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علايم ناشايع انست و بروز همزمان بيماری سل و ترومبوسيتوپنی نادر می باشد. درمان دارويـی   
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 مقدمه

بيماری سل تظاهرات هماتولـوژيـک مـتـعـددی از جـملـه              

ترومبوسيتوپنی دارد که پورپورای ترومبوسيتوپنيک ايـمـيـون    

يک تظاهر نادر بيماری سل می باشد. درمان ضد سل می تواند 

در بهبودی اين ترومبوسيتوپنی موثر باشد که نشـان دهـنـده      

ارتباط بين اين دو بيماری است. در اين مقاله يک مورد سـل     

ريوی توام با پورپورای ترومبوسيتوپنيک ايميون گزارش شـده  

 است.
  گزارش بیماری

با علايم  32ساله ای است که در بهمن ماه سال  32بيمار اقای 

سرفه و دفع خلط چرکی و متعاقباً هموپتيزی به درمانگاه ريـه  

مراجعه کرد.بيمار با تشخيص بيماری انسدادی مزمن ريـه و       

سابقه قبلی مصرف دخانيات تحت درمان با برونکوديلاتور بـود.  

برای بيمار آنتی بيوتيک  تجويز و به علت علايم بی اشتهايی و 

کاهش وزن اسمير خلط از نظر باسيل اسيد فست درخـواسـت   

شد. يک هفته بعد بيمار با  شکايت هموپتيزی نسبتاً ماسيو و    

ضايعات پوستی اريتماتو مراجعه کرد . اسمير خلـط از نـظـر         

باسيل اسيد فاست منفی بود. بيمار به علت هموپتيزی شديـد   

جهت کنترل هموپتيزی و بررسی برونکوسـکـوپـی بسـتـری        

گرديد. در بدو مراجعه به بيمارستان بيمار ناتوان و تـا حـدی      

در    36در دقيقه، ضربان قـلـب   28توکسيک بود. ريت تنفسی  

ميلی متر  830143درجه سانتی گراد و فشارخون38دقيقه، تب

جيوه داشت.  در معاينه کراکل های منتشر در هر دو ريه  توام  

% 88با ويزينگ دو طرفه و درصد اشباع اکسيژن خون شريانی   

بود. در پوست هر چهار اندام خصوصا قسمت ديستال ضايعـات   

 (.2و1پتشيال متعدد و اکيموز مشهود بود )تصوير 

، هموگلوبين  7333در آزمايشات به عمل آمده گلبولهای سفيد 

 : بثورات پتشیال بر روی تنه و اندام فوقانی بیمار2و1تصوير 
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گزارش گرديـد.   75و سديمان  5333، شمارش پلاکتی  13،7

 بررسی لام خون محيطی و مغز استخوان طبيعی بود. 

