Reninپلازما د 

 ,Kumar & Clark)د ستيرايدو د عوض کولو متوسط دوز.  Hypoadrenalismجدول( د کاهل د لومړني  ۵ -۳)

2009) 

 دوز درمل

 ګلوکوکورتيکويد

 په ورځ کې  mg ۲۵- ۳۵ (Hydrocortisoneهايدروکورتيزون )

 ملي ګرامه په ورځ کې  ۲،۵ (Prednisoloneپريدنيزولون )

 ملي ګرامه په ورځ کې ۵،۲۵ (Dexamethasoneتازون )په نادر ډول ډيکسومي

 منرالوکورتيکويد 

 مايکرو ګرامه په ورځ کې ۵۵- ۳۵۵ (Fludrocortisoneفلوډروکورتيزول )
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د  Cortisolاو  ACTHاو جراحي په آني ډول د  ترضيضلكه انتان،  )فشار( Stressپه روغو كسانو كى هر ډول 

تر  ستيرايدود  ېدې كبله دا مهمه ده چه ځواب دي. لګټور  او اړيند عضويت يو دا عمل  ېچ لامل ګرزي،لوړوالي 

 )elmed, et al 2011)M .پورته شي ېپه ذكر شوو حالاتو ك فشار د ستيرايدو کچهد  ېكسانو ك ېلاند درملنېعوضي 

د عضلې  ېپه ورځ ك mg ۰۶۶وز دمعمول  Hydrocortisone( په صورت كى د یجراح کوچنی) Minor Surgeryد 

 ېپه هرو شپږو ساعتو كملي ګرامه  ۰۶۶ ېپه صورت ك)لويې جراحی(  Major Surgeryوركول كيږي او د  ېله لار 

 ,Kumar & Clark) (2009 .يوركول كيږ

(، IBDلکه د کولمو التهابي ناروغي )لكه مختلف التهابى حالت ستيرايدو تر درملنه لاندې وي د  ېهغه ناروغان چ

 ېد انحطات تر خطر لاند ادرينلد  ېدا ناروغان هم د عمليات څخه مخك حالات،  Rheumatoidاو Asthma قصبي

 ېشوي وو. هغه ناروغان چې درملنه مخك ېچ ېپه كوم رژيم ك ونيول شي ېتر هغه رژيم لاند درملنېدې كبله د ه دي. ل

 .بايد په نښه شي ېپه صورت ك تصادم لاندي وي، بايد مخصوص كارت له ځانه سره وګرزوي او دستيرايدو تر درملنه د 

(Melmed, et al 2011) 

 (Hypoadrenalismتالي هايپوادريناليزم )

د  پايله کې چېپه  درملنې Steroidدې و د اوږدې م له امله يا ناروغيو Hypothalamic Pituitaryدا كيداي شى د 

Adrenal-Pituitary-Hypothalamic  كيږي، منځ ته راشي لاملد انحطاط.  

ناروغۍ   Addison'sه دبڼددې حالت كلنيكى لري.  Panhypopituitarismپه دې حالت کې ډېر ناروغان له مخکې 

كښته  کچه ACTH وينې د د ېي. دا ځكه چلر نه شتون  (Pigmentation)تصبغات  ېدې حالت كه په شان ده لاكن پ

كيداي شى د  ېاميې غدې د ناروغيو په صورت ك، د نختصبغات شتون نه لري ېدې حالت كه پ ېوي او سربيره پردې چ

 ,Kumar & Clark) (2009 ي.بڼه شتون ولر نخاميې غدې د نورو هورمونونو د عدم كفايې كلنيكى منظره هم موجوده و 

دوهمي او  لومړنی ادرينل د كولو پواسطه دغلظت د کچه د  ACTHاو همدارنګه د  د لمسولو اوږده ازموينې ACTHد 

 )elmed, et al 2011)M .يتشخيص كيږ وپيرينځ تترمعدم کفايې 

 .و ته اړتيا نه شتهوركول Fludrocortisoneكيږي او د ترسره  پواسطه Hydrocortisoneد  درملنهددې حالت 

(Melmed, et al 2011) 

دې ه پشوي وي.  پېښهڅخه وروسته  ستيرايدو درملنېعدم كفايه په تالي ډول د اوږدې مودې  ادرينل غدېكه چيري د 

)elmed, M .راوګرزيامكان لري بيرته ادرينل غدې دنده شى، د  ودرولپه ډير ورو او بطي ډول  ستيرايدكه  ېصورت ك

)2009 Kumar & Clark,, et al 2011 
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 د ادرينل بهران 

The Adrenal crisis 

 تعريف

مونو هم يادېږي، چې د وينې په شديد په نو  crisis Addisonian او Crisisد ادرينل بېړنۍ عدم کفايه چې د ادرينل 

کښته فشار، ډيهايدريشن او شاک سره ځانګړی شوی دی، چې دې حالت ته بېړه ورکوونکو ناروغۍ لکه انتان، تصادم 

 (Maxine, et al 2015)يا عمليات  سرعت ورکوي. 

 لاملونه

دا حالت ممکن د د ادرينل مزمنې عدم  د ادرينل بېړنۍ عدم کفايه د کورتيزو د غيرکافي شتون له کبله منځ ته راځي،

کفايې د درملنې پر مهال منځ ته راشي يا ممکن د ادرينل د عدم کفايې د بڼې ښکارندوی وي. د ادرينل بېړنۍ عدم کفايه 

ناروغي( له کبله  Addisonد نخاميې غدې دوهمي لاملونو په پرتله په ډېر عام ډول د د ادرينل د لومړنۍ عدم کفايه )د 

 ه راځي.منځ ت

 د ادرينل بېړنۍ عدم کفايه ممکن په لاندې حالاتو کې منځ ته راشي:

د فشار پرمهال: ځينې فشارونه لکه ترضيض، جراحي، انتان، هايپرتايرايديزم يا اوږده لوږه په هغه ناروغانو کې چې  -۰

 لامل کېدای شي. Adrenal crisisپټه يا درملنه شوې د ادرينل عدم کفايه ولري د 

څخه وروسته د ادرينل د مزمنې عدم کفايې په ناروغانو  Withdrawalاډرينل د کورتيکس د هورمونو له ناڅاپي  د -۱

 منځ ته راځي. Adrenal crisisکې 

يا د ادرينل دنده لرونکي تومور له ايستلو څخه چې نور ادرينل يې ځپلی وي د  Adrenalectomyدوه طرفه  -۰

Adrenal crisis .لامل ګرزي 

د نخاميې غدې له ناببره ويجاړتيا )د نخاميې نکراوزيس( وروسته يا کله چې د هايپوتايرايدزم ناروغ ته د تايرايد  -۱

 هورمون ورکړل شي.

درملنې، ترومبوسېز، انتان يا په نادر ډول د ميتاستاتيک  Anticoagulantد دواړه غدو صدمې له ترضيض، خونريزی،  -۰

Carcinoma  وروسته دAdrenal crisis لامل کېږي 

له ورکولو وروسته کوم چې د وريد له لارې د چټکې انستيزی يا د تيوب د داخلولو لپاره کارول  Etomidateد  -۰

  ,Kumar & Clark,2015,  et al(Maxine (2009 کېږي.

 کلنيکي بڼه

نس ناستي څخه شکايت  )بې سيکه والی(، خواګرزی، استفراق، د ګېډې درد او بعضاً  Lassitudeناروغ د سر دردی، 

 (Maxine, et al 2015)( يا کوما ممکن شتون ولري. Confusionکوي. ګډوډتيا )
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يا زياته وي، د وينې فشار کښته وي. بيا پېښېدونکې هايپوګلايسيميا او د انسولين د اړتيا  C ۱۶،۰°په نښو کې تبه ممکن 

( خوږ ډيابېټ لرلو. نورې Type Iيې لومړی ډول ) لږوالی ممکن په هغه ناروغانو کې شتون ولري کوم چې له مخکې

،او د تخرګ د وېښتانو کموالی )که  Hyperpigmentationنښې ممکن سيانوز، ډيهايدرېشن، شاک، د پوستکي 

Hypogonadism  هم شتون درلود(. ممکنMeningococcemia  لهPurpura  او د ادرينل له عدم کفايې سره کوم

( مل وي. Waterhouse–Friderichsen syndromeه ورسته منځ ته راځي )چې د ادرينل له احتشاء څخ

(Melmed, et al 2011, Maxine, et al 2015) 

 لابراتواري موندنې

)يا دواړه( اکثراً شتون لري.  Hyperkalemia( يا Hyponatremiaد اېزينوفيل شمير ممکن لوړ وي، هايپوناتريميا )

شتون ولري، انتان چې د نهران  Azotemia ، کمخوني اوHypercalcemiaه، ممکن هايپو ګلايسيميا ډېره پېښېدونکې د

 ,Melmed, et al 2011)يو شدت ورکوونکي لامل دي که شتون ولري  د وينې، بلغم يا ادرار کلچر ممکن مثبت وي. 

2015) et alMaxine,   

 ترسره کېږي:د پارونه په ازموينه کېږي کوم چې په لاندې ډول  Cosyntropinتشخيص د 

 ملي ګرامه د عضلې له لارې ورکول کېږي. ACTH  (Cosyntropin ،)۶،۱۰ترکيبي  -۰

دقيقو کې واخستل شي او د  ۰۶او  ۰۶د زرق په  Cosyntropinد کورټيزو د کچې د معلومولو لپاره دې سېروم د  -۱

ه کښته وي. په هغه ناروغانو کې چې څخ mcg/dL ۱۶کورټيزو کچه د پکښې وټاکي. په نورمال ډول د سيروم کورتيزو د 

ورنه کړل شي. نور  Hydrocortisoneساعته مخکې  ۷درملنه تر لاسه کوي بايد له ازموينې څخه  Corticosteroidد 

Corticosteroids   د بېلګې په توګه(Dexamethasone  اوPrednisone د کورتيزو لپاره په ځانګړې شمېر کې )

به يې په څرګند ډول لوړ او په  ACTHغ د ادرينل لومړنۍ عدم کفايه ولري نو د پلازما منځګړيتوب نه کوي. که نارو 

  ,et al(Maxine (2015 ( وي. ۱۱pmol/L <) ۱۶۶pg/mL <عمومي ډول به

 توپيري تشخيص

خه د ادرينل بېړنۍ عدم کفايه بايد د شاک له نورو لاملونو )د بېلګې په توګه سيپتيک، هېمورجيک او کارډيوجنيک( څ

 توپېر شي. 

او د ځينو  Rhabdomyolysis، Hyperkalemic paralysisهايپرکليميا همدارنګه له د معدې او کولمو له خونريزی، 

 Angiotensin-converting enzyme [ACE]درملو )د بېلګې په ډول 

Inhibitors  اوSpironolactone.) 2015) et al(Maxine,  

ډېرو نور حالاتو کې لکه هايپوتايرايديزم، د مدررو درملو کارول، د زړه عدم کفايه،  ( پهHyponatremiaهايپوناتريميا )

Cirrhosis.استفراقات، نس ناستی، شديدې ناروغۍ يا لويه جراحي  کې ليدل کېږي ، 

پکښې دود ده، توپير شي، حال دا چې د ادرينل  Neutrophiliaد ادرينل بېړنۍ عدم کفايه بايد له حاد بطن څخه چې 

 سره ځانګړې شوې ده. Eosinophiliaاو  Lymphocytosisعدم کفايه په نسبتي 
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سلنې څخه زيات له پروتين سره تړلی وي، په ډېرو ازموينو کې د سيروم د پروتين کښته کچه په  ۰۶د سيروم کورتيزو له 

 غلط ډول د سيروم د کورتيزو کښته کچه ښيي.

څخه کښته وي، د سيروم مجموعي کورتيزول  g/dL ۱،۰البومين يې له سلنه د وخيمو ناروغانو چې د سيروم  ۱۶نژدې 

 ,et al(Maxine  يې کښته ولې د سيروم آزاد کورتيزول يا د لاړو کورتيزول يې نورمال او د ادرينل دنده نورماله وي.

2015) 

 درملنه

نمونه واخستل شي او د نمونې د الف. بيړنۍ مرحله: که تشخيص شکمن ؤ د کورتيزول د سويې د کچه کولو لپاره د وينې 

په ورکولو سره سم دلاسه درملنه پيل  Salineملي ګرامه وريدي هايدروکورتيزون او  ۰۶۶ -۰۶۶پايلو له رسېدو پرته د 

ملي ګرامه د وريد له لارې په  ۰۶۶شي. تر هغه وروسته هايدروکورتيزون فاسفيټ يا هايدروکورتيزون سوديم سوکسنيټ 

ملي ګرامه انفيوژن ته د وريد له لارې دوام ورکړل  ۰۶۶ -۰۶ساعتو کې  ۰په لومړۍ ورځ په هرو بېړه ورکړل شي او 

 ساعتو کې ورکړل شي، وروسته دوز د کلنيکي بڼې په پرتله برابر شي. ۷شي. په دوهمه ورځ همدغه مقدار په هرو 

راخه ساحه لرونکې انتي بيوتيک ښايي په څرنګه چې باکتريايي انتان ډېر ځله د ادرينل بېړنۍ بهران ته چټکي ورکوي، پ

امپيريک ډول ورکړل شي تر هغه شيبې چې د کلچر پايله لاس ته راځي. ناروغ بايد د الکترولايت د بې نظميو، 

  ,et al(Maxine (2015 هايپوګلايسيميا او ديهايدريشن لپاره درملنه شي.

له چې ناروغ په خوله د غذا د اخستلو وړتيا پيدا کړه په (: کConvalescent Phaseب. بېرته د روغتيا موندلو مرحله )

کچې ته  Maintenanceملي ګرامه هايدروکورتيزون ورکړل شي او دوز د  ۱۶ -۰۶ساعتو کې د خولې له لارې د  ۰هرو 

، ماښام mg۰۶- ۱۶راکښته شي. ډېر ناروغان په پای کې هايدروکورتيزون ته په ورځ کې دوه ځله اړتيا لري )سهار، 

mg۰- ۰۶ د .)Mineralocorticoid  درملنه هغه وخت اړينه نه ده کله چې لوی مقدار هايدروکورتيزون ورکړل شوي

د خولې د  ۶،۱ -۶،۶۰په ورځ کې  acetate Fludrocortisoneوي. ولې کله چې دوز کم کړل شي دا اړينه ده چې 

زيات دوز سره  ۶،۶۰ا نه لري يا په اونۍ کې د ته اړتي Fludrocortisoneلارې ور زيات کړل شي. يو شمير ناروغان 

ازيمايي کېږي. کله چې بهران تير شو ناروغ بايد د ادرينل د دايمي عدم کفايې د کچې د معلومولو لپاره وکتل شي او که 

  ,et al(Maxine (2015 ممکنه وي لامل يې وموندل شي.

 انزار

ر حال ډېر کرته د ادرينل بيړنۍ عدم کفايې پېژندنه او درملنه نه چټکه درملنه ښايي اکثراً د ژونه ژغوروونکي وي. په ه

وي شوې، څرنګه چې ددې ناروغۍ څرګندونې د نورو عامو حالاتو پېښې )تقليد( کوي، د درملنې په نشتوالي کې ناروغ 

et ale, (Maxin  ته ځواب نه وايي او د مرګ لامل ګرزي. Vasopressorsشاک ته ځي کوم چې د مايعاتو ورکولو او 

2015)  
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 فيوکروموسايټوما

 The Pheochromocytoma 

 تعريف

کتيکول امين  يو نادرسمپاتيک او پارا سمپاتيک عصبي سيستم  د Paragangliomasفيوکروموسايتوما او 

(Catecholamine ) د  ېوي چ ېباند څخه د ادرينل غدېيى د سلنه  ۰۶ونو . ددې تومور يد ونهتوليدونكى تومور

ngliomasParaga 2009( .يپه نوم ياديږ Kumar & Clark,2015,  et al(Kasper,   

 اپېډيميولوژي

 ۍ پېښې. ددې ناروغې دييې په فاميلى شكل ليدل شو  سلنه پېښې ۰۰ -۰۶ د ولېږي پېښشكل  Sporadicدا تومور په 

 .يد يو شانپيښې ې کې ي نرانواو په هر عمر كښى ليدل كيږي لاكن په ځوانانو كښى عموميت لري. په ښځو 

(Sachdev, 2008, Kumar & Clark, 2009) 

 :باندى متصفه ده Rule of Tensپه فيو کروموسايتوما 

 ( سلنه يى خبيث وى۰۶لس ) 

 ( ۰۶لس )سلنه په فاميلي شکل پېښېږي 

 ( سلنه۰۶لس )  وى نهوينې دلوړ فشار سره مل د 

 ( سلنه د ادرينل غدې څخه د باندې وي۰۶لس ) 

 ( سل۰۶لس )نه د خارج ادرينل تومورو څخه د بطن د باندې وي 

 ( سلنه دوه طرفه وى۰۶لس ) 

 ( سلنه پيښې يې په ماشومانو کې وى۰۶لس ) achdev, 2008)S( 

پېښې دي. ددې ناروغۍ پېښې د عمر د لوړېدو سره زياتېږي، چې په  ۱ -۰په يو مليون کې  Incidenceددې ناروغۍ 

 )achdev, 2008)S ې منځ ته راځي.کلنی کې په ډېره لوړه کچه پېښ ۰۰

 لاملونه او پتوجنسيز

وينې د ډېرو رګونو لرونکي تومورونه دي، دا تومورونه په هغه حجرو کې منځ  د Paragangliomasفيوکروموسايتوما او 

( پاراګنګليا څخه منشه اخلي ) Carotid bodyته راځي کومې چې د سمپاتيک )ادرينل مېډولا( يا پاراسمپاتيک )

  ,et al(Kasper (2015 کل(.ش

اصطلاح د تلوين څخه وروسته د توموري حجراتو د تور رنګ غوره کولو څخه اخستل  Pheochromocytomaد  

 پواسطه د کتيکول امينو د اوکسيډيشن له امله منځ ته راځي.  Chromaffinشوې ده. دا رنګه د 
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سلنه ناروغان ارثي  ۱۰ه څرګند نه دي. په هر حال لاملون Paragangliomasد سپوروډيک فيوکروموسايتوماوو او 

جنونو موټيشن  SDHAF2  يا RET ،VHL ،NF1 ،SDHB ،SDHC ،SDHDحالت لري. چې په دې کې د 

  ,et al(Kasper (2015 شامل دي.

 
انځور( د ادرينل غدې په داخل او له ادرينل څخه د باندې فيوکروموسايتوما )په راسته خوا کې( او  ۲۲ -۳)

  ,et al(Kasper (2015 اراګنګليونوماوې )په چپه خوا کې(پ

 هبڼكلنيكى 

 ناروغان لاندې کلنيکي لوحې ورکوي: Paragangliomaد فيوکروموسايتوما او 

 ۰۶ډيره عامه كلنيكى لوحه ده. تقريباً  ۍد وينى د فشار لوړوالى ددې ناروغ(: Hypertensionد وينې لوړ فشار ) -۰

 .يلوړ فشار لر ر مهال د وينې پ ېد حمل ېيواز  ېي سلنه ۱۶لرى او نور  لوړ فشارثابت  د وينې ناروغان سلنه

 ډول په آني ېيږي كوم چپېښ ېيوازى په نيمايى ناروغانو ك بحران حمله يا(: Paroxysm or Crisis) بحران حمله يا -۱

خواګرزی، استفراقات، د  ،Anxietyخولې،  ،Palpitationسردردي،  ېدې اعراضو كه . پيناروغ ته اعراض پيداكيږ

  Tachycardiaې د وينې لوړ فشار، ي ېنښ ېاو د وزن له لاسه وركول شامل دي او مهم نس درد، د سينې درد، قبضيت

 او خسافت دي.

 يشاك شامل در مهال عمليات پ يد جراح او Orthostatic hypotension ېجمله ك ېده پنور اعراض او علايم:   -۰

 . نور نادر تظاهرات عبارت دي له:يله كبله و  زما د حجم د كمواليممكن د پلا  ېچ
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احتشاء،  د زړه د عضلې، Anginaشاملې دي. همدارنګه ې د زړه اريتيميا ګانې دې جمله كه : پد زړه څرګندونې .الف

Cardiomyopathy منځ ته راشي ممكن. ( د زړه برقي ګرافECG)  دST-T او وتلىي څرګندونې غير وصف ېموج 

U  يموجه ښي . 

 شي یكيدا او يڅخه د ګلوكوز وتل زياتو ينې  او د يكو  ېد قند عدم تحمل: كتيكول امينونه انسولين نه .ب

Hyperglycemia  شتون ولريهم . 

 Erythropoietinنادراً دا تومور  ېيا دا چ يڅخه و  د هيمتوكريت زياتوالى: دا زياتوالى ممكن د پلازما د كموالي .ج

 . لامل ګرزي Erythrocytosisدا د  ېچ يتوليدو 

 ر مهالحمله د ادرار كولو پ يوي، وصف ېدا تومور د مثانې په جدار ك ېكله چ Pheochromocytoma:د مثانى  .د

 ي يېنيماي و څخهناروغانله دې  .يسره سره اعراض ښي د ډير كوچنيوالي ېچ ی. دا يوازينى تومور ديمنځته راځ

Hematuria .لري 

مستقيماً د تومور څخه  Glucagonاو   ACTH، هستامين، Opiates لكهې درمل بعض :عكس العملونهبد  د درملو -۱

Catecholamines  همدارنګه ې لامل ګرزيحمل ېيا بعضاً د وژونك ېد شديد ېچ يزادو آ .Methyldopa  په غير

د  Tricyclic Antidepressants په دې ډولكيږي.  لاملآزادوى او د فرط فشار  Catecholaminesمستقيم ډول 

)et Kasper, achdev, 2008, S .ورنه كړل شي ېپه ناروغانو كفيوکروموسايتوما دورانى امينو تاثير زياتوى نو بايد د 

2015) al 

له نيوروفيبروما سره مل وي، چې په دې صورت کې د پوستکي پر نيوروفيبروما  Pheochromocytomaځينې وخت  -۰

 ( هم ليدل کېږي.Frecklesې نصواري خالونه )سربېره په تخرکونو ک

 
 ,Kasper) انځور( د پوستکي پر نيوروفيبروماوې. ۲۳ -۳)

et al 2015) 

 
انځور( په تخرکونو کې نصواري خالونه  ۲۴ -۳)

(Freckles.) 2015) et al(Kasper,  
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 لابراتواري موندنې

د تشخيص لپاره د پلازما د آزادو Paragangliomas د پلازما ازموينې: د ترشحي فيوکروما سايتوما او  -۰

Metanephrines کچه کول يوه ډېره حساسه ازموينه ده. غلط لارښونه کوونکی  (یكيدو محصول د ه)د ادرينالين د ټوټ

نهې کوونکو له امله منځ ته راځي چې په دې صورت کې  MAOاو د  Sleep apneaلوړوالی د فزيکي يا روحي فشار، 

 Kasper, et) کچه کول ډېره ګټوره ازموينه ده. Catecholaminesته اړتيا شته. همدارنګه په پلازما کې د  نورو ازموينو

al 2015) 

کچه کول د پلازما د لوړې کچې تائيد  Metanephrinesساعتو په ادرار کې د کسري شوي  ۱۱د ادرار ازموينې: د  -۱

ازموينې تر  Catecholaminesاو  Metanephrines  ،Vanillylmandelic acidکوي. همدارنګه په ادرار کې د ټول 

سره کولای شو. يو شمير درمل او غذاوې کولای شي د ادرار د کتيکول امينو په کچه کولو کې مداخله وکړي همدارنګه 

  ,et al(Maxine (2015 فشار هم کولای شي په غلط ډول د کتيکول امينو د لوړوالي لارښونه وکړي.

د بيو شيميکو ازموينو ځای نه شي نيولای. يو ځل چې د  MRIاو  CT scan(: عموماً Imagingوينې )تصويري ازم -۰

 ترسره شي. CT scanبيو شيميکو ازموينو يا جنيټکي حالاتو پواسطه فيوکرومو سايتوما تر شک لاندې شوه، يو د بطن 

(Maxine, et al 2015) 

نه کارول کېږي، د تشعشع د نشتوالي له امله دا د  Contrast dyeدا غوره والی لري داخل وريدي  MRI scanningد 

 اميندوای او ماشومتوب پر مهال ټاکل شوې ازموينه ده.

چې د تومور د ځای د  ]MIBG) scan-I123Iodobenzylguanidine (-mI]123هستوي تصويرونه: د ټول بدن  -۱

labeled -F18ر پيدا کولو لپاره کاريږي چې عموماً د تومو  PET scanningمعلومولو لپاره کارېږي، او د 

PET)-FDG18deoxyglucose (  ياPET)-FDA18labeled dopamine (-F18  پکښې کارول کېږي، دا ازموينه

 Positron emissionپواسطه نه ښکاره کېږي. د  MIBG scanning-I123هغه تومورونه ښيي کوم چې د 

tomography (PET) scan  يوځای له Contrast پرتهCT scan  سره يوPET/CT fusion scan  منځ ته راوړي

  ,et al(Maxine (2015 چې دا ازموينه هم کارول کېږي.

 توپيري تشخيص

، Eclampsia ،Essential hypertensionفيوکروموسايتوما ممکن په غلط ډول تايروتوکسيکوسېز، 

Myocarditis،Psychoneurosis   د(Anxiety  ،)حملهGlomerulonephritis  يا د پښتورګو نور آفات او د

 Acuteاميندواری توکسيميا تشخيص کړل شي. ځينې وخت فيوکروموسايتوما کېدای شي په غلط ډول بېړنۍ بطن )

abdomen.2015 ( تشخيص کړل شي) et al(Maxine,  

والی له پړسوب سره يو ناروغ کېدای شي د وينې د لوړ فشار بهران ولري او د پښو دردناکه سور  Erythromelalgiaد 

ځای ولري چې په يخېدو سره ښه کېږي له فيوکرومو سايتوما سره توپيري تشخيص شي. فيوکرومو سايتوما کېدای شي د 
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 ,et al(Maxine  بدلونونو لامل شي چې د زړه د بېړنۍ اسکيميا تقليد کوي بايد توپير يې وشي. ECGسينې د درد او د 

2015) 

 درملنه

استعمال سره له دواګانو  Blocker او  Blocker   ده چى  درملنهپواسطه د تومور ايستل انتخابى د جراحي عمليې 

چى يو  Propranololاو  Alpha-blockerچى يو  Phenoxybenzamineشى. يا په بل عبارت  ترسرهيوځاي بايد 

-blocker  ممكن نه وي، دا دواګاني د  شى. همدرانګه هغه وخت چى عمليات پيلدي، بايد مخكى له عمليات څخه

 اوږده وخت لپاره استعمالولاي شو.

 لپاره مخکې له جراحي عمليې څخه درملنه شي. Tachyarrhythmiasناروغ بايد د وينې د لوړ فشار او 

په نمونه يي ډول ورکول  Phenoxybenzamineيا  Prazocin( لکه  Blockersد الفا آخذو نهې کوونکي ) -۰

ملي ګرامه دی، په تدريج سره  ۰۶ساعتو کې  ۰۱لومړنۍ دوز د خولې له لارې په هرو  Phenoxybenzamineکېږي. د 

  پورې زياتېږي. mg ۰۱۶ورځو کې تر  ۰دا دوز په هرو 

يا  Nifedipine ER( د بېلګې په توګه Calcium channel blockersد کلسيم د چنل نهې کونکي ) -۱

Nicardipine ER له  ډېر اغېزمن دي، ممکن Blockers  پرته يا ورسره يوځای وکارول شي. دا درمل له

Phenoxybenzamine  څخه ښه والی لري ځکه چې د اوږد مهال لپاره کارول يې د ستړتيا، د پوزې د احتقان او

Orthostatic hypotension  لامل نه ګرزي. د بېړنيHypertensive crisis  چې سيستوليک فشار لهmm Hg ۰۷۶ 

 (Maxine, et al 2015)کپسول ممکن وژول شي يا تيره کړل شي بسنه کوي.  mg ۰۶ې لوړ وي، يو څخه پکښ

 Calcium channelاو   Blockersچې د  Metoprolol XL( لکه  Blockersد بيتا آخذو نهې کوونکي ) -۰

blockers ومړني ډول د وينې د فشار ضد د ورکولو له قانون يا رواج څخه وروسته ډېرو ناروغانو ته ورکول  کېږي. په ل

)متناقص( لوړ فشار د خرابوالي لامل ګرزي.  Paradoxicalدرملو کارول کله د وينې د   Blockersدرملنه کې د 

( دواړه الفاو بيتا نهې کوونکي اغېزې لري او يو اغيزمن درمل دي ولې د لومړنۍ درملنې په توګه يې Labetalolلبيټلول )

کولای شي د کتيکول امين په کچه کولو کې  Labetalolناقص لوړ فشار لامل ګرزي. همدارنګه کارول د د وينې د مت

I123-ورځې مخکې له  ۷ -۱مداخله کوي او د تومور پواسطه د ځينو مواد اخستل کموي نو له دې کبله درملنه بايد له 

MIBG   ياPET -FDA18  ياMIBG -I131 .2015 تشخيصيه ازموينو ودرول شي) t ale(Maxine,   

 جراحي درملنه

ليرې کول انتخابي درملنه ده. د جراحی لپاره  Paragangliomasد جراحي عمليې پواسطه د فيوکروموسايتوما او بطني 

اندوکراينو لوجيست، انستيزي لوګ او جراح په ګډه کار وکړي. ليپراسکوپيک جراحي هم ترسره کېږي ولې لوی او 

 ېدو ته اړتيا لري.حمله کوونکی تومور د بطن خلاص
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ورځې مخکې کنترول او نورمال وساتل شي، د زړه برقي  ۷ -۱له جراحی عمليې مخکې د وينې فشار ښايي لږ ترلږه 

يا  Atenolol ،Esmololښکاره شي کومه چې د  Arrhythmias( بايد واخستل شي تر څو د زړه ECGګراف )

Lidocaine و وروسته ممکن شاک منځ ته راشي، چې د وريدي سالين يا پواسطه درملنه کېږي. د تومور له ليرې کول

سلنه له عمليات څخه وروسته  ۰کلوئيد او لوړ دوز داخل وريدي پواسطه درملنه کېږي. داخل وريدي ډيکستروز 

 ورکول کېږي تر څو له هايپوګلايسيميا څخه مخنيوی وشي. 

او  Cyclophosphamide ،Vincristineې درملو کې ميتاستاتيک فيوکروموسايتوما ممکن په ګډ ډول درملنه شي په د

Dacarbazine  .شامل دي(Maxine, et al 2015) 

 انزار

د هستولوژيکې ازموينې پواسطه خبيثه فيوکروموسايتوما معلومولای نه شو. هغه تومور چې ميتاستاز يې ورکړی وي هغه 

سانتي متره لويې( وي. که زړه او رګونو ته صدمه نه  ۷ خبيث دی. خبيث تومورونه اکثراً او لويې فيوکروموسايتوماوې )له

وه رسېدلې د وړوکې او سليمې فيوکروموسايتوما انزار ښه دی. د تومور له ليرې کولو وروسته د وينې لوړ فشار ښه 

  ,et al(Maxine (2015 کېږي.
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 د څپرکي لنډيز

چې د پلازما د آزاده ګلوکو کورټکويدو د اوږد مهاله په کشنګ سندروم کې هغه اعراض او علايم شامل دي کوم 

 (Warrell, et al 2010)نامناسپه لوړې کچې له مخامخ کېدو سره مل وي. 

تشخيص د کلنيکي لوحې او پلټنو پواسطه ترسره کېږي. د کورتيزول ډېره ترشح ښايي د جراحی يا راډيوتيرافی 

خکې  کنترول شي. د پاملرنې وړ ناروغتياوې او مړينې د ناچمتو شوو ناروغانو د عمليات سره مل وي، په څخه م

د  ېچ يو نهې کوونکی دی، Metyraponeځانګړي ډول کله چې بطني جراحي اړينه وي. معمول درمل 

 ,Kumar & Clark) (2009 تركيب نهي كوي. کورتيزول

ي او په شتون لر تخريب پكى  قشرټول غدې د  Adrenalد  ېدي چ غير معمول حالت د اډيسن ناروغي يو

او د جنسې ستېرايدو  Glucocorticoid ،Mineralocorticoidچې  لومړني ډول د قشر عدم كفايه منځ ته راوړي

  ,et al(Maxine (2015 جوړېدل پکښې کم شوي وي.

پېښې دي او خپرېدنه يې په يو مليون کې  ۴ -۳په کال کې په يو مليون کسانو کې  Incidenceد اډېسن ناروغۍ 

د  درملنهددې ناروغي  په ښځو کې زياته منځ ته راځي. په لومړني ډول د قشر عدم كفايهپېښې دي.  ۶۵ -۴۵

 ,Kumar & Clark) (2009 .عوض كيدل ديستيرايدو  ټول ژوند لپاره د خولې له لاري د

نوم هم يادېږي، چې د وينې په شديد کښته فشار، په  Crisisد ادرينل بېړنۍ عدم کفايه چې د ادرينل 

ډيهايدريشن او شاک سره ځانګړی شوی دی، چې دې حالت ته بېړه ورکوونکو ناروغۍ لکه انتان، تصادم يا 

 (Maxine, et al 2015)عمليات  سرعت ورکوي. 

کتيکول امين  يو نادرسمپاتيک او پارا سمپاتيک عصبي سيستم  د Paragangliomasفيوکروموسايتوما او 

  (Kasper, et al 2015). يد ونهتوليدونكى تومور 

. ددې ې دييې په فاميلى شكل ليدل شو  سلنه پېښې ۱۵ -۱۵ د ولېږي پېښشكل  Sporadicدا تومور په 

په هر عمر كښى ليدل كيږي لاكن په ځوانانو كښى عموميت لري. د جراحي عمليې پواسطه د  ۍ پېښېناروغ

  شى. ترسرهاستعمال سره يوځاي بايد له دواګانو  Blocker او  Blocker   ده چى  درملنهتومور ايستل انتخابى 

(Sachdev, 2008, Kumar & Clark, 2009) 

 د څپرکي پوښتنې

 د کشنګ سندروم د هډوکو او مفاصلو څرګندونې وليکئ؟ -۱

 ترسره کېږي؟ ټسټونه لپاره کوم تائيد د سويې ېد لوړ  کورتيزولد  -۲

 درملنه وليکئ؟  Iatrogenic Cushing's syndromeد  -۳

 د کشنګ سندروم توپيري تشخيص وليکئ؟ -۴

 د اډيسن ناروغۍ نښې وليکئ؟ -۵

 د اډيسن ناروغۍ د ناروغ په راديو ګرافی کې ممکن څه وليدل شي؟  -۶
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 تعريف وليکئ؟  Crisisد ادرينل  -۲

 کلنيکي بڼه وليکئ؟  Crisisد ادرينل  -۸

 د بيړنۍ مرحلې درملنه وليکئ؟ Crisisد ادرينل  -۹

  انزار وليکئ؟ Crisisد ادرينل  -۱۵

 وليکئ؟ Rule of Tens په فيو کروموسايتوما کې -۱۱

 د فيو کروموسايتوما د ناروغانو د زړه څرګندونې وليکئ؟ -۱۲

 د فيو کروموسايتوما د ناروغانو لابراتواري موندنې وليکئ؟ -۱۳

 ن پواسطه کنتروليږي.الدوستيرون د کوم هورمو  -۱۴

 ج: دواړو      د: ټول غلط دي      Renin-Angiotensin Systemب:        ACTHالف: 

 کوم دی. توليدونكى تومور ACTHډول د  Ectopicپه  -۱۵

 ج: دواړه صحيح دي   د: ټول غلط دي  Small Cell Lung Carcinomaب:   Carcinoidالف: 

 کې کومه څرګندونه نشته.د کشنګ د سندروم په پوستکي  -۱۶

 الف: نري ويښتان       ب: پېرړ پوستکی      ج: د پوستکي انتانات        د: نری پوستکی

 په کوم ميخانيکيت منځ ته راځي. Vitiligoپه اډيسن ناروغۍ کې  -۱۲

 زيات توليد    ج: اوتوايميون د: ټول صحيح دي CRHتوليد   ب: د  زيات ACTHالف: د 

 ناروغۍ کوم عرض ليدل کېږي. په  Addison د -۱۸

 د: ټول صحيح دي      Constipationج:      Lethargyب:       Depressionالف: 

 ي.سره سره اعراض ښي ډير كوچنيواليد  Pheochromocytomaکومه  -۱۹

 الف: ادرينل غدې       ب: د غاړې       ج: د مثانې       د: د کولمو
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 څلورم څپرکۍ 

 د نخاميه غدې ناروغۍ

 ( اکرومګليAcromegaly)  

 ( بې مزې ډيابېټDiabetes insipidus) 

 

 سريزه

)achdev, S ( تشريح کړې ده.Acromegalyاکرومګلي ) Pierre Marieميلادي کال کې  ۰۷۷۰د لومړي ځل لپاره په 

2008) 

( تشريح کړ، ورپسې Fröhlich’s syndromeيو د چاغوالي او عقامت حالت ) Fröhlichد نولسمې پېړۍ په پای کې 

پواسطه له هايپو تلاموس څخه قدامي نخاميې ته  Roger Guilleminاو د هغه د ملګرو او  Schally Andrewد 

ميلادي کال کې يې د نوبل  ۰۰۷۷ل چې په ( وپېژندل شو Hormone-releasing factorsخوشي کېدونکي عوامل )

 )elmed, et al 2011)M جايزه وګټله.

