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Abstract 
 

     Hepatocyte injury can result in inflammatory cell Infiltration, or cell death, which may be 
followed by a healing process of scar formation (fibrosis) and, potentially, nodule formation 
(regeneration). Cirrhosis is the end result of any progressive liver disease, injury to individual 
hepatocytes can result from a viral infection, drug or toxins, hypoxia, immunologic disorders, or 
inborn errors of metabolism. The evoking process leads to repair, continuing injury with chronic 
changes or, in rare cases, to massive hepatic damage. 
The liver disease can often be life threatening and difficult to recognize. The clinical 
presentation varies depending on the etiology and severity of the liver insult and can be acute or 
chronic with various patterns of reaction of liver to cell injury. Knowledge of the varied 
manifestation, a high index of suspicion, and use of clinical diagnostic skills (especially liver 
enzyme level) are the 1st steps in identifying pediatric liver disease. 
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      1394 زمستان، 1، شماره چهارمدوره                                                                                                      تعالی بالینی                        مجله     

  یـالینــی بــالــتعلــه ــمج

  پژوهشی -آموزشی

  )34-43(  1شماره     چهارم دوره

     کودکان آمینازمی ترانسرهایپ  در بالینی رویکرد
  

  *2، بهاره لشتو آقایی1حسن کرمی

  چکیده

 روند یک آن متعاقب که شود منجر سلولی مرگ یا و آن در التهابی هايسلول ارتشاح به تواندمی کبد یسلول آسیب     

 انتهایی مرحله سیروز د.شومی ندول تشکیل و کبد یسلول رژنراسیون و فیبروز ایجاد باعث و گیردمی صورت ترمیمی

 ،هاتوکسین و هاودار، ویرال مختلف هايعفونت از تواندمی کبدي هايسلول به آسیب است کبدي پیشرونده بیماري

 از ناشی کبدي ضایعه بهبودي فاز در .گیرد تانش متابولیسم ارثی هايبیماري و ایمنولوژیک اختلالات هایپوکسی،

 توانندمی اساسا کبدي هايبیماري .شود ایجاد کبدي بزرگ آسیب ندرت به و مزمن تغییرات تواندمی مذکور، عوامل

 و اتیولوژي اساسرب آنها بالینی تظاهرات که چرا است مشکل آنها بالینی تشخیص یگاه و باشند حیات کننده تهدید

 به خصوص تشخیصی ابرازهاي از استفاده ینیبال تظاهرات به توجه .باشد متفاوت تواندمی کبد به وارده آسیب شدت

 در کبدي بیماري پیگیري و شناسایی در قدم اولین منزله به تواندمی کبدي هايآنزیم افزایش و کبد نکروزان معیارهاي

 .باشد کودکان
  

  هایپرترانس آمینازمی، کودکان، بالینی،آسیب سلولی کبد. هاي کلیدي: واژه
  

  
  

 مقدمه
  

 

  

 کودکان آمینازمی هایپرترانس در تشخیصی رویکرد 

 ترشح، شامل متنوع عملکردهاي با ارگانی کبد     

 ابیـارزی تـجه. باشدمی مواد متابولیسم و سنتز

 L.F.T لیـک وانـعنهب اتیـآزمایش از دـکب ردـعملک

)Liver Function Test( تواندمی که شودمی استفاده 

 کبدي ستاتیککل یا و هپاتوسلولار هايبیماري نشانگر

 زیر موارد شامل کبد عملکرد هايتست مهمترین. باشد

   :دباشنمی

 آلکالن و آمینوترانسفرازها سطح گیرياندازه -1

   سرم فسفاتاز

  خون آمونیاك و روبینبیلی سطح گیرياندازه -2

  سرم آلبومین و PT میزان گیري اندازه -3

 

 

 
 

 و) ALT(آمینوترانسفراز نـآلانی املـش اهـآمینوترانسفراز

  .باشندمی (AST) رازـترانسفآمینوآسپارتات

 AST آمین گروه پذیربرگشت انتقال که است نزیمیآ 

 و اگزالواستات تشکیل جهت را آسپارتیکداسی از

 ALT مقابل در و کندمی کاتالیز اسیدگلوتاریک

 به آلانین از آمین گروه انتقال در که است آنزیمی

 و پیروویک سیدا تشکیل جهت آلفاکتوگلوتاریک

  .است موثر گلوتاریک

 
 

  

  
 
 
 

 