درسی تی اسکن اسپيرال ريه کدورت های اسينـار و نـدولـر        

منتـشر بطور پراکنده در هر دو فيلد ريـه مـطـرح کـنـنـده           

بـرونـکوپنـمونی توام با يک نـدول در لوب فــوقــانـی ريــه       

راست حاوی نکروز مرکزی بدون لنفاد نوپاتی مدياستينـال را    

 (.4و3نشان داد )تصوير 

به علت ريسک بالای خونريزی برونکوسکوپی بيمار کنـسـل و     

مجددا اسمير خلط از نظر باسيل اسيد فاست ارزيابی شد کـه    

بر روی 1+ گزارش گرديد و در آزمايش واکنش زنجيره پليمراز 3

نمونه خلط نوع مايکوباکتريوم را کمپلکس و حسـاس گـزارش     

کرد. بيمار با تشخـيـص سـل ريـوی تـوام بـا پـورپـورای                    

ترومبوسيتوپنيک تحت درمان با داروهای ايزونيازيد، ريفامپيـن  

قرار گـرفـت و         6اتامبوتول و افلوکساسين توام با ويتامين ب

ترانسفوزيون پلاکت همراه با دگزامتازون با دوز بـالا دريـافـت      

کرد. دو هفته بعد از شروع  داروهای ضد سل بيمار دچار تهـوع  

و استفراغ گرديد که توام با افزايش آنزيم های کبدی )کمتر از    

دو برابر( بود و عليرغم ادامه درمان علايم برطرف و آنزيم هـای   

کبدی کاهش يافت. بيمار به علت ترومبوسيتوپنی مـقـاوم بـه       

درمان يک دوره ايمونوگلوبوليـن وريـدی دريـافـت کـرد و              

پردنيزولون خوراکی ادامه يافت. علايم بيمار تدريجاً کاهـش و     

هموپتيزی قطع و بيمار مرخص گرديد. يک ماه بعد بيمـار بـا      

عود ترومبوسيتوپنی و بروز مجدد پتشی بستری و دگزامتـازون  

با دوز بالا دريافت کرد. به علت درد قفسـه سـيـنـه بـررسـی            

تروپونين انجام شد که منفی بود، اما در اکوکارديوگرافی بيمـار  

افيوژن پريکارد خفيف گزارش گرديد با افزايش پلاکت بيمار بـا  

دوز بالای پردنيزولون مرخص گرديد. در ماه سوم درمان ضـد     

سل مجدداً با ضايعات پوستی اريتماتو و  پتشيـال در چـهـار        

سرتاسر بدن، بيمار مـجـدداً بسـتـری و بـه عـلـت عـود                     

ترومبوسيتوپنی يک دوره ايمونوگلوبولين وريدی دريافت کـرد.  

بيوپسی پوست جهت رد واسکوليت انجام شد که مـويـد ری       

اکسيون دارويی )احتمالاًناشی از ريفامپين( بود. دوز پردنيزولون 

 6مجدداً افزايش يافت و بيمار مرخص گرديد. بيمار ما به مدت  

ماه تحت درمان چهار دارويی توام با پردنيزولون قرار گرفت که 

در طول درمان بيمار بدون علامت شده و معاينه ريه بـيـمـار      

طبيعی و راديوگرافی قفسه سينه پاک شد و  شمارش پلاکتـی  

 داشت. 153333بالای 

 بحث

نوتروپنی، لکوپنی، آنمی، ترومبوسيتوپنی، ترومبوسيتوز و پـان  

سيتوپنی جزو تظاهرات هماتولوژيک ناشی ازتوبرکلوز به شمـار  

(. پورپورای ترومبوسيتوپنيک با شمارش پلاکتی   1-6می روند ) 

پايين و در اثر وجود اتوانتی بادی ضد پلاکتی مشـخـص مـی      

گردد،که تشخيص آن معمولاً بر اساس رد ساير علـل بـوده و       

بررسـی مغز استخوان فقط در اشـکال آتيپيک توصيه می شود

(. پورپورای ترومبوسيتوپنيک ايميون معمولاً مزمن بـوده    6و1)

ماه ( و پاسخ به درمان با افزايش شمارش پلاکـتـی     6)بيش از  

يا  افزايش دو برابر ميزان پايه و رميسـيـون بـا       53333بالای 

 (.7و6مشخص می گردد ) 153333سطب پلاکتی بالای 

ترومبوسيتوپنی معمولا در توبرکلوز يک عـارضـه نـاشـی از           

: کدورت های آسینار و ندولر منتشر بـطـور    4و3تصوير

پراکنده و توام با يـک ندول در لوب فوقانی ريه راسـت  

حاوی نکروز مرکزی در سی تی اسکن اسپیرال  و گرافی 

  ريه

1-PCR  
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داروهای ضد سل نظير ريفامپين )احتمالا  با مکانيسم ايمنی(،   

اتامبوتول و يا پيرازيناميد است، اما بسياری از مکانيسم هـای    

اختصاصی در خود بيماری سل ممـکـن اسـت مـنـجـر بـه              

( تغييرات مـغـز اسـتـخـوان         8و7و1-5ترومبوسيتوپنی گردد) 

)فيبروز، گرانولوم، اميلوييدوز و نـکـروز( نـيـز مـی تـوانـد                  

ترومبوسيتوپنی ايجاد کند. علل ترومبوسيتوپنی غير ايمـيـون    

در بيماری سل شامل هيپراسپلنيسم، انعقاد داخـل عـروقـی،      

ترومبوتيک ترومـبـوسـيـتـوپـنـيـک پـورپـورا و سـنـدرم                   

( در يـک بـررسـی       7و 6و 5و 3و1هموفاگوسيتيک می باشد ) 