پېښې په يو مليون کې دی. او خپوروالی يې  ۱ -۰تقريباً  Incidenceاکروميګلي يوه نادره ناروغي ده، د دې ناروغۍ 

 سره وي.شكل  cSporadiاكثراً په  پېښېددې ناروغى په يو مليونو خلکو کې په ټوله نړۍ کې دی.  ۷۶ -۰۶

(Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 

له د پښتورګو د مقاومت  ېد هورمون د ترشح د كموالي يا ددې هورمون په مقابل ك Vasopressinد بې مزې ډيابېټ 

 (Goldman, et al 2012) کبله منځ ته راځي. ددې حالت پېښې غيرمعمول دي.
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 د ودې هورمون

The Growth Hormone 

 ېك كوچنيانو په. لري رول كې وده جسمي په عضويت د او كيږي ترشح څخه فص قدامي د غدې نخاميه د هورمون دا

ددې هورمون  ېپه لويانو ك ولي. يپه نوم ياديږ Dwarfismد  ېچ لامل ګرزيددې هورمون كمبود د كوچني وني )قد( 

ددې هورمون كمبود، دا تازه معلومه شوې ده  ېپه لويانو ك ولېلري. ه ن څرګندونېخاموش پاته كيږي او كلنيكى  موالیك

 & Kasper, et al 2015, Kumar)ت وړ نقصان لري. رزښد ا ېچى دا كسان په صحتمندي او د كار په ظرفيت ك

Clark, 2009) 

 په نوم Gigantism څخه مخكى( د Epiphysial Fusionزيات ترشح په كوچنيوالي كى )د  Growth Hormoneد 

 ,Kumar & Clark) (2009 .يكيږ لامل Acromegalyياديږي چى لوي جسمي بنيه لري او په كاهلانو كى د 

 

 

لري د خپل  Gigantismکلن سړۍ چې د ودې د هورمو د زياتوالي له کبله  ۱۱څرګندونې يو  Acromegaly/gigantismانځور( د  ۰ -۱)

 Kasper, et al)وی دی چې لوړه ونه او لري، لاسونه او پښې يې لويې شوې دي. ( سره ښودل شIdentical twinحقيقي دوه ګوني )

2015) 
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 اکرومګلي

The Acromegaly 

 تعريف

د لوی مانا ’megas‘چې د اطرافو )لاسونو او پښو( مانا لري او  akronاصطلاح د ديوناني لغات  ’Acromegaly‘د 

ترشح څخه عبارت ده  ېد زيات( GHودې د هورمون ) ه دڅخه وروست Epiphysial Fusionد لري اخستل شوې ده. 

 (Sachdev, 2008, Kumar & Clark, 2009)يېږي. لو ېډير  ېپكښ وېاو نور اعضا ېلاسونه، پښ ېچ

 اپېډيميولوژي

پېښې په يو مليون کې دی. او خپوروالی  ۱ -۰تقريباً  Incidenceدا يوه نادره ناروغي ده، د دې ناروغۍ 

(Prevalence يې )(۱۴)په يو مليونو خلکو کې په ټوله نړۍ کې دی.  ۷۶ -۰۶ 

 په يوه ېنر او ښځ ي. دا ناروغيهم لر پېښې  لاكن نادراً فاميلى سره ويشكل  Sporadicاكثراً په  پېښېددې ناروغى 

,et alMaxine, 2009,  (Kumar & Clark  ي.ې عموميت لر زياتره په منځنى عمر كښپېښې يې  فه كوي اوؤ ماکچه 

2015) 

 پتوفزيالوژي او لاملونه

 .يمنځ ته راځکبله  هل Somatotroph Adenoma ېد سليم ېد نخاميه غد تل ېنژد( Acromegalyاکرومګلي )

 GH. دا تومورونه يو  Macroadenomasسلنه  ۷۰ر مهال يې د تشخيص پ ېاډينوماو ( Somatotrophسومتوتروف )

 GHبه د کچه  تومور لوى وي په هغه ېهرڅومره چ ېاړه لري يعن ېپور  لويواليسويه د تومور په  GHد  ېچ يتوليدو 

 (Bone Tissue)انساجو  ياو عظم (Soft Tissues)دا هورمون په خپل وار د رخوه انساجو  همدارنګهسويه لوړه وي. 

 ي.پېښېږ اً نادر په پايله کې منځ ته راځي  زياتوالي دGHRH  د ېچهايپرپلازيا  كيږي. لامل ېود ېد زيات

ډول د بعضى  Ectopicپه  GHRHاو  GH. همدارنګه نادراً يتومور خبيث و  ېو كښپېښڅخه په كمو  سلنې ۰ د

 تومورونو پواسطه توليديږي. صد پانقرا توموريا carcinoid -Bronchialتومور،   ,Hypothalmicلمفوما و لكهنتومور 

(Maxine, et al 2015, Kasper, et al 2015) 

 کلنيکي منظره 

 (۱/۰يو پر څلور ) اكتر ته مراجعه كوي.ډله كبله بدلون  د بڼېد ظاهري  يې (۰/۰) اروغانو څخه يو په دريوددې ن

بل ډېر عام عرض يې زياتې خولې کول دي او د  څخه شكايت كوي. یناروغان د ليدلو د ساحې د نقيصې يا سردرد

,Kumar & Clark) . م په لاندي ډول ديددې حالت اعراض او علاي رخوه انساجو پړسوب يې هم يو عام عرض دی.

2009) 
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 انځور( د اکرومګلی د ناروغ مخ د مخ له خوا.  ۲ -۴)

2013) et al(Laycock,  

 
 انځور( د اکرومګلی د ناروغ مخ له اړخ څخه.  ۳ -۴)

(Laycock, et al 2013) 

 
 ,et (Laycock انځور( د اکرومګلی د ناروغ لاسونه.  ۴ -۴)

al 2013) 

 
 ,et (Laycock انځور( د اکرومګلی د ناروغ غاښونه. ۵ -۴)

al 2013) 

 
لري  Somatroph adenomaکلن ښاري د ډېر عضلي ضعف، عدم اقتدار سره يو ځای چې  ۳۱انځور( د افغانستان يو  ۶ -۴)

 )achdev, 2008)S او د قدامي نخاميې څونورو هورمونو کمبود ورسره مل دی.
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Kumar & Clark,Colledge, et al 2010, , (Kasper, et al 2015  يمګلي اعراض او علا جدول( د اکرومي ۱ -۴)

2009) 

 په مخ کې څرګندونې

 ( ويProminent Supraorbital ridge. د سترګې څخه پورته ژی وتلې )۱

 . د ليدلو د ساحې نقيصه۲

 . پراخه پوزه۳

 . د غوږو لويېدل۴

 . د شنډو لويېدل۵

 (Interdenal Separationې جلاوالی ). د غاښو په منځ ک۶

 . لويه ژبه۲

 (Proguantism. وتلې زنه )۸

 په غاړه او سينه کې څرګندونې 

 (Goiter. جاغور )۹

 (Galactorrhea. له تيو څخه پر خپل سر شيدې وتل )۱۵

 (Kyphosis. شاته وتلې شا )۱۱

 . زړه عدم کفايه۱۲

 د حشوي اعضاوو غټوالی 

 (Cardiomegaly) . د زړه غټوالی۱۳

 (Hepatomegaly. د ينې غټوالی )۱۴

 (Splenomegaly. د طحال غټوالی )۱۵

 . د وينې لوړ فشار۱۶

 په اطرافو کې څرګندونې

 ( سندرومCarpal Tunnel. کارپل تونل )۱۲

 . ازيما۱۸

 ( لاسونه او پښېSpade-like. د راشپېل په شان )۱۹

 (Tight Rings. د ګوتميو تنګېدل )۲۵

 ه پوستکي کې څرګندونېپ

 (Hirsutism. د ښځې د نر په شان وېښتان )۲۱

 ( پوستکیThick Greasy. پېرړ ګرسي )۲۲

 . ډېرې خولې۲۳

  Cystic acne( اوSkin tags. د پوستکي غوټې )۲۴

 د ميتابوليکي ګډوډيو له امله څرګندونې
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 (Polyuria. پولي يوريا )۲۵

 (Polydipsia. پولي ډيپسايا )۲۶

 ګلوکوزيوريا .۲۲

 (Tiredness. خستګي )۲۸

 په بندونو او غضلاتو کې څرګندونې

 ( مايوپتيProximal. نژدې )۲۹

 (Arthropathy. ارتروپتي )۳۵

 

 

انځور( د اکرومګلی د ناروغ په پوستکي کې د  ۷ -۴)

  ,2014) et al(Pozzilli (Skin tagsپوستکي غوټې )

 

ګليکه ښځه د راشپيل کلنه اکرومي ۳۵انځور( يوه  ۸ -۴)

 په شان لاسونه، غوړين مخ، وتلې زامه او لويه پوزه لري.

(Sachdev, 2008) 
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انځور( د پوستکي ګونځې په روغ شخص کې  ۹ -۴)

achdev, 2008)S( 

 
انځور( د اکرومګلی د ناروغ پېرړ، زيږ، د  ۱۱ -۴)

 )achdev, 2008)S پوستکي غير ارجاعي ګونځه

 لابراتواري کتنې

. همدارنګه بدلون موميسويه لوړه لاكن دا سويه ثابته نه وي او ( Growth Hormoneودې د هورمون ) د سيروم د -۰

 کښته وي. mU/L ۰په کاهل کې يې نورماله کچه له  .یردولا  هم تشخيص نشي يې هکچد سيروم نارمله 

( ۱/۰يو پر څلور ) دې ناروغانو څخهه يباً لتقر ،وي ېشو  هخراب ازموينه تشخيصيه ازموينه ده او د ګلوكوز د تحمل -۱

 . يته ځ د خوږ ډيابيټ خوا ېبرخه ي

ساعتو کې د ودې د  ۱۱سويه د اکرومګلي په ناروغانو کې نژدې تل لوړه شوې وي. د د پلازما يوه سويه په  IGF-1د  -۰

 هورمون منځنۍ سويه ښکاره کوي او په تشخيص کې ګټور دی. 

، يشتون لر په عام ډول  (Visual Field Defect)د ليدلو د ساحې نقيصه  په دې ازموينه کې کتنه: د ليدلو د ساحې -۱

 پکښې شتون لري. Bitemporal hemianopiaد بېلګې په ډول 

 په هغه صورت کې چې پورته ازموينې غير نورمالې وي. دا ازموينه تل د نخاميه غدې  MRIد نخاميه غدې  -۰

Adenoma ييښ . 

 . په عام ډول منځ ته راځي Hypopituitarism د دندو ازموينې قسمي يا بشپړ قدامي غدېد نخاميه  -۰

په يو  .شتون لريهم  Hyperprolactinemia ېناروغانو كسلنه  ۰۶ په Acromegaly (: دProlactinپرولکټين ) -۷

)Kumar & Clark,8, achdev, 200S  شمي ناروغانو کې اډينوما د ودې هورمون او پرولکټین دواړه ترشح کوي.

2009) 

 درملنه

له درملنې پرته اکرومګلي په څرګند ډول د ناروغ ژوندي پاته کېدل کموي. ډېرې مړينې د زړه د عدم کفايې، د اکليلي 

په ټولو  ( او د وينې په لوړ فشار پورې تړلو لاملونو له امله وي. درملنهCoronary Artery Diseaseشريانو ناروغی )

. د درملنې موخه داده چې د لري بې قاعده ګۍلږ  ېو او هغه ناروغان چبوډاګانتطباب لري، په استثنىٰ د اس ېحالاتو ك

نورماله سويه  IGF-1ودې د هورمون سويه له څخه کښته وساتو چې له دې سويې سره د مړينو کچه راکښته کېږي. د 

 لري:ې اغيزې ښ درملنې ې انتخابيدر  ېلپاره لاند Acromegalyپه عمومي ډول د هم د درملنې مقصد دی. 



 د نخاميه غدې ناروغۍ څلورم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

128 
 

او كه چيري تومور   Trans-sphenoidalد  شي یدا كيدا ،ده درملنه د مناسب شخص لپاره انتخابيجراحي درملنه:  -۰

 Combineسره يوځاي په  Radiotherapyاكثراً د  درملنهشى. جراحي ترسره  له لاري Transfrontalلوي وي، د 

ته  Radiotherapyتومورونه په مكمل ډول نه ايستل كيږي. نو د ناقص ايستلو لپاره  لوي ېډول توصيه كيږي ځكه چ

 .هد اړتيا

ودې څخه وروسته د  درملنېد جراحي  ېچ کارول کېږيپه نارمل ډول هغه وخت راډيوتيراپي:  External Beam د -۱

 Radiotherapy. په يوازي ډول کېږيکارول په شكل هم  درملنې لومړنۍ. سربيره پردې د شيه نارمله ند هورمون کچه 

ا ډ ډوپامين د يد انالوګ  Somatostatinد دا درملنه  .خپلې اغېزې وښيي واخلي تر څو ېكالو پور  ۰۶ -۰ بايد د

لامل  Hypopituitarismکاله ياله هغه څخه زياته د  ۰۶انتاګونست سره هم يوځای توصيه کولای شو. دا درملنه 

 ,Kumar & Clark) 20(09 ګرزي.

( شته چې د Receptor targetsد آخذو نښانونه ) ۰داخلي درملنه: د اکرومګلی د ناروغانو په درملنه کې  -۰

receptors Somatostatin ،Dopamine (D2) receptors  او د ودې د هورمون له محيطي د آخذو څخه عبارت

 دي.

يا  ید انالوګيو  Somatostatinى د چ Octreotideتحت الجلدي آخذې انتاګونست:  Somatostatinالف. د 

Lanreotide دي. درملونهانتخابى  ې، اوس په مقاومو اشخاصو كیمستحضر د اوږد عمل کوونکیيو  ېچ 

 ې( څخه مخكدرملنې)د جراحي  درملنېد اصلي  درملدا (: Dopamine agonistsب. د ډوپامين انتاګونستونه )

 ۰۶ -۰۶دوز په ورځ کې  Bromocriptine داعراض كنټرول كړي.  ېچوركول كيږي، تر څو تومور تكمش وكړي يا دا 

 ملي ګرامه يو ځل ورکول کېږي. ۶،۰په ورځ کې  Cabergolineاو  .ملي ګرامه يو ځل ورکول کېږي

ج. د ودې د هورمون انتاګونست: دا درمل د ودې د هورمون سويه نه کښته کوي بلکه له آخذې سره يې يو ځای کېږي او 

شامل دی. ددې درملو رول په درملنه کې  Pegvisomantڅخه يې مخنيوی کوي، په دې درملو کې  Dimerizationله 

کچه کښته نه کړي نو دا درمل  IGF-1انالوګ يوازې جراحي يا راډيوتيراپي د  Somatostatinاوس دادی کله چې د 

 (Sachdev, 2008) ورکول کېږي.
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 بې مزې ډيابېټ

The Diabetes insipidus 

 تعريف 

( د لوی حجم هايپوتونيک بې مزې ادرار له ترشح کولو څخه عبارت دی چې Diabetes insipidusبې مزې ډيابېټ )

د  Vasopressinد ( په شکل څرګندېږي، بې مزې ډيابېټ Polydipsia( او ډېرې تندې )Polyuriaعموماً د ډېر ادرار )

له کبله منځ ته راځي. ددې حالت پېښې د پښتورګو د مقاومت  ېل كهورمون د ترشح د كموالي يا ددې هورمون په مقاب

 Goldman, et al 2012) et alMaxine, , Szar, 2012-(Horton ,2015 غيرمعمول دي.

 لاملونه

 په لاندي دوو ګروپو ويشو: لاملونهد بې مزې ډيابټ 

 (Kumar & Clark, 2009). ( ډيابېټ لاملونهDiabetes insipidusشکل( د بې مزې ) ۲ -۴)

 ( بې مزې ډيابېټCranialقحفي )

 سندروم DIDMOAD. فاميلي د بېلګې په ډول ۱

 ( اکثراً اوتوايميونIdiopathic. نامعلومه لامل )۲

 . تومورونه۳

 Craniopharyngioma 

  د هايپوتلامس تومورونه د بېلګې په ډولGlioma  اوGerminoma 

 ( متاستاسېز په ځانګړي ډول د تيوBreast) 

 لمفوما 

 لوکيميا 

  د نخاميې غدې تومور چې دSuprasellar )خواته غځېدلی وي )په نادر ډول يې لامل کېږي 

 . انتانات۴

 توبرکلوسېز 

 ( مننجايټسMeningitis) 

 ( دماغي ابسېCerebral abscess) 

 (Infiltrations. ارتشاحات )۵

 Sarcoidosis 

  د Langerhans د حجرېHistiocytosis 

 . التهابي۶ 

 د ( نخاميې غدې التهابHypophysitis) 
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 . له جراحي عمليې وروسته۲

 Transfrontal 

 Trans-sphenoidal 

 . له راديو تېراپی وروسته )له قحفي راډيوتېراپی (۸

 (Vascular. وعايي )۹

 ( وينه بهېدنهHaemorrhage) 

 ( ترومتوسېزThrombosis) 

  د Sheehan سندروم 

 ( د رګونو موضعي توسعAneurysm) 

 (Head Injury). ترضيض د بېلګې په ډول د کوپړی ټپ ۱۵

  ( بې مزې ډيابېټNephrogenicنفروجنيک )

 دوه جن نقيصې(  Aquaporinد رسپتور جن،  Vasopressin. فاميلي )د ۱

 (Idiopathic. اډيوپتيک )۲

 . کليوي ناروغۍ )د پښتورګو د تيوبولو اسيدوسېز(۳

 (Hypokalaemia. په وينه کې د پوتاشيم لږوالی )۴

 (Hypercalcaemia. په وينه کې د کلسيم ډېروالی )۵

 شامل دي Glibenclamideاو  Lithium ،Demeclocycline  . درمل چې په دې کې۶

 ناوغي Sickle cell. د ۲

څخه که هر څه يې لامل وي  Polyuria. خفيف موقتي نفروجنيک بې مزې ډيابېټ کېدای شي له اوږدمهاله ۸

 ( منځ ته راشي.Primary polydipsiaزې ډيابېټ او )قحفي بې م

Wolfram's syndrome [diabetes insipidus, diabetes mellitus, optic atrophy, and neural deafness (DIDMOAD)] 

 Idiopathic، جراحي عمليې او (Head Injury) ټپله جملې څخه د قحف  لاملونود  (CDI)د قحفي بې مزې ډيابټ 

عام  ېي Hypokalemiaاو  ېدواګان ېك لاملونوپه ( NDIد نفروجنيک بې مزې ډيابېټ ) ډير عموميت لري او نهلاملو 

 ,Goldman, et al 20122009,  (Kumar & Clark( تشكيلوي. لامل

 پتوفزيالوژي

 د بې مزې ډيابېټ پتوفزيالوژي په لاندې ډول تشريح کېږي

د  ېچ ی شتون لريد ترشح كموال Vasopressinهر لامل ولري د  قحفي بې مزې ډيابېټ: په دې حالت کې که -۰

(CDI) Cranial Diabetes Insipidus 2009 .په نوم ياديږي) (Kumar & Clark, 

په  Vasopressinد نفروجنيک بې مزې ډيابېټ: په دې حالت کې د پښتورګو په تيوبيولو کې نقيصي شتون لري او  -۱

 Nephrogenic (NDI) ا حالت دد ېږي او پولي يوريا منځ ته راځي چېې د اوبو جذب نه ترسره کك ځواب

Diabetes Insipidus 2010 .په نوم ياديږي) et al(Colledge,  
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کې وليدل  puerperiumله حاملګی سره مل بې مزې ډيابېټ: دا حالت ممکن د حاملګی په ورستي ترايمستر او  -۰

 (Maxine, et al 2015) تخريبوي. Vasopressinزايم وي چې ان Vasopressinaseشي. د وينې په دوران کې 

۱- Primary Polydipsia: ېكوم چ Psychiatric  اوبو په څښلو سره متصف دي او همدارنګه د  ډېروآفت دي او د

Polyuria   اوPolydipsia  له نورو اسبابو لكهHyperglycemia .2010 څخه يى فرق وشى,  et al(Colledge, 

Maxine, et al 2015) 

 کلنيکي بڼه

دا ي. څخه عبارت د Polydipsiaاو ورسره يوځاي معاوضوي  Polyuria ې ډېر څرګند اعراض ددې حالت كه پ

دا لري.  Osmolalityاو  Specific Gravity. دا ادرار کښته ادرار كوييا زيات ليټره  ۱۶ -۰ې په ورځ كناروغان 

 Normonatremia، تر څو د بدن يوي او د اوبو زيات مقدار څښ تړلیناروغان د تندي په نارمل ميخانيكيت پوري 

  ,et al(Maxine (2015 .وساتي

منځ ته راځي کوم چې په شپه  Nocturiaاو  Urinary frequency ،Enuresisڅخه نور اعراض لکه  Polyuriaله 

  ,et al(Kasper (2015 ل ګرځي.( لامSomnolenceکې د خوب د خرابوالي او په ورځ کې د ستړيا يا خوب ډېروالي )

( څرګندې کلنيکي نښې پکښې غيرمعمول دي پرته له هغه حالت څخه چې د مايعاتو Dehydrationد ډيهايدرېشن )

 (Kasper, et al 2015)اخستل پکښې خراب شوي وي. 

 لابراتواري کتنې

 شى: ترسرهددې ناروغي د تشخيص لپاره بايد لاندي معاينات 

که له دوو ليترو څخه لږ وي نو نورو پلټنو ته  تائيد شى. Polyuriaه شى تر څو کچرار حجم بايد ساعتو اد ۱۱د  -۰

 اړتيا نه شته.

 Primary polydipsiaسره ښيي )په  Osmolalityنورماله د وينې له کښته  –لوړه يا لوړه  Osmolalityد پلازما  -۱

 کښته والي ته ميل ښيي(.  Osmolalityکې د پلازما 

او  كلسيم ،سيروم پوتاشيم ،urea nitrogen ،. د وينى قنديغلظت ښي نورمال -لوړ  د سوډيم لوړ يا بيوشيميپلازما  د -۰

Uric acid تر څو د  کچه شيPolyuria  د  رد كړو. لاملونهمعمولvasopressin  د لږوالي په صورت کې د پښتورګو د

V1   رسپتور تنبه او په تيوبولو کې د يوټclearance  کمېږي اوHyperuricemia .منځ ته راځي 

 Water Deprivationد هغه ناروغانو لپاره چى د وينى قند او د سيروم الكترولايت يى نارمل وي،  Polyuriaد  -۱

Test  د بيرونيDesmopressin  د(Vasopressin  يو تركيبىAnalogue  سره يوځاي يوه معموله معاينه ده. دا )دي

 توپيرترمنځ  Primary Polydipsiaاو  CDI ،NDIد تشخيص تائيد كوي. همدارنګه  (DI)ابټ معاينه د بې مزې ډي

 شى. یكولا 
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ناروغ ځواب.  Polyuricته د  Desmopressin( او Fluid Deprivationشکل( د مايعاتو پرهېز ) ۳ -۴)

(Kumar & Clark, 2009) 

 تشخيص Osmolality (mmol/kg)د ادرار 

ته پرهېز ساع ۸د مايعاتو له 

 وروسته

  له ورکولو وروسته Desmopressinد 

< 300 > 800 CDI 

< 300 < 300 NDI 

> 300 > 800 Primary Polydipsia 

اندازه كيږي. كه چيري  Osmolalityساعتولپاره ناروغ ته اوبه نه وركول كيږي اوپه هر ساعت كى د وينى او ادرار  ۷د 

 Dehydrationته توقف وركړل شى. ځكه دا كښته لويدل يو د اهميت وړ  Testايد كښته ولويده، ب سلنه ۰د بدن د وزن 

اندازه كول يو  Vasopressinپه وخت كى د  (Water Deprivation)كى د اوبو د پرهيز  پېښوپه مبهمو  .ييښ

 نه لرو. ېډول په لاس كروټين  په ازموينهمشخص تشخيص تهيه كوي لاكن دا 

 د ورکولو پواسطه د بولي غلظت بېرته روغ حالت ته راتلل د Analogueیا د هغه د يوه  Vasopressinناروغ ته د  -۰

CDI .د پېژندلو لپاره يوه ښه تائيدوونکې ازموينه ده 

 وي.ک تائيدد کتله لرونکو آفاتو  MRIد ناحيې  Skullاو  Hypothalamus نخاميه غدې،په صورت كى د  CDIد  -۰

(Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 

 توپېري تشخيص

، خوږ ډيابېټ، د Psychogenic polydipsiaقحفي بې مزې ډيابېټ بايد له هغه پولي يوريا څخه توپېر شي چې له 

Cushing  سندروم يا دCorticosteroid  ،درملنهLithium ،Hypercalcemia ،Hypokalemia  او د ناروغۍ د

دا حالت بايد د د حاملګی پر مهال بې مزې ډيابېټ او نفروجنيک بې مزې  شپې پولي يوريا څخه منځ ته راغلې وي.

 (Maxine, et al 2015)ډيابېټ څخه توپير شي. 

 درملنه

ې چې ناروغ ي. په خفيف شكل كښه والی منځ ته راوړ  ډير لامل درملنهد اصلي  ېك (CDIقحفي بې مزې ډيابېټ )په 

شديدونکي عوامل لکه کورټکوسټېرايد بايد  نشته. اړتياته  درملنې ځانګړې ليتره ادرار ولري ۱څخه تر  ۰په ورځ کې له 

 ې دد خولې، پزې يا عضلي د لار ( انتخابي درملنه ده، Desmopressinترکيبي انالوګ ) Vasopressinکم کړل شي. د 

ورځې يو يا دوه  مايکرو ګرامه د ۱۶ -۰۶د پوزې د په ډول د  ي.پيښو کې ګټورې پايلې لر په شديدو ورکول کېږي چې 

 -۱مايکروګرامه د ورځې دری ځله يا داخل عضلې له لارې  ۱۶۶ -۰۶۶ځلې ورکول کېږي، همدارنګه د خولې له لارې 

مايکرو ګرامه ورکول کېږي. د درملنې ځواب بدلېدونکۍ دی او بايد په احتاط سره د مايعاتو د اخستلو/ وتلو او د  ۱

 (Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009)پلازما د پواسطه کچه شي. 
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ملی  Carbamazepine ۱۶۶- ۱۶۶ديوريتيک،  Thiazideد قحفي بې مزې ډيابېټ په خفيف شکل کې يې عوض 

ملي ګرامه ورځ کې دی، چې ممکن د داخلي په مقابل کې د  ۰۰۶ -۱۶۶د Chlorpropamideګرامه په ورځ کې يا 

 نادراً کارول کېږي.پښتوګو د تيوبولو حساسول دي، لاکن دا درمل 

ته ښه ځواب ورکوي دا ځکه چې دا درمل د  Desmopressinله حاملګی او نفاس سره مله بې مزې ډيابېټ هم 

Vasopressinase  .2015انزايم په مقابل کې مقاوم دی) et al(Maxine,  

ته د خولې له لارې قسماً ملي ګرامه  Hydrochlorothiazide ۰۶- ۰۶۶دواړه مرکزي او نفروجنيک بې مزې ډيابېټ ته 

او هم د  كيږى لاملاكثراً د ښه والي  لامل درملنه اصلي د ېك (NDIنفروجنيک بې مزې ډيابېټ )په ځواب ورکوي. 

-Indomethacinپه نفروجنيک بې مزې ډيابېټ کې په يو ځای ډول  .تيازايد ډيوريټک او اندوميتاسين کارول کېږي

hydrochlorothiazide ،Indomethacin-desmopressin يا اندوميتاسين-  Amiloride  ،ورکول کېږي

 & Maxine, et al 2015, Kumar)ساعتو کې د خولې له لارې ورکول کېږي.  ۷ملي ګرامه په هرو  ۰۶اندوميتاسين 

2009) Clark, 

ه درمل دي. ډېر ښ Lithiumاو  Thioridazineد ډېر ناروغان روحي درملنې ته اړتيا لري، که درملو ته اړتيا وي 

(Maxine, et al 2015) 

 (Melmed, et al 2011)شکل( د بې مزې ډيابېټ د درملنې لپاره درمليز توکي.  ۴ -۴)

 . اوبه۱

 . د اوبو ساتونکي توکي۲

 L-Arginine vasopressin 

 Desmopressin, 1-(3-mercaptopropionic acid)-8-D-arginine 

 Vasopressin 

 Chlorpropamide 

 Carbamazepine* 

 Clofibrate* 

 Indomethacin 

۳ .Natriuretic agents 

 Thiazide diuretics 

 Amiloride 

 Indapamide 

*Not recommended. 
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 اختلاطات

که د بې مزې ډيابېټ ناروغ اوبو ته لاس رسی ونه لري او ډېر ادرار وکړي نو د شديد ډيهايدرېشن لامل ګرزي. هغه 

ته ډېر مستعد دي. په ځانګړي ډول په هغه  Hypernatremiaکمزوری شوی وي ناروغان چې د تندې ميخانيکيت يې 

اخستل يې هم هېر وي. د لومړنی ناروغۍ اختلاطات په پای کې څرګند وي. په هغه  Desmopressinوخت کې چې د 

 Maxine, et)خطر پکښې ډېر دی.  Intoxicationپه درملنه باندې وي د اوبو د  Desmopressinناروغانو کې چې د 

al 2015) 

 انزار

قحفي بې مزې ډيابېټ د نخاميه غدې له جراحی څخه وروسته ښکاره کېږي چې عموماً له څو ورځو څخه تر اونيو 

غوڅ شوی وي ممکن تل ترتله پاتې شي. مزمن مرکزي بې مزې ډيابېټ  Stalkوروسته کمېږي ولې که د نخاميه پورتنی 

درملنه خوب او کړنو ته اجازه  Desmopressinېرونکي طبي حالت په پرتله. د په عادي ډول يو ډېر ځور دی د يو ډېر و 

منځ ته راشي په ځانګړي ډول کله چې د تندې مرکز صدمه ليدلې وي، ولې بې  Hypernatremiaورکوي. کېدای شي 

 Maxine, et al)مزې ډيابېټ له دې پرته د ژوند توقع نه کموي، او انزار يې هغه دی کوم چې د سببي لامل دی. 

2015) 
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 د څپرکي لنډيز

ترشح څخه  ېد زيات( GHودې د هورمون ) څخه وروسته د Epiphysial Fusionد اصطلاح  ’Acromegaly‘د 

 (Sachdev, 2008)يېږي. لو ېډير  ېپكښ وېاو نور اعضا ېلاسونه، پښ ېعبارت ده چ

 -۵۵پېښې په يو مليون کې دی. او خپوروالی  يې  ۴ -۳ تقريباً  Incidenceدا يوه نادره ناروغي ده، د دې ناروغۍ 

 (Kumar & Clark, 2009)په يو مليونو خلکو کې په ټوله نړۍ کې دی.  ۸۵

د پښتورګو د  ېد هورمون د ترشح د كموالي يا ددې هورمون په مقابل ك Vasopressinد بې مزې ډيابېټ 

  ,et al(Maxine (2015 ل دي.له کبله منځ ته راځي. ددې حالت پېښې غيرمعمو مقاومت 

، جراحي عمليې او (Head Injury)ټپ له جملې څخه د قحف  لاملونود  (CDI)د قحفي بې مزې ډيابټ 

Idiopathic ډير عموميت لري او لاملونه ( د نفروجنيک بې مزې ډيابېټNDI ) او  ېدواګان ېك لاملونوپه

Hypokalemia 2012 تشكيلوي. لاملعام  ېي)(Goldman, et al  

 Externalجراحي درملنه، د  لري:ې اغيزې ښ  درملنېانتخابي یدر  ېلپاره لاند Acromegalyپه عمومي ډول د 

Beam .2009 راډيوتيراپي او داخلي درملنه ده) (Kumar & Clark, 

ل ورکو  ې دد خولې، پزې يا عضلي د لار ( انتخابي درملنه ده، Desmopressinترکيبي انالوګ ) Vasopressinد 

 -Carbamazepine ۲۵۵ديوريتيک،  Thiazideکېږي. د قحفي بې مزې ډيابېټ په خفيف شکل کې يې عوض 

ملي ګرامه ورځ کې دی، چې ممکن د داخلي  ۳۵۵ -۲۵۵د Chlorpropamideملی ګرامه په ورځ کې يا  ۴۵۵

 ,Maxine, et al 2015)په مقابل کې د پښتوګو د تيوبولو حساسول دي، لاکن دا درمل نادراً کارول کېږي. 

Kumar & Clark, 2009) 

 د څپرکي پوښتنې 

 وليکئ؟ تعريف( Diabetes insipidusد بې مزې ډيابېټ ) -۱

 ( بې مزې ډيابېټ لاملونه وليکئ؟Nephrogenicد نفروجنيک ) -۲

 د بې مزې ډيابېټ پتوفزيالوژي وليکئ؟ -۳

 د بې مزې ډيابېټ توپېري تشخيص وليکئ؟ -۴

 بېټ اختلاطات کوم دي ويې ليکئ؟د بې مزې ډيا -۵

 تعريف کړئ؟ Gigantismډوارفيزم او  -۶

 د اکروميګلي د مخ څرګندونې وليکئ؟ -۲

 د اکروميګلی اپېډيميولوژي وليکئ؟ -۸

 د اکروميګلی پتوفزيالوژي او لاملونه وليکئ؟ -۹
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 د اکروميګلی داخلي درملنه وليکئ؟ -۱۵

 يلي لامل کوم يو دی.( بې مزې ډيابېټ فامCranialد قحفي ) -۱۱

 Craniopharyngiomaسندروم       د:  DIDMOADالف: لوکيميا      ب: لمفوما     ج: 

 ( لامل کوم يو دی.Vascularد قحفي بې مزې ډيابېټ وعايي ) -۱۲

 Sarcoidosisسندروم       ج: توبرکلوسېز      د: Sheehan ب: د       Meningitisالف: 

 کې کوم عرض ليدل کېږي. په بې مزې ډيابېټ -۱۳

 د: ټول صحيح دي       Somnolenceج: په ورځ کې     Enuresisب:      Polyuriaالف: 

 د بې مزې ډيابېټ د ناروغانو په روحي درملنه کې کوم درمل ډېر ښه درمل دي. -۱۴

 ج: دواړه صحيح دي       د: ټول غلط دي         Lithiumب:          Thioridazineالف: 

 د بې مزې ډيابېټ په ناروغانو کې د اوبو ساتونکی توکی کوم يو دی. -۱۵

 د: ټول صحيح دي         Indomethacinج:       Amilorideب:        Indapamideالف: 

 په اکروميګلي کې کومه نښه نه ليدل کېږي. -۱۶

 Hepatomegalyد:    Cardiomegalyب: د پښتورګو لويوالی    ج:      Splenomegalyالف: 

Chapter References 

6. Colledge NR, Walker BR, Ralston SH: (2010) Davidson's Principles and Practice of Medicine, 21st Edition, 

by Churchill Livingstone, an imprint of Elsevier, Ltd. Pp. 874- 885. 

10. Goldman L., Schafer Andrew I. (2012) Cecil Medicine, 24th  edition,  Saunders, An Imprint of Elsevier. Pp. 

1435- 1437, e232-4 – e232-7. 

11. Horton-Szar Dan (2012) Crash Course Endocrinology Fourth edition 2012, Commissioning Editor: Jeremy 

Bowes, Development Editor: Catherine Jackson. Elsevier Ltd. All rights reserved. Pp. 24-25. 

13. Kasper D.L., Fauci A.S., Hauser S.L., Longo D.L., Jameson J.L., Loscalzo J: (2015) Harrison's Principles of 

Internal Medicine, Part 1 6 Endocrinology 19th Edition: The McGraw-Hill Companies. Pp. 2269- 2274, 2278- 

2281. 

14. Kumar P.J .Clark M.L, Davies, R.J. (2009) Clinical medicine 7th Edition.   UK.W.B-Sounders. Pp. 977- 978, 

979- 982, 1017- 1018. 

17. Laycock John and Meeran Karim (2013) Integrated Endocrinology, First Edition.  Ltd. Published by John 

Wiley & Sons, Ltd. Pp. 123-124. 

19. Maxine A., Papadakis, Stephen J., McPhee, (2015) Current Medical Diagnosis & Treatment, Fifty-First 

Edition. McGraw-Hill Companies, Inc. Printed in the United States of America. Pp. 1087- 1090 

mk:@MSITStore:C:/Users/hp/Desktop/Cecil%20Medicine,%2023rd.chm::/HTML/about/book/saunders.html
mk:@MSITStore:C:/Users/hp/Desktop/Cecil%20Medicine,%2023rd.chm::/HTML/about/book/saunders.html


 د نخاميه غدې ناروغۍ څلورم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

137 
 

24. Melmed Shlomo, Polonsky Kenneth S, Larsen P. Reed, Kronenberg Henry M, (2011) Williams textbook of 

endocrinology. 12th ed. by Saunders, an imprint of Elsevier Inc. Pp. 262- 271. 

25. Pozzilli Paolo, Lenzi Andrea, Clarke Bart L and Young Jr William F. (2014) Imaging in Endocrinology 

Wiley Blackwell. Pp. 26. 

26. Sachdev Yash (2008) Clinical Endocrinology and Diabetes Mellitus: A Comprehensive Text, First Edition. 

Printed at Ajanta Press. Pp. 67-69. 

29. Warrell, David A.; Cox., Timothy M.; Firth, John D. (2010) Oxford Textbook of Medicine, Fifth Edition. 

Oxford University Press. Pp. 1417- 1422, 1425- 1429. 

  



 چاغوالی پنځم څپرکۍ اندوکرايني ناروغۍ

 

138 
 

 

 پنځم څپرکۍ

 چاغوالی

 چاغوالی 

 د چاغوالي طبقه بندي 

 د چاغوالي اختلاطات 

 سريزه

زياتېدل د روغتيا يوه لويه لانجه ده چې ټولنه ورسره مخامخ ده. هايپوکرات  Incidenceلي او خوږ ډيابېټ د د چاغوا

 Hippocratesمخکې له ميلاده( د لومړي ځل لپاره د چاغوالي په خطر باندې خلک پوه کړل کله چې  ۱۰۶ -۰۷۶)

ن د اړتيا څخه ډېر وي چې وکارول شي او تمرين چاغوالی روغتيا ته صدمه رسونکی دی که د غذا اخستل د بد ”وليکل 

  )achdev, 2008)S .“هم شتون ونه لري

د منظم کنترول لپاره  Homeostasisپه يوويشتمه پېړۍ کې دا ومنل شوه چې د غذا د اخستلو او د انرژی د  

 Adiposogenitalيو د نخاميې غدې له تومور سره مل  Fröhlichهايپوتلامس اړين دی. د نولسمې پېړۍ په پای کې 

dystrophic  حالت تشريح کړ چې په دې حالت کې ډېر زيات تحت الجلدي شحم اوHypogonadism  .شتون لري

د مطالعې پواسطه ډېره مهمه پوهه د انرژی د زخيرې او د انرژی د هوموسټاټيک ميخانيکيت تر منځ د تړاو  Herveyد 

ميوتېشن په کشف سره نور ملاتړ ترلاسه کړ. دواړه کوم چې د د  dbاو  obپه هکله ورکړل شوه. دې مفکورې د 

Hyperphagia د انرژی د لګښت د کموالي او د چاغوالي د پېښو لامل ګرځي. د ،ob  د جن محصولLeptin  دی چې

 څخه اخستل شوی او نري معني لري. د غذا اخستل، د بدن وزن او شحمي کتله نهې کوي. Leptosد يوناني کلمې 

, et al 2011)elmedM( 

ملاحظه شوې ده، چې د پټ استعداد له مخې د انسان روغتيا ته د بد بختی  Pandemicچاغوالی په پراخه ډول لکه يوه 

نژدې يو په څلورو کاهلانو کې چاغ  دي. ددې ناروغۍ خپوروالی په  UKميلادي کال کې په  ۱۶۶۰پايلې لري. په 

د کاهلو وګړو نژدې دوه په UK سلنه مقايسه شوی دی، بله دا چې د  ۰۰کال کې  ۰۰۰۰سلنه او په  ۷کال کې  ۰۰۷۶

 ,et al(Colledge  دريو کې ډېر وزن لري، که څه هم د ملاحظې وړ ساحوي او د عمر د ډلې توپېر پکښې شتون لري.