  

  .مازندران، ساري، ایران، دانشگاه علوم پزشکی گروه اطفال، دانشکده پزشکی، .1

  . کارشناس ارشد میکروبیولوژي پزشکی، مازندران، ساري، ایران. 2

          E-mail:Aghaee.bahareh@yahoo.com .            نی بوعلی سینا، گروه اطفالدانشگاه علوم پزشکی مازندران، مرکز آموزشی درماساري، مازندران،  نویسنده مسئول: * 
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  مروري                                                                                                                                                                               همکاران و  کرمی

 
        1394 زمستان، 1، شماره چهارمدوره                                                                                       تعالی بالینی                                       مجله 

AST کبد، جمله از هابافت از بسیاري در 

 ریه، پانکراس، مغز، ها،کلیه ،تعضلا قلب،

 و دارد وجود بالا غلظت با قرمز و سفیدگلبول

 میتوکندریایی و سیتوزولی ایزوآنزیم دو داراي

 یز،ـولـهم در AST  ایزوله افزایش بنابراین، است

 ايـهبیماري ،ـاهمیوپاتی اد،ـح رابدومیولیز

 Macro و کیـفیزی دـشدی الیتـفع ارد،ـمیوک

AST که حالی در .شودمی همشاهدALT  ًعمدتا 

 باشدمی سیتوزولی ایزوآنزیم داراي تنها و است کبدي

  .یابدمی افزایش کبدي مزمن و حاد هايبیماري در و

 نظیر کبد درگیري با همراه سیستمیک هايبیماري در

 ALT و  AST واسکولار کلاژن هايبیماري و سپسیس

 همچون روهاییدا مصرف در .یابندمی افزایش تواماً

 متعاقب و دیابتی سیدوزاکتو در و اریترومایسین

 و یابدمی افزایش کاذب بطور AST سطح همودیالیز،

 بیماري و کلیه نارسایی مانند مواردي در مقابل در

  ).1- 5(یابدمی کاهش آن مقدار کرون

 از ترـکم ALT و AST یـرمـس الــنرم حـسط

L/Iu 40-30 به هازیمآن این سطح افزایش و است 

 تلقی طبیعیرغی نرمال حراکثر برابر 5/1 از بیشتر میزانی

 کرده گزارش (AGA) آمریکا گوارش انجمن. شودمی

 افزایش علامت، بدون جمعیت درصد 1-4 در است

 مطالعه یک در . شودمی دیده کبدي هايآنزیم سطح

 5/0 حدودر(نف 99 آمریکا، در بیمار 19877 روي جامع

 فقط که اندداشته را هاآنزیم این طحس فزایشا درصد)