% بيماران مبتلا به سل منتشر ، گـرانـولـوم مـغـز             133-53

 (. 1استخوان گزارش شده است )

پورپورای ترومبوسيتوپنيک ايميون به عنـوان يـک عـلامـت         

%( است. اما اين حالت عمدتاً با    1توبرکلوز بسيار نادر )کمتر از  

سل ريوی گزارش شده است، همچنين ممکن است در سـل      

مدياستينال، سل منتشر و يا سل اختصاصی سيستم لنـفـاوی   

(. در گزارشی ريسک فاکتورهای احتمال بـروز    2-7ديده شود ) 

، سـل  3-8اين ترومبوسيتوپنی شامل جنس مونث، دهه سنی 

% و منـاطـق     13% و لنفادنيت سلی 13%، سل منتشر 33ريوی 

 (.8جنوب آسيا و خاور ميانه گزارش شده است )

مايکو باکتريوم ممکن است نقش آنتی ژن را در توليد آنـتـی     

بادی ضد پلاکتی ايفا نمايد. اساس بروز ترومبـوسـيـتـوپـنـی        

ايميون در سل، وجود آنتی بادی های اختصاصی ضد پلاکت و 

يا ايمونـوگلوبـوليـن جـی در سطـب غشـا پلاکتـی می باشــد  

(. بنظر می رسد مايکوباکتريوم توبرکلوز می تـوانـد     5-7و3و2) 

را بر عليه پلاکت اتولو  تـحـريـک و       Bيک کلون لنفوسيتی 

منجر به توليد آنتی بادی ضد پلاکتی گردد، در حـالـی کـه          

 Bمحلول تست توبرکوليـن بطـور غيراختـصاصی لنفوسيـتهای 

(.بوت و همکارانش يک مورد پـورپـورای       4را تحريک می کند) 

ترومبوسيتوپنيک ايميون را بر اساس ايمونوگلوبولين جی سطب 

( پور پورای  1،3غشا پلاکتی در ايمونوفلورسنت گزارش کردند.)  

ترومبوسيتوپنيک ايمـيـون بـه دريـافـت اسـتـرويـيـد يـا                    

% پـاسـخ      75وريـدی با دوز بالا در حـدود  2ايمـونوگلـوبوليـن

% موارد رميسيون کامل ايجاد می شـود،  23می دهد اما فقط در

هر چند که درمان ضد سل نيز روی تـرومبوسيتوپنـی مـوثـر      

است کـه نـشان دهنده ارتباط بيـن ايـن دو بـيماری می باشد

(. تداوم ترومبوسيتوپنی در طی ماه های اول درمـان    7و6و4و1)

ممکن است بيانگر اين حقيقت باشد که مـايـکـوبـاکـتـريـوم          

توبرکلـوزيس در طول دو ماه اول درمان ضد سل زنده می ماند

 (. 7و 6)

هر چند که در اين پژوهش امکان بررسی آنـتـی بـادی ضـد         

پلاکتی و يا اندازه گيری سطب ايمـونوگلوبولين جی غشا پلاکت 

وجود نداشت، شواهد کافی وجود دارد که ترومبوسيتوپنـی در    

بيمار تحت مطالعه ناشی از ايمنـی بـوده اسـت. بـه عـلـت                

ترومبوسيتوپـنـی   ترومبوسيتوپنی قبل از شروع درمان ضد سل 

دارويی رد شد. هپاتواسپلنومگالی در سونوگرافی بيمار گـزارش   

نگرديد و با استروييد و ايمونوگلوبولين وريدی ترومبوسيتوپنـی  

 بهبود يافت که به نفع اتوايميون بودن انست. 
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Acute pulmonary tuberculosis manifesting with immune thrombocytopenic purpura: 

A case report 
Motemaveleh A (MD)*, Soleiman-Meigooni S (MD, MPH) 

 

Abstract 

 

Tuberculosis has a variety of hematological manifestations. Immune thrombocytopenic purpura is 

an uncommon manifestation of TB. Association of immune thrombocytopenic purpura and TB is a 

rare condition. Antituberculosis therapy is effective on both tuberculosis and thrombocytopenia, 

suggesting a causal relationship between TB and ITP. We present a case of pulmonary tuberculosis 

with isolated thrombocytopenia. 
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