2010) 

ليک سندروم او خوږ د ټولنيزې روغتيا د ليد په آند چاغوالی يوه اپېديمي شوې ده کوم چې له زړه سوي پرته د ميتابو 

سلنه ښځې دواړه لوړ وزن يا چاغ   ۰۰سلنه سړي او  ۰۰ډيابېټ د خپوروالي په لوړوالي کې مرسته کوي. په انګلنډ کې 

 )evene, et al 2007)L طبقه بندي شوي دي.
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 چاغوالی

The Obesity 

 تعريف

ېدو لپاره بسنه وکړي او د دوهم ټايپ چاغوالی د شحمي انساجې د زياتوالي څخه عبارت دی چې د روغتيا د ماؤف ک

خوږ ډيابېټ، د زړه او رګونو د ناروغيو، ځينو سرطانونو د منځ ته راتلو له زيات خطر سره مل وي، او يو شديد طبي آفت 

  ,et al(Warrell (2010دی. 

ونټيو او ورنو( له د ناروغيو په منځ ته راوړلو کې د بدن د پورتنی برخې )بطني( چاغوالی د بدن د کښتنی برخې )ک

 (Maxine, et al 2015)چاغوالي څخه ډېر خطرناک دی. 

 Body Massد بدن د شحمو کچه کول يوه پېچلي پرمختللي تخنيک ته اړتيا لري، کوم چې د بدن د کتلې د شاخص )

Index وزن د لاندې ( پواسطه کچه کېږي، پدې ترتيب چې وزن په کيلو ګرام او لوړوالی په متر مربع سره کچه او بيا

 (Levene, et al 2007)( لاس ته راځي. Body Mass Index)  BMIفورمول سره سم په لوړوالي وېشو په پای کې 

 

 د چاغوالي طبقه بندي

(، Overweight(، نارمل وزن، لوړ وزن )Underweightپه اساس په کښته وزن ) BMIد بدن وزن کولای شو د 

 -۰( چاغوالی ووېشو )Extremeاغوالی او دريمه درجه چاغوالی يا ډېر زيات )لومړۍ درجه چاغوالی، دوهمه درجه چ

 (Levene, et al 2007)جدول(.  ۰

 Goldman, et al 2012, Kasper, et al)( او چاغوالي طبقه بندي Overweightجدول( د لوړ وزن ) ۱ -۵)

2015) 

 Obesityد چاغوالي طبقه ) وزنونه

Class) 

)2BMI (kg/m و خطرد ناروغي 

  > ۱۸،۵  (Underweightکښته وزن )

  ۲۴،۹ - ۱۸،۵  نورمال وزن

 ډېر شوی دی ۲۵،۵ - ۲۹،۹  (Overweightلوړ وزن )

 لوړ I ۳۵،۵ - ۳۴،۹ چاغوالی

 ډېر لوړ II ۳۵،۵ - ۳۹،۹ چاغوالی

 ډېر ډېر لوړ ≤ III ۴۵ ( چاغوالیExtremeډېر زيات )
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 اپېديميولوژي

ملاحظه شوې ده، چې د پټ استعداد له مخې د انسان روغتيا ته د بد بختی  Pandemicکه يوه چاغوالی په پراخه ډول ل

( دي. ددې 2BMI ≥ 30 kg/mنژدې يو په څلورو کاهلانو کې چاغ ) UKميلادي کال کې په  ۱۶۶۰پايلې لري. په 

د UK ی، بله دا چې د سلنه مقايسه شوی د ۰۰کال کې  ۰۰۰۰سلنه او په  ۷کال کې  ۰۰۷۶په  Prevalenceناروغۍ 

( لري، که څه هم د ملاحظې وړ ساحوي او د عمر د 2BMI ≥ 25 kg/mکاهلو وګړو نژدې دوه په دريو کې ډېر وزن )

  ,et al(Colledge (2010 ډلې توپېر پکښې شتون لري.

يک سندروم او خوږ د ټولنيزې روغتيا د ليد په آند چاغوالی يوه اپېديمي شوې ده کوم چې له زړه سوي پرته د ميتابول

سلنه ښځې دواړه لوړ وزن  ۰۰سلنه سړي او  ۰۰ډيابېټ د خپوروالي په لوړوالي کې مرسته کوي. په انګلنډ کې 

(Overweight.يا چاغ  طبقه بندي شوي دي ) 2015) et al(Maxine,  

 لاملونه

چاپېريال، مغذي، فزيالوژيک، روحي،  د چاغوالي بشپړ لاملونه تر اوسه معلوم نه دي. يو شمير سببي عوامل لکه ارثي، د

  ټولنيز او دوديز عوامل د چاغوالي له منځ ته راتلو او پرمختګ سره تړاو لري.

 تيوري Adipostatد 

وي. په هر  Set pointد محور په سمولو کې  Entero-hypothalmo-insularد ګلوکوز د کارولو کچه ښکاري چې د 

په اساس ساتي. د شحمي انساجو دنده  د لوږې پر مهال د انرژی د سوند د توکو حال دا د انرژی موازنه د لنډ مهال 

ساعتو څخه لږ وخت وساتل شي. حال دا چې د  ۱۱لويه ذخيره ده، د انسان په بدن کې ممکن د ګلايکوجن ذخيرې له 

په دې ډول دا  ورځې وساتي. ۰۶څخه تر  ۰۶ترای ګليسرايد پواسطه ذخيره شوې انرژي کولای شي حياتي اعضاوې د 

-Enteroممکنه ده چې د ترای ګليسرايډ د زخيرې کنترول د قابل ملاحظه اغېزو لکه يو د اوږد مهال سموونکي 

hypothalmo-insular axis ( وي. ليپټيڼLeptin چې د شحمي نسج پواسطه ترشح کېږي د هايپوتلامس مرکزونو ته )

( يو بل خبر Resistinم چې د غذا اخستل کنترولوي. ريسسټين )د ترای ګليسرايډ د زخيرې د حالت راپور ورکوي، کو 

پواسطه ترشح کېږي. دا پتيل شوې چې ريسسټين چاغوالی د خوږ  Adipocytesدی چې د  Polypeptideورکوونکی 

 )achdev, 2008)S ډيابېټ سره د انسولين په وړاندې د مقاومت پواسطه تړي.

 جنټيک ولادي عوامل

 هد يوه جن ولادي نقيص

امينو اسيدونه لري چې د شحمي نسج او پلاسنتا پواسطه جوړېږي دماغ ته د ماغ د آخذو  ۰۰۷کمبود: لېپټين  Leptinد 

د  Leptinموقعيت کې موټېشن د نارسېدلي  ۰۰۷پواسطه د شحمو د جسامت او ذخېرې په هکله خبر ورکوي. په 

د کمبود په کورنيو  Leptinغوالی منځ ته راوړي. د د کمبود لامل ګرځي او په پای کې چا Leptinخوشي کېدو او د 
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)achdev, S د درملنې څخه وروسته وزن له لاسه ورکوي. Leptinوي. دوی د  Hypogonadکې ماشومان چاغ او 

2008) 

د رسپتور نقيصه په بعضې ناروغانو کې ثبت شوې ده. دا  Leptinد رسپتور نقيصه: په هايپوتلامس کې د  Leptinد 

ته ځواب نه ورکوي. که څه هم په دماغ کې څو ځايونه د د رسپتورونو څرګندونکي دي. ډير مهم يې  Leptinناروغان 

پروټينونه ځای به ځای شوي دي کوم چې د وزن په سمولو او  ۷دوره ده چېرې چې  Melanocortinمرکزي د 

 د نيورونو شتون لري:هستو کې دوه څرګندې ټولی  Arcuateچاغوالي کې مرسته کوي. د هايپوتلامس په 

 څرګندوي Neuropeptidپورې تړل شوی پروټين او  Agoutiنيورونونه: دا په  Orexigenic. د ۰

 -αاو  Transcript (CART)پورې تړل شوی  Amphetamineاو  Cocaineنيورونونه: دا په  Anorexigenic. د ۱

MSH  څرګندوي 

 څرګندېدل تنبه کوي. Anorexigenic peptidesو د څرګندېدل بندوي ا Orexigenic peptidesليپټين د 

د موږک په دماغ کې له منځه  receptor (MCR-4) Melanocortin 4ميلانوکورټين رسپتور: جنټيک انجنرينګ 

 د عمل د پای ځای دی.  Anorexigenic peptidesيا  Orexigenicرسپتور د  Melanocortinوړي. د 

( د پيپټايډ مخکنی مرکب دی چې په Pro-opiomelanocortinيلانوکورټين )اوپيوم -: پروMutationجن  POMCد 

Melanocortin   رسپتور عمل کوي. کله چېPro-opiomelanocortin (POMC نقيصه ولري نو د چاغوالي، سره )

 کمبود منځ ته راوړي. ACTHد ويښتان او د 

په  Carboxypeptidase Eکې نقيصه او  په جن Prohormone convertase (PC 1)نورې جنټيکي نقيصي لکه د 

  )achdev, 2008)Sانسان کې د چاغوالي د سندروم لامل ګرځي.

او  Paraventricularلپاره کوډ کوي، دا په خپل وار د  factor Transcription( د يو Simi geneنيم جن )

Supraoptic nuclei د اخستلو د تنبه پواسطه د انرژی  په جوړېدو کې کار کوي. په دې جن کې هر ډول ماتېدل د غذا

 د توازن د خرابوالي او چاغوالي لامل ګرځي. 

له واحد جن څخه پرته ولادي نقيصې: د چاغوالي څو نور ولادي شکلونه شتون لري په کوم کې چې له يو څخه ډېر د 

 )achdev, 2008)S جن نقيصې شتون لري.

م باندې د يوې ابنارمليټی څخه منځ ته راځي. دا ماشومان له کروموزو  q۰۰( سندروم: پر PWS) Prader-Williد  -۰

 دوه کلنی څخه چاغوالی لري او ورسره مل هايپوګوناډيزم او دماغي تاخر هم لري.

پواسطه تشريح شو، دا  CH Alstromکال کې په سويډن کې د  ۰۰۰۰سندروم د لومړي ځل لپاره په  Alstromد  -۱ 

 کالو په منځ کې پيل کوي. ۰او  ۱ه کې د شحم د توضع پر بنياد دی. چاغوالی د سندروم  ته ورته دی لاکن په تن

ابنارملټيو سره يو  Craniofacialسندرومونه دوه سندرومونه دي چې چاغوالی د  Carpenter’sاو  Cohen’sد  -۰

 )achdev, 2008)S ځای پکښې وي.

 نيورو اندوکراين چاغوالی

کې نادر دی. دا کېدای شي د ترضيض، تومور، التهابي ناروغيو، په خلفي کې د هايپوتلاميک چاغوالی په انسانانو 

 جراحی يا د قحفي لوړ فشار له کبله منځ ته راشي.
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هورمون کمبود هم متوسط چاغوالی منځ  Growthسندروم، د  Polycystic ovarianکشنګ سندروم، هايپوتايرايديزم، 

 )achdev, 2008)S ته راوړي.

 درمل

، Chlorpromazine ،Thioridazine ،Trifluoperazine(: په دې کې Antipsychoticsز ضد درمل )د سايکوسې

Mesoridazine ،Promazine ،Mepazine ،Perphenazine ،Prochlorperazine ،Lithium ،Valproate ،

Carbamezapine ،α1 antagonist ،Cyproheptadine ،Insulin ،Sulphonylureas  او 

nedionsThiazolindi.اکثراً له چاغوالي سره مل وي achdev, 2008)S( 

 له عمر سره تړلي عوامل

 کالو عمر څخه مخکې منځ ته راځي. ۰۶( له Overweightلوړ وزن ) -۰

( عوامل: د مور پواسطه د اخستل شوو کالوريو څخه ممکن د بدن لويوالی، شکل Prenatalله ولادت څخه مخکې ) -۱

 اغېزمن شي. او وروسته د بدن ترکيب

چاغوالی په هر عمر کې ممکن دی لاکن دا تر اوسه له شک وتلي چې ډېر چاغوالی د کهولت پر مهال منځ ته  -۰

 )achdev, 2008)S راځي.

 کلنيکي منظره 

 تاريخچه

 د پيل کېدو عمر: له پنځو کالو څخه په کښته عمر کې چاغوالی د ارثي لاملو له کبله منځ ته راځي. -۰

 نډ مهاله تاريخچې لرونکی چاغوالی د اندوکرايني ناروغيو او مرکزي لاملو له امله وي.موده: ل -۱

د مرکزي عصبي سيستم د ترضيض تاريخچه: انتان، ترضيض، خونريزي، د تشعشع پواسطه درملنه او اختلاج  -۰

 هايپوتلاميک چاغوالی پېشنهاد شوی دی.

 تړيا تاريخچې درلودل هايپوتايرايديزم پېشنهاد شوی دی.د وچ پوستکي، قبضيت، د يخنی د عدم تحمل او س -۱ 

 خواته فکر کېږي.  Cushing’s syndromeد مرکزي چاغوالي او موډ خرابوالي تاريخچه لرل د  -۰

لاملو  Genetic( که ډېره شديده وي په ځانګړي ډول په ماشومانو کې د چاغوالي د  Hyperphagiaهايپر فجيا ) -۰

 خوا ته فکر کېږي.

پرمختيايي ځنډېدلي پړاوونه: د زده کړې تاريخچه، د سلوک آفات. همدارنګه  -۷

Craniopharyngeoma .يا ساختماني لاملونه )اکثراً نسبتاً لنډه تاريخچه( او ارثي لاملونه 

 د ليدلو د خرابوالي او کوڼوالي د تاريخچې په صورت کې ارثي لاملونه پېشنهاد کولای شو.  -۷

وختي يا ځنډېدلې وي. هايپو ګوناډو  Adolescentsوغ پرمختيا، پيل او تګ: پيل کېدای شي په ماشومانو او د بل -۰

 د بعض جنټيکي آفاتو سره مل وي.  Hypogenitalismتروفيک هايپوګوناډيزم يا 

دت ممکن د فاميلي تاريخچه: د وينې د شريکی اړيکې، نو د ماشومانو ماؤفه شوي فاميلي عکسونه ګټور دي. ش -۰۶

 محيطي اغېزو له کبله تفاوت ولري. 
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،  Glucocorticoids ،Sulphonylureas ،Oral Contraceptivesد درملنې تاريخچه: د بعضې درملو لکه  -۰۰

Antidepressants  اوAntipsychotics  .د درملني پوښتنه وشي(Warrell, et al 2010) 

 ۱ -۰ول بدن په اعضاوو او سيستمونو کې خپلې څرګندونې لري، په )د اعضاوو او سيستمونو څرګندونې: چاغوالی د ټ

 جدول( کې په چاغوالي پورې تړلي د سيستمونو څرګندونې وګورئ.

  (Kasper, et al 2015) .جدول( په چاغوالي پورې تړلي د اعضاوو سيستمونو بيا کتل ۲ -۵)

 تنفسي  زړه او رګونه

 (Dyspneaعسرت تنفس )   د وينې د فشار لوړوالی

 (Apneaد خوب انسدادي اپنې )    د زړه احتقاني عدم کفايه

 د Hypoventilation  سندروم (Cor pulmonaleکورپولمونل ) 

 د Pickwickian سندروم   (Varicose veinsوريکوز وين )

  (Asthmaاستما )   پولمونري ايمبوليزم

 معده او کولمې د کرونري شريانو ناروغۍ 

  ( ناروغۍRefluxد معدې او مری د رجعت )   يناندوکرا

  Syndrome غير الکولي د شحمي ينې ناروغۍ   ميتابوليک 

 (Cholelithiasisکولېستاسېز )   دوهم ډول خوږ ډيابېټ  

 (Herniasفتقونه )   ( Dyslipidemiaډيسليپېډيميا )  

 (Cancerد کولون چنګاښ )     د مبيضو Polycystic  سندروم

 بولي تناسلي عضلي اسکليټي

 Stress incontinenceبولي  په وينه کې د يوريک اسيد لوړوالی او نقرص   

 په چاغوالي پورې تړلې ګلوميرولو پتي  (Immobilityد حرکت نه شتون )

 په نارينه وو کې هايپو ګوناډيزم اوستيو ارترايټس Hipsد زنګنو او 

 نګاښ )سرطان(د تيو او رحم چ   د کښتنی ملا درد

 د حاملګی اختلاطات     سندروم Carpal tunnelد 

 عصبي روحي 

  Depression/low self-esteem ( ابلجStroke)   

  Body image disturbance    Idiopathicintracranial hypertension 

  Social stigmatization   Meralgia paresthetica 

   (Dementiaليونتوب )  پوستکی

     (Striae distensaeپه ځوانانو خطونه )

   په پښه کې د رکودت تصبغات 

   (Lymphedemaلمف ازيما )

   (Cellulitisسلولايټس )

   Intertrigoکاربونکل او 

   اکانتوسېز نګريکان

   (Acrochordonد پستکي غوټې )

  Hidradenitis suppurativa   
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 فزيکي کتنې

 غانو په معاينه کې بايد لاندې مهم ټکو ته پاملرنه وشي:د چاغو نارو 

 شميرل BMI . ونه يا قد کچه کول، وزن تلل او د۰

 . د وينې د فشار کتل۱

 . د نری ملا محيط کچه  کول۰

 . د غاړې محيط کچه  کول۱

 (Acanthosis nigricans. اکانتوسېز نګريکان )۰

 . د بدن د شحمو توضيع کېدل۰

 صيت. تالي جنسي خا۷

 . د زړه د ناروغۍ کومه نښه ليدل۷

 نښې Hyperlipidemia. د ۰

 . د تايرايد د ناروغۍ نښې۰۶

  ,et al(Warrell (2010 . د خوږ ډيابېټ او د وينې د لوړ فشار د سترګو نښې کتل۰۰

 پلټنې

 ډاکټر د چاغو ناروغانو د کتنې پر مهال لاندې پلټنې ترسره کولای شي:

 کول د لوږې په حالت کې او له غذا څخه وروسته . د وينې د ګلوکوز کچه۰

 (Profile. د لوږې په حالت کې د لپېډو د پېژندنې څېره )۱

 ترسره شيStrip test . د ادرار د ګلوکوز او پروتين لپاره ۰

 کچه کول Thyroid-stimulating hormoneاو  Thyroxine. د آزادو ۱

 د شک په وخت کې وکتل شي Hypercortisolism. د ادرار آزاد کورتيزول د ۰

 سندروم کتلای شي Polycystic ovary، صفراوي ډبرې او Steatosis. د الټراسونډ پواسطه کبدي ۰

 ( واخستل شيECG. د زړه او رګونو د ناروغيو تر خطر لاندې وي کسانو ته د زړه برقي ګراف )۷

 واخستل شي MRI يا CT. د نخاميه او هايپوتلامس د آفاتو د شک په صورت کې د سر ۷

 . جنټيکي ازموينې د نادرو جنټيکي آفاتو د تشخيص د تائيد لپاره اړينې دي۰

  ,et al(Warrell (2010 . د سېروم کچه کول په د روټينو معايناتو په ډول ترسره شي۰۶

 د چاغوالي اختلاطات

 يلو لامل ګرزيچاغوالی په روغتيا ډېرې بدې اغېزې لري او د لاندې اختلاطاتو او بيولوژيکي پا

 (Type II DMدوهم ډول خوږ ډيابېټ )  -۰

( او د هغې په وړاندې مقاومت د چاغوالي او په ځانګړي ډول د بطني چاغوالي Hyperinsulinemiaهايپرانسولينيميا )

ن چاغ دوديزه بڼه ده. چاغوالی د خوږ ډيابېټ لپاره يو خطر عامل دی او دوهم ډول خوږ ډيابېټ په سلو کې اتيا ناروغا

  ,et al(Kasper (2015 وي.
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 د توالد او تناسل آفات -۱

 ۰۰۶د نارينه وو هايپو ګوناډيزم د شحمي انساجو د زياتوالي سره مل وي، که چېرې د بدن ايډيال وزن په سلو کې د 

اکثراً ( او د جنسي هورمونو سره يو ځای کېدونکي ګلابولين Testosteroneڅخه زيات شي نو د پلازما تستوستېرون )

کم او د استروجن کچه لوړېږي، د سينو غټېدل هم رامنځ ته کېږي، خو بيا هم په اکثرو ناروغانو کې 

Spermatogenesis څخه  ۱۶۶، د جنسي ميل او اقتدار نورمال وي، که چېرې د ناروغ ايډيال وزن په سلو کې له

  ,al et(Kasper (2015 کچه کمه شي. Testosteroneزيات شي کېدای شي د دوراني 

چاغوالی په ښځو کې د مياشتني عادت د ګډوډی لامل ګرځي په دې ښځو کې د اندروجن جوړېدل زيات او د محيطي 

 Polycysticډېره له  Oligomenorrheaهم زياتېږي. په چاغو ښځو کې  Testosteroneاندروجن بدلېدل په 

ovarian syndrome (PCOS) .سره يوځای مل وي  

 نو ناروغۍد زړه او رګو  -۰

لپاره يو غوره  Strokeچاغوالی د زړه او رګونو د ځينو ناروغيو لکه د زړه اسکيميک ناروغۍ او د زړه د عدم کفايې او 

خطري عامل دی او که ددې سره د وينې لوړ فشار او د ګلوکوز په وړاندې زغم کم شي نو د چاغوالي بدې اغېزې 

  (Kasper, et al 2015) نورې هم زياتېږي.

او ترای ګليسرايډ کچه پکښې  VLDLکولسترول،  LDLاغوالی په تيره بيا حشوي ډول يې ايتيروجنيک دی چې د چ

کولسترول کچه کښته وي. همدارنګه که چاغوالی او د وينې لوړ فشار سره مل وي د محيطي مقاومت  HDLلوړه او د 

حساسيت د زياتوالي او د انسولين له کبله د مالګې  زياتوالی او د زړه د دهانې او سمپاتيک ټون زياتوالی دملګې سره د

  ,et al(Kasper (2015 د احتباس سره يو ځای وي چې اکثره يې په منځني ډول د وزن له بايللو سره ځواب ورکوي.

 د سږو ناروغۍ -۱

 Functional residualد سينې د ديوال کړنې کمې شوې وي، د تنفس د کار زياتوالی،  د جزوي تهويې زياتوالی، د 

capacity  اوExpiratory reserve volum   کموالی منځ ته راځي. کېدای شي د چاغوالي په پرمختللي حالت کې

Obstructive sleep apnea  اوObesity hypoventilation syndrome .سره يوځای منځ ته راځي et (Kasper, 

al 2015) 

 کبدي صفراوي ناروغۍ -۰

ي ډبرو په تيره بيا د کولسترول لرونکو ډبرو پېښې ډېرې ليدل کېږي. هغه ناروغان چې وزن په چاغو خلکو کې د صفراو 

 برابره د اعراضو لرونکو ډبرو د منځ ته راتلو چانس په کښې ډېر دی. ۰سلنه څخه لوړ شي  ۰۶يې د بدن د ايډيال وزن د 

(Kasper, et al 2015) 
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 کنسرونه -۰

د کانسرونو له کبله د مړينې د کچې زياتوالی ليدل کېږي لکه مرۍ، لويې کولمې، په چاغو نارينه وو کې د ځينو غړو 

ريکټم، پانقراص، ينې او پروسټاټ. په ښځو کې د صفراوي کڅوړې، صفراوي قنات، سينو، اندومېتريم، د رحم د غاړې 

  ,et al(Kasper (2015 او تخمدانونو د کانسرونو له کبله مړينه را منځه کېږي.

 کو، بندونو ناروغۍد هډو  -۷

په چاغوالي کې د اوستيو ارترايټس د رامنځ ته کېدو چانس ډېر دی، په دې کې شک نه شته چې د وزن د ډېروالي له 

 Synovialکبله په وزن جګوونکو بندونو باندې فشار د ترضيض لامل ګرزي ولې د التهابي پتوې د فعالېدو له کبله 

  ,et al(Kasper (2015 ( خپوروالی ممکن په چاغو کسانو کې ډېر وي.Gout) پتالوژي نوره هم پرمخ بيايي. د نقرص

 د پوستکي ناروغۍ -۷

 Interphalangealدی چې په غاړه، څنګلې او د لاس په  Acanthosis nigricansد پوستکي د ستونزو په منځ کې يو 

ېز د انسولين په وړاندې د مقاومت مسافو پر شا د پوستکي توروالی، پېرړوالی او ګونځې منځ ته راځي. اکانتوس

ښکارندوی دی چې د وزن د کموالي سره کمېږي. د پوستکي د ماتېدل ممکن ډېر شي، چې فنګسي او انتاناتو ته زمينه 

  ,et al(Kasper (2015 برابروي. د چاغو ناروغانو په وريدونو کې وينه درېدل هم زياتېږي.

 درملنه

ه، او هغه وخت بريالی ګڼل کېږي چې په دومداره ډول وزن راکښته شي پرته له دې د چاغوالي درملنه يوه اوږده هڅه د

چې د درملنې له کبله اړخېزه ستونزې منځ ته راشي. د امکان تر بريده بايه هڅه وشي چې د چاغوالي اصلي لامل 

 وموندل شي او د هغې درملنه ترسره شي.

چې د درمنلې زمه واري ټوله د هغې پر غاړه ده او ډاکټر يوازې د درملنې له پيل څخه مخکې بايد ناروغ و پوهول شي 

سپارښتنه کوي او څارنه کوي، که د ډاکټر سپارښتنې او لارښونې په بشپړ ډول پلي کړي نو وزن به يې کم او که نه نو د 

  چاغوالي له کبله به د ښايسته اندامونو له ښکلا څخه بې برخې شې.

 ټکي ارزښت لري: د چاغوالي په درملنه کې لاندې

I غذايي رژيم . 

په غذايي رژيم کې په کار ده چې شحم کم، پېچلي کاربوهايدريت او فيبرلرونکي غذايي مواد  پښکې ډېر وي او هغه 

خواړه چې په لوړه کچه انرژي جوړوي د بېلګې په توګه وازګه او بوره بايد کم وکارول شي. په غذايي رژيم کې شحم لږ 

خواړه وکارول شي چې د اوبو او فيبر کچه يې لوړه وي لکه مېوې، سابه او سوپ چې د موړوالي  او په ځای يې داسې

مياشتو پورې په ډېره زياته کچه د  ۷ -۰لامل ګرزي ولې د کالوري د زياتوالي لامل نه کېږي. په ټاکلو ناروغانو کې د 

يو داسې غذايي رژيم دی چې په کې د  کيلو کالوري توصيه کېږي. نوموړی ۰۶۶ -۱۶۶کالوری کموالی په ورځ کې 

ګرامه شحم ګډون لري، د هغې  ۱ګرامه کاربوهايدريت او  ۰۶ -۰۶ګرامه د لوړ کيفيت لرونکي پروټين،  ۷۶ -۱۰ورځې 

په څنګ کې وېټامينونه او منرالونه هم ګډون ولري چې د طبي څارنې لاندې ورکول کېږي. دغه غذايی رژيم هغه 

چې وزن يې د ايډيال وزن څخه په سلو کې يوسل او دېرش ډېر وي. ولې په اميندواری،  ناروغانو ته توصيه کېږي
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سرطان، د زړه د عضلې تازه احتشاء، د دماغ د رګونو ناروغۍ، د ينې ناروغۍ او نه درملنه شوې عصبي ناروغيو کې 

 (۱۶۰۰)نشاط  مضاد استطباب ګڼل کېږي.

IIمشق او تمرين . 

زياتيږي، ولې په يوازې ډول نه، بلکې په کار دي چې د غذايي رژيم سره يو ځای ترسره  د مشق پواسطه د انرژی مصرف

 ۱۱۶ميله قدم وهلو سره  ۰شي، تر ټولو څخه ښه د عمر په پام کې نيولو پرته د قدم وهلو څخه عبارت دی. په ساعت کې 

 (۱۶۰۰)نشاط  کيلو کالوري انرژي مصرفېږي.

III د چاغوالي ضد درمل . 

 دری درمل کارول کېږي چې د عمل ميخانيکيت يې توپېر لري. اوس مهال

د يو اږد مهاله منع کونکي  Lipases(: دا درمل په معده او کوچنيو کولمو کې د پانقراصي Orlistatاورلي سټاټ ) -۰

(Long-acting inhibitor په توګه کار کوي. د اورلي سټاټ د عمل ډول د خوړل شوو غذايي شحمو د )

مياشتو پورې ورکولای شو  ۰۱سلنې په شاوخوا کې( مخنيوی دی. دا درملنه تر  ۰۶زېس او ورپسې جذب )هايدرولاي

سلنه د بدن وزن  ۰مياشتو پورې ورکولای شو(، چې دری مياشتې درملنې څخه وروسته  ۱۱)په ځينو وختو کې يې تر 

 کموي.

او  Serotoninم چې په مرکزي ډول د (: دا درمل يو انوريکټيک عامل دی کو Sibutramineسېبوترامين ) -۱

Norepinephrine  د اخستلو منع کوونکی دی او په پای کې د ډېر زيات مړښت نور هم زياتونکی دی. ناروغ ښايي له

 Microvascularاو  Macroلږ غذا سره د ډېر مړښته احساس وکړي. سېبوترامين څو مهم مضاد استطبابه لري )

، د پروستات سليمه Glaucomaی لوړ فشار، د پښتورګي شديد خرابوالی، ناروغۍ، د وينې نه کنترول شو 

Hypertrophy  د بوليRetention  سره يو ځای(، او د څو درملو سره خپل منځي عمل کوي چېAntidepressants 

شتې پکښې شامل دي. د درملنې په لومړيو څلورو اونيو کې دوه کيلو ګرامه وزن له لاسه ورکوي او حال دا چې ميا

 (Bray, et al 2014)مياشتې ده.  ۰۱سلنه )د درملنې د پيل( وزن کموي. د درملنې اعظمي موده  ۰درملنه 

د  European Unionميلادي کال کې  ۱۶۶۰(: دې درمل ته د لومړي ځل لپاره په Rimonabantريمونبنټ ) -۰

وم چې په انتخابي ډول د کارولو اجازه ورکړه، ريمونبنټ د درملو د نوي ټولګي لومړنۍ درمل دی ک

Endocannabinoid  سيستم منعه کوي، کوم چې دا سيستم د اشتها په کنترول کې ډېر مهم رول لوبوي، همدارنګه

خوښي ، هوسايي او د درد تحمل برابروي. ريمونبنټ د مناسبې غذا او تمرين سره مل چاغو ناروغانو ته ورکول کېږي 

 )evene, et al 2007) L ي يا لوی وي.سره مساو  kg/m2۰۶يې له  BMIکوم چې 
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 (Levene, et al 2007). جدول( د چاغوالي ضد درمل ۳ -۵) 

 تبصره ورځنی دوز د ملکيت نوم د پيدا کېدو نوم

Orlistat Xenical ۳۶۵  ملي ګرامه په دريو

 دوزو له غذا ورسته

نهي کوونکی، د غذايي شحم  Lipaseد 

 جذب کموي

Sibutramine Reductil ۱۵- ۱۵  ملي ګرامه په يو

 دوز

مرکزي عمل کوونکی د اشتها انحطاط 

او  Norepinephrineورکوونکی، د 

 سېرتونين د اخستلو نهې کوونکی

Rimonabant Acomplia  په ورځ کېmg ۲۵  د سهار

 له غذا وروسته 

د رسپتور انتخابي منع  Cannabinoid-1د 

   کوونکی

IV جراحي . 

نو لپاره استطباب لري چې د وزن بايللو سره چاغوالی او د هغې وخيم اختلاطات د سمون وړ نه جراحي د هغه ناروغا

تر منځ وي او ژوند ته ګواښ کوونکي اختلاطات ورسره يو  ۱۶ -۰۰يې  BMIوي، د بېلګې په ډول هغه ناروغان چې 

، په دې شرط چې له مخکينی څخه پورته شي د جراحی لپاره ټاکل شوی ګڼل کېږي ۱۶د  BMIځای وي، ولې کله چې 

طبي درملنې سره يې ځواب نه وي ورکړی، څرنګه چې جراحي درملنه نظر طبي درملنې ته ډېر مالي لګښت لري نو 

  ,et al(Kasper (2015 يوازې هغه ناروغانو ته ترسره شي چې د جراحي درملنې ګټه ورته زياته وي.

کوي لکه د داخلې، سايکوتريک او جراحی ډاکټران چې هر يو يې په  په جراحی درملنه کې يوه ډله ډاکټران په ګډه کار

سلنه راکم  ۰۶ -۰۶خپل مسلک کې پوره پوهه ولري. د وزن بريالی بايلل هغه دی چې له جراحي وروسته د زيات وزن 

ول ډول کيلوګرامه وزن بايلي . د جراحی ډ ۰۷کيلوګرامه وزن د عمليات څخه وروسته  ۰۰۶کړل شي، د بېلګې په ډول 

 لارې شته ولې په عمومي ډول دوه بنسټونه لري:

 Verticalعمليې چې په معده کې د خوړو د ساتلو حجم او د معدې تخليه راکموي، په دې ډول کې  Restrictiveد  -۰

banded gastroplasty (VBG)  يوازينی لومړنی عمليه ده، چې د لږو اغېزو له امله اوس لږ کارول کېږي، د

Laparoscopic adjustable silicone gastric banding  (LASGB)  عمليه اوس د پر ځای کارول کېږي او په

  ډېر عام ډول ترې کار اخستل کېږي.

 Restrictive-malabsorptiveعمليې چې د غذايي موادو جذب کموي. دری  Restrictive-malabsorptiveد  -۱

لامل ګرځي، په دې عمليو کې  Restrictive-malabsorptiveاو  Gastric restrictionبای پاس عمليې په يو ځای د 

 لاندې عملياتونه شامل دي:

 عمليهRoux-en-Y gastric bypass (RYGB) د  -۰

 عمليهBiliopancreatic diversion (BPD)د  -۱

 عمليه Biliopancreatic diversion with duodenal switch (BPDDS)د  -۰
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ترسره  Laparoscopicallyيا  Incisionم ډول کارول کېږي، دا عمليه ممکن د يوه خلاص عمليه په ډېر عا RYGBد 

  ,et al(Kasper (2015 شي.

 

 

 

 

 

 

 

 شکل( لپراسکوپيک معدوي کړۍ يا ۱ -۵)

Laparoscopic gastric band (LAGB.) 

(Kasper, et al 2015) 

 معدوي بای پاس. Roux-en-Yشکل( د  ۲ -۵)

 (Kasper, et al 2015) 

 
شکل( د صفرا او پانقراص د بڼې بدلون له  ۳ -۵)

 Biliopancreatic diversionاثناعشري سوچ سره )

with duodenal switch )(Kasper, et al 2015) 

 

شکل( د صفرا او پانقراص د بڼې بدلون  ۴ -۵)

(Biliopancreatic diversion) 2015) et al(Kasper,  
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 د څپرکي لنډيز

د شحمي انساجې د زياتوالي څخه عبارت دی چې د روغتيا د ماؤف کېدو لپاره بسنه وکړي او د دوهم  چاغوالی

ټايپ خوږ ډيابېټ، د زړه او رګونو د ناروغيو، ځينو سرطانونو د منځ ته راتلو له زيات خطر سره مل وي. د بدن د 

( پواسطه BMIد کتلې د شاخص ) شحمو کچه کول يوه پېچلي پرمختللي تخنيک ته اړتيا لري، کوم چې د بدن

کچه کېږي. چاغوالی په روغتيا ډېرې بدې اغېزې لري د بدن په ټولو سيستمو بدې اغېزې او بيولوژيکي پايلو 

  ,et alKasper, , 2010 et al(Warrell (2015لامل ګرزي. 