  ).6- 8(شد داده تشخیص ايزمینه علت بیمار 12 در

 حـسط زایشـاف با راتـکه ب  الینیـب طب در

 با همراه گاهی که شویممی رو به رو کبدي هايآنزیم

 واضح علامت بدون گاه و کبدي هايبیماري علایم

 مورد در که هستند صفراوي مجاري و کبد درگیري

 علامت بدون ايزمینه هايبیماري است ممکن اخیر،

 تشخیصی هايدرویکر در لذا باشد داشته وجود کبد

 و غیرضروري پاراکلینیک هايبررسی شاهد گهگاه

 یک تشخیص در کافی تامل نیز گاها و هستیم بر هزینه

 .یدآنمی عمل به حیات يکننده تهدید ايزمینه بیماري

 از و مشخص یصیتشخ رویکرد که آنجایی از

 آن بر ندارد وجود زمینه این در ايشده تعیین پیش

 و شده انجام مطالعات و مقالات به مرور با تا شدیم

 جهت الگویی ايزمینه هايبیماري پاتوفیزیولوژي

 .کنیم معین بیماران این در بالینی برخورد

 آمینوترانسفرازها، خونی بالاي سطوح تفسیر در 

 ALT به AST نسبت  هاآنزیم یشافزا میزان به باید

 علائم و حال شرح ،کبد سنتتیک عملکرد اختلال

 غیرکبدي هايبیماري وجود احتمال و بیمار بالینی

 .داشت توجه

 سطح سه در تواندمی کبدي هايآنزیم افزایش

 در آنزیم افزایش به . دهد رخ شدید و متوسط ،فخفی

 به ،فیخف فرم نرمال حداکثر برابر 4 از کمتر سطحی

 به و متوسط فرم نرمال حداکثر برابر 4- 15 بین افزایش

 لاقـاط دـشدی فرم الـنرم داکثرـح برابر 15 از بالاتر

  .شودمی

 و کبدي هايآنزیم سطوح بین مجموع در

 ندارد وجود تنگاتنگی يرابطه ايزمینه هايبیماري

 هايهپاتیت در ها،آنزیم بالاي بسیار سطوح ولی

 همچون هاعفونت از بعضی و کسیکتو ایسکمیک،

 در شودمی  مشاهده بیشتر اکوویروسی هايعفونت

 همچون کبدي هايبیماري از بعضی در که حالی

 در موارد اغلب در کبدي هايآنزیم سطح ویلسون،

  .ماندمی باقی نرمال حداکثر برابر 10 از کمتر محدوده

 وندر هاآنزیم سطح افزایش کبدي هايبیماري اکثر در

 حداکثر برابر 2- 3 از تواندمی و ندارد پایداري و ثابت

به  لذا باشد متغیر نرمال محدوده برابر 100 حد تا نرمال

یم در افتراق علل تواننمی آنزیمی تیتراژ تنهایی از 

ضمنا بین  اي استفاده نماییم.هاي زمینهمختلف بیماري

 ارتباط نیز ايزمینه بیماري پروگنوز و آنزیم سطح

  ).9- 11(ندارد وجود مستقیمی
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  ايــهنسبت ، AST/ALTتـنسب اـب اطـارتب در 