ه د ميتابوليک سندروم او د ټولنيزې روغتيا د ليد په آند چاغوالی يوه اپېديمي شوې ده کوم چې له زړه سوي پرت

سلنه ښځې دواړه لوړ  ۵۵سلنه سړي او  ۶۶خوږ ډيابېټ د خپوروالي په لوړوالي کې مرسته کوي. په انګلنډ کې 

  ,et al(Maxine (2015 ( يا چاغ  طبقه بندي شوي دي.Overweightوزن )

غذايي مواد  پښکې ډېر وي او په غذايي رژيم کې په کار ده چې شحم کم، پېچلي کاربوهايدريت او فيبرلرونکي 

هغه خواړه چې په لوړه کچه انرژي جوړوي د بېلګې په توګه وازګه او بوره بايد کم وکارول شي. د مشق پواسطه د 

انرژی مصرف زياتيږي، ولې په يوازې ډول نه، بلکې په کار دي چې د غذايي رژيم سره يو ځای ترسره شي. درمل 

( هم اغېزمن دي. Rimonabant( او ريمونبنټ )Sibutramineوترامين )(، سېبOrlistatلکه اورلي سټاټ )

(Levene, et al 2007)  

جراحي د هغه ناروغانو لپاره استطباب لري چې د وزن بايللو سره چاغوالی او د هغې وخيم اختلاطات د سمون 

کې يو مهم پرمختګ ؤ.  کشف د چاغوالي د بيولوژی په پوهېدنه Leptinوړ نه وي. په لنډ ډول ويلای شو چې د 

2015) et al(Goldman, et al 2012, Kasper,  

 د څپرکي پوښتنې

 چاغوالی تعريف کړئ؟ -۱

 د چاغوالي طبقه بندي وليکئ؟ -۲

 د چاغوالي فزيکي کتنې وليکئ؟ -۳

 د چاغوالي پلټنې وليکئ؟ -۴

 د چاغوالي له کبله د زړه او رګونو ناروغۍ وليکئ؟ -۵

 وغانو لپاره استطباب لري؟جراحي د کومو نار  -۶

 ( د عمل ميخانيکيت وليکئ؟ Orlistatاورلي سټاټ ) د -۲

 ارثي چاغوالی کومه ځانګړتيا لري. -۸

الف: لنډ مهاله تاريخچه لري ب: د ترضيض تاريخچه لري  ج: د خونريزی تاريخچه لري                   د: په کښته 

 عمر کې

 ه ځانګړي ډول په ماشومانو کې کوم لامل ته فکر کيږي.ډېره شديده وي پ Hyperphagiaکه  -۹
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 لامل          ب: ترضيض          ج: خونريزی           د: ټول صحيح دي Geneticالف: 

 په نارينه وو کې د توالد او تناسل په آفاتونو کې ممکن کوم يو وليدل شي. -۱۵

 ي   ج: دواړه صحيح دي   د: ټول غلط دي الف: د ټسټوسټېرون کچه کمېږي   ب: د استروجن کچه لوړېږ

 په چاغوالي د کومو شحمو سويه لوړه وي.  -۱۱

 کولسترول      ج: دواړه صحيح دي     د: ټول غلط دي HDLکولسترول       ب:  LDLالف: 

 په چاغو کسانو کې کوم کنسرونه منځ ته نه راځي. -۱۲

 و        د: ټول صحيح ديالف: پروسټاټ        ب ريکټم         ج: تخمدانون
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 شپږم څپرکۍ

 د بندو التهابي ناروغۍ

 ( روماتوئيد ارترايټسRheumatoid arthritis) 

 ( نقرصGout) 

 

 سريزه

روماتيک ناروغ تشريح کړ چې له سختو او دردناکه عضلو سره مل وي.  Froriepميلادي کال کې  ۰۰۶۱په 

(Warrell, et al 2010) 

کړې  Senecaکړې وه. فاميلي طبيعت يې په لومړۍ ميلادي پېړۍ کې  Hippocratesد نقرص ډېره مخکينی تشريح 

 Van Leeuwenhockتشريح کړې وې. د کريستل ميکروسکوپي يې  Galenوه. ټوفۍ يې په دريمه ميلادي پېړۍ کې 

کال  ۰۷۷۰وښودله. يوريک اسيد په  Syndenhamکې  ۰۰۷۰ميلادي کال کې تشريح کړه. حاده حمله يې په  ۰۰۷۰په 

وښودلې. د نقرص د ناروغ په سېروم کې د  Wollastonکال کې  ۰۷۰۷کشف کړل. د يوريټ ټوفي په  Scheeleکې 

کې وکړه.  Huberکال  ۰۷۰۰وښود. لومړنۍ راديولوژيکه تشريح په  Garrodکال کې  ۰۷۱۷يورېټ لوړولی په 

(Warrell, et al 2010, Kasper, et al 2015) 

کال  ۰۰۰۰تشريح کړ. د سېروم د يوريټ د سويې کچه په  Fischerکال کې  ۰۷۰۷د نقرص پتولوژيک ميخانيکيت په 

وښودلې.  Yuاو  Talbot ،Gutmanکال کې  ۰۰۰۶وکړه. د پروبنسيډ يوريکوزوريک اغېزې په  Denisاو  Folinکې 

 ,Warrell, et al 2010)توصيه کړ.  Allopurinolاره د لومړي ځل لپ Elionاو  Hitchingsکال کې  ۰۰۰۰په 

2015) et alKasper,  

د روماتوئيد ارترايټس ناروغي په ټوله نړۍ کې شتون لري. ښځې تر نارينه وو ډېرې ماؤفه کوي. د دې ناروغۍ 

 & Kumar) ی.وګړو کې لوړ دی او په تور پوستو افريقايانو او چينايانو کې کښته د Pima Indianخپوروالی يې په 

Clark, 2009) 

 ۶،۱د نقرص خپوروالی زياتيږي، اساساً په پرمختللو هېوادو کې، او په اورپا او د امريکا په متحده ايالاتو کې تقريباً 

 (Kumar & Clark, 2009)سلنه منځ ته راځي.  ۰په همدغه وګړو کې  Hyperuricaemiaسلنه دی سره ددې چې 
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 روماتوئيد ارترايټس

 The Rheumatoid arthritis 

 تعريف

( يوه سيستميکه اوتوايميون ناروغي ده چې د مزمن متناظر Rheumatoid arthritisروماتوئيد ارترايټس )

Polyarthritis  لامل ګرزي او نور سيستمونه هم ماؤفه کوي، ددې ناروغۍ کورس ډېر زيات بدلېدونکی دی او د

 ,et al (Maxine (2015 غيرمفصلي څرګندونو سره مل وي.

 اپېډيميولوژي

سلنه وګړې اخته دي، ښځې تر نارينه  ۰ -۶،۰د روماتوئيد ارترايټس ناروغي په ټوله نړۍ کې شتون لري. په دې ناروغۍ 

وګړو کې لوړ دی او په تور پوستو  Pima Indian( يې په Prevalenceوو ډېرې ماؤفه کوي. د دې ناروغۍ خپوروالی )

کې کښته دی. روماتوئيد ارترايټس د ناتوانی او مړينو يو د ارزښت وړ لامل دی. د ناروغۍ د پيل  افريقايانو او چينايانو

 ,Kumar & Clark) (2009 کالو په منځ کې دی. ۰۶او  ۰۶ډېر عام عمر د 

 لاملونه او پتوجنسيز

 ري.ددې ناروغۍ لاملونه د متعددو عواملو لرونکي، ارثي او د چاپېريال عواملو يوه برخه رول ل

 Menopauseڅخه مخکې ښځې له نارينه وو څخه دری ځله زياتې ماؤفه کږي، له  Menopauseجنس: له  -۰

-Metaوروسته دواړه جنسه يو شان ماؤفه کوي، چې دا د ښځې جنسي هورمونونه د يو لامل په ډول پېشنهادوي. يو 

analysis  د فميContraceptive pill رايټس هېڅ اغېزې نه لري څنګه چې مخکې کارولو ښيي چې په روماتوئيد ارت

  فکر کېده، ولې کېدای شي د ناروغۍ پيل وځنډوي.

کورنۍ تاريخچه: دا يوه کورنۍ ناروغي ده چې په لومړۍ درجه خپلوانو کې يې پېښې ډېرې ليدل کېږي او يو ځای  -۱

سلنه دي. په يو شمير کورنيو  ۰،۰غبرګونيو کې  Dizygoticسلنه او په  ۰۰غبرګونيو کې  Monozygoticپېښېدل يې په 

 کې څو څو نسلونه ماؤفه کوي.

سلنه څخه لوړه ده. دا ناروغي د څو  ۰۶ارثي عوامل: د روماتوئيد ارترايټس په منځ ته راتلو کې ددې عواملو اغېزه د  -۰

HLA  سلنه ناروغان  ۷۰ -۰۶سره په قوي ډول مل وي، دHLA-DR4 لري لکه  لري کوم چې د خراب انزار سره تړاو

( شتون ناروغۍ ته Q-K-RAAد ځانګړي پيپټايد )کې  HLA-DRB1هم دا اغېزه لري. په  HLA-DRB1څنګه چې 

 ۰۰سره يو ځای په مخکې ناروغۍ کې د هډوکو د توږل کېدو چانس  factor Rheumatoidزمينه برابروي، دا له مثبت 

 ,Kumar & Clark) (2009 ځله زياتوي. 

 (Immunologyايميونولوژي )

 حجرو د فعالېدو له کبله منځ ته راځي. Tمزمن التهاب د  Synovialډېر عوامل ښودل شوي دي ولې د 
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 factorحجرو او مکرفاژنو شتون او د روماتوئيد ارترايټس د ناروغ په مفصل کې په موضعي ډول د  T. د فعالو ۰

Rheumatoid نظمی يو اساسي رول پېشنهادوي. اوتو انتي باډي جوړېدل، په پتوجنسيز کې د ايميون د بې (Kumar 

& Clark, 2009) 

انتي باډي له پروتين سره تعامل کوي چېرې چې د  Anti-CCP (Anti-citrullinated cyclic peptide). د ۱

Arginine  په ځایCitrulline  عوض کېږي، په څو کلونو کېCCPs  کلنيکي ناروغي خرابوي. دا د مخکني روماتوئيد

 په توپير کې مرسته کوي. Polyarthritisو ژر تلونکي ارترايټس ا

د موضعي جوړېدو پواسطه وساتل شي او د مکروفاژو  factor Rheumatoid. التهاب په نوبت سره ممکن د ۰

آخذې له لارې صورت نيسي. له دې کبله د ساينويل التهاب پراخوالی او د لمفوسايټو  IgG Fcدوامداره لمسونه د 

، Interferonحجرو پواسطه جوړېږي ) Tلږ مقدار هغه فکتورونه جوړوي کوم چې په نارمل ډول د ارتشاح، يوازې 

IL-2   او IL- 4( په معکوس ډول سايتوکاينونه .)IL-1 ،IL-8 ،TNF-،GMCSF)  اوChemokines  د مکروفاژو

ډېر  IL-6ټ پواسطه جوړشوی ( په نوم يادېږي او د فېبروبلاسMIPپواسطه جوړېږي چې د مکروفاژو التهابي پروتين )

  وي.

 خوشي کوي ممکن رول ولوبوي. - TNFکوم چې هستامين او  Mast cells. فعاله شوي ۱

 Helper T cell lymphopeniaځانګړې انتي باډی کله چې د درملنې لپاره وکارول شي، نو يوه ځانګړې  CD4. د ۰

  ي.منځ ته راوړي، ولې ناروغۍ ته د ارزښت وړ بدلون نه ورکو 

حجراتو پواسطه جوړېږي د مفاصلو د التهاب  Tچې عمدتاً د فعالو مکرفاژو او  TNF superfamily. د سايتوکاينو ۰

يا ځانګړي نهې کوونکې درمل د لنډ مهال لپاره د ساينوويل په  IL-1او  TNF-په منځ ته راتلو کې رول لوبوي، د 

  ,Kumar & Clark) (2009 التهاب کې ښه والی منځ ته راوړي.

)سريښ کېدو( ماليکول، د رګونو د سريښ کېدو ماليکول  Adhesion. ساينوويل فېبروبلاسټونه په لوړه سويه د ۷

(VCAM-1 کوم چې د )B  ،لمفوسايټو ژوند حمايه کويDAF (Decay accelerating factor چې د کامپلمنټ )

کوم چې د حجرې له حجرې سره په  Cadherin-IIپواسطه لمسول شوي د حجرې له تخريب څخه مخنيوی کوي او 

کې ممکن د اکتوپيک لمفوئيد انساجو جوړېدل آسانه  Synoviumمتقابل عمل کې منځګريتوب کوي، دا ماليکولونه په 

 ,Kumar & Clark) (2009 کړي.

 کلنيکي بڼه 

 Typical presentationځانګړی پيشکش يا  
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سلنه( په ځانګړې لوحه مراجعه کوي چې ورو پرمختلونکی، متناظر،  ۷۶اً د رومتوئيد ارترايټس ډېر زيات ناروغان )تقريب

سلنه( په چټک ډول په څو ورځو  ۰۰د څو اونيو يا مياشتو په موده کې منځ ته راځي. لږ معول ) Polyarthritisمحيطي 

 ,Kumar & Clark) (2009 پيل کوي، دا ناروغان اکثراً ښه انزار لري. Polyarthritisکې شديد متناظر 

  معيارونه تشخيصه د رومتوئيد ارترايټس

 .يد يو ساعت څخه زيات دوام وکړ  ېچ (Morning stiffnessد سهار شخوالي ) -۰

 و التهاب.بندونيا زياتو  يود درلږ ترلږه  -۱

 د لاسونو د مفاصلو التهاب. -۰

 د مفاصلو متناظر التهاب. -۱

 .( شتونRheumatoid Nodolد رومتوئيد نوډول ) -۰

 ( شتون.Rheumatoid factorد رومتوئيد عامل ) -۰

 (.Radiologic changeراډيولوژيک بدلونونه ) -۷

معياره يا زيات يې د  ۱اونيو او يا له هغه څخه زياتې مودې لپاره دوام ولري. له دې معيارونو څخه  ۰پورته معيارونو به د 

 lark,(Kumar & C (2009 .لپاره اړين دي تشخيص رومتوئيد ارترايټس د

I :د رومتوئيد ارترايټس ډېر ناروغان د لاسو د کوچنيو بندونو ). اعراضMetacarpophalangeal نژدې او ليرې ،

Interphalangeal( او پښو د کوچنيو بندو )Metatarsophalangeal د درد او شخوالي څخه شکايت کوي. د )

کېږي. په ډېرو پېښو کې ډېر بندونه په ناروغۍ اخته وي ولې  مړوندو، څنګلو، اوږو، زنګنو او بجلکو بندونه هم ماؤفه

سندروم سره مراجعه کوي. ناروغ د ستومانی او  Carpal tunnelيا  Monoarthritisسلنه د زنګنو او اوږې له  ۰۶

خوب ناروغتيا احساس کوي او درد او شخوالی د سهار له خوا ډېرېږي او نرمې کړنې ښه والی منځ ته راوړي. د ناروغ 

 (Kumar & Clark, 2009)هم خراب شوی وي. 

II :د رومتوئيد ارترايټس څرګندونې او پرمختګ بدلېدونکی دی. عود او ښه کېدل پخپل سر او د . نورې څرګندونې

درملو په ځواب کې منځ ته راځي. په يو شمير ناروغانو کې ناروغي فعاله پاته کېږي د مفصل پرمختلونکې صدمه منځ ته 

په پيل کې د ګوتو په پرتله د مړوند بند مؤفه کوي او د بندو اخته  Synovitisمحدود شوی  Seronegativeو راوړي. ي

کېدل لږ متناظر وي، دا يو ښه اوږد مهاله انزار لري ولې يو شمير پېښې د شديدې ناتوانی په خوا پرمخ ځي، دا شکل 

سلنه دی او د  ۰( روماتيزم Palindromicوميک )سره مغشوش شي. پالندر  Psoriatic arthropathyکېدای شي له 

ساعتو( حملو څخه عبارت دي. په دې حالت کې بندونه په بيړني ډول  ۷۱ -۱۱له لنډ مهاله ) Monoarthritisبيړني  

دردناکه، پړسېدلي او سور رنګه وي ولې په بشپړ ډول ښه کېږي. نورې حملې په يو شمير نورو بندونو کې پېښېږي. د 

ته ځي. پاته يې ښه کېږي يا د  Synovitisسلنې په شاوخوا کې ځانګړي مزمن رومتوئيد  ۰۶و کلونو وروسته د مياشتو ا

په موندلو سره مزمن ورانونکي  IgM rheumatoid factor/anti-CCPمفصل بيړني حملوي التهاب ته ځي. د 

Synovitis .2009 اټکل کېږي) (Kumar & Clark, 
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III( نښې .Signs:) عموماً ګرم او په جس سره دردناک وي، ځينې يې پړسېدلي هم وي. د بندو د حرکت  بندونه

محدوديت او د عضلاتو ضياع شتون لري. که ناروغي پرمختګ وکړي سؤشکل منځ ته راځي. له بندو پرته څرګندونې هم 

 ,Kumar & Clark) (2009 منځ ته راځي.

لاسه کولای شو. ځانګړې څرګندونې يې په متناظر ډول د  د لاسونو په کتنه سره د ناروغۍ په هکله ښې نښې تر

Metacarpophalangeal  اوIP  بندونو پړسوب دی، ددې بندونو او نورو بندونو په فعاله ډول التهابي وي، که دا

( درلود يا يې مفصلي Stress pain( وو يا يې په منفعله حرکت سره د فشار درد )Tenderبندونه په جس سره حساس )

باب او يا د رخوه انساجو ازيما لرله. سوروالی عموماً يوه نښه نه ده، ددې شتون په ورسره مل انتان دلالت کوي. انص

( سؤ شکل، Swan neckځانګړې سؤ شکلونه په اوږد مهاله ناروغۍ کې منځ ته راځي، چې د قاز د غاړې )

Boutonnière  يا'Button hole  سؤ شکل  او د بټې ګوتېZ 2010ل. شکله سؤ شک) et al(Colledge,  

عموميت لري او ممکن د څلورمې او پنځمې  Subluxationشا خوا ته  Ulnaبند کې د  Radio-ulnarپه ليرې 

Extensor ( عضلې د وتر په څيرې کېدو کې ورسره مرسته وکړي. د ګوتو ماشه کېدلTriggering د )Flexor 

tendon ځ ته راشي.په پوښ باندې د ناډولو له کبله ممکن من 

سؤ شکلونو لامل وګرزي.  'Cock-up'ممکن د پښو د ګوتو د  Subluxationبندونو د شا خوا ته  MTPپه پښه کې د 

 Adventitiousپر سرونو باندې د وزن د راتلو له امله د درد لامل کېږي او په تالي ډول د  MTPدا په خپل وار د 

bursae  اوCallosities  لامل کېږي. په شا پښه(Hindfoot کې )calcaneovalgus (Eversion ډېر عام سؤشکل )

د وتر له څېرې کېدو له امله  Tibialisبندونو د صدمې ښکارندوی دي. دا د خلفي  Subtalarاو  Ankleدی کوم چې د 

ه( )اواره پښ Flat foot( له لاسه ورکولو سره مل وي، چې دې حالت ته Longitudinal archاکثراً د طولاني قوس )

 (Colledge, et al 2010)ويل کېږي. 

ته ورته فوحې  Valveاو د يو  Synovitisعموماً يو ځای د زنګانه د  'Cysts 'Baker'sناحيې سيسټ يا  Poplitealد 

چې د مايعاتو له بېرته ګرزېدو څخه مخنيوی کوي له لارې ، له بند څخه د باندې د مفصلي مايعاتو له ټولېدو څخه 

سيسټ څېرې کېدل اکثراً د زنګانه د بند قبض پواسطه منځ ته راځي کله چې يو لوی سيسټ شتون  عبارت دی. ددې

  ,et al(Colledge (2010 ولري د پنډی په ناحيه کې د درد او پړسوب لامل ګرزي.
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کوږوالی  Ulnarانځور( په رومتوئيد ارترايټس کې  ۱ -۶)

 Maxine, et al)بندونو کې  Metacarpophalangealپه 

2015) 

 
انځور( په رومتوئيد ارترايټس کې لاس، د ګوتو  ۲ -۶)

Ulnar  کوږوالی د لاس د کوچنيو عضلاتو له ضياع سره

 (Colledge, et al 2010)يو ځای 

 
  ,et al(Colledge (2010( سؤ شکل Swan neck'انځور( په رومتوئيد ارترايټس کې لاس د ګوتې د قازې د غاړې ) ۳ -۶)

 
انځور( د لاسونو شديد پرمختللی رومتوئيد  ۴ -۶)

ارترايټس. د دواړو مړوندنو پر شا د وتر شديد پړسوب، 

سؤ شکل  Swan-neckشديده د عضلاتو ضياع، د ګوتو 

کوږوالی  Ulnarبندونو  Metacarpophalangealاو د 

 (Goldman, et al 2012)ليدل کېږي. 

 
، Olecranon bursitisانځور( رومتوئيد ناډولونه او  ۵ -۶)

ناډولونه د برسا په داخل او خارج کې د جس وړ  دي.  

(Colledge, et al 2010) 
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  ,et al(Maxine (2015انځور( رومتوئيد نوډولونه د لېڅې په باسطه سطحه باندې ليدل کېږي.  ۶ -۶)

 له بندونو څخه د باندې څرګندونې

ت لري چې ممکن د ناروغۍ په ټول کورس کې منځ ته راشي. بې اشتهايي، د وزن له لاسه ورکول او ستړتيا عمومي

( د سيستميک التهاب له امله منځ ته راځي. له بندونو څخه د Sarcopeniaعمومي اوستيوپوروسېز او عضلي ضياع )

ناروغي ولري  erosive  Seropositiveباندې څرګندونې په هغه ناروغانو کې ډېرې عامې دي چې د ډېر وخت لپاره 

مکن کله کله د مراجعې پر مهال په ټولو نارغانو کې وليدل شي په ځانګړي ډول په سړيو کې. د دې څرګندونو ولې م

 ,et al(Colledge  د نوډول جوړېدل يا د رګونو التهاب له کبله منځ ته راځي. \ډېرې زياتې يې د سېروزايټس، ګرنولوما

2010, Kasper, et al 2015)   

 جدول( ښودل شوې دي. ۰ -۰رګندونې په سيستميک ډول په )له بندونو څخه د باندې څ

 (Colledge, et al 2010)څرګندونې. ( Extra-articularجدول( د رومتوئيد ناروغۍ له بندونو پرته ) ۱ -۶)

 سيستميکې څرګندونې

  تبه 

 دوزن له لاسه ورکول 

 ستړتيا 

 انتان ته مستعدوالی 

 ې( څرګندونMusculoskeletalعضلي اسکليټي )

 د عضلاتو ضياع 

 ( د وتر او ساينويل غشا التهابTenosynovitis) 

 ( د برسا التهابBursitis) 

 اوستيوپوروسېز 

 ( څرګندونېHaematologicalپه وينه پورې تړلي )
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 کمخوني 

 ( ترومبوسايتوسېزThrombocytosis) 

 ( ازونوفيلياEosinophilia) 

 لمفاوي څرګندونې

  دFelty سندروم 

 د طحال لويوا( لیSplenomegaly) 

 ( څرګندونېNodulesنوډولونه )

  د ساينسونو 

 ( فستولFistulae) 

 ( څرګندونېOcularد سترګې )

 Episcleritis 

 د سکليرا التهاب  

  سکليرو ملشيا 

 Keratoconjunctivitis sicca 

 د رګونو التهاب

 ( د لاسو د ګوتو د رګونو التهابDigital arteritis) 

 قرحي 

 Pyoderma gangrenosum 

 Mononeuritis multiplex 

 د احشاوو د رګونو التهاب 

 د زړه څرګندوني

 د پريکارد التهاب 

 د مايوکارد التهاب 

 د اندوکارد التهاب 

 ( د انتقال نقيصېConduction defects) 

 ( د اکليلي رګونو التهابCoronary vasculitis) 

 ( د ابهر ګرنولومتوز التهابGranulomatous aortitis) 

 ( څرګندونېPulmonaryد سږو )

  نوډولونه 

 ( پلورايي انصبابPleural effusions) 

 Fibrosing alveolitis 

 ( د برانکيولو التهابBronchiolitis) 
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  دCaplan سندروم 

 ( څرګندونېNeurologicalعصبي )

 Cervical cord compression 

 Compression neuropathies 

  محيطي نيوروپتي 

 Mononeuritis multiplex 

 (Amyloidosisامايلويډوسېز )

 کتنې او نورې لابراتواري

 د رومتوئيد ارترايټس لومړنۍ ازموينې په لاندې ډول دي.

لوړشوی وي او د  CRPاو / يا  ESRد وينې شميرنه: کمخوني ممکن شتون ولري. د التهابي دورې د کړنو په پرتله  -۰

 ره ازموينه ده.درملنې په لارښونه کې يوه ګټو 

مثبت وي او د بند د التهاب د پرمختګ لومړنۍ حالت ښيي.  Anti-CCPسيرولوژي: د ناروغۍ په مخکني دوره کې  -۱

سلنه  ۰۶په کښته تيتر په  ANAسلنه پېښو کې شتون لري او  ۷۶( تقريباً په Rheumatoid factorرومتوئيد فکتور )

 پېښو کې شته وي.

پواسطه ډېر  MRIافي: يوازې د رخوه انساجو پړسو د ناروغۍ په سر کې ليدل کېږي. د د ماؤفه بندو راډيوګر  -۰

 ښودل کېږي ولې نادراً توصيه کېږي. Erosionsمخکني 

د مفصلي مايع کتنه: که يو شتون ولري نو مايع به وريځين ښکاري. په يو ناببره دردناکه بند کې به ښايي يو منتن  -۱

Arthritis سو.تر شک لاندې وني 

نورې ازموينې ښايي په کلنيکي بڼه پورې تړاو ولري کوم چې مخکې ترې يادونه وشوه. په شديده ناروغۍ کې ممکن د 

 Cervicalتخنيک انتخابي ازموينه ده په ځانګړي ډول په زنګانه او  MRIبندونو پراخ تصويرونه اخستل اړين وي، د 

spine .2009 کې) (Kumar & Clark, 
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(، راډيو ګرافي د Extensionغځېدنه ) انځور( ۷ -۶)

  ,et al(Colledge (2010 فاصلې کموالی ښيي.

 

(، راډيو ګرافي د فاصلې Flexionانځور( قبض ) ۸ -۶)

  ,et al(Colledge (2010 کموالی )غشی( ښيي.

 
انځور( د رومتوئيد ارترايټس په ناروغانو کې له  ۹ -۶)

بڼه.  Metacarpophalangealعمليات څخه مخکې د 

2015) et al(Maxine,  

 
 Resectionانځور( په همدغه ناروغ کې له  ۱۱ -۶)

arthroplasty  څخه وروسته دMetacarpophalangeal 

  ,et al(Maxine (2015بڼه. 

 توپيري تشخيص

ي او د ناروغۍ په پيل کې درست تشخيص ستونزمن دی. يو ځل چې ناروغي د څو کالو لپاره شتون ولري او فعاله و 

ځانګړي سؤ شکلونه او راديوګرافيک بدلونونه منځ ته راشي نو تشخيص ډېر څرګند وي. ډېرې ناروغۍ کېدای شي د 
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رومتوئيد ارترايټس تقليد وکړي، د ناروغۍ په مخکني دور کې ويروسي سندرومو ته پاملرنه وشي په ځانګړي ډول 

 Lupusويروسونو ته. پر هر مهال سيستميک   Epstein-Barrاو  C ،Parvovirus ،Rubellaاو  Bهيپاټايټس 

erythematosus  د بندو ،Psoriatic  التهاب او د بندوReactive .التهاب ممکن شتون ولري، بايد توپير يې وشي 

ممکن د شديد نوډولر رومتوئيد ارترايټس تقليد وکړي. هايپوتايرايديزم نه يوازې د رومتوئيد  Tophaceous goutمزمن 

لري بلکه په عام ډول د رومتوئيد ارترايټس سره مل منځ ته راځي نو له دې کبله ښايي په دماغ کې وي. په څرګندونې 

 (Goldman, et al 2012) جدول( کې د رومتوئيد ارترايټس توپيري تشخيص ښودل شوی دی. ۱ -۰)

 . (Goldman, et al 2012)صجدول( د رومتوئيد ارترايټس توپيري تشخي ۲ -۶)

 آفت تر پوستکي لاندې نوډولونه فکتور رومتوئيد

، Cاو  Bد بندونو ويروسي التهاب )هيپاټايټس  مثبت نه وي په ځينو وختو کې مثبت وي

Parvovirus )او نور 

 باکتريايي اندوکارډايټس په ځينو وختو کې مثبت وي په مکرر ډول مثبت وي

 (Rheumatic feverروماتيک تبه ) په مکرر ډول مثبت وي مثبت نه وي

 (Sarcoidosisسارکوئيدوزيس ) په مکرر ډول مثبت وي په مکرر ډول مثبت وي

 التهاب Reactiveد بندو  مثبت نه وي مثبت نه وي

 التهاب Psoriaticد بندو  مثبت نه وي مثبت نه وي

 سيستميک لوپس اريتمتوسېز په ځينو وختو کې مثبت وي په مکرر ډول مثبت وي

 سندروم Sjögren'sلومړنۍ  مثبت نه وي يپه مکرر ډول مثبت و 

 نقرص Tophusمزمن  په مکرر ډول مثبت وي مثبت نه وي

 د کلسيم فاسفيټ ناروغي مثبت نه وي مثبت نه وي

 Polymyalgiaروماتيک  مثبت نه وي مثبت نه وي

 (Osteoarthritisاوستيو ارترايټس ) مثبت نه وي مثبت نه وي
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کې د بندونو د  Osteoarthritisاو  arthritis Rheumatoidد التهاب په دوو ډېرو عامو ډولونو   انځور( د بندونو ۱۱ -۶)

 (Goldman, et al 2012) ماؤف کېدو خپوروالی.

 درملنه

روماتوئيد  ددرملو چې  دى څرگند او د اکثره يز په دقيق ډول نساو پتوجنروماتوئيد ارترايټس لاملونه د  ېڅرنگه چ

 خانکيت هم پوره معلوم نه دی. ميملنه کې کارول کېږي د اغيزو ارترايټس په در 

 له: يعبارت ددرملنې مهمې موخې د  روماتوئيد ارترايټسد 

 د درد آرامول. -۰

 د التهاب کمول. -۱

 ساتل دندېد مفصل د  -۰

 .جوړښت ساتنهد مفصل د  -۱

 د نورو اعضاو د آفت کنترول. -۰

  :ديډول  ېندلا ه اهتمامات پ له طبي درملنې پرته
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ښونه او احساساتي عوامل: د کلنيک ډاکټر ښايي ناروغي تشريح کړي، د ناروغی بدلون او په درملنه کې بايد له  -۰

  ,et al(Maxine (2015 ناروغ او د هغه د کورنی سره مشوره وشي.

تميک استراحت کچه د د سيس مرسته کوى. ېك د اعراضو په کمولو روماتوئيد ارترايټسد  ېاستراحت: چسيستميک  -۱

فات وي نو مكمل استراحت تو صيه كيږي په آ سره سيستميك  روماتوئيد ارترايټسكه د التهاب له شدت سره تړاو لري، 

  .دوه ساعته استراحت كفايت كوي ېد ورځ ېخفيفو حالاتو ك

بند ته استراحت ورکړي، ميزابه ممکن  تثبيت: چه د مفصل د اضافى حرکاتو څخه مخنيوى کوى. (Splintې )د ميزاب -۰

 څخه مخنيوی وکړي Contractureدرد کم کړي او د 

تمرين: د عضلى مقويت او د مفصل د حرکاتو د ساتلو په منظور د د رد د تحمل په حدود کى بدون ددى چه د مفصل  -۱

  د التهاب د تشديد وگرځى بايد اجرا شى.

و د استراحت پواسطه کم کړل شي. د او زنګانه د بندونو استرخا د د بندونو استراحت: د بندونو التهاب ممکن د بندون -۰

  ,et al(Maxine (2015 څخه مخنيوی کوي. Contracturesقبض او 

تمرين: تمرين ددې لپاره طرح شي چې د بندونو حرکت وساتل شي. د عضلاتو قوت هم وساتل شي، لومړی بايد  -۰

  ورکړل شي.منفعل حرکت ورکړل شي وروسته اسومتريک تمرين 

او انلجزيک اغيز لپاره کارول کېږي، ځلاند او نمناک  Muscle-relaxingګرمي او يخني: دا په لومړي ډول د  -۷

حرارت ډېر د قناعت وړ وي، له ګرمولو وروسته تمرين هم ممکن په ښه ډول ترسره کړي. د موضعي يخو تطبيقاتو 

  ,et al(Maxine (2015 پواسطه د بند درد آراميږي.

د وزن له لاسه ورکول: د ډېر وزن لرونکو ناروغانو وزنه بايد کم کړل شي تر څو په متضرره شوو بندونو باندو وزنه کم  -۷

  ,et al(Maxine (2015 شي.

 د درملو پواسطه درملنه

 ( د التهاب ضد درملNonsteroidalغير ستيرايدي ) -۰

 Erosionsارترايټس عرضي ښه والی منځ ته راوړي ولې د ( د رومتوئيد NSAIDsغير ستيرايدي د التهاب ضد درمل )

لپاره مناسب نه  Monotherapyمخنيوی يا د ناروغۍ پرمختګ ته بدلون نه شي ورکولای. دا درمل په يوازې ډول د 

 Maxine, et al)شتون لري.  NSAIDsسره يوځای وکارول شي. يو ډېر لوی شمير  DMARDsدي او ښايي د 

2015) 

په هغه ميخانيکيت سره کار کوي په کوم چې اړخيزه اغېزې منځ ته راوړي، دا درمل  NSAIDsالتهاب کې  د بندونو په

COX (Cyclooxygenase انزايم کوم چې )Arachidonic acid  پهProstaglandins  بدلوي نهې کوي، همدارنګه

په يوشمير اعضاوو کې د  د التهاب په پرمختګ او درد په پيدا کولو کې مهمې اغېزې لري، پروستاګلنډين
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Homeostasis  په ساتلو کې مرسته کوي، په ځانګړي ډول په معده کې پروستاګلنډين E د مخاطي حجرو د ساتلو دنده

د پروستاګلنډين ګټورو اغيزو  په ټولو حجرو کې څرګنديږي او COX-1 انزايم دوه ايزومر لري، COXترسره کوي. د 

 NSAIDsاين پواسطه تنبه کېږي او په التهابي انساجو کې څرګنديږي( ، د )د سايتو ک COX-2کې کار کوي( او 

 (Maxine, et al 2015)پواسطه دواړه ايزومر نهې کېږي. 

او رومتوئيد  Osteoarthritisانزايم انتخابي نهې کوونکی دی چې د  COX-2( د Celecoxibسيلوکوکسيب )

په پرتله د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې اغېزمن  NSAIDsو ارترايټس په درملنه کې ورکول کېږي، دا درمل د نور 

  دي ولې د پورتنی هضمي لارې د اړخيزه اغېزو لامل ګرزي.

 (:Side effectsاړخيزه اغېزې )

نهې کوي د معدې او کولمو اړخيزه اغېزې لکه د  COX-2او  COX-1کوم چې دواړه  NSAIDs. هضمي: عنعنوي ۰

 له کبله د ينې حاده صدمه نادره ده. NSAIDsد معدې او کولمو خونريزي لري. د  معدې زخم، سوري کېدل او

(Maxine, et al 2015) 

منځ ته  Toxicityچې اسپرين او د نهې کوونکي پکښې شامل دي کولای شي د پښتورګو  NSAIDs. پښتورګي: ټول ۱

او د  Prerenal azotemia( سندروم، Nephroticنفرايټس، نفراټيک ) Interstitialراوړي، چې په دې بدو اغيزو کې 

  ,et al(Maxine (2015 وينې د لوړ فشار خرابوالی شامل دي.

نهې کونکو پرته د  COX-2او  Nonacetylated salicylatesله  NSAIDs(: ټول Platelet. ترومبوسايټ )۰

 اوږدوي. Bleeding timeترومبوسايټ په دنده اغېزه کوي او 

 (Corticosteroidsونه )کورتيکو ستيرايد -۱

ملي ګرامه په ورځ کې( په رومتوئيد ارترايټس د  ۰۶ -۰کښته دوز کورتيکو ستيرايدونه )لکه د خولې له لارې پريډنيزون 

التهاب ضد اغېزې لري او د هډوکو د ويجاړېدل کموي، همدارنګه ددې درملو يو زيات شمير اړخيزه اغيزو يې د اوږد 

 کړي دي.مهال لپاره کارول محدود 

( په څير کارول کېږي تر څو د ناروغۍ کړنې کمې کړي تر څو د Bridgeکښته دوز کورتيکو ستيرايدونه اکثراً د يو پول )

( ورکړل شي. د DMARDsاغېزې پيل شي او يا دواړه درمل )کورتيکو ستيرايدونه او  DMARDsورو عمل کوونکي 

  ,et al(Maxine (2015 ندونو په درملنه کې کارول کېږي.کورتيکو ستيرايدونو لوړ دوز د بندو څخه پرته څرګ

داخل مفصلي کورتيکو ستيرايدونه ممکن مرسته وکړي کله يو يا دوه بندونه مهمې ستونزې وي. داخل مفصلي 

Triamcinolone  ځلو څخه  ۱ملي ګرامه د عرضي ښه واي لپاره ورکول کېږي ولې په کال کې له  ۱۶څخه تر  ۰۶له

  ,et al(Maxine (2015 ل کېږي.زيات نه ورکو 

 ترکيبي درمل  DMARDsد  -۰
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ترکيبي درملو څخه  DMARDs(: د رومتوئيد ارترايټس لپاره ميتوترکسيټ عموماً د Methotrexate. ميتوترکسيټ )۰

ولي په اونيو منځ ته راځي. معم ۰ -۱لومړنۍ انتخاب دی. په عمومي ډول دا ښه تحمل کېږي او اکثراً ګټورې اغېزې يې 

ملي ګرامه د خولې له لارې په اونۍ کې يو ځل دی، که ناروغ ښه تحمل کړ او په يوه مياشت کې  ۷،۰لومړنۍ دوز يې 

دی. ډېرې  mg/wk ۱۶- ۱۰ملي ګرامه ته زيات کړو. اعظمي دوز يې عموماً  ۰۰يې ځواب ورنکړ، کولای شو دا دوز 

( په ډېر عام ډول Cytopeniaخولې التهاب دي. سايتوپنيا )زياتې پېښېدونکې اړخيزه اغېزې يې د معدې تخريش او د 

په نادر ډول د هډوکو د مغذ د انحطاط له کبله بله مهمه  Pancytopeniaوي ولې  Thrombocytopeniaلوکوپينيا يا 

  ,et al(Maxine (2015 ستونزه ده.

 ۰ټولې بدې اغېزې په ورځ کې د همدارنګه فېبروزيس او سيروزيس يې نورې توکسيکې اغېزې دي. پورته ذکر شوې 

   ,et al(Maxine (2015 ملي ګرام فوليټ په ورکولو سره کمېږي.

ګرامه په ورځ  ۶،۰(: دا د رومتوئيد ارترايټس لپاره د دوهم خط درمل دی. دا عموماً Sulfasalazine. سلفاسلازين )۱

ګرامه زياتېږي ته هغه چې ناروغ ښه شي يا يې  ۶،۰کې دوه ځله ورکول کېږي وروسته د خولې له لارې په هره اونۍ کې 

سلنه  ۱۰ -۰۶دي چې په  Thrombocytopeniaګرامه ته ورسېږي. اړخيزه اغيزې يې نوتروپينيا او  ۰ورځنی دوز يې 

 کمبود لري د هېمولاسيز لامل ګرزي. G6PDناروغانو کې منځ ته راځي، همدارنګه په هغه ناروغانو کې چې د 

(Maxine, et al 2015)  

يو ترکيبي نهې کوونکی دی چې د رومتوئيد ارترايټس د درملنې  Pyrimidine(: دا د Leflunomide. ليفلونومايډ )۰

، د Rashملي ګرامه د ورځې يو دوز دی. ډېر معمول اړخيزه اغېزې يې نس ناستی،  ۱۶لپاره کارول کېږي. دوز يې 

  دي. Hepatotoxicityاو  Alopeciaارجاع وړ 

چې يو د ملاريا ضد درمل دی د  Hydroxychloroquine sulfate(: ډېر ځله Antimalarialsيا ضد درمل )د ملار -۱

پواسطه ښايي د خفيې ناروغۍ ناروغ د  Monotherapyرومتوئيد ارترايټس په درملنه کې کارول کېږي. ددې درملو د 

سره يو  Sulfasalazineاو  Methotrexateسره په ځانګړي ډول د  DMARDsشا په خوا بوزي. دا درمل اکثرً د 

 په پرتله ييز ډول کمه ده. Toxicityدوز  mg ۱۶۶- ۱۶۶په ورځ کې  Hydroxychloroquineځای کارول کېږي. د 

(Maxine, et al 2015) 

څخه زيات اغېزمن  Placebo(: مينوسايکلين د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې له Minocyclineمينوسايکلين ) -۰

د التهاب ضد اغېزې لري، چې په دې کې د  Tetracyclinesددې درملو د عمل ميخانيکيت څرګند نه دی ولې دی. 

 ملي ګرامه دی. ۱۶۶نهې کول شامل دي. د مينوسايکلين دوز په ورځ کې  Collagenaseويجاړوونکي انزايمو لکه 

(Maxine, et al 2015) 

 :DMARDsبيولوژيک  -۰
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نهې کونکی يو د التهاب څخه مخکې نهې کوونکی سايتوکاين دی. دا هغه ناروغانو  TNFنهې کونکی: د  TNFالف. د 

پنځه نهې کونکی کارول کېږي: چې له  TNFته يې ځواب نه وي ورکړی. د  Methotrexateته ورکول کېږي چې 

Infliximab ،Adalimumab ،Golimumab ،Certolizumab pegol  اوEtanercept .څخه عبارت دي 

(Maxine, et al 2015) 

برخې او د هجرې  Fcد  IgG(: اباټاسيپټ يو  ترکيب شوی پروتين دی کوم چې د انسان د Abataceptب. اباټاسيپټ )

نهې کوي. دا  Costimulationهجرو  T( له يوځای کېدو څخه منځ ته راځي او CTLA4د نهې کوونکي آخذې )

  کېږي.درمل هم د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې کارول 

انتي باډي ده، کومه چې هجر تخليه  Monoclonal(: ريټوکسيمب د موږک مدنې شوې Rituximabج. ريټوکسيمب )

 ,et al(Maxine  سره يو ځای کارول کېږي. Methotrexateکوي. دا درمل د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې له 

2015) 

آخذه نهي کوي، دا د  IL-6نل انتي باډي ده کومه چې د (: ټوسيليزومب يوه مونوکلو Tocilizumabټوسيليزومب )

التهاب يو سايتوکاين دی چې د رومتوئيد ارترايټس په پتوجنسيز کې اغېزې لري او د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې 

 کارول کېږي.

يوازې له نورو درملو سره يو ځای کارول د  DMARDsترکيبونه: لکه يو د عمومي دود په څير  DMARDد  -۷

نهې کوونکو سره د رومتوئيد ارترايټس د  TNFله يو  Methotrexateکارولو په پرتله لويې اغېزې لري. اوس مهال 

  ,et al(Maxine (2015 درملنې لپاره ورکول کېږي.

 کورس او انزار

دل، خواته کږې Ulnarله مياشتو او کلونو وروسته سؤ اشکال ممکن منځ ته راشي، چې ډېر عام يې د ګوتو 

Boutonnière ( سؤ شکل، د قاز غاړهSwan-neck د زنګنو ،)Valgus  سؤ شکل او دMTP  بندونوVolar 

subluxation .دی 

د رومتوئيد ارترايټس د ناروغانو ډېرې مړينې د زړه او رګونو د ناروغيو له کبله وي چې ددې مړينو خطري عوامل 

 باندې د مزمن سيستميک التهاب د اغيزو له امله به وي.تشريح شوي نه دي ولې داسې فکر کېږي چې په رګونو 

(Maxine, et al 2015) 
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 نقرص

The Gout 

 تعريف

او د بندونو په  Hyperuricaemiaنقرص يوه ډله غير متجانس آفتونه دي چې په دې حالت کې د بندونو التهاب له 

 (Goldman, et al 2012, Kasper, et al 2015)د کرستلونو د ترسوب سره مل وي.  Sodium urateداخل کې د 

 لاملونه

د يوريک  Hyperuricaemiaنقرص يوه ميتابوليکه ناروغي ده، اکثراً کورنی تاريخچه پکښې شتون لري او ورسره مل 

اسيد د زياتو جوړېدو يا لږ اطراح کېدو له کبله منځ ته راځي. لومړنۍ نقرص په ارثي ډول منځ ته راځي او د يو شمير 

و سره تړاو لري، کوم چې د پښتورګو پواسطه د يورټ اخستل کنټرولوي. دوهمي نقرص ممکن د ارثيت برخه ولري جنون

له کسبي لاملونو سره تړاو لري، د بېلګې په توګه درمل )مدرر درمل، کښته دوز اسپرين،  Hyperuricaemiaاو د 

Cyclosporine  ،)او نياسينMyeloproliferative  ،آفاتMultiple myeloma هيموګلوبينوپتي، د پښتورګي مزمنه ،

او د سربو تسمم. د الکولو څښل د يورټ د جوړېدو د زياتوالي او  Psoriasis ،Sarcoidosisناروغي، هايپوتايرايديزم، 

  ,et al(Maxine (2015 زياتوي. Hyperuricaemiaهم يې د اطراح د کموالي پواسطه 

 (Maxine, et al 2015)نه ښيي. لاملو  Hyperuricaemiaجدول( د  ۳ -۶)

 (Hyperuricaemiaلومړنۍ هايپريوريسيميا )

 د پيورين د توليد زياتولی -۱

 ( نا څرګند لاملIdiopathic) 

  لکه د( په ځانګړي انزايم کې نقيصهLesch-Nyhan )سندروم، د ګلايکوجن زخيروي ناروغۍ 

 د يوريک اسيد کليوي تصفيې کموالی )نا څرګند لامل( -۲

 (Hyperuricaemiaتالي هايپريوريسيميا )

 د پيورين کتابوليزم او بدليدل زيات شوی وي -۱

 Myeloproliferative آفات 

 Lymphoproliferative آفات 

 کارسينوما او سارکوما 

 مزمنه هېمولايتيکه کمخوني 

 سايتو توکسيک درمل 

 ( سوريازيسPsoriasis) 

 د يوريک اسيد کليوي تصفيه کمه شوي وي -۲

 پښتورګو اصلي ناروغي د 
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 د تيوبولو د وړلو راوړلو د دندې خرابوالی 

o )درمل پواسطه لمسول شوې )تيازايد مدرر او کښته دوز اسپرين 

o Hyperlacticacidemia )لکتيک اسيدوزيس او الکوليزم( 

o Hyperketoacidemia )ډيابيټک کيتو اسيدوسيز او لوږه ( 

o  بې مزې ډيابېټ ياDiabetes insipidus 

o Bartter سندروم 

 اپېډيميولوژي

( زياتيږي، اساساً په پرمختللو هېوادو کې، او په اورپا او د امريکا په متحده ايالاتو Prevalenceد نقرص خپوروالی )

سلنه منځ ته راځي. نقرص په نارينه  ۰په همدغه وګړو کې  Hyperuricaemiaسلنه دی سره ددې چې  ۶،۱کې تقريباً 

(، په ډېر نادر ډول له کهولت څخه مخکې پېښېږي، او ډېر لږ په ښځو کې منځ ته راځي. ۰:۰۶) وو څخه په ښځو کې ډېر

 (Kumar & Clark, 2009)په سپين سريو ښځو کې يې د مدرر درملو له کارولو سره خپوروالی ډېرېږي. 

 پتوفزيالوژي

د نامناسبې ترشح له کبله  Uric acidد نقرص په ډېرو ناروغانو کې څرګند لاملونه نه وي. د پښتورګو پواسطه د 

Hyperuricaemia .منځ ته راځي او د نقرص د منځ ته راتلو لپاره لوی عامل دی 

د ميتابوليزم وروستنۍ محصول دی، او په وينه کې يې سويه د پيورين د ترکيب او  Purineيوريک اسيد په انسان کې د 

سلنه( پواسطه د اطراح سره تړاو لري. په بدن  ۰۰( او کولمو )سلنه ۰۰د غذايي پيورين د خوړلو همدارنګه د پښتورګو )

 سلنه يې په ورځ کې بدليږي. ۰۶ملي ګرامه ده او  ۰۶۶۶کې يې ذخيره 

پواسطه د سوديم يوريټ کريستلونو د خوړلو له کبله شدت پيدا کوي چې له  Polymorpholeucocytesبېړنۍ نقرص د 

ين د خوشي کېدو او د کامپلمنټ د فعالېدو لامل ګرزي. کولچېسين د سايتوکا Proinflammatoryفاګوزوم څخه د 

Microtubule .جوړېدل نهې کوي کوم چې د پورته عمليې لپاره اړين دی 

بدلېدل په  Hypoxanthineد يوريک اسيد ترکيب: په انسان کې د پيورين د ميتابوليزم وروستۍ دوې مرحلې د 

Xanthine  باندې او دXanthine  په يوريک اسيد باندې دی چې د بدلېدلXanthine oxidase  انزايم پواسطه

 انزايم نه لري.  Uricaseترسره کېږي. انسان د 

سلنه(  ۰۶۶ -۰۷د يوريک اسيد اطراح: د پښتورګو پواسطه د يوريک اسيد اطراح مغلقه ده، يوريک اسيد په مکمل ډول )

له لارې  Urate transporter-1 (URAT1)وبولو پواسطه د تي Proximalد ګلوميرولو پواسطه فلتر کېږي او بيا د 

تيوبولو پواسطه بيا ترشح کېږي، له ترشح وروسته يو څه جذب هم ترسره کېږي. کښته  Distalسلنه د  ۰۶جذبېږي، او 

 دوز اسپرين د يوريک اسيد ترشح بندوي. لوړ دوز اسپرين بيا جذب هم نهې کوي چې د اطراح د زياتوالي لامل ګرزي.

 (Kumar & Clark, 2009)د انسولين په وړاندې مقاومت د يوريک اسيد د جذب د زياتوالي لامل ګرزي. 
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سلنه ناروغانو کې د يوريک اسيد جوړېدل  ۰۶سلنې ناروغانو ديوريک اسيد اطراح خرابه شوي وي، په  ۰۶د نقرص د 

( د پيورين د Inborn errorوه ولادي خطا )زيات شوي وي او له يوې سلنې څخه په کمو ناروغانو کې د ميتابوليزم ي

 & Kumar) ( برخه په غايطه موادو کې اطراح کېږي.۰/۰زياتو جوړېدو لامل ګرزي. د يوريک اسيد يو پر دريمه )

Clark, 2009) 

 کلنيکي منظره 

 ( چې ميتابوليکي ګډوډي ده د څلورو کلنيکي سندرومو لامل ګرزي:Hyperuricaemiaهايپريوريسيميا )

 ړنۍ دبيSodium urate synovitis  ( يا نقرصGout) 

  ځنډونۍPolyarticular نقرص 

  ځنډونۍTophaceous نقرص 

 2009 په پښتورګو کې د يورټ د ډبرو جوړېدل) (Kumar & Clark, 

درد، پړسوب او سوروالی د ناببره  Agonizingبند د  MTPبيړنۍ نقرص په وصفي ډول د منځني عمر نارينه د لومړني 

(. حمله په هر وخت کې منځ ته راتلای شي ولې ممکن د ډېر خوراک يا الکولو، د Podagraسره مراجعه کوي )پيل 

ورځې تيروي.  ۷ډيهايدريشن يا د مدررو درملو له پيل کولو سره شدت پيدا کړي. هغه حمله چې درملنه شوې نه وي 

سلنه حملو کې د  ۱۰( سره مل وي. په Desquamationروغېدل په وصفي ډول د ماؤفه بند د پاسه پوستکي د تفلس )

د نقرص کلنيکي توپير له  Crystal cellulitisپښې د لويې ګوتې پرته يو بند ماؤفه وي. په شديده حمله کې د بند د پاسه 

سره ستونزمن کوي. د نقرص يوه کورنۍ يا شخصي تاريخچه او د سيروم د يورټ د سويې لوړوالی  Cellulitisانتاني 

 ,Maxine) د تشخيص وړانديز کوي ولې که بيا هم شک ؤ د وينې او د مفصلي مايعاتو ازموينه ښايي ترسره شي. موندنې

et al 2015, Kumar & Clark, 2009) 

 
( بېړنۍ نقرص چې د Podagraانځور( پوډګرا ) ۱۲ -۶)

بند د پړسوب، سوروالي  Metatarsophalangealلومړي 

 ,et al(Colledge  ل شوي.لام Tendernessاو ډېر درد او 

2010) 

 
سره تر  MSUM crystalsانځور( ټوپس له سپين  ۱۳ -۶)

پوستکي لاندې ښکاري. د مدرر درملو پوساسطه 

  ,et al(Colledge (2010لمسېدلي نقرص. 
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  ,et al(Maxine (2015 نقرص له پاسه منځ ته راغلی. Tophaceousانځور( بېړنۍ نقرصي ارترايټس د  ۱۴ -۶)

نقرص غيرمعمول دی، په استثنا د هغه بوډاګانو چې د اوږدمهال لپاره د مدرر درملو په درملنه  Polyarticularځنډونۍ 

درملنه ژر له يوې حملې وروسته  Allopurinolوي، د پښتورګو په عدم کفايه، يا په ځينو وختو کې په سړيو کې چې د 

 ,Kumar & Clark) (2009 پيل شوې وي.

 نقرص Tophaceousځنډونۍ 

د يوريک اسيد د ډېرې لوړې کچې يو شمير ناروغان کولای شي ډول ډول کلنيکي بڼې ولري. په ځنډونۍ 

Tophaceous ( نقرص کې په پوستکي او بند په شاوخوا کې د سوديم يورټ ښوی سپين ترسوبTophi .منځ ته راځي )

راشي. لوی ترسوب بدرنګه او زخم لرونکی وي. په دې وتر د پاسه منځ ته  Achillesدا کېدای شي د غوږ، ګوتو يا د 

( حمله هم وي. ځانګړی Acute goutyحالت کې ځنډنی د بند درد او ځينې وخت ورباندې تپل شوې بيړنۍ نقرصي )

( په څير بڼه ورکوي. Bone cystsکې د هډوکي د سيست ) X-rayښيي چې په  Radio-opacityترسوب يوه خالي 

( نقرص اکثراً د پښتورګو د دندې د خرابوالي او يا د مدررو درملو د اوږد مهاله کارولو سره Tophaceousټوپوسيوس )

مل وي. هلته ممکن بيړنۍ يا ځنډنۍ د يورټ نفروپتي يا د پښتورګو د ډبرې جوړېدل شتون ولري. کله چې ممکنه وي 

 Allopurinol. درملنه يې د Bumetamideمدرر درمل ودروئ يا يې هغه درملو ته بدل کړئ چې لږ يورټ ساتي، لکه 

 ,Kumar & Clark) (2009 درملو پواسطه ترسره کړئ. Uricosuricيا /او

 لابراتواري کتنې

 چټک ځواب ورکوي. Colchicineيا  NSAIDsکلنيکي بڼه اکثراً تشخيصيه وي، څنګه چې 

 وينه ده ولې د تخنيکي له اړخه ستونزمنه ده. د بند د مايعاتو ميکروسکوپيک ازموينه: دا ډېره ځانګړې او تشخيصيه ازم -۰
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مايکرو مول پر ليتر څخه پورته( وي. که دا نه ؤ بيا يې څو اونی  ۰۶۶د سيروم يوريک اسيد سويه عموماً لوړه )له  -۱

وروسته دوهم ځل وګورئ، څرنګه چې د بيړنۍ حملې څخه وروسته يې ژر تر ژره سويه کښته کېږي. کله چې د سيروم 

 سيد د نورمالې سويې له نيمايي کښته وي هېڅکله بيړنۍ نقرص منځ ته نه راځي.يوريک ا

 & Kumar) : دا ازموينې د پښتورګو د دندو د خرابوالي د پلټلو لپاره ترسره کېږي.Creatinineد سيروم يوريا او  -۰

Clark, 2009) 

يا هايپر تروفيک  Erosive ،Destructive سره يا پرته له Calcificationsد بند په داخل کې او د بند د باندې  -۱

  ,et al(Kasper (2015 بدلونونه ممکن په راديوګرافی کې وليدل شي.

 
کريستلونو له امله منځ ته راغلی او ويجاړ شوو بند  Apatiteښيي چې د  Calcificationانځور( راديوګرافي چې  ۱۵ -۶)

  ,et al(Kasper (2015 پواسطه پوښل شوي دي.

 تشخيص توپيري

ردوي. کاذب  Pyogenic arthritisسر ګډيږي. باکتريالوژيکي کتنې عموماً بېړنۍ  Cellulitisبېړنۍ نقرص اکثراً له 

 ,et al(Maxine ( په مفصلي مايع کې د کلسيم پايروفاسفيټ د موندلو پواسطه توپير کېږي. Pseudogoutنقرص )

2015) 

د يوې مخکنۍ  Monarthritisئيد ارترايټس ته ورته وي. نقرص د ممکن مزمن رومتو  Tophaceous arthritisمزمن 

 (Maxine, et al 2015)کې د يوريټ د کريستل په ښودلو سره توپير کېږي.  Tophusتاريخچې د لرلو او په مشکوکه 
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 درملنه

په لاندې  کارول درد او پړسوب کموي. لومړنۍ دوز له غذا سره اخستل کېږي او Coxibsيا  NSAIDsپه لوړ دوز د 

 ډول دی:

ساعتو کې ورکول  ۰۱ -۷ملي ګرامه په هرو  ۰۶۶ملي ګرامه او وروسته  ۷۰۶( سم دلاسه Naproxenنفروکسين ) -۰

 کېږي.

۱- Diclofenac ساعتو کې دی. ۷ -۰۶ملي ګرامه په هرو  ۰۶ملي ګرامه او ورپسې  ۰۶۶ -۷۰: سم د لاسه دوز يې 

۰- Lumiracoxib( ملي ګرامه پ۰۶۶: سل ).ه ورځ کې 

ساعتو کې ورکړل شي. دا  ۷ -۰په هرو  mg ۰۶ژر ترژه ورکړل شي ورپسې  mg ۷۰( Indometacinاندوميتاسين ) -۱

 درمل د نقرص په درملنه کې يو ډېر ښه درمل دی. 

 ۰۱ -۰مايکرو ګرام په هر  ۰۶۶مايکرو ګرامه ورکول کېږي، ورپسې  ۰۶۶۶(: سم د لاسه Colchicineکولچيسين ) -۰

 تو کې ورکول کېږي ولې دا د نس ناستي لامل ګرزي.ساع

۷- Corticosteroids د عضلې له لارې يا داخل مفصلي :Methylprednisolone .ورکول کېږي  et al(Corey, 

)2009 Kumar & Clark,, 2010 

 غذايي توصيه

ه شوې وي. هغه ناروغان چې لومړی حملې ممکن د ډېرو مياشتو يا کلونو پواسطه سره جلا شي او په عرضي ډول درملن

د الکولو عادت لري هغوی ته ښايي توصيه وشي چې د الکولو چښل پرېږدي. دا ناروغان د يو شمير غذاوو څخه چې 

څخه پرهېز وکړي. دا پرهېز کولای Spinach ( او Shellfishډير زيات پيورين لري لکه ناکاره غوښه، ماهی، کوني کبر )

 & Kumar) ي. او د هغه درملو اړتيا وځنډوي چې د سيروم يوريټ کښته کوي.راکښته کړ  Urateسلنه  ۰۰شي 

Clark, 2009) 

 د يوريک اسيد کموونکي درمل

(: دا درمل ښايي هغه وخت وکارول شي کله چې حملې د غذايي بدلون سره سره مکررې Allopurinolالوپيورينول ) -۰

واخلي نو  Colchicineيا  NSAIDsيا کله چې ناروغ  Tophi او شديدې وي يا له د پښتورګو له تاوان سره مل وي يا

 ۱ -۱په تحمل کې يې ستونزې ولري. دا درمل بايد هېڅکله د بېړنۍ حملې په يوه مياشت کې پيل نه شي او تل لومړي د 

 اونۍ وروسته پيل شي. ۱واخلي او  Colchicineيا  NSAIDsاونيو لپاره 

په يوريک اسيد  Xanthineانزايم نهې کوي کوم چې  Xanthine oxidase ملي ګرامه( د ۰۶۶ -۰۶۶الوپيورينول )

بدلوي. دا درمل د سېروم د يوريک اسيد سويه په چټکی سره کښته کوي او په پرتله ييز ډول غير زهزي دی ولې د 

، ، تبه Rash( پيل شي. ډېرې عامې اړخيزه اغېزې يې mg ۰۶- ۰۶۶پښتورګو په صدمه کې ښايي په کښته دوز )

Eosinophilia.هيپټايټس او د پښتورګو عدم کفايه دي ،  
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 Xanthine oxidase( انالوګ او د Non-purine(: دا درمل يو نوی له پيورين پرته )Febuxostatفيبوکسوسټيټ )

نهې کوونکی دی چې په يو شمير هېوادونو کې شتون لري. داسې ښکارې چې دا به ښه تحمل کېږي ولې اوږدو څېړنو 

 ,Kumar & Clark) (2009 ملي ګرامه په ورځ کې دی. ۰۱۶ -۷۶يا شته. ددې درملو دوز ته اړت

( درمل: دا درمل د سېروم يوريک اسيد کښته کوي. په يو شمير اورپايي هېوادو کې Uricosuricيوريکوزوريک )

Benzbromarone  شتون لري اوProbenecid  آخذې  ۰ –د امريکا په متحده ايالاتو کې شته. د انجيوتنسي

 & Kumar) دی. Uricosuricد لوړ فشار په هغه ناروغ کې چې د مدررو تر درملنه لاندې وي  Losartanانتاګونست 

Clark, 2009) 

 انزار

له درملنې پرته بېړنۍ حمله ممکن له څو ورځو څخه تر څو اونيو پورې پاته کېږي. د حملو تر منځ مهال توپير لري تر 

 (۱۱) روغي پر مخ ځي غير عرضي دوره اکثراً لنډه وي.کالونو پورې، ولې که نا

هغه مهال منځ ته راځي کله چې د نقرص بېړنۍ حملې په تکراري ډول پېښې شي ولې پوره  Gouty arthritisځنډنۍ 

درملنه يې نه وي ترسره شوې. په ډېرو ځوانو ناروغانو کې د ناروغۍ پيا پرمختګ ته ميل لري. ويجاړونکې 

Arthropathy کلنۍ څخه وروسته وي. په لنډ ډول ويلای شو  ۰۶ه هغه ناروغانو کې نادره ده چې لومړۍ حمله يې له پ

، Nephrosclerosis ،Interstitial nephritisد نقرص په ناروغانو کې د وينې د لوړ فشار، د پښتورګو د ناروغيو )لکه 

 ,et al(Corey  پېښې زياتې منځ ته راځي.  emiaHypertriglyceridپيلونفرايټس(، خوږ ډيابېټ، اتيروسکلروزيس او

2010, Maxine, et al 2015) 
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 د څپرکي لنډيز

لامل ګرزي او نور  Polyarthritisروماتوئيد ارترايټس يوه سيستميکه اوتوايميون ناروغي ده چې د مزمن متناظر 

 ۱ -۵،۵نړۍ کې شتون لري. په دې ناروغۍ  د روماتوئيد ارترايټس ناروغي په ټوله سيستمونه هم ماؤفه کوي.

 سلنه وګړې اخته دي، ښځې تر نارينه وو ډېرې ماؤفه کوي. 

اونيو او يا له هغه څخه  ۶معيارونو باندې کېږي. دا معيارونو به د  تشخيصه د رومتوئيد ارترايټس تشخيص په

لپاره  تشخيص د رومتوئيد ارترايټس د معياره يا زيات يې ۴زياتې مودې لپاره دوام ولري. له دې معيارونو څخه 

  ,Kumar & Clark,2015,  et al(Maxine 2009( .اړين دي

( د رومتوئيد ارترايټس عرضي ښه والی منځ ته راوړي ولې د NSAIDsغير ستيرايدي د التهاب ضد درمل )

Erosions د  مخنيوی يا د ناروغۍ پرمختګ ته بدلون نه شي ورکولای. دا درمل په يوازې ډولMonotherapy 

 سره يوځای وکارول شي.  DMARDsلپاره مناسب نه دي او ښايي د 

داخل مفصلي کورتيکو ستيرايدونه ممکن مرسته وکړي کله يو يا دوه بندونه مهمې ستونزې ولري. داخل مفصلي 

Triamcinolone .د رومتوئيد ارترايټس لپاره ميتوترکسيټ عموماً د  ورکول کېږيDMARDs  ملو څخه ترکيبي در

چې يو د  Hydroxychloroquine sulfate( ډېر ځله Antimalarialsلومړنۍ انتخاب دی. د ملاريا ضد درمل )

 (Maxine, et al 2015)ملاريا ضد درمل دی د رومتوئيد ارترايټس په درملنه کې کارول کېږي. 

نې د تشخيص وړانديز کوي ولې د نقرص يوه کورنۍ يا شخصي تاريخچه او د سيروم د يورټ د سويې لوړوالی موند

  که بيا هم شک ؤ د وينې او د مفصلي مايعاتو ازموينه ښايي ترسره شي.

غير ستيرايدي د التهاب ضد درمل، غذايي توصيه، د يوريک اسيد کموونکي درمل لکه الوپيورينول 

(Allopurinol( او يوريکوزوريک )Uricosuric .درمل په نقرص کې اغېزمن دي )(Maxine, et al 2015, Kumar 

& Clark, 2009) 

 د څپرکي پوښتنې

 جراحي د کومو ناروغانو لپاره استطباب لري؟ -۱

 د روماتوئيد ارترايټس اپېډيميولوژي وليکئ؟ -۲

 معيارونه وليکئ؟ تشخيصه د رومتوئيد ارترايټس -۳

 درملنې مهمې موخې وليکئ؟د  روماتوئيد ارترايټسد  -۴

 ( وليکئ؟Signsنښې ) روماتوئيد ارترايټسد  -۵

 روماتوئيد ارترايټس سيرولوژي وليکئ؟د  -۶

 نقرص تعريف کړئ؟ -۲

 تيوبولو د وړلو راوړلو د دندې خرابوالی په کومو حالاتو کې منځ ته راځي؟ -۸

 ( د کومو کلنيکي سندرومو لامل ګرزي نومونه يې وليکئ؟Hyperuricaemiaهايپريوريسيميا ) -۹
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 وليکئ؟نقرص  Tophaceousځنډونۍ  -۱۵

 بېړنۍ نقرص توپيري تشخيص وليکئ؟د  -۱۱

 ليدل کېږي. Polyarthritisکوم ډول په ځانګړی پيشکش  روماتوئيد ارترايټسد  -۱۲

 د: ټول صحيح دي محيطي     ج:  متناظر      ب:      ورو پرمختلونکیالف: 

 روماتوئيد ارترايټس د زړه په څرګندونو کومه شامله نه ده.د  -۱۳

 د مايوکارد التهابج: د زړه د عضلې احتشاء     د: د انتقال نقيصې       ب: د پريکارد التهاب      : الف

 ( په څرګندونو کې کوم يو شامل دی.Pulmonaryروماتوئيد ارترايټس د سږو )د  -۱۴

 ج: دواړه صحيح دي       د: ټول غلط دي      Bronchiolitisب:      سندروم Caplanد الف: 

 د رومتوئيد ارترايټس د وينې په شميرنه کې ممکن لاندې موندنه ونه وليدل شي.  -۱۵

 د: ټول صحيح دي     CRPج: کښته شوی        ESR لوړشویب:  کمخوني     الف: 

 بند کومې موندنې شتون لري.  MTPپه بيړنۍ نقرص کې په وصفي ډول د لومړني  -۱۶

 د: ټول صحيح دي سوروالی      ج:     درد    Agonizingب:        پړسوبالف: 

۱۲- Podagra .څه ته وايي 

 د: ټول غلط دي   Cellulitisج:    Desquamationب:  بند بيړنۍ درد    MTPد لومړني الف: 

 يوريک اسيد له کومې مادې څخه ترکيب کېږي. -۱۸

 پيوريند:        Uricaseج:       Hypoxanthineب:       Xanthineالف: 

 د پيورين توليد په کوم حالت کې زيات شوی وي. -۱۹

 سارکوماد:       کارسينوماج:       Psoriasisب:  سندروم      Lesch-Nyhanد الف: 

 د نقرص د ناروغ په راديوګرافی کې څه ليدل کېږي. -۲۵

  Calcificationsب: د بند د باندې     Calcificationsالف: د بند په داخل کې 

 بدلونونه Destructiveرفيک بدلونونه                        د: ج: هايپو ت

 د الوپيورينول ډېره عامه اړخيزه اغېزه کومه نه ده. -۲۱

 د: د زړه عدم کفايه        تبهج:      Eosinophiliaب:        Rashالف: 
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 اوم څپرکۍ

 سيستميکې اوتوايميون ناروغۍ

 ( سيتميک لوپس اريتمتوسېزSLE) 

 اپېډيميولوژي، لاملونه او پتوجنسېز 

  کلنيکي بڼه، لابراتواري کتنې 

 و درملنه تشخيص، توپيري تشخيص ا 

 

 سريزه

( يوه سيستميکه، مزمنه، اوتو ايميون التهابي ناروغي ده چې د بندونو درد او رش SLEسيتميک لوپس اريتمتوسېز )

پکښې منځ ته راځي. د تشخيص پر مهال لوړه سلنه ناروغان هغه ښځې دي چې د ماشومانو پيدا کولو په عمر کې وي، د 

 ناروغۍ اخستلو وړ دي. هر جنس، عمر او نژادي ګروپ وګړې د 

کسانو پورې دی،  ۱۶۶څخه تر  ۰۶کسانو کې له  ۰۶۶۶۶۶د امريکا په متحده ايالاتو کې د ناروغۍ خپوروالی په هرو 

چې دا توپير د دوی د نژاد او جنس سره تړاو لري، ډير لوړ خپوروالی په تور پوستو ميرمنو او ډير کښته خپوروالی په 

 (Maxine, et al 2015, Kumar & Clark, 2009)ی. سپين پوستو نارينه وو کې د

سيتميک لوپس اريتمتوسېز خپوروالی د يو شمېر عواملو لکه جنس، نژاد، چاپېريا او ارثيت پواسطه بدلون موندلای د 

 (۱۶۰۰شي. )نشاط 
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 سيتميک لوپس اريتمتوسېز

The Systemic Lupus Erythematosis 

 تعريف

يې  Rashes( يوه سيستميکه اوتو ايميون التهابي ناروغي ده چې د بندونو درد او SLEوسېز )سيتميک لوپس اريتمت

 ,Kumar 2015,  et al(Maxine ډېره عامه کلنيکي بڼه ده او دماغي او کليو ناروغۍ يې ډېرې شديدې ستونزې دي.

& Clark, 2009) 

 اپېډيميولوژي

د ماشومانو پيدا کولو په عمر کې وي، د هر جنس، عمر او سلنه ناروغان هغه ښځې دي چې  ۰۶د تشخيص پر مهال

( په Prevalenceنژادي ګروپ وګړې د ناروغۍ اخستلو وړ دي. د امريکا په متحده ايالاتو کې د ناروغۍ خپوروالی )

کسانو پورې دی، چې دا توپير د دوی د نژاد او جنس سره تړاو لري، ډير  ۱۶۶څخه تر  ۰۶کسانو کې له  ۰۶۶۶۶۶هرو 

,Kumar & Clark)  لوړ خپوروالی په تور پوستو ميرمنو او ډير کښته خپوروالی په سپين پوستو نارينه وو کې دی.

2009) 

 لاملونه

( اصلي لامل څرګند نه دی ولې ځينې عوامل لکه ارثي، هورموني، ايميونولوژيک SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز )

 نځ ته راتلو کې اغېزې لري او هغه دادي:او د چاپيريال يو شمير عوامل د ناروغۍ په م

 .2HLADR -3HLADRبرابره جنيټک زمينه  -۰

 يطي عوامل لکه د لمر وړانګې او يو شمير ويروسي انتانات.مح -٢

 يو شمير درمل لکه هايدرالازين، پروکاين امايد، کلورپرومازين، آيسونيازايد، ميتايل دوپا او نور. -۰

    ,Kumar & Clark) (2009ه د استروجن د کچې د بدلون له مخې. اميندواري او د نفاس دور  -۱

 پتوجنسيز

ټي  Suppressiveپه دې ناروغۍ کې د ډول ډول لاملونو له امله ژور ايميونولوژيک بدلونونه رامنخ ته کېږي، لکه د 

نو او ايمون کمپلکسونو جوړېدل، بي لمفوسايټونو فعالېدل، په ناکنتروله ډول د اوتو انتي باډي ګاد  لمفوسايټونو نيمګړتيا،

 چې دا ټول په ګډه سره د دوو ميخانيکيتو پواسطه التهابي پروسه منځ ته راوړي:

اوتو انتي باډی د حجرې د هستې سره عمل کوي او د انتي جن او انتي باډي د عکس العمل په پايله کې التهاب  -۰

 منځ ته راځي.

  (۱۶۰۰ی کېږي او د او عيو د التهاب لامل ګرزي. )نشاط په انساجو کې ايميون کمپلکس ځای په ځا -۱
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 ي بڼهکلينک 

تبه، د وزن له لاسه ورکول او خفيفه لمف اډينوپتي  لکه : ناروغ اکثراً غير وصفي اعراضاعراض عمومي -۰

(Lymphadenopathy لري کوم چې د فعال التهابي ناروغۍ له کبله منځ ته راځي. څرنګه چې نور اعراض لکه )

 ,et (Colledge ته ورته سندروم ته اړينه نه ده چې له فعالې ناروغۍ سره د مل وي. Fibromyalgiaستړتيا، کسالت او 

al 2010) 

سلنه( اخته کېږي او  د بندونو راز راز   ۰۶: په دې ناروغۍ کې بندونه په عام ډول )Arthralgiaد بندونو التهاب او  -۱

او د سهار وختي شخوالی، او د کوچنيو بندونو ساينوايټس  Arthralgiaکې مهاجره ستونزې منځ ته راوړي، چې په دې 

په نادر ډول منځ ته  Erosionsکوم چې د رمتوئيد ارترايټس په څير وي منځ ته راځي. په دې ډول د بند سؤشکل او 

ويجاړېدو له کبله منځ ته  راځي. کله چې سؤشکل منځ ته راشي چې دا هم اکثراً د وتر د التهاب او وروسته د هډوکي د

او زنګانه بندونو کې منځ ته راځي Hip په نوم يادېږي. غير منتن نکروسېز په  Jaccoud's arthropathyراځي او د 

 ,et alColledge, 2009,  (Kumar & Clark 2010( چې دا د ناروغۍ يو نادر اختلاط دی.

( په څير په دواړو Butterflyي. سوروالی د پتنګ )ليدل کيږ ېکسلنه پېښو  ۷۰په پوستکی کې بدلونونه په : پوستکی -٣

انځور(  ۰-۷) رش دى Macularيو سور رنگه باړخوګانو پوزه باندې ددې ناروغۍ لپاره ځانګړې نښه ده کوم چې 

  وګورئ.

 
  ,et al(Colledge (2010رش.  Butterfly (Malar)د لوپس اريتمتوسېز د ناروغ پر مخ  انځور( ۱ -۷)

په شکل منځ ته  Urticariaاو  Purpuraکولايټيک آفت د لاس د ګوتو په سرونو او د نوک د ګونځې په شاو خوا د وس

انتي  Anti-Roليدل کېږي، په ځانګړي ډول هغه ناروغان چې د  Photosensitivityسلنه پېښو کې  ۰۶ -۱۶راځي. د 

 Livedoي او تلې رش، د ورغو  الي لامل ګرزي.باډی لپاره مثبت وي. لمر ته ډېر مخامخ کې د ناروغۍ د خرابو 

reticularis تصبغات او ،Alopecia .2009 ليدل کېږي) (Kumar & Clark, 
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 ,et al(Colledge   ليدل کېږي. Livedo reticularis( د ناروغ په پښو SLEانځوړ( د سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) ۲ -۷)

2010)  

 ه او ممکن د کلونه لپاره نورې کلنيکي ستونزې ترې مخکې شتون ولري.پکښې عامه د Raynaud’s phenomenonد 

(Kumar & Clark, 2009) 

 
  ,et al(Colledge (2010  چې د ګوتو د قرحاتو لامل ګرزي. Raynaud's phenomenonانځور( شديده تالي  ۳ -۷)

وي، پر مخ يې ځانګړي رش وي دی کوم چې يوازې پوستکي اخته ک Discoid lupusد لوپس اريتمتوسېز سليم ډول 

په شکل وي او پر مخ ځي، ندبې او تصبغات منځ ته راځي.  Erythematous plaquesکوم چې ښکاره څنډو لرونکي 

 ,Kumar & Clark) (2009 تر پوستکي لاندې لوپس اريتمتوسېز يو نادر ډول دی.

ادرار ا معاينه او وينې د فشار کتل اړين دي. د زار په ټاکلو کې ډېر مهم دی او په منظم ډول د دا د انپښتورګې:  -۱

ګلوميرولونفرايټس دی چې په درنه هېمچوريا، پروټين يوريا او په ادرار کې د Proliferative پښتوړګي ځانګړی آفت يو

 کسټو په شتون باندې ځانګړی شوی دی.