AST/ALT<1 چربکبد بیماري و سلیاك در 

 از ناشی روزـسی در AST/ALT≥1 و ،1غیرالکلی

 هايهپاتیت در 2 بالاي نسبت و چرب کبد و Cهپاتیت

 فولمینانت هپاتیت در 4 از بالاتر AST/ALT و الکلی

 در معمولاً .ودـشمی دهـاهـمش نوـویلس از ناشی

 دیده AST از بیش ALT افزایش ، حاد هايهپاتیت

 ،غیرالکلی کبدچرب نظیر هاییبیماري در د.شومی

 و داروها از ناشی توکسیسیته حاد، ویروسی هايهپاتیت

 سطح کبدي آسیب وجود رغمعلی هموکروماتوز

 سطوح رو این از باشد نرمال تواندمی آمینوترانسفرازها

 کبدي بیماري ردکننده تواند نمی هاآنزیم این طبیعی

  ).12- 17(باشد

 از ناشی تواندمی کبد سنتتیک عملکرد اختلال

 کبدي مزمن هايبیماري یا و فولمینانت هايهپاتیت

 امـانج و ینیـبال يهـاینـمع حال، شرح با که باشند

 تشخیص به توانمی مناسب آزمایشگاهی هايتست

 کبد، عملکرد اختلال با همراه غیرکبدي علل . ازرسید

انعقاد منتشر داخل عروقی و  ،كشو به توانمی

 افزایش که مادامی بنابراین .کرد اشاره هاسوختگی

 باید باشد کبد عملکرد ختلالا با توام کبدي هايآنزیم

 .گیرد قرار نظردم شده ذکر موارد

 علل زمینه در مختلف مطالعات بري مرور با

 به کبدي هايبیماري علائم و کبدي هايآنزیم افزایش

 هایپرترانس موارد از ايپاره در که رسیممی نتیجه این

 سایر در و کبد درگیري واضح علائم با توام آمینازمی

 که است کبد درگیري ظاهري علامت بدون موارد

 چنین توانمی خلاصه بطور کندمی مشکل را تشخیص

 رخ حالت دو در نازمیآمی هایپرترانس که شد متذکر

  ؛دهدمی

 ايـهبیماري علائم با توام کبدي هايآنزیم افزایش .1

 غیرکبدي و کبدي

   کبدي هايآنزیم علامت بدون افزایش .2

                                                
1- NAFLD 

 لائمـــع با وامـــت ديـکب ايـهزیمـآن شـافزای  

 التهاب هرگونه کبدي متعاقبغیر و ديـکب هايبیماري

 پانکراسی هايبیماري و توکسیک عفونی، پارانشیمال

 بیوشیمیایی، هايتست انجام با که شودمی مشاهده

 سونوگرافی ویروسی، هايهپاتیت مارکرهاي بررسی

 علت تشخیص به توانمی صفراوي مجاري و کبد

  ).18(دبر پی ايزمینه

 هايهپاتیت هپاتوتوکسیک، داروهاي مصرف

 اتوایمیون، هپاتیت کبدي، استئاتوز مزمن،

 شـافزای عمده عوامل از یلسونوو  هموکروماتوز

 بالینی علایم مهمترین  د.باشنمی کبدي هايآنزیم

 اسپایدر ،تآسی ،زردي ،بزرگ شدن کبد شامل

 هايبیماري در .است پلانتار و پالمار اریتم آنژیوما،

 ضعف پا، ساق عضلات هایپرتروفی عضلانی، عصبی

 عضلانی عصبی هايرفلکس کاهش ها،اندام عمومی

 ممکن ايزمینه هايبیماري . شود دیده ستا ممکن

 .نشوند نامبرده علل به محدود است

 واضح علامت بدون هاآنزیم افزایش که مادامی  

 چراکه است نیاز مورد بیشتري دقت باشد کبد درگیري

 سوي از و غیرهپاتوتروپ ویرال هايعفونت سو یک از

 ورزش تروما، ،عضلانی عصبی هايبیماري دیگر

 انندـم رینـاندوک ايـهبیماري از بعضی سنگین،

 هايبیماري از  برخی و آدرنال و تیروئیدي هايبیماري

 نزیمآ افزایش مسبب توانندمی سلیاك مانند جذب سوء

 ايزمینه تشخیص به نیز موارد برخی در). 20،19(باشند

 افزایش ایدیوپاتیک فرم آن به که رسیمنمی خاصی

  .شودمی اطلاق آنزیم

 را آمینازمی هایپرترانس علل مطالعات بر مرور با

 بنديطبقه زیر بصورت شیوع ترتیبه ب توانمی

  ).21- 27(کرد
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  شیوع علل هیپرترانس آمینازمی :1جدول شماره 