اندوکارډايټس هم  Libman-Sacksزړه او رګونه: ډېره عامه څرګندونه يې پريکارډايټس دی. مايوکارډايټس او  -۰

د زړه په والوونو منځ ته راځي. ددې  Vegetationsکېدای شي منځ ته راشي. په دې وروستي ډول کې غير انتاني 

 ناروغۍ په اوږد مهاله ناروغ کې د زړه او رګونو ناروغۍ ډېرې ليدل کېږي.
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ي انصباب په شکل څرګنديږي. نورې يې يا پلوراي Pleurisyسږي: دا څرګندونې عامې دي او ډېر زيات د  -۰

Pneumonitis ،Atelectasis.د سږو د حجم کموالی او د سږو فېبروسېز دی چې سا لنډي منځ ته راوړي ، 

ۍ د لابراتواري پرته منځ ته راځي. او اکثراً د ناروغ اعصاب: ستړيا، سردردي، کمزوری تمرکز په عام ډول ليدل کېږي -۷

 Transverse myelitis، کوريا، عضوي سايکوسېز، Hallucinationsځانګړې لوحه د ليدو ډېره  Cerebral lupusد 

 او لمفوسايتيک مننجايټس دی.

وينه: د وينې په انوماليو کې نوتروپينيا، لمفوپينيا، ترومبوسايتوپينيا يا هېمولايتيک کمخوني د انتي باډي پواسطه د وينې  -۷

خطر په ځانګړي ډول په هغه ناروغانو کې  Thromboembolismه راځي. د د محيطي حجرو د تخريب له کبله منځ ت

 انتي باډی لري. Antiphospholipidډېر دی چې 

هضمي سيستم: د خولې قرحات ممکن منځ ته راشي چې ممکن دردناکه يا بې درده وي. ميزينټريک يې يو شديد  -۰

  ,et al(Colledge (2010 لوحه مراجعه وکړي. اختلاط دی کوم چې د بطني درد، د کولمو احتشاء يا تثقب په

رويت او په شبکيه او تت ړوندوالى  ژرتلونکیي تل پاتې،  Photophobia، منضمې التهاب د ېپه سترگو کسترګې:  -۰۶

له کبله  ېدود بند رګونودلالت کوى او د شبکى د  Degenerationد عصبى ريښو په  ېچ Cotton wool spotsې ک

 سندروم( هم پکښې په عام ډول منځ ته راځي.  Sjögrenسندروم )د Siccaهمدارنګه  .ن لريي شتو منځته راځ

(Kasper, et al 2015) 

 لابراتواري کتنې

 Complementاو انتي باډي لپاره وکتل شي او د  ANAد روټين هېمتولوژی او بيوشيمی پواسطه ناروغان ښايي د 

هم  ANA-negativeلپاره مثبت وي ولې  ANA( ناروغان تل د SLEسويه کچه شي. د سيتميک لوپس اريتمتوسېز )

-Antiلپاره د  SLEانتي جن په وړاندې د انتي باډی په صورت کې شتون لري. د شديد فعاله  Roپه نادر ډول د 

dsDNA  سلنه پېښو کې شتون لري. په همدې ډول هغه ناروغان چې فعاله  ۰۶انتي باډی وصفي دي ولې يوازې په

لپاره وصفي دي،  SLE، لوکوپينيا او لمفوپينيا د فعال ESRکښته سويه لري. يو لوړ شوی  C4او  C3ري د ناروغي ل

همدارنګه کمخوني، هېمولايتيک کمخوني او ترومبوسايتوپينيا هم ورسره مل وي. په فعاله سيتميک لوپس اريتمتوسېز 

(SLE کې د )CRP  سويه نورماله وي، ولې کهSerositis  د ورسره مل انتان له کبله يې سويه لوړېږي. شتون ولري

2010) et al(Colledge,  

 تشخيص 

( تشخيص په کلينکي بڼې او لابراتواري موندنو ولاړ دی، ترڅو تشخيصيه معيارونه SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز )

 (Colledge, et al 2010)د تشخيص لپاره پوره شي.  ۱څخه  ۰۰لږ ترلږه له 

( تشخيصيه معيارونه کوم چې د امريکا د روماتيزم د اتحاديې SLEه: د سيتميک لوپس اريتمتوسېز )تشخيصيه معيارون

(ARA( پواسطه بيا کتل شوي دي په )کې ښودل شوي دي.  ۰ -۷ )2010جدول) et al(Colledge,   
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 ,Colledge)ونه ( معيار ARAسيتميک لوپس اريتمتوسېز لپاره د امريکا د روماتيزم د اتحاديې )جدول( د  ۱ -۲)

et al 2010) 

 ځانګړتياوې بڼه

 ثابته ، پلنه يا هسکه، د پوزې ګونځې ته خپره شوې وي (Malar rashمولر رش )

Discoid rash سره لوړ خاپونه چې له کېراټوټيک ندبو سره سريښ وي 

Photosensitivity رش چې د لمر د رڼا په وړاندې د غير معمول عکس العمل په ډول وي 

 د خولې يا قرحات کوم چې ممکن بې درده وي د خولې قرحات

 له سولېدو پرته د دوو يا ډېرو محيطي بندونو ماؤفه کېدل د بند التهاب

 د سېروزي سطحو التهاب

(Serositis) 

، يا پلورايي انصباب( يا د  Rubدرد تاريخچه يا  Pleuriticد پلورا التهاب )د 

 ګراف شواهد يد يا انصباب(، د زړه د  Rubپريکارد التهاب )

ګرامه څخه ډېره يا حجرو کسټونه )د  ۵،۵ټېنګېدونکې پروتينيوريا په ورځ کې له  د پښتورګو آفت

 سروحجرو، ګرنولر يا تيوبولر(

( يا سايکوسېز د تيري کوونکو درملو يا ميتابوليکي بې نظميو په Seizures) نيونه نيورولوژيک آفات

 نه شتون کې.

تيري  هېمو لايتيک کمخوني يا لوکوپينيا يا لمفوپينيا يا ترومبوسايتوپينيا د تد وينې آفا

 کوونکو درملو په نه شتون کې.

انتيجن په وړاندې انتي  Smضد انتي باډيګانې غير نورمال تيتر، د  DNAد  ايمونولوژيک آفات

 اتني باډي مثبت والی. Antiphospholipidباډي يا د 

 غيرنورمال تيتر ANAد ايميونوفلوريسنس پواسطه د  آفاتد هستې ضد انتي باډي 

 توپيري تشخيص

 دی:په لاندي ډول  توپير  Drug-induced lupusاو  SLEد 

 دواړه جنسه په مساوي ډول اخته كيږي. باندې DILپه  -۰

 نه وي. څرګندونېاو د مركزي عصبي سيستم  Nephritisكي  DILپه -۱

 نه وي. Antibody   Anti DNAاو  Hypocomplementemiaكي  DILپه -۰

   نارمل حالت ته را ګرځي.بدلونونه  او لا براتواري څرګندونېد قطع كولو سره كلينيكي رملو د د -۱

 درملنه

 عمومي پاملرنه

ناروغي او د هغې اهتمامات ښايي ناروغ ته تشريح شي. ناروغ ته توصيه وشي تر څو له ډېر لمر ته له مخامخ کې څخه 

 ,et al(Colledge  وساتي او د زړه او رګونو خطري عوامل کم کړي او په ځانګړي ډول د سګرتو څکول بند کړي.ځان 

2010, Kasper, et al 2015) 

 عرضي درملنه
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( درملو ته اړتيا نه لري. Immunosuppressiveډېر ناروغان د کورتيکوستيرايد يا معافيت ته انحطاط ورکووني )

ستندرد دوز ته ښه ځواب وايي. موضعي ستيرايد  NSAIDsټول د  Serositisالتهاب، تبه او ارترالجيا، د بندونو 

يا  Chloroquineاغېزمن دي او د پوستکي په لوپس کې په پراخه ډول کارول کېږي. د ملاريا ضد درمل )

Hydroxychloroquineپواسطه نه  ( د پوستکي په خفيفو آفاتو، ستړيا او ارترالجيا کې مرسته کوي کوم چې د

 ,Kumar & Clark) (2009 کنترولېږي.

 کورتيکو ستېرايد او معافيت ته انحطاط ورکووني درمل

د اوږد عمل کوونکو کورتيکوستېرايدو يو داخل عضلي زرق يا لنډ کورس د فمي کورتيکوستېرايدو د بندو د التهاب، 

Pleuritis  شمير پېښو کې کولای شو د اوږد مهال لپاره د فمي يا پريکاد د التهاب په شديدو لمبو کې ګټور دي. په يو

کورتيکوستېرايدو په کارولو سره اعراض قابو کړو. د پښتورګو يا دماغي ناروغۍ او شديده هېمولايتيک کمخوني يا 

ترومبوسايتوپينيا بايد د فمي کورتيکوستېرايدو د لوړ دوز واخلي او لومړني دوه يې په پورته درمل سربيره د معافيت 

( په ډېر عام ډول کارول کېږي، Cyclophosphamideنحطاط ورکوونو درملو ته هم اړتيا لري. سايکلو فاسفامايد )ا

پواسطه عوض شوي چې دا درمل لږ اړخېزه اغېزې لري. ازوتيوپرين  Mycophenolate mofetilولې اوس د 

(Azathioprine.هم کارول کېږي چې ښه والی منځ ته روالي ) 2015) alet (Maxine,  

مثبت بي  CD ۱۶پېښو کې کارول کېږي. ريټوکسيمب  Refractory( په ۱۶ Anti-CD) Rituximabنوي درمل لکه 

  لمفوسايټونه تخليه کوي او له دې امله د اوتو انتي باډي کچه کښته کېږي.

ترومبوتيک ستونزې انتي باډي او يا  Anti phaspholipidپه هغو ناروغانو کې چې  Warfarinانتي کواګولانت لکه 

  ,Kumar & Clark,2010,  et al(Colledge (2009 ولري کارول کېږي.
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 د څپرکي لنډيز

يې ډېره  Rashesسيتميک لوپس اريتمتوسېز يوه سيستميکه اوتو ايميون التهابي ناروغي ده چې د بندونو درد او 

  ې شديدې ستونزې دي.عامه کلنيکي بڼه ده او دماغي او کليو ناروغۍ يې ډېر 

کسانو پورې  ۴۵۵څخه تر  ۱۵کسانو کې له  ۱۵۵۵۵۵د امريکا په متحده ايالاتو کې د ناروغۍ خپوروالی په هرو 

دی، چې دا توپير د دوی د نژاد او جنس سره تړاو لري، ډير لوړ خپوروالی په تور پوستو ميرمنو او ډير کښته 

  ,et al(Kasper (2015 خپوروالی په سپين پوستو نارينه وو کې دی.

( تشخيص په کلينکي بڼې او لابراتواري موندنو ولاړ دی، ترڅو تشخيصيه SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز )

 (Colledge, et al 2010)د تشخيص لپاره پوره شي.  ۴څخه  ۱۱معيارونه لږ ترلږه له 

( درملو ته اړتيا نه لري. Immunosuppressiveډېر ناروغان د کورتيکوستيرايد يا معافيت ته انحطاط ورکووني )

ستندرد دوز ته ښه ځواب وايي. موضعي ستيرايد  NSAIDsټول د  Serositisارترالجيا، د بندونو التهاب، تبه او 

يا  Chloroquineاغېزمن دي او د پوستکي په لوپس کې په پراخه ډول کارول کېږي. د ملاريا ضد درمل )

Hydroxychloroquine په خفيفو آفاتو، ستړيا او ارترالجيا کې مرسته کوي کوم چې د پواسطه نه ( د پوستکي

 ,Kumar & Clark) (2009 کنترولېږي.

 د څپرکي پوښتنې

 ( اپېډيميولوژي وليکئ؟SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۱

 ( لاملونه وليکئ؟SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۲

 ه وليکئ؟د سيتميک لوپس اريتمتوسېز د وينې لوح -۳

 وليکئ؟ Arthralgiaد بندونو التهاب او  ( په ناروغانو کېSLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۴

 ( لابراتواري کتنې وليکئ؟SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۵

 ( تشخيصيه معيارونه وليکئ؟SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۶

 وليکئ؟( عرضي درملنه SLEد سيتميک لوپس اريتمتوسېز ) -۲

 د سيتميک لوپس اريتمتوسېزپه پوستکي کې کومه نښه ليدل کېږي. -۸

 ج: دواړه صحيح دي      د: ټول غلط دي      رش Macularب:        Butterflyالف: 

 د سيتميک لوپس اريتمتوسېزپه سږو کې کومه نښه نه ليدل کېږي. -۸

 د: ټول غلط دي         Atelectasisج:         پلورايي انصبابب:         Pleurisyالف: 

 سيتميک لوپس اريتمتوسېزپه سترګو کې څه ليدل کېږي. -۹

 د: ټول صحيح دي    Photophobiaج: سندروم       Siccaب:  منضمې التهاب      دالف: 

 هغه ناروغان چې ترومبوتيک ستونزې ولري کوم درمل پکښې کارول کېږي. SLEد  -۱۵

 Azathioprineد:     Warfarinج:      Cyclophosphamideب:       Rituximabالف: 
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 آتم څپرکۍ

 د بندو استهالوي ناروغۍ

 ( اوستيو ارترايټسOsteoarthritis) 

 اپېډيميولوژي، لاملونه او پتوجنسېز 

 يکي بڼه، لابراتواري کتنې کلن 

 توپيري تشخيص او درملنه 

 

 سريزه

مخکې له ميلاده( اوستيو ارترايټس په هکله تشريح ورکړې وه. اوستيو  ۰۷۶- ۱۰۶) Hippocratesد لومړي ځل لپاره 

ناروغي د  ارترايټس د بندونو عدم کفايه ده، چې د بند په ټولو ساختمانونو کې پتالوژيک بدلون منځ ته راغلی وي، دا

 Warrell, et al 2010, Colledge, et al)بندونو په التهاباتو کې تر ټولو ډېر عام دی، د لوړ عمر سره قوي ملتيا لري. 

2010, Kasper, et al 2015)  

کالو څخه د لوړ عمر ډېر خلک راديولوژيکې نښې لري چې  ۰۶د اوستيو ارترايټس خپوروالی له عمر سره زياتېږي او له 

ې څخه يوازې څلورمه برخه يې ښايي اعراض ولري. دا ناروغي په ټوله نړۍ کې شتون لري ولې خپريدل يې توپير له د

بند اوستيو ارترايټس لږ عام دی او د زنګانه د بند اوستيو ارترايټس ډېر  Hipلري، په آسيايانو کې د اورپايانو پر پرتله د 

ډول په اوستيو ارترايټس اخته کېږي. په پرمختللو هېوادو کې د اوستيو  کالو څخه پورته په ډېر عام ۰۰عام دی. ښځې له 

 ,Kumar & Clark) (2009 ارترايټس له کبله منځ ته راغلې ناتوانۍ لويه ټولنيزه اقتصادي ستنزه ده.

 د اوستيو ارترايټس د منځ ته راتلو لپاره مساعد کوونکي عوامل لکه چاغوالی، ارثيت، جنس، ډېر حرکت

(Hypermobility،)  اوستيو پوروسيز، نورې ناروغۍ، ترضيض، د بند ولاديDysplasia،  د بند مطابقت، دنده او

 ,Kumar & Clark) (2009 سپورت د ناروغۍ په منځ ته راتلو کې اغېزې لري.
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 اوستيو ارترايټس

The Osteoartheritis 

 

 تعريف

فايه ده، چې د بند په ټولو ساختمانونو کې پتالوژيک بدلون منځ ته ( د بندونو عدم کOsteoarthritisاوستيو ارترايټس )

راغلی وي، اوستيو ارترايټس د بندونو په التهاباتو کې تر ټولو ډېر عام دی، د لوړ عمر سره قوي ملتيا لري او د بوډا ګانو 

  (Kasper, et al 2015)د درد او ناتوانی يو لوی لامل دی. 

 اپېډيميولوژي

کالو څخه د لوړ عمر ډېر خلک راديولوژيکې نښې لري چې  ۰۶رايټس خپوروالی له عمر سره زياتېږي او له د اوستيو ارت

له دې څخه يوازې څلورمه برخه يې ښايي اعراض ولري. دا ناروغي په ټوله نړۍ کې شتون لري ولې خپريدل يې توپير 

رايټس لږ عام دی او د زنګانه د بند اوستيو ارترايټس ډېر بند اوستيو ارت Hipلري، په آسيايانو کې د اورپايانو پر پرتله د 

کالو څخه پورته په ډېر عام ډول په اوستيو ارترايټس اخته کېږي. يو کورنۍ ډول چې په ارثي توګه  ۰۰عام دی. ښځې له 

مدارنګه په بند له ماؤفه کېدلو څخه عبارت دی او ه Interphalangealمنځ ته راځي په نوډل اوستيو ارترايټس د ليرې 

لومړني عمومي اوستيو ارترايټس کې. په پرمختللو هېوادو کې د اوستيو ارترايټس له کبله منځ ته راغلې ناتوانۍ لويه 

 ,Kumar & Clark) (2009 ټولنيزه اقتصادي ستنزه ده.

 لاملونه

ټس لپاره ټاکل شوی ( لپاره کوډ کوي د کورني اوستيو ارترايCollagen type IIهغه جن چې د دوهم ډول کولاجن )

دی ولې دا جن تر اوسه پورې نه دی پېژندل شوی. غير نورمال موضعي ميخانيکي عوامل له نوډل شکل پرته د اوستيو 

ساحه کې پيل کوي کوم چې په التهابي  Periarticularارترايټس په ډېرو ډولونو کې اغېزې لري.  التهاب لومړۍ په 

تيو ارترايټس کې ليدل کېږي. اوستيو ارترايټس د فعال ځينې وخت د التهابي په نوډل اوس پواسطه MRIمرحله کې د 

ولې د پټ استعداد له مخې د تکراري وتيرو پايله ده، نسبت دې ته چې دا د ترضيض او بوډاوالي پايله وي. د مفصلي 

 ,Kumar & Clark) (2009 ويجاړتيا عامه پتولوژيکه بڼه د مفصلي غضروف محراقي تخريب دی.

 استيو ارترايټس لاملونه په لاندې ډول ويشو:د 

I-  لومړنۍ استيو ارترايټس: لامل يې نه دی پېژندل شوی 

II-  اوستيو ارترايټس: دوهمي 

 له مخکې څخه په بندونو کې صدمه -۰

 رومتوئيد ارترايټس 

 نقرص 

 Seronegative spondyloarthropathy 
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 ( د بند منتن التهابSeptic arthritis) 

  دPaget ناروغي 

 Avascular necrosis  لکه دCorticosteroid په درملنه کې 

 ميتابوليکي ناروغۍ: -۱

 Chondrocalcinosis 

 ارثي هېموکرومتوسېز 

 اکرومګلي 

 سيستميک ناروغۍ: -۰

  بيا پېښېدونکيHaemarthrosis 

  هېموګلوبينوپتي لکهSickle cell ناروغۍ 

  نيوروپتی(Kumar & Clark, 2009) 

 عوامل مساعد کوونکي

 د اوستيو ارترايټس د منځ ته راتلو لپاره مساعد کوونکي عوامل په لاندې ډول دي.

 چاغوالی: د وګړو په مطالعو کې راډيولوژيک او عرضي اوستيو ارترايټس د چاغوالي اړخيزه خطر اټکل شوی دی. -۰

 شي.ارثيت: کورنی ميل شتون لري تر څو نوډل او عموم اوستيو ارترايټس منځ ته را -۱

څخه وروسته يو لوړ خپوروالی  Menopauseاوستيو ارترايټس په ښځو کې ډېر عام دی. له  Polyarticularجنس:  -۰

 د جنسي هورمونو اغېزې پېشنهادوي.

 اوستيو ارترايټس لامل ګرزي.(: د بند ډېر حرکت او لږ ټينګتيا د Hypermobility) ډېر حرکت -۱

 په دې حالت کې د اوستيو ارترايټس خطر کمېږي. (:Osteoporosisاوستيو پوروسيز ) -۰

 نورې ناروغۍ د هغه ناروغيو څخه عبارت دي کوم چې په لاملونو کې ترې يادونه شوې ده. -۰

لګامنټ څېرې کېدل د زنګانه د بند د اوستيو ارترايټس  Cruciateاو  Meniscalترضيض: په هر بند کې يو کسر. د  -۷

 لامل ګرزي.

 بدلون د اوستيو ارترايټس لامل ګرزي. Biomechanics: د بندونو Dysplasiaد بند ولادي  -۷

ښويېدل يا  Epiphysis( يا د فخذ هډوکي د Dislocationبند ولادي بې ځايه کېدل ) Hipد بند مطابقت: د  -۰

Perthes’  ناروغي او د فخذ د سرOsteonecrosis ټس دوختې پيل په ماشومانو او تنکيو ځوانانو کې د اوستيو ارتراي

 کېدو لامل ګرزي. 

بند، د زنګانه بند او د اوږې د بند اوستيو ارترايټس منځ ته راځي، د پنبې په  Hipدنده: د کان په کاريګرو کې د  -۰۶

 بند اوستيو ارترايټس منځ ته راځي.  Hipکاريګرو کې د لاسونو او په بزګرانو کې د 

او صدمه په ځينو سپورتونو کې د کښته اطرافو د اوستيو ارترايټس د لوړو سپورت: په تکراري ډول د بندونو کارول  -۰۰

 ,Kumar & Clark) (2009 پېښو لامل ګرزي.
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 پتوجنسيز

راز راز ميخانيکي، ميتابوليک، جنيټيک يا اساسي تيري ممکن د ساينويل بند ژوبله منځ ته راوړي چې په خپل وار 

نه وي )لومړنی اوستيو ارترايټس( ولې ځينې وخت ښکاره لاملونه لکه ترضيض جوړېدو ته اړتيا لري. ډېر ځله دا روښانه 

شتون لري )تالي اوستيو ارترايټس(. د بند ټول ساختمانونه د يو بله له روغتيا او دندې سره تړاو لري، يو تېری پر يوه برخه 

ښتون کې نوي انساج منځ ته راځي او ښايي له نورو سره تماس وکړي او ټول بند اغېزمن کړي. د اوستيو ارترايټس په او 

د بند شکل بيا جوړېږي. اکثراً دا وتيره ورو ولې د جبران لپاره بس وي چې د اناتومی له نظره بدل شوی ولې بې درده، 

دنده لرونکی بند )جبران شوی اوستيو ارترايټس( منځ ته راوړي. په يو شمير پېښو کې د بند ويجاړي پر مختګ کوي او 

 ,Kumar & Clark) (2009  سره مل وي او د بند د عدم کفايې په لوحه مراجعه کوي.له اعراضو 

 د غضروف بدلونونه

( پواسطه د بندونو د جوړښتونو لويې برخې MMP-1) Collagenase( لکه Matrix metalloproteinasesد انزايم )

Aggrecan  اوCollagen اتوي او دا حجري ويشل کېږي چې ويجاړيږي. کاندروسايټ د متريکس د برخو جوړېدل زي

برخې بدليدل زيات شوي وي، په پای کې د  Aggrecanد ميتابوليک فعالو حجرو ځالې جوړوي. سره ددې چې د 

Aggrecan  غلظت کښته لويږي. د هايدروفيليک کمېدل د اوبو د زياتو ټوليدو او د غضروف د ازيما لامل ګرزي، نور

ډول کولاجن د تحبس لامل کېږي چې غضروف نورې ويجاړتيا ته تياروي. په پای تخريب يې د خوازه جوړوونکي دوهم 

( د ژورو عمودې درزونو، د کاندروسايټ د موضعي مړينې او د Fibrillationکې د غضروف د سطحې چاودېدل )

د شوي دي غضروف د پېرړوال د کمبود لامل ګرزي. د غضروف محراقي له لاسه ورکول عموماً د بند هغه برخې ته محدو 

 Basicاو Calcium pyrophosphateچې اعظمې بار پورته کوي. په اوستيو ارترايټس د غضروف بدلونونه د 

calcium  .2009 فاسفيټ د کريستلونو د ترسب سره مرسته کوي) , Kumar & Clark,2010 et al(Colledge,   

 د هډوکي بدلونونه

يوه ګډوله ښيي. په يو شمير پېښو کې دا د التيام شوي  Osteosclerosisاو  Osteolysisتر غضروپ لاندې هډوکی د 

Trabecular microfractures  په څير ښکاري. تر غضروف لاندې سيستونه اکثراً ليدل کېږي، د غضروف په عدم

د وړوکې ساحې څخه سيستونه منځ ته راشي. د بند په  Osteonecrosisکفايه کې ممکن پر هډوکې د فشار له امله د 

منځ ته راوړي او  Ossificationجوړېږي کوم چې د غضروف په داخل  Fibrocartilageڅنډه کې نوی 

Osteophytes .2009 جوړېږي) (Kumar & Clark, 
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  ,et al(Colledge (2010استيو ارترايټس پتالوژيک بدلونونه انځور( د  ۱ -۸)

 نور بدلونونه

 اتروفي ښيي. Type II fibreاندې عمل کوی په عام ډول غيروصفي هغه عضلې چې په اوستيو ارترايټس اخته بند ب

(Kumar & Clark, 2009) 

 کلنيکي بڼه 

اوستيو ارترايټس يو يا څو بندونه ماؤفه کوي ولې کېدای شي په سيستميک ډول ټول بندونه پرې اخته شي، چې له څو 

وی لامل دی. وختي اوستيو ارترايټس په نادر ډول او زنګانه اوستيو ارترايټس د ناتوانی ل Hipکلنيکي نمونو څخه د 

 Pathologicalاو  Radiologicalعرضي وي پرته له دې چې د بند د انصباب سره مل وي، حال دا چې پرمختللی 

لږ لوړ  CRPيا  ESRتل عرضي نه وي. يو څه سوروالی د التهاب له امله منځ ته راځي او ممکن  اوستيو ارترايټس

د هډوکي يا غضروف د يوې ټوټې د جلا کېدو له امله منځ ته راځي. راديولوژيکل  Synovitis شوي وي. محراقي 

 ( يا تصادفي وي.Stepwiseاوستيو ارترايټس عموماً ولې نه يقيناً پرمختلونکی وي. دا پرمختګ ممکن ګام پرګام )

(Kumar & Clark, 2009) 

 اعراض

 د بند درد 

  د بندGelling  وسته شخوالی او درد()له حرکت نه کولو ور 

 ( د بند بې ثباتيInstability) 

 د دندې له لاسه ورکول 

 نښې

 ( د بند حساسيتTenderness) 

  د حرکت پر مهالCrepitus 

 د حرکت محدوديت 

 ( د بند بې ثباتيInstability) 
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 د بند انصباب او په بدلېدونکي کچو التهاب 

 د هډوکو پړسوب 

 د عضلاتو ضياع 

 سموضعي اوستيو ارترايټ

بندونو څخه زيات  PIPsبندونه له  DIPsنوډل اوستيو ارترايټس عموماً لاسونه ماؤفه کوي په يو وخت د کال کې، د 

، پړسوب او التهاب سره مل وي او د لاس دنده خرابه Tendernessماؤفه کوي. د ناروغۍ پيل ممکن دردناکه او له 

 کړي. 

 خفيف بند باندې منځ ته راځي او Distal interphalangeal هپ Heberden`s Nods په نوډل اوستيو ارترايټس کې

Bouchard`s-Nods په Proximal interphalangeal بند کې شتون لري. (Kumar & Clark, 2009) 

 
 Interphalangealنوډونه په لېرې  Heberdenاوستيو ارترايټس سؤشکل . د انځور( په ځانګړي ډول په لاس کې د  ۲ -۸)

 (Goldman, et al 2012) بندونه. Interphalangealنوډونه نژدې  hardBoucبند، د 

 
( Heberden's nodesبندونه يې ماؤفه کړی ) Distal interphalangealاستيو ارترايټس چې د لاسونو شديد انځور(  ۳ -۸)

 (Kasper, et al 2015) (، د هډوکو ښکاره لويوالی پکښې نه ښکاري.Bouchard's nodesاو نږدې بندونه يې ماؤفه کړي )
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 Colledge, et al) بندونه ماؤفه کوي. Synovialاستيو ارترايټس خپرېدل. سره ددې چې استيو ارترايټس انځور( د  ۴ -۸)

2010) 

 
نوډونه نژدې  Bouchardبند، د  Interphalangealنوډونه په لېرې  Heberdenنوډل اوستيو ارترايټس، د انځور(  ۵ -۸)

gealInterphalan .2010 بندونه) et al(Colledge,  



 د بندو استهالوي ناروغۍ آتم څپرکۍ رومتوئيد ناروغۍ

 

194 
 

 د عمومي نوډل اوستيو ارترايټس ځانګړتياوې

 پولي ارتيکولر د ګوتو بندونو اوستيو ارترايټس -۰

 ( نوډونهBouchard ±) Heberdenد  -۱

 په ښځو کې د پام وړ زياتوالی -۰

 د نارينه وو لوړه کچه پيل منځنی عمر دی  -۱

 ښې پايلېد لاسونو لپاره د دندې   -۰

 د نورو بندونو د اوستيو ارترايټس په ځانګړي ډول د زنګانه بند اوستيو ارترايټس ته يې تياروي. -۰

  ,et al(Colledge (2010 قوي ارثي استعداد لرل -۷

 Inguinalاو په  يدوطرفه و سلنه پېښو کې  ۱۶په نارينوو کى نظر ښځو ته زيات وى او په  بند اوستيو ارترايټس Hipد 

زنگانه خواته انتشار  د او کله کله يحس کيږ ېبرخه ک انسي ياو د ورانه په قدام Trochanter Major، ېحيه کنا

 .يکو 

 کميږى. قبضاو  Adduction، بسط ،Internal Rotation بندد  ېمعاينه ک يپه فزيک

درد ورو ورو د  يو  يوضعمنتشر يا م ېچ کيداى شي يبرخه اخته کو  Patelofemoralاو  ، وحشيانسيزنګانه د بند  د

پرمختگ سره د اربطو سستوالى، د د د ناروغى  شتون لريشخوالى  بنداو د استراحت نه وروسته د  يحرکت سره زياتيږ

 .يپيدا کيږ بند کېاو سوء تشکلات په  Flexion contractureحرکاتو محدويت، 

 
  ,et al(Colledge (2010 ښيي. ټسبند اوستيوارتراي femoral-Tibioپورتني شكلونه د انځور(  ۶ -۸)

د  خپرېږي، اوږو او مټانو خواته ناحيې Occipital، ناحيې Interscapularد  درد ېک اوستيوارترايټسد رقبى فقراتو په 

Luschka  د مفصلOsteophyte  داو  يفشار راوړ  ېشريان باند فقريپهBasilar  اعراض شريان د عدم کفايې

 et alMaxine, 2009,  ark,(Kumar & Cl 2015( .يمنځته راوړ 
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شخوالی درد او ې ناحيه ک يپه قطن فقرات اخته شي يقطن ېغير معمول دى که چير  اوستيوارترايټسفقراتو  يد ظهر 

  ,et al(Maxine (2015 .خپريږياطرافو ته  او درد سفليشتون لري 

 کتنې

معمولاُ  Synovial fluid کى معمولاْ نورمال وى ارترايټسلومړني اوستيو  : روتين لابراتوارى معاينات پهپلټنېلابراتوار -۰

Straw  3د  ېاو حجرات ي يو  رنګه/mm ۱۶۶۶ ېڅخه کم او زياتره حجرات ي Mononuclear   يو Calcium 

pyrophosphate  کله کله پهsynovial ې شتون لري.مايع ک 

پرمختگ  د د آفت ي،نه ليدل کيږبند کې  ه ماوفهپبدلونونه  راډيولوژيک ېمراحلو ک لومړيو: په راديولوژيکي کتنې -۱

,Kumar & Clark)  .يليدل کيږ Osteophyteاو  subcondral bone  Densتنگوالى،  ېمساف سره د مفصلي

2009, Maxine, et al 2015) 

 
وکي کې يې خوا نري شوې ده او په هډ Medialاستيو ارترايټس سره. د بند  Medialله  X-rayانځور( د زنګانه  ۷ -۸)

  ,et al(Kasper (2015 سکلروسېز منځ ته راغلی دی.

 توپيري تشخيص

او  Wristزياتره  ېک رومتوئيد ارترايټس په ،شي توپيرسره  رومتوئيد ارترايټسبايد د  اوستيو ارترايټس

Metacarpophalangeal زياتره  ېک اوستيو ارترايټسپه ي ولې اخته کيږ بندDistal  اوProximal 

Interphalangeal لوی شوی وي، بند ېک اوستيو ارترايټسپه ي، سربېره پر دې اخته کيږ بندونه Bony hard  او يخ

 Rheumatoidکى  رومتوئيد ارترايټسهمدارنگه په  ي،او گرم و  Spongy ې بندک رومتوئيد ارترايټسپه  ولې ي،و 

factor  اوAnti nuclear Ab  نقرصايد د ب اوستيو ارترايټس ي. په دې ډولمثبت و ،Metastatic neoplasia  ،

  ,et al(Maxine (2015 .وپير شيسره ت Multiple Myelomaاو  اوستيوپوروسېز
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 درملنه

 د اوستيوارترايټس په درملنه کې عمومي اهتمامات، د درد او التهاب ضد درملنه او جراحي درملنه شامل دي.

تمرين او  په ځينو حالاتو کې استراحت، په هکله پوهاوی، ې د ناروغۍک ې اهتماماتوده اهتمامات:  پ يعموم -۰

Physiotherapy يزيات وزن ولر  ېهغه ناروغان چ څخه وساتي کارولو فه مفصل د اضافيؤ ناروغ بايد ماي، شامل د 

 .يتوصيه کيږ ورته وزن کموالى ي داخته و  بندونه زنګانهاو  Hip، ملااو د 

 ه څير ديپ NSAIDد نورو ې اغېزې يې چ Acetaminophenته  وه ناروغان:  اکثر رملد درد ضد او التهاب ضد د -۱

 ياعراض د عموم ۍکه چيرى د ناروغ ي،توصيه کيږ ګرامه  ۱ -۱،۱توکسيکې اغېزې يې لږ دي. په ورځ کې  او

ه هغ دوز Salicylateد  ي.کيږ ورکول NSAIDاو يا نور  Salicylate شيه سره ښه ن Acetaminophenاهتماماتو او 

ي لر  ې د زنګانه اوستيو ارترايټسچ ېپه هغه ناروغانو ک ي.کيږ ورکول ېالتهاباتو ک په نورو مفصلي ېچ دوز دی کوم

 ,et al2010, Maxine,  et al(Colledge  .يتماميږاغيزمن  Triamcinolone داخل مفصلي ملي ګرامه ۱۶ -۱۶

2015) 

جراحي  ولري د دندې خرابوالی ، اوونهدرد دناروغي، معتد ډيره شديده ېچ ې: په هغه ناروغانو کدرملنه يجراح -۰

دردونه  محدويت او مفصليد دندې  د مفصل ېچ ېپه هغه ناروغانو ک بند بدلول Hipد ټول  تو صيه كيږي. درملنه ورته

ي، کيږدردونه ولري توصيه  ېشپ در مهال هم په ځانګړي ډول وي او د استراحت پ هڅخه پات او ناروغ د قدم وهلو يولر 

. د زنګانه د ټول بند بدلول راځي ی منځ تهډير ښه وال ېحالت كد دندې په  د ناروغ په اعراضو اوله دې درملنې سره 

(Total Knee replacement.هم د يو شمير ناروغانو لپاره اغېزمن دی ) ( د فقراتوSpinal) په هغه ناروغانو  جراحي

 ,et 2015, Maxine,  et al(Kasper  .يتوصيه کيږ ياعراض ولر  فشارد  Spinal Cord دردونه او مفصلي ېچ ېک

al 2015) 

 مخنيوی

استيو ارترايټس د منځ ته راتلو خطر کموي. د ويټامين ډي نورماله سويه ممکن د استيو د وزن کموالی د زنګانه د 

  ,et al(Maxine (2015 ارترايټس پېښې کمې کړي.

  انزار

په  ډير شديد وي او ناروغ د فعاليت څخه پاته كيږي. ېاعراض يی ولې كم ده پرتله رومتوئيد ارترايټس پمعيوبيت د 

 ,Kumar & Clark) (2009 اخته وي. بندونه رقبي فقرو د اوزنګانه ، Hipد  ېهغه ناروغان چځانګړي ډول 
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 د څپرکي لنډيز

پتالوژيک بدلون منځ ته راغلی وي، اوستيو ارترايټس د بندونو عدم کفايه ده، چې د بند په ټولو ساختمانونو کې 

  (Colledge, et al 2010)او د بوډا ګانو د درد او ناتوانی يو لوی لامل دی. 

کالو څخه د لوړ عمر ډېر خلک راديولوژيکې نښې  ۶۵د اوستيو ارترايټس خپوروالی له عمر سره زياتېږي او له 

کالو څخه پورته په ډېر عام ډول  ۵۵ښځې له  لري چې له دې څخه يوازې څلورمه برخه يې ښايي اعراض ولري.

په اوستيو ارترايټس اخته کېږي. په پرمختللو هېوادو کې د اوستيو ارترايټس له کبله منځ ته راغلې ناتوانۍ لويه 

 ,Kumar & Clark) (2009 ټولنيزه اقتصادي ستنزه ده.

په بدلونونه  راډيولوژيک ېمرحلو ک ړيولومپه کلنيکي بڼه او راديولوژيکي کتنې په تشخيص کې ارزښتناکه دي، 

 subcondral bone Densتنگوالى،  ېمساف پرمختگ سره د مفصلي د د آفت ي ولېنه ليدل کيږبند کې  ماوفه

  ,et al(Maxine (2015 .يليدل کيږ Osteophyteاو 

د درملنه شامله ده. د اوستيوارترايټس په درملنه کې عمومي اهتمامات، د درد او التهاب ضد درملنه او جراحي 

ه څير پ NSAIDد نورو ې اغېزې يې چ Acetaminophenته  واکثره ناروغان رملو کېد په درد ضد او التهاب ضد

 ، اوونهدرد دډيره شديده ناروغي، معتد ېچ ېپه هغه ناروغانو کي. توصيه کيږ توکسيکې اغېزې يې لږ دي او دي

 (Kasper, et al 2015) صيه كيږي.تو  جراحي درملنه ورته ولري د دندې خرابوالی

استيو ارترايټس د منځ ته راتلو خطر کموي. د ويټامين ډي نورماله سويه ممکن د استيو د وزن کموالی د زنګانه د 

  ,et al(Maxine (2015 ارترايټس پېښې کمې کړي.

 

 د څپرکي پوښتنې

 ( تعريف وليکئ؟ Osteoarthritisد اوستيو ارترايټس ) -۱

 و ارترايټس خپوروالی وليکئ؟ د اوستي -۲

 د اوستيو ارترايټس د منځ ته راتلو لپاره مساعد کوونکي عوامل وليکئ؟ -۳

 د اوستيو ارترايټس نښې وليکئ؟ -۴

 ( راډيولوژيکي بڼه وليکئ؟ Osteoarthritisد اوستيو ارترايټس ) -۵

 رملنه وليکئ؟درد ضد او التهاب ضد د اوستيو ارترايټس د د -۶

 يو ارترايټس مخنيوی وليکئ؟د اوست -۲

 د اوستيو ارترايټس انزار وليکئ؟ -۸

 د زنګانه د بند اوستيو ارترايټس په کومو وګړو کې ډېر عام دی.  -۹

 الف: په آسيايانو کې     ب: په اورپايانو کې      ج: په دواړو کې     د: ټول غلط دي 

 ه ګرزي؟اوستيو ارترايټس لامل نکومه ميتابوليکي ناروغي د  -۱۵

 Chondrocalcinosisج: د اډيسن ناروغي    د: ارثي هېموکرومتوسېز    ب: اکرومګلي   الف: 
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 . يتوصيه کيږ ورته وزن کموالى که د کوم بنه اوستيوارترايټس ولري د ناروغان ونکيزيات وزن لر  -۱۱

 ح دي  د: ټول صحي د بند        ج: د زنګانه د بند        Hip ملا      ب: دد الف: 

 ي درملنه نه ترسره کېږي.جراح ېناروغانو ک کوموپه  -۱۲

 ونه      ج: دواړه صحيح دي   د: د دندې سموالیدرد دمعتدب:      ډيره شديده ناروغيالف: 

 په جراحي درملنه کې کو يو شامل دی. -۱۳

 بدلېدل  د: ټول صحيح دي الف: د اوږې د بند بدلېدل   ب: د زنګانه د ټول بند بدلېدل    ج: د څنګلې د بند

 اوستيو ارترايټس د منځ ته راتلو خطر څه شی کموي. د زنګانه د  -۱۴

 ج: دواړه صحيح دي     د: ټول غلط دي د ويټامين ډي نورماله سويه    الف: د وزن کموالی     ب: 

 

Chapter References 

6. Colledge NR, Walker BR, Ralston SH: (2010) Davidson's Principles and Practice of Medicine, 21st Edition, 

by Churchill Livingstone, an imprint of Elsevier, Ltd. All rights reserved. Pp. 1335- 1347. 

10. Goldman L., Schafer Andrew I. (2012) Cecil Medicine, 24th  edition  Elsevier Inc. All rights reserved. Pp. 

1673- 1678. 

13. Kasper D.L., Fauci A.S., Hauser S.L., Longo D.L., Jameson J.L., Loscalzo J: (2015) Harrison's Principles of 

Internal Medicine, Part 1 6 Endocrinology 19th Edition: The McGraw-Hill Companies. Pp. 2226- 2233. 

14. Kumar P.J .Clark M.L, Davies, R.J. (2009) Clinical medicine 7th Edition,   UK.W.B-Sounders. Pp. 518- 521. 

19.  Maxine A., Papadakis, Stephen J., McPhee, (2015) Chapter 13. Blood Disorders Current Medical 

Diagnosis & Treatment, Fifty-First Edition. 2012 by the McGraw-Hill Companies, Inc. Printed in the United 

States of America. Pp.808- 811. 

 

 

mk:@MSITStore:C:/Users/hp/Desktop/Cecil%20Medicine,%2023rd.chm::/website/view?area=pf&URL=http://www.elsevier.com/


 د درد سندرومونه نهم څپرکۍ رومتوئيد ناروغۍ

 

199 
 

 

 نهم څپرکۍ

 د درد سندرومونه

The Pain Syndromes 

  ړې درد يا د غاCervicobronchial Syndrome 

  مزمنMuscloskelatal strain 

 ( د ټټر د سوري سندرومThoracic outlet Syndrome) 

 ( د کښته ملا دردLow Back pain ) 

 ( فيبرومای الجياFibromyelgia ) 

 سريزه

ضلو سره مل وي. وروسته د روماتيک ناروغ تشريح کړ چې له سختو او دردناکه ع Froriepميلادي کال کې  ۰۰۶۱په 

‘Fibrositis’  کالو کې  ۰۰۰۶اصطلاح وکاروله چې د خوب خرابوالی، ستړيا او له تماس سره حساسيت تشريح کړي. په

Lewis  اوKellgren  د روغ شخص په ژورو عضلاتو کې نارمل سالين زرق کړ ترڅوNon-dermatomal  ځانګړتيا

( لپاره Fibromyalgia( د فايبرومای الجيا )ACRريکا د رومتولوژی کالج )کالونو کې د ام ۰۰۰۶يې تشريح کړي. په 

روماتيک  ۱۰۰فايبرومای الجيا ناروغان د  ۱۰۰معيارونه وټاکل. په همدې وخت کې يې د يوې کس کنترو څېړنې لپاره 

  ,et al(Warrell (2010ناروغان سره پرتله کړل. 

سلنې پورې رسېږي چې عادتي  ۰ -۱په ټوله نړۍ کې يې د خپوروالي کچه  فايبرومای الجيا په ښځو کې ډېره عامه ده او

  ,et al(Kasper (2015عوامل هم پکښې اغېزې لري. 
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 د درد سندرومونه

The Pain Syndromes 

 Neuropathicيا  Nociceptiveهغه سندرومونه دي چې د درد د ميخانيکيت پوهه يې ډېره ستونزمنه ده، دواړه 

يکيتونه پکښې روښانه نه دي، ولې په په منلې ټوګه د دندې خرابېدل پکښې شتون لري. په دې ډله کې مخان

Fibromyalgia  .او يو شمېر نور آفاتو شامل دي(Warrell, et al 2010) 

 د غاړې درد

The Cervicobronchial Syndrome 

درد اخته کېږي، د ملا د درد په پرتله په کارکوونکو  سلنه د ژوند په يو وخت کې د غاړې په ۰۰د نړۍ د وګړو د کاهلانو 

 ۰۶کې يې پېښې غيرمعمول دي ولې د عمر په تېرېدو سره يوه غټه روغتيايي ستونزه منځ ته راوړي، ډېرې پېښې يې له 

لکه په لاملونو کې يې ميخانيکي لاملونه  کلنۍ څخه وورسته رامنځ ته کېږي، ښځې نظر سړيو ته زياتې پرې اخته کېږي.

ډيسک پرولپس، التهاب لکه انتان او سپانډيلايټس، ميتابوليکي لاملونه لکه اوستيوپوروسېز او اوستيوملشيا، نيوپلازم لکه 

د غاړې د جوړښتونو څخه راولاړ شوي درد  ميتاستاسېز او ميالوماوې، نور لاملونه کله فايبرمای الجيا او نور شامل دي.

ته اوکېدای شي قفوي برخې، د سينې مخکې خوا، اوږې مټانو، لېچو او لاسونو ته اکثراً ځای په ځای وي، د غاړې شا

وغزېږي چې د غاړې د فعالو او غيرفعالو حرکتونو سره زياتېږي. د غاړې د حرکت کموالی د ناروغۍ مهمه نښه ده. 

 (۱۶۰۰)نشاط کارول کېږي.  C.T Scanاو  MRIناروغ ته تشخيص لپاره ساده راديوګرافي ، 

او د درد ضد درمل توصيه کېږي، په ځايي ډول په بند کې کورتيکو ستېرايد زرق کول  Collarملنې لپاره د غاړې د در 

کومه اغېزه نه لري. ناروغ وهڅولو شي چې په دمه دمه بېرته خپلو نارمل حرکتونو تر سره کړي. کله چې پورته ساتونکې 

 (۱۶۰۰)نشاط  درملنه پاتې راشي نو جراحي استطباب لري.

 مزمن عضلي اسکليټي سترين

The Muscloskelatal strain 

اصطلاحات او په ميخانيکي ډول د عضلاتو لمسول شوی سپزم د وړوکو، په خپله محدودو شوو  Sprainsاو  Strainsد 

 .صدمو له امله منځ ته راځي چې د درنو شيان د پورته کولو، لوېدلو يا ناببره وروکېدل لکه د موټر ټکر سره مل وي

(Kasper, et al 2015) 

دا اصطلاحات ددې لپاره کارول کېږي چې په حقيقت کې په سوچه ډول ځانګړی اناتوميک آفت نه دی. درد يې عموماً 

لري يو  عضلاتو سپزم Paraspinalکښته ملا ته محدود شوی وي او کونټيو يا پښو ته نه خپرېږي. هغه ناروغان چې د 

غ ته ډاډ ورکړئ چې دا ناروغي ښه انزار لري. ناروغ سلا ورکړئ چې فعال پاتې شي. نارو غير معمول حالت غوره کوي. 
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 Kasper, et al)او د عضلاتو استرخا ورکوونکي درمل ورکړئ.  NSAID ،Opioidsکه اړين وو درمل لکه پرستامول، 

2010) et alColledge, , 2015 

 د ټټر د سوري سندروم

The Thoracic outlet Syndrome 

ر د سوري سندروم په هغه عصبي وعايي جوړښتونو  باندې د فشار له امله منځ ته راځي کوم چې پورتني اطراف د ټټ

رګونو باندې   Axillaryيا   Subclavianاو  سلنهBrachial plexus (۰۶ )تعصيب او اروا کوي. اعراض او علايم په 

ضلاتو او نورمالې لومړۍ پښتۍ يا رقبي پښتۍ پواسطه ع Scaleneد فشار له کبله منځ ته راځي. دا فشار کېدای شي د 

 (Kasper, et al 2015) په اعصابو او رګونو راشي چې له ترضيض څخه وروسته د ندبې له امله منځ ته راځي.

 کلنيکي بڼه

 (، ضعيفيNumbnessد ټټر د سوري سندروم ډېر ناروغان له څلورو اعراضو سره مراجعه کوي چې له درد، ويده والی )

ېر زيات اعراض له دې سره تړاو لري چې کوم عصبي يا د رګو ساختمانونه تر فشار لاندې ډاو پړسوب څخه عبارت دي. 

دي. د اعراضو پيل عموماً تدريجي ولې کېدای شي ناببره وي. يو شمير ناروغان په خپل سر د مټ د ځانګړي حالت د 

خه د غاړې د قاعدې، تخرګ، د اوږو برخي مړوند او لاس ته نيول سره د اعراضو خرابوالی ښيي. درد د فشار د ځای څ

( ډېره عامه ده او څلورمې او پنځمې ګوتې ته خپرېږي. حسي اعراض ممکن د Paresthesiasخپرېږي. پرستيزياوې )

 شپې پر مهال يا د اوږد مهال لپاره د اطرافو د کارولو پواسطه شدت پيدا کړي. ضعيفي او د عضلاتو اتروفي بنسټيزه

حرکي بې قاعده ګۍ دي. د رګونو اعراض د شريانو اسکيميا چې په پورته کولو سره د ګوتو په خسافت، سوړوالي ته په 

حساسيت او ناراً په ګانګرين  سره ځانګړي کړل شوي دي يا وريدي انسداد په ازيما، سيانوزېس او د رګو په پړسوب 

سلنه د وخت کې د ناروغ د مټ پورته  ۰۶ثانيو په  ۰۶شي د سره څرګنديږي. د ټټر د سوري د سندروم اعراض کېدای 

کېدل ولمسوي. عکسې عموماً نه وې بدلې شوې. د مټ او غاړې د څو منورو پواسطه د نبض له منځه تلل د ټټر د سوري 

 (Kasper, et al 2015) په سندروم کې يوه ډېره حساسه نښه ده ولې دا په ډېرو پېښو کې شتون نه لري.

 پلټنې

د وينې د جريان د بندېدو د ځای  MRIپښتۍ ناروغان وښيي، له نيولو مټو سره  Cervicalسينې راديوګرافي ښايي د د 

پواسطه تائيديږي. د کعبري او نورو اعصابو د  Angiographyپه ښودلو کې ګټور دی. شرياني يا وريدي بندېدل د 

 (Kasper, et al 2015)شي.  راوړلو د ګړنديتوب د ټاکلو پواسطه د فشار ځای ممکن څرګند

 پيري تشخيصتو

 Spinal cordد تومور، د غاړې  Sulcusد ټټر د سوري سندروم با يد د غاړې د فقرو د اوستيوارترايټس، د علوي ريوي 

 (Kasper, et al 2015) سره توپير شي. Periarthritisاو د اوږې د  Nerve roots، يا 
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 درملنه

سلنې څخه زيات ناروغان کېدای  ۰۰د فشار له لېرې کولو سره تړاو لري. له ډل څخه بن Neurovascularدرملنه له 

شي د محافظوي درملنې پواسطه په ښه ډول درملنه کړو چې په دې کې فزيکي درملنه او د فشار يا هغه ګړنو لېرې کول 

خه زياتو ناروغانو ته اړينه سلنې څ ۰د عمليات درملنه له تر فشار لاندې راولي.  بنډل Neurovascularدي کوم چې 

  ,et al(Kasper (2015ده چې عصبي، نه د رګونو د برخې اعراض دې ورسره ښه شي. 

 د کښته ملا درد

The Low Back pain 

سلنه خلک د خپل ژوند په يو وخت کې ماؤفه کوي. که څه هم خپوروالی يې زيات شوی نه  ۷۶ -۰۶د کښته ملا درد 

کلو کې کتنې وړ زيات شوی دی. په انګلستان کې  ۰۶منځ ته راغلی معيوبيت په وروستيو  دی، د کښته ملا د درد څخه

  سلنه کاهلان د ملا د درد له امله ډاکټر ته مراجعه کوي. ۷

 لاملونه

 د کښته ملا د درد ځانګړي لاملونه په لاندې ډول دي:

۰- Spondylolysis 

۱- Spondylolisthesis 

 ید شمزی د کانال تنګوال -۰

 Prolapseد فقراتو تر منځ د ډسک  -۱

۰- Arachnoiditis 

 ناروغي Scheuermannد  -۰

  ,et al(Colledge (2010 د فقرې کسر -۷

د کښته ملا د درد د لاملونو پر بنياد په ځلورو لويو ډولونو ويشل کېږي، چې ميخانيکي درد، غير ميخانيکي درد، التهابي 

  ,et al(Colledge (2010 د فقراتو تر منځ د ډسک پرولپس پکښې شامل دي.درد او نور ځانګړي لاملونه لکه 

 کلنيکي بڼه

 د ساده ميخانيکي درد بڼه په لاندې ډول ده. :ميخانيکي درد -۰

 .)درد له فزيکي کړنو سره توپير کوي )له استراحت سره ښه کېږي 

 .ناببره پيل چې کږېدو سره شدت پيدا کوي 

 .بيا بیا راتلونکې حملې 

  د ملا يا پورته پښو ته محدود شوی وي.در 

 .په څرګند ډول د عصبي رېشي خپرېدل نه لري 

 سيستيکې څرګندونې پکښې نه وي 

 ( ۰سلنه په  ۰۶انزار يې ښه دی )2010 اونيو کې ښه کېږي) et al(Colledge,  



 د درد سندرومونه نهم څپرکۍ رومتوئيد ناروغۍ

 

213 
 

 غيرميخانيکي درد: دا درد اکثراً د خباثتو له امله منځ ته راځي. -۱

 ثراً پرمختلونکی وي.دا درد ثابت وي، اک 

 .له کړنو سره لږ بدلون يا شدت پيدا کوي 

 )د شمزی يا فقرې التهاب( له امله منځ ته راځي. Spondylitisالتهابي درد: التهابي درد د  -۰

 .پيل يې تدريجي وي 

  کالو څخه مخکې منځ ته راخي. ۰۶اکثراً له 

 .2010 دا عموماً محوري، متناظر او ډېرو برخو حتي سينې خپرېږي) et al(Colledge,  

 ( د درد په نوم هم ياديږي لاندې بڼه لري:Root( درد چې د عصبي ريشې )Radicularراډيکولر ) -۱

 .يوې خوا ته د پښې درد کله چې شديد شي وروسته د کښته ملا درد منځ ته راشي 

 .درد د زنګانه شاوخوا ته څپرېږي 

 .په ځينو ځايو کې پرستيزيا شتون لري 

  تخريش نښې )د ماؤفه پښې سيده پورته کول کم شوي وي(.د عصبي 

 ( ۰سلنه په  ۰۶انزار يې مناسب دی .)2010 اونيو کې ښه کېږ) et al(Colledge,  

 په فزيکي کتنه کې کېدای شي لاندې نښې وګورو:

 د شمزۍ دردناکه سؤشکل -۰

 د شمزۍ شديد متناظر سؤشکل -۱

 زين ته ورته انستيزي -۰

 عصبي نښې / د عضلاتو ضياع پرمختلونکې -۱

  ,et al(Colledge (2010 نښې Rootپه متعددو سويو د  -۰

 پلټنې

کسر  Osteoporoticاو بوډاګانو کې د فقرې د  Ankylosing spondylitisساده راديوګرافي په ځوانو ناروغانو کې د 

د التهاب  ESRيا  CRPکښته هېموګلوبي او لوړ د پېژندلو لپاره ګټوره ده. په يو شمير پېښو کې او ته اړتيا پېښېږي. يو 

  ,et al(Colledge (2010 خباثت وړانديز کوي.

 درملنه

 د کښته ملا د درد اهتمامات په لاندې ډول دي:

 .ناروغ ته ډاډ ورکړه چې دا ناروغي ښه انزار لري 

 .ناروغ سلا ورکړه چې فعال پاتې شي 

  ،که اړين وو درمل لکه پرستامولNSAID ،Opioids .او د عضلاتو استرخا ورکوونکي درمل ورکړئ 

 .د بستر له استراحت څخه يې مخه ونيسئ 

 .د درد د ښه کېدو لپاره د شمزی په ښه توګه کارونې ته پاملرنه وکړئ 

  ،د ملا تکيه کول، د ملا ځانګړی مشقTraction ،Acupuncture .او اپي ډورل زرق مه توصيه کوئ 

(Colledge, et al 2010) 
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 ومای الييافيب 

The Fibromyelgia 

 

 تعريف

 ې ستړيا،چ ( سره ځانګړې شوې دهTendernessفيبرومای الجيا په ځنډني خپور عضلي اسکليټي درد او حساسيت )

  ,et al(Kasper (2015 ي او بې حسه والی په عام ډول وروسره مل وي.سردرد

 اپېډيميولوژي

کالو عمر ولري. فيبرومای الجيا يو عام سندروم دی چې د  ۰۶ -۱۶د فيبرومای الجيا ښځو کې ډېره منځ ته راځي چې 

  ,et al(Maxine (2015 سلنه عام وګړي ماؤفه کوي. ۰۶ -۰

 لاملونه

د فيبرومای الجيا لامل تر اوسه معلوم نه دی ولې د دردناکه لمسونو د غير نورمال ادراک، د خوب د آفتونه، او ويروسي 

ي دي. فيبرومای الجيا کېدای شي د هايپوتايرايديزم، رومتوئيد ارترايټس يا په نارينه وو کې د انتانات يې لاملونه پتيل شو 

Sleep apnea .2015 يو نادر اختلاط وي) et al(Maxine,  

 کلنيکي موندنې

دا ناروغان د مزمن خوږوونکي درد او شخوالي څخه شکايت کوي، چې په دې کې ډېر ځله ټول بدن شامل وي ولې په 

کې شتون لري. ستړيا، د خوب آفتونه، ځاني بي حسه  Hipsه لوړه کچه په د غاړې په شاوخوا، اوږو، کښته ملا او ډېر 

( اعراض په عام ډول منځ ته راځي. حتي وړوکۍ Irritable bowelوالی، ځنډنی سردردي او د تخريش وړ کولمو )

 مشق درد ته شدت ورکوي او ستړيا زياتوي. 

پرته کوم چې په عضله، د زنګانه انسي شحم او د څنګلې څخه  ”Trigger points“وي، د درد له فزيکي کتنې نورمالي 

 (Goldman, et al 2012) شتون لري. Epicondyleوحشي 

 توپيري تشخيص

سره توپير شي. د تايرايد د غدې د دندو ازموينې بايد ترسره شي تر  SLEفيبرومای الجيا بايد له رومتوئيد ارترايټس او 

له درد پرته  Polymyositisو هايپوتايرايديزم ښکاره شي کوم چې د تالي فيبرومای الجيا لامل ګرزي. همدارنګه څ

 ,Kasper, et al 2015) جدول( کې وګورئ. ۰-۰ضعيفي منځ ته راوړي. د فيبرومای الجيا توپيري تشخيص په )

Maxine, et al 2015) 
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 (Kasper, et al 2015). ای الجيا سره توپير شيجدول( عامې ناروغۍ چې له فيبروم ۱ -۹)

 التهابي حالات

 Polymyalgia rheumatic 

 رومتوئيد ارترايټس  

 Spondyloarthritides 

 سيستميک لوپس اريتمتوسيز 

  دSjögren سندروم 

 انتاني

 هيپټايټس سي 

 Human immunodeficiency virus (HIV) 

  دLyme ناروغي  

 Epstein-Barr virus 

 Parvovirus B19 

 غير التهابي

 استهالوي بند، شمزی، د ډيسک ناروغي 

  دMyofascial درد سندروم 

  دStrain صدمې  

 اندوکرايني

 هايپو يا هايپرتايرايديزم 

 هايپرپاراتايرايديزم 

 عصبي ناروغۍ

 Multiple sclerosis 

 نيوروپتيک د درد سندرومونه 

 عقلي ناروغۍ

  لویDepressive آفت 

 درمل

 Statins 

 Aromatase inhibitors 

 درملنه

يو د څو درملنو طريقه ډېره اغېزمنه ده. ناروغ ته د ناروغۍ په اړه ښونه اړينه ده. ناروغ ته تسلې ورکړو چې دا سندروم د 

د ادراک سلوکي درملنه مرسته کوونکې ده. په دې ډله کې  تشخيص وړ او د درملنې وړ دی او پرمختلونکی هم نه دی.

Amitriptyline ،Fluoxetine ،Duloxetine ،Milnacipran ،Chlorpromazine ،Cyclobenzaprine ،

Pregabalin  ياGabapentin  درمل منځنی اغېزې لري. همدارنګه د مشق کړنلارې هم ورته ګټورې دي. په عمومي
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د لنډمهال لپاره  يوځايوالی په منځني ډول Acetaminophenاو  Tramadolدرمل بې اغېزې دي. د  NSAIDsډول 

 (Maxine, et al 2015) اعراض ښه کوي.

 انزار

بيا هم په پای کې ډېر کړنې بيا لاس ته راوړل کېږي. پرمختلونکې يا خو ټول ناروغان ځنډني اعراض لري. له درملنې

 (Maxine, et al 2015)واقعي موندنې منځ ته نه راځي. 
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 د څپرکي لنډيز

 Nociceptiveونه هغه سندرومونه دي چې د درد د ميخانيکيت پوهه يې ډېره ستونزمنه ده، دواړه د درد سندروم

مخانيکيتونه پکښې روښانه نه دي، ولې په په منلې ټوګه د دندې خرابېدل پکښې شتون لري.  Neuropathicيا 

م په هغه عصبي وعايي د ټټر د سوري سندرو او يو شمېر نور آفاتو شامل دي.  Fibromyalgiaپه دې ډله کې 

فيبرومای الجيا په  جوړښتونو  باندې د فشار له امله منځ ته راځي کوم چې پورتني اطراف تعصيب او اروا کوي.

ي او سردرد ې ستړيا،چ ( سره ځانګړې شوې دهTendernessځنډني خپور عضلي اسکليټي درد او حساسيت )

سلنه خلک د خپل ژوند په يو وخت کې  ۸۵ -۶۵درد  د کښته ملا بې حسه والی په عام ډول وروسره مل وي.

فيبرومای الجيا په ښځو کې ډېره منځ ته راځي چې د  ماؤفه کوي. که څه هم خپوروالی يې زيات شوی نه دی.

د ټټر د  سلنه عام وګړي ماؤفه کوي. ۱۵ -۳کالو عمر ولري. فيبرومای الجيا يو عام سندروم دی چې د  ۵۵ -۲۵

د وينې د  MRIپښتۍ ناروغان وښيي، له نيولو مټو سره  Cervicalنې راديوګرافي ښايي د د سيسوري د سندروم 

پواسطه تائيديږي.  Angiographyجريان د بندېدو د ځای په ښودلو کې ګټور دی. شرياني يا وريدي بندېدل د 

او بوډاګانو کې د  Ankylosing spondylitisد کښته ملا د درد په ساده راديوګرافي په ځوانو ناروغانو کې د 

بنډل  Neurovascularدرملنه له  د ټټر د سوري سندروم کسر د پېژندلو لپاره ګټوره ده. Osteoporoticفقرې د 

د فشار له لېرې کولو سره تړاو لري. د کښته ملا د درد په اهتماماتو کې ناروغ ته ډاډ ورکړئ، که اړين وو څخه 

د درملو په ډله کې  د عضلاتو استرخا ورکوونکي درمل ورکړئ.او  NSAID ،Opioidsدرمل لکه پرستامول، 

Amitriptyline ،Pregabalin  ياGabapentin ې ارنګه د مشق کړنلارې ورته ګټدرمل منځنی اغېزې لري. همد

 ,Maxine, et al 2015, Kasper, et al 2015, Colledge)درمل بې اغېزې دي.  NSAIDsي. په عمومي ډول لر 

et al 2010) 

 څپرکي پوښتنې د

 ( وليکئ؟Muscloskelatal strainمزمن عضلي اسکليټي سترين ) -۱

 ( وليکئ؟Thoracic outlet Syndromeد ټټر د سوري سندروم ) -۲

 د ټټر د سوري سندروم ډېر ناروغان له کومو اعراضو سره مراجعه کوي؟ -۳

 وليکئ؟پلټنې د ټټر د سوري د سندروم  -۴

 م درملنه وليکئ؟د ټټر د سوري د سندرو  -۵

 د کښته ملا د درد ځانګړي لاملونه کوم دي يې وليکئ؟ -۶

 د کښته ملا درد د لاملونو پر بنياد پر څو لويو ډولونو ويشل کېږي وليکئ؟  -۲

 ميخانيکي درد وليکئ؟ د کښته ملا د درد څخه -۸

 ( درد وليکئ؟Radicularراډيکولر ) -۹

 ې کېدای شي کومې نښې وګورو ويې وليکئ؟د کښته ملا د درد په فزيکي کتنه ک -۱۵

 د کښته ملا د درد اهتمامات وليکئ؟ -۱۱

 وليکئ؟کلنيکي موندنې د فايبرومای الجيا  -۱۲
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 وليکئ؟توپيري تشخيص د فايبرومای الجيا  -۱۳

 ساده راديوګرافي په ځوانو ناروغانو کې ممکن لاندې موندنه وښيي. -۱۴

 ب: د کلسيم ترسبات   ج: دواړه صحيح دي    د: ټول غلط دي  کسر   Osteoporoticد فقرې د الف: 

 د فايبرومای الجيا په درملنه کې کوم درمل کارول کېږي. -۱۵

 د:  ټول صحيح دي      Pregabalinج:           Fluoxetineب:       Amitriptylineالف: 

 د سينې راديوګرافي ښايي څه وښېې.د ټټر د سوري د سندروم  -۱۶

 ب: کسرونه     ج: دواړه صحيح دي    د: ټول غلط دي پښتۍ        Cervical الف:

 په پلټنو کې ښايي څه شی کټور وي.د ټټر د سوري د سندروم  -۱۲

 ج: دواړه صحيح دي       د: ټول غلط دي        MRIب:       Angiographyالف: 
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 لسم څپرکۍ

 د هډوکو ميتابوليکي ناروغۍ

 ( اوستيوپوروسېزOsteoporosis) 

 ( اوستيو ملشياOsteomalacia) 

 سريزه

ډوکو کثافت کم او مضبوطيا يې د هډوکو د ميتابوليکي ناروغۍ اصطلاح په هغه حالت دلالت کوي چې په خپور ډول د ه

 لږ شوې وي. دا ناروغۍ د هستولوژيک ښکارېدنې له مخې په دوه ډوله ويشو:

 (: په دې حالت کې د هډوکي مترکس او منرال دواړه کم شوي ويOsteoporosis. اوستيوپوروسېز )۰

. په يوشمير ناروغانو کې (: په دې حالت کې مترکس بشپړ او منرال لږ شوی ويOsteomalacia. اوستيو ملشيا )۱

  (Maxine, et al 2015)اوستيوپوروسېز او اوستيو ملسيا سره يو ځای شتون لري. 

د متحده ايالاتو د ښاري جګړې په زخمي شوو سربازانو کې  Silas Weir Mitchellميلادي کال کې  ۰۷۰۱په 

Causalgia  ميلادي کال کې  ۰۰۶۶تشريح کړه. پهSudek  کې موضعي اوستيوپوروسېز تشريح کړ. په په يو شمير پېښو

ميلادي کال  ۰۰۰۰اصطلاح اختراع کړه. په  ’Reflex sympathetic dystrophy‘د  Evansميلادي کال کې  ۰۰۱۷

  ,et al(Warrell (2010کې اوستيوپوروسېز تشريح کړ. 

و يو له پنځو سړيو څخه چې  د اوستيوپوروسېز له امله کسرونه په لوړ عمر کې ډېرې پېښې لري، يوه له دوو ښځو ا

پنځوس کاله عمر ولري په خپل پاتې ژوند کې يو اوستيوپوروټيک کسر لري. قفقازي او آسيايي نژادونه په ځانګړي ډول 

 (Maxine, et al 2015, Kasper, et al 2015)ددې ناروغۍ په خطر کې دي. 

ونو کې ډېر عامه دی چې د لمر روښنايي ته يې بدن لږ په کاهلانو کې اوستيوملشيا او ماشومانو کې ريکټس په هغه هېواد

يا نه مخامخ کېږي، تر څو د لمر د وړانګو پواسطه يې په پوستکي کې ويټامين ډي ترکيب او د ويټامين ډي نورماله کچه 

وساتي. همدارنګه د ويټاميڼ ډي غذايي کمبود هم رول لوبوي لاکن د غوړين ماهي څخه پرته په ډېرو غذاوو کې د 

ويټامين ډي لږ شتون لري، له دې کبله هغه مقدار چې په منځنی غذا کې شتون لري د اړتيا لپاره کافي نه دی، نو اضافي 

  ,et al(Colledge (2010 ويټامين بايد واخستل شي.
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 اوستيوپوروسېز

The Osteoporosis 

 

 تعريف

ډول د هډوکو د منرال او مترکس کموالي ته سوري ته وايي، په موازي  porosهډوکي او  osteonپه يوناني ژبه 

اوستيوپوروسېز وايي، دغسې دهډوکې سوري د نارمل په نسبت ډېر او لوی شوي او د هډوکي کثافت لږ شوی وي، چې 

 )Goldman, et al 20122009,  Kumar & Clark,achdev, 2008, S( دا حالت د هډوکو د کسرونو لامل کېږي.

 
 (Goldman, et al 2012)کی انځور( روغ هډو  ٠ -٠١)

 
 Goldman, et)انځور( اوستيوپوروټیک هډوکی  ٢ -٠١)

al 2012)

 اتيولوژي

ته لومړی ډول  Postmenopausalاوستيوپوروسېز د دوه ډول لاملونه لري، لومړني او تالي. په لومړنيو لاملونو کې 

(Type 1وايي چې د استروجن له کموالي سره تړاو لري، دوهم ډول د )  ،بوډاوالي ډول دی او اډيوپتيکJuvenile  او

 )achdev, 2008)Sد ځوانی پر مهال يې پکښې شامل دي. 

 )chdev, 2008)aS .د اوستيو پوروسېز سببي طبقه بندي جدول( ٠ -٠١)

 لومړنی اوستيو پوروسېز

 Postmenopausal ( ته لومړی ډولType 1) 

 د بوډاوالي يا دوهم ډول  (Type 2) 

 ،اډيوپتيک Juvenile او د ځوانی پر مهال 

 (Type 3تالي اوستيو پوروسېز دريم ډول )

 اندوکرايني ناروغۍ، د معدې او کولمو ناروغۍ، د هډوکو د مغذ آفات، د منظم نسج ناروغۍ، درمل او نور
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غۍ، د هډوکو د دريم ډول يې د تالي لاملونو لرونکی ډول دی چې په دې کې اندوکرايني ناروغۍ، د معدې او کولمو نارو 

)et alColledge, , achdev, 2008S جدول(  ۱ -۰۶مغذ آفات، د منظم نسج ناروغۍ، درمل او نور شامل دي )

)2010 

 (Goldman, et al 2012) .ږلونهجدول( د اوستيوپوروسېز تالي لام ٢ -٠١)

 اندوکرايني ناروغۍ

 (Hypogonadism. د ښځو هايپوګوناډيزم )۱

 په وينه کې د پرولک( ټين لوړوالیHyperprolactinemia) 

 ( هايپوتلاميک امينورياAmenorrhea)  

 Anorexia nervosa 

 ( د وخت نه وړاندېPremature( د تخمدانو لومړنی )Primaryعدم کفايه ) 

 . د نارينه وو هايپوګوناډيزم ۲

  د ګونادو لومړنی عدم کفايه د بېلګې په ډول دKlinefelter سندروم 

  عدم کفايه د بېلګې په ډول اډيوپتيک د ګونادو تاليHypogonadotropic hypogonadism 

 ( ځنډول شوی بلوغPuberty)  

 . هايپرتايرايديزم۳

 . هايپر پاراتايرايديزم۴

 (Hypercortisolism. د کورتسول لوړوالی )۵

 ( د هورمون کمبودGrowth. د ودې )۶

 . د ويټامين ډي کمبود۲

 Hypercalciuria. اډيوپتيک ۸

 . خوږ ډيابېټ۹

 د معدې او کولمو ناروغۍ

۱ .Subtotal gastrectomy 

 ( سندرومونهMalabsorption. د سؤ جذب )۲

 . مزمن انسدادي يرقان۳

 . لومړنی صفراوي سېروز او نور سېروزونه ۴

 (Alactasia. اکلزيا )۵

 د هډوکو د مغذ آفات

۱ .Multiple myeloma 

 . لمفوما۲

 . لوکيميا۳

 تيک کمخوني . هېمولاي۴

 Mastocytosis. سيستميک ۵

 . خپره شوې کارسينوما۶

 د منظم نسج ناروغۍ

۱ .Osteogenesis imperfect 

 سندروم Ehlers-Danlos. د ۲
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 سندروم  Marfan. د ۳

 (Homocystinuria. د هوموسيتين شتون په ادرار کې )۴

 درمل

 . الکول۱

 درملنه Heparin. د ۲

 اخستل Glucocorticoids. د ۳

۴ .Thyroxine 

 (Anticonvulsants. د اختلاج ضد درمل )۵

 اګونست Gonadotropin-releasing hormone. د ۶

۲ .Cyclosporine 

۸ .Tacrolimus 

 . کېموتېراپي۹

 راز راز لاملونه

 (Immobilization. بې حرکته کېدل )۱

 . روماتوييد ارترايټس۲

۳ .Renal tumor acidosis 

 اپېډيميولوژي

د اوستيوپوروسېز له امله کسرونه په لوړ عمر کې ډېرې پېښې لري، يوه له دوو ښځو او يو له پنځو سړيو څخه چې  

پنځوس کاله عمر ولري په خپل پاتې ژوند کې يو اوستيوپوروټيک کسر لري. قفقازي او آسيايي نژادونه په ځانګړي ډول 

 ۰،۰ميليونه امريکايان په اوستيوپوروسېز اخته او د  ۱۶ال ددې ناروغۍ په خطر کې دي. په متحده آيالاتو کې هر ک

  ,et al(Kasper (2015 مليونه کسرونو لامل ګرځي.

 پتوجنېسېز

پواسطه د هډوکي د جوړېدو  Osteoblastsپواسطه د هډوکي د ماتېدو د ډېروالي او د  Osteoclastsاوستيوپوروسېز د 

د کتلې د لاسه ورکولو لامل ګرځي. د هډوکو د اوستيوپوروټيک کسرونو  کموالي په پايله کې منځ ته راځي، چې د هډوکي

لپاره خطري عوامل د هډوکو د کتلې کموالی دی، د هډوکو کتله د ودې پر مهال مخ په زياتېدو وي، چې دغه زياتېدنه 

مينوپاز پر کلنۍ څخه وروسته بيا په کمېدو شي خو په ښځو کې د  ۱۶کلنۍ پورې په اعظمي ډول وي او د  ۰۰ -۱۰

مهال )د استروجن د کموالي له کبله( په چټک ډول راکمېږي. د اوستيوپوروسېز په منځ ته راتګ کې ارثي عوامل به د 

 ,Kumar & Clark) (2009 په تنظيم کې کړنې لري.  Turnoverهډوکو د مترکس په جوړښت او د هډوکو د 

ورمالو خلکو کې اغېزمنه کولای شي خورا مهم يې د ودې او د چاپېريال د عواملو له ډلې څخه چې د هډوکو کتله په ن

بلوغ پر مهال د مشق کولو او کلسيم اخستلو څخه عبارت دي. د کلسيم اخستل د مينوپاز څخه وروسته هم د هډوکو د 

ني ضياع په مخنيوي کې رول لري. اوستيوپوروسېز کېدای شي د اختلاط په ډول په ځينې سرطاني، التهابي او اندوکراي

  (۱۶۰۰)نشاط ناروغيو کې وليدل شي، همدارنګه د ځينو درملو او ځينو توکو د کارونې له کبله هم منځ ته راتلای شي. 
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 کلنيکي منظره 

وخته پورې بې عرضه وي. د کلنيک له نظره يو کسر د اوستيو پوروسېز  رامنځته کیدو تر د کسرونو اوستيوپوروسيز د

  متصفه ده: Dsپوروټيک کسر په لاندې شپږو  ارزښتناکه څرګندونه ده، اوستيو

 Doler (درد) 

 Deformity 

 Diminished د ژوند کيفيت  

 Disability 

 Deconditioning (فزيکي) د لټۍ له امله 

 Death 

( کسر خوا ته Crushد ملا د ناببره شديد درد پيل چې اکثراً شاوخوا او مخ خوا ته انتشار کوي، د فقرې د ميده شوي )

د  Kyphosisي. په دې ډول يوازې د فقراتو يو په دری کسرونه عرضي دي. د ميخانيکي ګډوډی له کبله درد د فکر کېږ

 Dowager’sزياتوالي، د قد د کموالي او د بطن وتل د ميده شوې فقرې څخه وروسته منځ ته راځي، دا حالت د 

hump  .2009(په نوم يادېږي Kumar & Clark,achdev, 2008, S( 

 
 )achdev, 2008)S( په يوه بوډا ميرمن کې چې اوستيوپوروسېز لري Humpبوک ) Dowagerد انڅور(  ٣ -٠١)

کسر په وصفي ډول په يوه اړخ په لاس لويدو څخه منځ ته راځي. د فخذ د نژدې برخي کسر اکثراً په بوډاګانو  Collesد 

 (Kumar & Clark, 2009)کې هغه وخت منځ ته راځي چې کله بوډا په څنګ يا شا ولوېږي. 
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 پلټنې )معاينات(

 . لابراتواري کتنې۰

  د سېرومCalcium phosphate اوParathyroid  .هورمون نارمل وی 

  د سېرومAlkalin phosphatase  عموماً نارمل وی لاکن ممکن لږ لوړ شي په ځانګړي ډول تر کسرونو

 وروسته.

  25د ويټامين ډي کمبود ډېر عموميت لري او د سېروم-hydroxyvitamin D  بايد د هر هغه چا لپاره تعين

 شي چې د هډوکو کثافت يې کښته وي.

  دThyrotoxicosis  اوHypogonadism .لپاره ازموينې ممکن اړينې وي 

  دCeliac  ناروغۍ په صورت کې ممکن پلټنې د سېرومImmunoglobulin A (IgA)  او

Transglutaminase 2015 شي. انتي باډي ټاکلو لپاره ترسره) et al(Maxine,  

 . د هډوکو کثافت۱

 .ساده راديوګرافي اکثراً يو کسر ښکاره کوي او ممکن د فقرې هغه سؤشکل وښيي چې مخکې غير عرضي ؤ 

 DXA (Dual-Energy X-Ray Absorptiometry د )Lumbar spine  اوHip  هډوکو د کثافت د ټاکلو

 Osteoporosisټولو هغو ناروغانو لپاره ترسره شي چې د  د Densitometryلپاره کارول کېږي. د هډوکو 

خطر ولري، يا پتولوژيک کسر ولري يا راديوګرافي د هډوکي کم شوی کثافت  Osteomalaciaخطر يا د 

 Osteoporosisوښيي. دا ازموينه ډېره تشعشع آزادوي او پوره دقيقه ميچه )اندازه( کوي. خوبيا هم د هډوکو د 

تر منځ توپير نه شي کولای، په حقيقت کې اکثراً دا دواړه په يو وخت کې شتون لري. د  Osteomalaciaاو 

هډوکو د منرالو کثافت په مستقيم ډول د هډوکو کيفيت کچه کوي او يوازې د کسر په اټکل کې  ډېره بريالی ده. 

ي يا په هغه ( فقره و Compressedد فقرې کثافت هم ممکن هغه حالت کې غلط وښيي کله چې تخته شوی )

ډېره تشعشع خوشي کوي ولې په  Densitometry  CTناروغ کې چې د بند فراخ التهاب ولري. مقداري 

  ,et alMaxine, 2009,  (Kumar & Clark 2015(وروستي حالت کې ډېره دقيقه ده.

د  DXAاو د  په شکل ښودل شوی دی، کوم چې د هر هډوکي 2gm/cmد هډوکو د منرالو کثافت په نمونه يي ډول د 

د هډوکو د کثافت د راپور ورکولو يوه ساده شوې  T scoreکچې کولو د هر ماشين لپاره مختلفې نورمالې کچې لري. د 

لاره ده، په کوم کې چې د ناروغ د هډوکې د منرال کثافت د روغ ځوان شخص سره مقايسه شوی. د روغتيا نړيوال 

سپين پوستو ښځو کې د اوستيوپوروسېز د تعريف لپاره  Postmenopausalپه بنياد په  T score( د WHOسازمان )

 معيارونه ټاکلي دي. 

 T score –۰،۶: نورمال کسان.  

 T score – ۱،۰څخه تر   –۰،۶: Osteopenia (د هډوکو کښته کثافت).  

 T score < –۱،۰: اوستيوپوروسېز.  

 T score <  له کسر سره يوځای   .شديد اوستيوپوروسېز :۱،۰–
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بدلونونه. آبي رنګ په نارينه وو کې او سور رنګ په ښځو  Microstructureانځور( له عمر سره د هډوکي د کتلې او  ٤ -٠١)

  ,et al(Colledge (2010کې ښيي. 

 

کسر ښيي  Collesانځور( راديوګرافی د  ٥ -٠١)

2010) et al(Colledge,  

 

 

انځور( راديوګرافی د فقرې کسر ښيي  ۶ -٠١)

2010) et aldge, (Colle 
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  ,et al(Colledge (2010کسر ښيي  Hipانځور( راديوګرافی د  ۷ -٠١)

 

 
، د  DEXA scan هډو کي ځانګړی  Hipد انڅور(  ۸ -٠١)

په 2g/cm( قيمت BMDهډوکي د منرالو د کثافت )

يو  -۳کلن شخص کې  ۸۱ښودل کېږي. په 

لري.  Z-scoreيو   -۱او  T-scoreاستيوپوروتيک 

2010) et al(Colledge,  

ښځو، ځوانو نارينه وو او ماشومانو د هډوکو کثافت  Premenopausalددې لپاره کارول کېږي چې د  Z scoreد 

وښيي چې عمر، نژاد  Standard deviationوښيي. دا يوه احصايوي اصطلاح ده چې د هر شخص د هډوکي د کثافت 

  ,et al(Maxine (2015او جنس يې سره يو ډول وي. 
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 توپېري تشخيص

او کسرونو څخه توپير کړو چې د  Osteopeniaاو کسرونه کولای شو د هغه  Osteopeniaپه دې ناروغۍ کې 

Osteomalacia  او د هډوکو د مغذ د نيوپلازم لکهMyeloma  او د هډوکو ميتاستاتيک ناروغيو څخه منځ ته راغلي

  ,et al(Maxine (2015 سره يو ځای شتون لري. وي، دا حالتونه په ډېرو ناروغانو کې يوله بل

 درملنه

الف. عمومي درملنه: د اوستيوپوروسېز د مخنيوي او درملنې لپاره غذا بايد کافي پروتين، مجموعه کالوري، کلسيم او 

شته وي تيازايد  Hypercalciuriaويټامين ډي ولري. د کورتيکوستېرايدو دوز کم او که ممکن وي ودرول شي. که 

درر ممکن ګټور وي، ډېر د تصادم لرونکې فزيکي کړنې لکه ټکان ورکول د هډوکي کثافت ډېروي، په کور کې د لوېدلو م

  ,et al(Maxine (2015 لاملونه بايد لېرې کړل شي. د الکولو څښل او د سګرتو څکول بايد پرېښودل شي.

 طباب لري: ب. ځانګړې درملنه: په عمومي ډول درملنه په لاندې حالاتو کې است

  د ټولو هغو ښځو چې اوستيوپوروسېز لري اوT scores  څخه کم وي. –۱،۰يې له 

 ( ټول هغه ناروغان چې د نازکواليFragilityکسر ولري ) 

  د مخنيوي لپاره درملنه په پرمختللېOsteopenia  کې چېT scores تر منځ وي ورکول  –۱،۰او  –۱،۶يې د

  ,et al(Maxine (2015 کېږي.

يټامين ډي او کلسيم: اوستيوپوروسېز او اوستيوملشيا اکثراً يو له بل سره مل وي، لمر ته بدن لوڅول او د وېټامين و -۰

ورکول  IU۷۶۶- ۱۶۶۶ډي پوره کول د اوستيوملشيا په مخنيوي او درملنه کې ګټور دی، د خولې له لارې په ورځ کې 

-25د ډېر وخت لپاره بستر وي يا دا چې د سېروم د کېږي. لوړ دوز په ژمي کې ښځو ته او هغه ناروغان چې 

Hydroxyvitamin D  کچه يې دng/mL ۱۶ .د  څخه کمه وي او هغه چې د کولمو سؤ جذب ولري ورکول کېږي

ښځو کې د کسر خطر نه کموي، ددې لپاره کلسيم په هغه حالت کې  Postmenopausalکلسيم پوره کول يوازي په 

سيم لږ وي. تر دې هم دا ډېره مهمه ده چې موږ ډاډه شو کافي وېټامين ډي د لمر ته له ورکول کې چې په غذا کې کل

( بايد Supplementationلوڅولو سره يا د خولې له لارې د وېټامي ډي پوره کول شتون لري نو د کلسيم پوره کول )

 Calciumګرامه يا  ۶،۷ -۶،۱په شکل د ورځې  Calcium citrateويټامين ډي ولري. د کلسيم پوره کول ممکن د 

carbonate  2015 ګرامه ورکړي شي. ۰،۰ -۰په ورځ کې) et al(Maxine,  

 Bisphosphonatesپواسطه تنبه شوی د هډوکو جذب د  Osteoclast(: د Bisphosphonatesبسفاسفونټس ) -۱

ياتوالی منځ ته رواړي ( د هډوکو په کثافت کې د ارزښت وړ زBisphosphonatesپواسطه نهې کېږي. بسفاسفونټس )

او د فقرو او نورو هډوکو د کسرونو پېښې کموي همدارنګه د کورتيکوستېرايد پواسطه منځ ته راغلي اوستيوپوروسېز 

 oz ۷د قيقې مخکې له خوراکه د لږ ترلږه  ۱۶څخه مخنيوی کوي. تر څو ددې د معايي جذب څخه ډاډه شو بايد سهار 

غ بايد نيغ کښېني تر څو د مری د التهاب خطر کم شي. دا درمل د پښتورګو له لارې ساده اوبو سره واخستل شي او نارو 

اطراح کېږي. دا درمل ممکن د خولې له لار په مياشت يا اونۍ کې يو ځل ورکړل شي. ددې درملو شته مستحضر 



 د هډوکو ميتابوليکي ناروغۍ لسم څپرکۍ رومتوئيد ناروغۍ

 

218 
 

Alendronate  ملي ګرامه په اونۍ کې يو ځل ورکول کېږي او بل يې  ۷۶دی چېRisedronate ملي  ۰۰ دی چې

ته ډېر قوي دي او تحمل  Risedronateنسبت  Alendronateګرامه په اونۍ کې يو ځل ورکول کېږي. مطالعو ښودلې 

ملي ګرامه د خولې له  ۰۰۶دی چې په مياشت کې يو ځل  Ibandronate sodiumيې يوشان دی. بل بسفاسفونټس 

کسرونو خطر نه کموي. د خولې له لارې لارې اخستل کېږي او د فقرې د کسرونو خطر کموي ولې د نورو 

عود ولري  Gastroesophagealاو  Hiatal herniaبسفاسفونټس کولای شي د مری د التهاب په ځانګړي ډول چې 

لامل ګرځي. د هغو ناروغانو لپاره چې بسفاسفونټس نه شي تحمل کولای او هعه چې د خولې له لارې مضاد استطباب 

يو دريم جنرېشن بسفاسفونټس دی چې د اوستيو کلاسټ  Zoledronic acidنټس شته، وي د وريد له لارې بسفاسفو 

دقيقو کې ورکول کېږي.  ۰۶ -۰۰ملي ګرامه د وريد له لارې په  ۱ -۱مياشتو کې  ۰۱يو قوي نهې کوونکی دی، په هرو 

مياشتو کې ورکول  ۰ -۰دی چې په نارمل سالين کې د انفيوژن په ډول په هرو  Pamidronateبل زرقي بسفاسفونټس 

  ,et al(Maxine (2015 کېږي.

ښځې چې استروجن اخلي دوی د اوستيوپوروسېز د منخ ته راتلو لږ خطر  Hypogonadalجنسي هورمونونه: هغه  -۰

د درملنې لپاره  Hypogonadismلري. له مينوپاز څخه وروسته د استروجن ورکول يو ښه مخنيوی دی. د نارينه وو د 

eTestosteron .2015 ورکول کېږي) et al(Maxine,  

(: کولای شو Selective estrogen receptor modulatorsد استروجن د آخذې انتخابي برابروونکي ) -۱

Raloxifene  د استروجن په عوضPostmenopausal  ملي ګرامه په  ۰۶ښځو ته د اوستيوپوروسېز د مخنيوي لپاره

سلنې په شاوخوا کې  ۰ښځو د  Postmenopausalکالو کې په  ۱کو کثافت په ورځ کې د خولې له لارې ورکړو. د هډو 

سلنه راکښته کوي لاکن د  ۱۶سلنه زياتېږي. دا د فقرو د کسر خطر  ۱زياتېږي او په مقابل کې يې د استروجن پواسطه 

 HDL cholesterolکښته کوي لاکن  LDL cholesterolنورو هډوکو د کسر خطر کښته کېدل نه ښکاري. دا درمل 

 ,et al(Maxine  خطر زياتوي. Thromboembolismنه کښته کوي کوم چې استروجن يې کښته کوي. دا درمل د 

2015) 

يو انالوګ دی او د هډوکې د نوي کولاجنې متريکس جوړول تنبه  PTH(: دا درمل د Teriparatideترای پاراټېډ ) -۰

ناروغ چې ترای پاراټېډ يې اخيستي وي بايد پوره ويټامين ډي  کوي هغه چې بايد منرال پکښې ځای په ځای شي. هغه

کالو لپاره ورکړل شي په ډرامه  ۱تحت الجلدي د  mcg/d ۱۶او کلسيم ورکړل شي. کله چې د اوستيوپوروسېز ناروغ ته 

ځکه چې د  په استثنا. د ورکولو دوز يې بايد ډېر زيات نه کړل شي Distal radiusيي ډول د هډوکو کثافت ښه کېږي د 

Osteosarcoma  لامل ګرځي. د ترای پاراټېډ له درملنې وروسته د بسفاسفونټس يو کورس د هډوکو د کثافت ښه والی

  ,et al(Maxine (2015 راولي.

 units/mLشتون لري چې  Sprayيوه د پوزې   Calcitonin-salmon (Miacalcin)(: دCalcitoninکلسيتونين ) -۰

( دی چې Puffپه اندازه شوي بوتل کې کچه شوې ده. معمول دوز يې په ورځ کې يو پوف )ملي ليتره  ۱په  ۱۱۶۶

سلنه هډوکی زياتوي او د فقرو د نوو کسرو شمير کموي. دواړه د پوزې او  ۰ -۱سوزمه به ورته بدلوي. پنځه کاله درملنه 

اونۍ وروسته د درملنې له  ۱ -۱کن زرقي کلسيتونين د هډوکي د کسر په درد انلجزيک اغېزې لري، د درد کموالی مم
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پيل څخه وروسته منځ ته راشي. کلسيتونين د فقرو د کسرو پېښې کموي لاکن په غيرفقري کسرونو يې اغېزې نه دي 

  ,et al(Maxine (2015 ښکاره شوې.

ه (: ډينوسومب د اوستيوپوروسېز په درملنه کې اميد بښونکې درمل او تر اوسه پDenosumabډينوسومب ) -۷

Clinical trials  کې ده. دا يوهMonoclonal  انتي باډي ده کومه چې دOsteoclast  فعالېدل نهې کوي البته د

Osteoclast د RANKL  (Receptor Activator of Nuclear factor-Kappa B Ligand)  د يوځای کېدل

غېزمن دی. دا درمل نسبتاً ښه تحمل مياشتو کې ا ۰ملي ګرامه تحت الجلدي په هرو  ۰۶پواسطه سره. ډينوسومب په 

  ,et al(Maxine (2015 کېږي.

 انزار

يا څرګنده اوستيوپوروسېز منځ ته  Osteopeniaد هډوکو د منرالو د کثافت ټاکل کولای شي پيدا کړي آيا پرمختلونکې 

تلو ته وهڅول نه اخلي بايد د ويټامين ډي بشپړ اخس HRTراغلی دی. هايپوګوناډل ښځې په ځانګړي ډول هغه چې 

او اوستيوپوروسېز  Osteopeniaکولای شي  Raloxifeneشي ترڅو د اوستيو ملشيا مخنيوي وکړي. بسفاسفونټ او 

  ,et al(Maxine (2015 په شا بوزي او د کسر خطر کم کړي.
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 اوستيو ملشيا

 The Osteomalacia 

 

 تعريف 

( منرلايزيشن څخه عبارت ده چې د ويټاميڼ ډي د فقدان او يا Defectiveد نامکمل ) Matrixاوستيوملشيا د هډوکو د 

 (Warrell, et al 2010)د هغه د ميتابوليزم د خرابوالي  له امله منځ ته راځي. 

د هډوکو د تل پاتې سؤشکل لامل ګرځي  Mineralizationکې عيب لرونکی  Skeletonد ماشومانو په وده کوونکي 

  ,et al(Maxine (2015 په نوم يادېږي( Ricketsچې د رېکټس )

 د ويټامين ډي ميتابوليزم

-25ويټامين ډي د پوره اغېزې او کړنو لپاره دوه هايدروکسليشن ته اړتيا لري. لومړۍ عمليه په ينه کې ترسره کېږي او 

Hydroxycholecalciferol ډي يو لاس ته راځي، دوهم هايدروکسليشن په پښتورګو کې صورت نيسي چې د ويټامين 

 (۱۶۰۰)نشاط ( ورڅخه جوړېږي. 24,25(OH)-1,25) 2Dihydroxycholecalciferol(Dقوي ميتابولايت )

د ويټامين ډي اصلي دنده د کولمو څخه د کلسيم فاسفيټ د جذب زياتوالی دی نورې سيستميکې اغېزې او دندې هم 

اراتايرايډ غدو، هډوکو، پوستکي، دماغ، اخذې په نورو انساجو لکه پ Dihydroxycholecalciferol-1,25لري، د 

 (Gardner, 2011) نخاميه غدې، فعالو لمفوسايټونو او ډول ډول تومورونو کې هم ليدل کېږي.

 لاملونه

د اوستيوملشيا ډېر عام لامل د لمر روښنايي ته د بدن لږ يا نه مخامخ کېدل دي تر څو د لمر د وړانګو پواسطه په پوستکي 

څخه ويټامين ډي ترکيب او د ويټامين ډي نورماله کچه وساتي. همدارنګه د ويټاميڼ  Dehydrocholesterol-7کې د 

ډي غذايي کمبود هم رول لوبوي لاکن د غوړين ماهي څخه پرته په ډېرو غذاوو کې د ويټامين ډي لږ شتون لري، له دې 

  ,et al(Colledge (2010 کبله هغه مقدار چې په منځنی غذا کې شتون لري د اړتيا لپاره کافي نه دی.

 جدول( کې ښودل شوي دي ۰ -۰۶د اوستيوملشيا لاملونه په )

  (Maxine, et al 2015). ملونه( لا Osteomalaciaجدول( د اوستيوملشيا ) ٣ -٠١)

 د وېټامين آفتونه

 د ويټامين ډي د شته والي کمبود

 لمر ته نا کافي ځان لوڅول

 د ويټامين ډي غذايي لږوالی
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 ، بوډاوالی، د غنمو د سبوس ډېروالی، جراحي او پانقراص د انزايم کمبودسؤ جذب

 ( سندرومNephroticنفراتيک )

 (Ricketsپه ويټامين ډي پورې تړلی لومړی ډول رېکټس )

 کبدي ناروغۍ

 د پښتورګو مزمنې ناروغۍ

 د پښتورګي پيوند

 درملنه Barbiturateيا  Phenytoin ،Carbamazepineد 

 يي لږوالید کلسيم غذا

 د فاسفيټ لږوالی

 د کولمو د جذب لږکېدل

 د فاسفيټ غذايي کمبود

 د فاسفيټ سر يوځای کېدونکو تېزابو درملنه 

 د پښتورګو د لاسه ورکولو ډېروالی

X-linked hypophosphatemic rickets 

 اوستيوملشيا Hypophosphatemicتوموري 

 ناروغي، Wilsonګلايکوج ذخېروي ناروغۍ، د ، د Paraproteinemiasله نور آفاتو سره مل چې 

Neurofibromatosis د ،Fanconi .سندروم، د پښتورګو د تيوبولو اسېدوزېس او الکوليزم پکښې شامل دي 

 د منرلايزېشن نهې کوونکي

 المونيم 

 بسفاسفونټ

 د هډوکي د مترکس آفات

 (Hypophosphatasiaپه وينه کې د فاسفيټ لږوالی )

 Fibrogenesisنيمګړی 

 محوري اوستيوملشيا

 پتوفزيالوژي

او  D(OH)325 د هر لامل له کبله چې د وينې ويټامين ډي د نورمالې کچې څخه کښته شي، يا دا چې د ينې پواسطه د

ترکيب نه کېږي. په دې صورت کې د فعال وېټامين ډي کړنې  3D 21,25(OH)د پښتورګو پواسطه د بيولوژيکي فعال 

د ترشح د تنبه لامل  PTHد کولم څخه د کلسيم د جذب خرابوالی او د سېروم د کلسيم کښته والی د مختل کېږي او 

ګرځي او د هډوکو څخه د فاسفيټ ضياع منځ ته راوړي او ورسره د کلسيم د جلا کېدو لامل ګرځي، دا هڅه ددې لپاره 

لامل ګرځي او  Demineralisationلونکي ده چې د سېروم کلسيم په نورماله کچه کې وساتي چې دا د هډوکو د پرمخت

   ,et al(Colledge (2010 په پای کې اوستيوملشيا منځ ته راځي.
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 کلنيکي منظره

د اوستيوملشيا ډېر مهم اعراض د هډوکو درد او حساسيت، د هډوکو سؤ شکل، د نژدې عضلاتو ضياع ده او اکثراً د 

په شديده اوستيوملشيا کې ټول هډوکي دردناکه او په جس  د منظرې سره مل وي. Hypocalcaemiaسببي آفتونو او 

( کولای شو په Tendernessسره حساس وي، ځينې وخت په پوره ډول د خوب د خرابوالي لامل ګرزي. حساسيت )

ډېر ښه ډول په کښتنۍ پښتۍ کې پيدا کړو، سؤ شکل په رېکټس کې ډېر زيات ليدل کېږي کله چې د وېټامين ډي لږوالی 

کوونکو هډوکو کې منځ ته راشي، د هډوکو د اوږدوالې وده کمېږي، د اږدو هډوکو کوږوالی منځ ته راځي، د په وده 

Costochondral junctions ( لويېږيRickety rosary او )Frontal  اوParietal  هډوکي پړسېږي. ځنډنی

د کانال غيرنورمالوالی منځ ته او د صدر سره تړلی سؤشکل او ولادت  Kyphosisاوستيوملشيا ممکن ، ډېر زيات 

 (Warrell, et al 2010)راوړي. ډېرې شديدې تنبه ګانې د پوستکي د خسافت لامل ګرځي. 

د نژدې عضلاتو ضعيفي يو مهم عرض دی کوم چې علت يې معلوم نه دی. په ډېر عام ډول کوږووږ تګ او د زينې په 

ته ورته د تګ  Paraplegiaګانو کې د ضعيفي له کبله ممکن پورته کېدو او کښته کېدو کې به ستونزې ولري. په بوډا

 Warrell, et al) ته ورته والی وکړي. Muscular dystrophyوړتيا له لاسه وړکړي. په ځوانو کسانو کې ممکن 

2010) 

کليوي  په Nocturia)سليک ناروغي( تصبغات، تنده او  Steatorrhoeaد اساسي آفاتو منظره لکه کمخوني، ستومانتيا، 

لامل وګړځي چې  Tetanyممکن د پخپل سر Hypocalcaemia عدم کفايه کې ليدل کېږي. په ځينو وختو کې 

 (Warrell, et al 2010) او په ماشومانو کې تر کاهلانو ډېر څرګند وي. Stridorسپزم،  Carpopedalڅرګندونې يې 

تائيد کېږي. د بدن د تناسب کچه کول ګټور دي، لکه  په معاينه سره د اوستيوملشيا او ريکټس د ناروغ عمده شکايات

او ريکټس ناروغان لنډ لاسونه او پښې لري، حال دا چې ورسته منځ ته راغلې  Hypophosphataemiaچې د ارثي 

( له کبله نسبتاً لنډه تنه ولري. دا مهمه ده چې د اوستيوملشيا د Collapseاوستيو ملشيا ممکن د فقرو د چيت کېدو )

 Warrell, et al)ونو د نښو د پيدا کولو لپاره وکتل شي لکه د معدې يا کولمو د مخکنی جراحی سکار او نور. لامل

2010) 

 لابراتواري کتنې

 بيوشيميکي کتنې. ۰

جدول(. د ويټامين ډي  ۱ -۰۶څرنګه چې اوستيوملشيا ډېر لاملونه لري او بيوشيميکي بدلونونه يې يو له بله توپير لري )

 Alkalineاو سؤجذب په صورت کې د پلازما کلسيم او فاسفيټ کښته، د ادرار کلسيم کښته او د پلازما  په کمبود

phosphatase  .لوړ شوی وي(Warrell, et al 2010) 

 (Warrell, et al 2010). بدلونونه بيوشيميکي Ricketsجدول( د اوستيوملشيا او  ٤ -٠١)

 آفت د پلازما غلظت تبصره

 Ca P ALP  

 مهم ګروپونه
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25OHD  کښته اوPTH  د  ↑ ↓ ↓ لوړ ويVitamin D کمبود 

 سؤ جذب ↑ ↓ ↓  کمبود هم وي Magnesium که شديد وي ممکن د

 (Renal tubularد پښتورګو د تيوبولو )

 ارثي هايپوفاسفټيميا  ↑ ↓ X-linked Nيې ډېر زيات وي 

د پښتورګو د تيوبولو  ↑ ↓ ↓ سيستميک اسيدوزيس

 زيساسيدو 

 د Fanconiسندروم  ↑ ↓ ↓ او ګلوکوزيوريا Aminoaciduriaعمومي 

Osteodystrophy    د پښتورګو د ګلومېرولو 

 د پښتورګو د ګلومېرولو ↑ ↑ ↓ D21,25(OH)د پښتورګو د عدم کفايې بيوشيمي او کښته 

ډيالايزېس او  ↑ ? ? ډېر متغير وي. د المونيم زياتوالی مهم دی. 

Transplantation 

↑, FGF23 ↓D 21,25(OH) N ↓ ↑ عضوي اوستيوملشيا 

 په وېټامين ډي پورې تړلي

↓D 21,25(OH) ↓ ↓ ↑ ( لومړی ډولType I) 

↑D 21,25(OH) ↓ ↓ ↑ ( دوهم ډولType II) 

↑D 21,25(OH) N ↓ ↑ د فاسفيټ کمبود 

ALP, alkaline phosphatase, PTH, parathyroid hormone 

 کتنې راډيولوژيکي. ۱

راډيولوژيکي څرګندونې په دې پورې اړه لري چي وده درېدلې ده که نه. په ريکټس کې عده غيرنورمالوالی د اوږدو 

پراخ شوی، پياله شوی او شړېدلی وي  Metaphysisپراخي ډېره او  Growth plateهډوکو په نهاياتو کې وي چې د 

ې تشريح شوي دي لاکن فعالې اوستيوملشيا مهمې شکل(. اوستيوملشيا ممکن هغه سؤشکل وښيي کومې مخک -)

 (Warrell, et al 2010)شکل(.  -دی ) Looser’s zoneڅرګندونه 

 

 

 

 

 

انځور( د ريکټس راډيولوژيکې څرګندونې په  ۹ -٠١)

لري.  Hypophosphataemiaهغه ماشوم کې چې ارثي 

پياله  Metaphysisپراخه شوی او  Growth plateد 

  ,et al(Warrell (2010 دی.شوی او شړېدلی 
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 Fanconiانځور( اوستيوملشيا د کاهل د  ۱۱ -٠١)

)غشي(  Looser zonesسندروم له کبله. دواړو اړخو ته 

 ,et (Warrell د يوې ښځې د فخذ په انسي څنډه کښې 

al 2010) 

 
 Looser'sچې  X-rayد هډوکو  Pelvisانځور( د  ۱۱ -٠١)

zones  )ښيي )غشی(Colledge, et al 2010) 

 (Bone biopsyد هډوکي بايوپسي )

بايوپسي  Transiliacد اوستيوملشيا تشخيص اکثراً د هډوکي له معاينې پرته روښانه وي. کله چې شک شتون ولري يوه 

 Osteoidعدم کفايه ښيي او پراخه  Mineralizationڅخه معاينه شي، چې د  Decalcificationمخکې او وروسته له 

دا ډېره مهمه ده چې د هډوکي د هستولوژيکي کتنې لپاره د هر جراحي فرصت څخه ګټه واخستل شي، په ښکاري. 

  ,et al(Warrell (2010ځانګړي ډول د بوډاګانو د فخذ د کسرونو د عمليات څخه ګټه واخستل شي. 

 

ښکاري )لږ آبي رنګ  Osteoidچې پېرړ  Photomicrographد اوستيوملشيا د ناروغ د هډوکي بايوپسي ( انڅور ٠۲ -٠١)

 ,et al(Colledge  شوی دی( کوم چې د ټول هډوکي سطحه يې پوښلې ده. کلسيفای هډوکی تاريکه آبي رنګ کېږي.

2010) 

 (Investigationsنورې پلټنې )

علوم نورې پلټنې ددې لپاره اړينې نه دي چې اوستيوملشيا تشخيص کړو ولې ممکن ددې لپاره اړين وي چې لاملونه يې م

ولري، ولې نه  25OHDکړو. په دې ډول د وېټامين ډي د کموالي له امله ريکټس او اوستيوملشيا ښايي د پلازما کښته 

 (Warrell, et al 2010)ټول کسان داسې د کښته کچې اوستيوملشيا لري. 
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کچه کول  D21,25(OH)په ډېرو نادرو حالاتو کې ښايي د دوراني  Vitamin D dependent rickets (VDDR)د 

 Typeپه وړاندې مقاوم ) D21,25(OH)( توپير د Type I VDDRنه شتون ) hydroxylase-α1اړين وي تر څو د 

II VDDR څخه وشي. نورې پلټنې د )CT  اوMRI  سکنونه ممکن د يوهFGF23-secreting mesenchymal 

( لامل ګرځي، د معلومولو لپاره ګټور Oncogenic ricketsاوستيوملشيا ) Hypophosphataemicتومور شتون چې د 

  ,et al(Warrell (2010)وي. 

 درملنه

( او اوستيوملشيا شايد د ويټامين ډي مناسب دوز ته په چټکی ځواب ووايي، چې دا ځواب ويل Ricketsريکټس )

کلنيکي  ممکن د تشخيص لپاره ګټوره لاره وي. ډېره شوې خوځېدنه د عضلاتو د ډېر شوي قوت سره ممکن لومړنۍ

ځواب وي، سره له دې د هډوکي په درد کې يو لنډمهاله زياتوالی منځ ته راځي. د بيوشيمی له نظره د پلازما فاسفېټ او د 

کچه لومړي لوړېږي. د کچه ممکن يو لنډمهاله لوړوالی وښيي بيا وروسته په کراره سره  Hydroxyprolineادرار د 

غلظت د نورمال په خوا لوړېږي او د  25OHDد پلازما د کلسيم او  نورمالې کچې ته کښته کېږي. په همدې ډول

 (Warrell, et al 2010)پاراتايرايد هورمو غلظت کښته کېږي. 

د دوز او د ويټامين ډي د مستحضر اغېزې د اوستيوملشيا د لامل سره تړاو لري. هغه چې د ويټامين ډي د لږوالي له امله 

( ته ښايي ځواب ووايي، ولې اکثراً دا ګټوره ده چې دا دوز د پاملرنې وړ په کچه μg = 40 IU 1وي مايکروګرام دوز )

يوازې د يوې يا دوو اونيو لپاره ورکول کېږي. کله  Calciferolملي ګرامه  ۰،۱۰لوړ کړو، لکه ځنګه چې په روځ کې 

 ۰۶۶۶۶۶ملي ګرامه يا  ۰۰ر چې د ترسره کولو په هکله شک وي د عضلې له لارې ممکن ويټامين ډي په يو لوی دوز )ت

يونټه( زرق شي. په خواشينی سره دا ممکن د زرق له ځايه کافي نه وي جذب وي. د مايکرو ګرام دوز ته د ځواب نه 

شتون ښيي چې اوستيوملشيا د ويټامين ډي د ساده لږوالی نه بلکه مغلق دی، چې سؤجذب يا کليوي عدم کفايه ده. دا په 

ميتابولايټونه اغېزمن وي. ښکاره اصلي  1α-hydroxylatedوپ کې کوم چې د ويټامين ډي ځانګړي ډول په ورستني ګر 

غذا ته اړتيا  Gluten-freeناروغۍ ښايي يو د  Coeliacآفات بايد په همدې وخت کې درملنه شي د بېلګې په ډول د 

 (Warrell, et al 2010)ولري. 
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 د څپرکي لنډيز

وغۍ هغه حالت دی چې په خپور ډول د هډوکو کثافت کم او مضبوطيا يې لږ شوې د هډوکو د ميتابوليکي نار 

( په حالت کې د هډوکي مترکس او منرال دواړه کم Osteoporosisوي او په دوه ډوله دي، د اوستيوپوروسېز )

 Maxine, et)( په حالت کې مترکس بشپړ او منرال لږ شوی وي. Osteomalaciaشوي وي او د اوستيو ملشيا )

al 2015)  

د اوستيوپوروسېز له امله کسرونه په لوړ عمر کې ډېرې پېښې لري، يوه له دوو ښځو او يو له پنځو سړيو څخه چې  

پنځوس کاله عمر ولري په خپل پاتې ژوند کې يو اوستيوپوروټيک کسر لري. په تشخيص کې د کلنيک له نظره يو 

ساده راديوګرافي اکثراً يو کسر ښکاره کوي او ممکن د فقرې  کسر د اوستيو پوروسېز ارزښتناکه څرګندونه ده.

د ټولو هغو ناروغانو لپاره ترسره شي چې  Densitometryهغه سؤشکل وښيي چې مخکې غير عرضي ؤ. د هډوکو 

 (Kasper, et al 2015) خطر ولري، يا پتولوژيک کسر ولري. Osteomalaciaخطر يا د  Osteoporosisد 

اوستيوملشيا اکثراً يو له بل سره مل وي، لمر ته بدن لوڅول او د وېټامين ډي پوره کول د اوستيوپوروسېز او 

  ,et al(Maxine (2015 اوستيوملشيا په مخنيوي او درملنه کې ګټور دی.

پواسطه نهې کېږي. بسفاسفونټس د  Bisphosphonatesپواسطه تنبه شوی د هډوکو جذب د  Osteoclastد 

ارزښت وړ زياتوالی منځ ته رواړي او د فقرو او نورو هډوکو د کسرونو پېښې کموي. له  هډوکو په کثافت کې د

د درملنې لپاره  Hypogonadismمينوپاز څخه وروسته د استروجن ورکول يو ښه مخنيوی دی. د نارينه وو د 

Testosterone .2015 ورکول کېږي) et al(Maxine,  

 د څپرکي پوښتنې

 کړئ؟ اوستيوپوروسېز تعريف -۱

 اپېډيميولوژي وليکي؟ د اوستيوپوروسېز -۲

  اوستيو پوروټيک کسر په څه شي متصفه دی ويې ليکئ؟ -۳

 د اوستيوپوروسېز لابراتواري کتنې وليکئ؟ -۴

 په عمومي ډول د ځانګړې درملنې استطبابات وليکئ؟ -۵

 يکئ؟ول د ويټامين ډي ميتابوليزم -۶

 ژي وليکئ؟د اوستيوملشيا او ريکټس پتوفزيالو -۲

 په معاينه سره د اوستيوملشيا او ريکټس په ناروغو کې څه ليدلای شو؟  -۸

 د اوستيوملشيا او ريکټس راډيولوژيکي څرګندونې وليکئ؟  -۹

 ( کې څه ليدل کېږي؟Bone biopsyد اوستيوملشيا او ريکټس په ناروغانو کې په بايوپسی ) -۱۵

 وريد له لارې ورکول کېږي.( د Bisphosphonatesکوم بسفاسفونټس ) -۱۱

 Alendronate د:     Ibandronateج:      Zoledronic acidب:     Risedronateالف: 
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 کې کومه ځانګړتيا نه ليدل کېږي. Dowager’s humpپه  -۱۲

 د زياتوالي       ب: د قد زياتوالی      ج: د بطن وتل       د: قد د کموالي Kyphosisالف: د 

 ( اوستيوپوروسېز کې کوم يو شامل دی.Type 1ی ډول )په لومړن -۱۳

 Postmenopausalالف: د بوډاوالي ډول      ب: اډيوپتيک     ج: د ځوانی پر مهال    د: 

 بايد کومې کړنې ترسره نه شي. د اوستيوپوروسېز د مخنيوي او درملنې لپاره -۱۴

 کورتيکوستېرايدو دوز کم نه شي الف: غذا بايد کافي پروتين ولري                   ب:  د

 ج:  د سګرتو څکول بايد پرېښودل شي             د: د الکولو څښل ودرول شي

 د اوستيوپوروسېز په پتوجنېسېز لاندې کړنې ترسره کېږي. -۱۵

پواسطه د هډوکي د ماتېدو د  Osteoclastsپواسطه د هډوکي د جوړېدو کموالي   ب: د  Osteoblastsالف:  د 

 الي   ج: دواړه صحيح دي     د: ټول غلط دي ډېرو 

 د اوستيوملشيا هغه لامل چې د وېټامينو د آفت له امله وي ويې ليکئ؟ -۱۶

 ناروغي  د: د ګلايکوج ذخېروي ناروغۍ  Wilsonسندروم  ج: د  Fanconiالف: د پښتورګي پيوند  ب: د 

 کوم يو د اوستيوملشيا له ډېرو مهمو اعراضو څخه نه دی. -۱۲

 ج: د هډوکو سؤ شکل     د: د نژدې عضلاتو ضياع      Rickety rosaryالف: د هډوکو درد     ب: 

 د فاسفيټ د لږوالي له امله اوستيوملشيا په کوم حالت کې منځ ته راځي؟ -۱۸

 درملنه Barbiturateد: د    Neurofibromatosisالف: د پښتورګي پيوند   ب: کبدي ناروغۍ    ج: 
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