   چاقی با مرتبط کبدي بیماري  1

  ویرال هاي عفونت  2

   ژنتیکی اختلالات  3

  ناشناخته علل  4

  ویلسون  5

   عضلانی يها بیماري  6

  اتوایمیون هپاتیت  7

   صفراوي مجاري هاي سنگ  8

  کلدوك کیست  9

  ترپسین آنتی یک آلفا کمبود  10

   آلاژیل سندرم  11

  فروکتوز تحمل عدم  12

  سلیاك  13

  گلیکوژن ذخیره هاي بیماري  14

  شواخمن سندرم  15

 
 طی توان می کبدي هايآنزیم افزایش موارد در

 :کرد عمل زیر مراحل

 تعیین جهت هاآنزیم سطح مجدد بررسی اول قدم

 AST/ALT تـنسب به هـوجـت و اتـایشـآزم تـصح

 ؛گیردمی صورت منظور دو به مجدد بررسی .باشدمی

 دوم و شودمی تایید آزمایشات انجام صحت اینکه اول

 در و شودمی مشخص آنزیم افزایش گذراي علل اینکه

 در توانمی AST/ALT نسبت بررسی با بعد يدرجه

 .گرفت کمک ايزمینه هايبیماري از بعضی تشخیص

 ،کودك فیزیکی معاینه به دقیق توجه دوم قدم 

 سابقه ،کبدي مزمن هايبیماري علائم جستجوي

 ویرال هايعفونت سابقه کبدي، هايبیماري خانوادگی

  .است سنگین ورزش و دارو مصرف حال شرح اخیر،

 ممکن سنگین هايورزش و داروها از بعضی مصرف با

 این در که رود بالا کبدي هايآنزیم سطح است

 بر نرمال حد به هفته چند از بعد آنزیم مقدار صورت

 بیانگر ،کبدي مزمن هايبیماري علایم وجود. گرددمی

 بایستی که است کبدي درگیري مدت طولانی يزمینه

 .گیرد قرار نظر مد

 ای دارو مصرف يهـسابق وجود صورت در

، توجه قابل بالینی نکته مشاهده عدم و اخیر هايعفونت

 و نموده تکرار را آزمایش بعد هفته 2- 3 توان می

 .کرد گیريتصمیم

 عفونت و دارو مصرف سابقه وجود عدم صورت در

 هفته 4  از پس هاآنزیم افزایش تداوم و اخیر ویروسی

 و PT گلوبولین، آلبومین،( کبد عملکرد بررسی بایستی

 ,Anti HAV IgM, HBS Ag :شامل شایع ویرال هايتتس

Anti HIV, AntiHCV()مجاري و کبد سونوگرافی و 

  .شود انجام صفراوي

 جهت  را بیمار باید  HBS Ag بودن مثبت صورت در

 بررسی مورد آن بودن ناقل یا و B هپاتیت فعال عفونت

 توسط توانمی را Anti HCV مثبت تست ، دهیم قرار

 ضمن در . کرد تایید HCV RNA میلیتک هايتست

Anti HAV IgM  کبدي بیماري علائم غیاب در مثبت 

 سیر معمولاً و است A هپاتیت حاد عفونت بیانگر مزمن

 ).29،28(دارد شونده خودمحدود

 ايزمینه بیماري  شده، انجام هايتست که صورتی در

 جهت زیر هايتست از توانمی نکند اثبات را خاصی

 عضلانی، عصبی اتوایمیون، التهابی ايهبیماري

 شامل هاتست این. کرد استفاده و متابولیک اندوکرین

  موارد بیان شده در جدول ذیل می باشند:

 
  غربالگري افزایش آنزیم کبديي هاتست: 2جدول شماره 

Anti nuclear antibody  1  

Anti Smooth Muscle Antibody  2  

Liver kidney microsomal type 1 antibody  3  

Protein Electrophoresis  4  

Anti Giliadin Antibody 5  

Anti Endomysial antibody 6  

Creatine  phosphokinase 7  

Aldolase 8  

Thyroid Function Test 9  

Serum copper 10  

24h Urine copper 11  

Serum ceruloplasmin 12  

  

 هايتست از هریک بودن مثبت صورت در

 بعد و شود انجام تکمیلی تشخیصی اقدام باید مذکور،

 ).30-35(گیرد قرار درمان مورد بیمار قطعی، صتشخی از
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 کبد بیوپسی

 هموکروماتوز، استئاتوز، تشخیص در کبد بیوپسی

 هايهپاتیت و گلیکوژن و چربی ايذخیره هايبیماري

 حـسط اتوزـاستئ در. است کننده کمک اتوایمیون

 افزایش نرمال حداکثر برابر 4 از کمتر ديکب هايآنزیم

 تشخیص و باشدمیAST/ALT<1 نسبت معمولا و میابد

 ویروسی مارکرهاي چرب،کبد معیارهاي وجود با آن

 رد و هپاتوتوکسیک داروهاي مصرف سابقه عدم منفی،

 . درشودمی داده اتوایمیون و متابولیک هايبیماري

 ورید دور روزفیب چربی، انفیلتراسیون کبد بیوپسی

 و کبدي سلول نکروز خفیف، التهاب مرکزي،

 در. شودمی دیده اـههپاتوسیت در نـهیالی ونـوزیـانکل

 ترتیب به گلیکوژن و چربی ايذخیره هايبیماري

 ينمونه در قند و چربی هايگرانول تجمع افزایش

- هپاتیت به شک مواقع در. شودمی گزارش کبد بیوپسی

 انفیلتراسیون، کبد نکروز میزان تعیین با اتوایمیون هاي

 مارکرهاي به توجه و (HAI)پارانشیم لنفوسیتی

 به توجه با. کرد کمک بیمار به توانمی اتوایمیون

 افزایش علت به توانمی مواقع اکثر در شده ذکر موارد

 به شده انجام اقدامات گاها .برد پی کبدي هاينزیمآ

 بایستی مواقع این در که شودنمی منتج خاصی تشخیص

   ).36-40(گیرد قرار نظر تحت ماهانه بیمار

 
 

  گیري نتیجه

 هاییمحدودیت با آمینازمی هایپرترانس تفسیر در

 ها،تست این پایین اختصاصیت و حساسیت همچون

 و بیماري  شدت و  هاآنزیم سطح مستقیم ارتباط عدم

 نبنابرای  .ایممواجه همزمان بالینی علایم فقدان ی گاه

 سطح و فیزیکی  معاینه هايیافته و حال شرح از بایستی

 ايزمینه علت تشخیص جهت تواما هاآنزیم افزایش

  .نمود استفاده

  :که دارند اشاره کلی روند این به مطالعات

 شایع علامت، بدون افراد در کبدي هايآنزیم افزایش

 .است

 ايزمینه بیماري یک از ناشی تواندمی افزایش این

 .باشد شوندهمحدود خود علت یک یا ناكخطر

 و ویلسون همچون کبدي مزمن هايبیماري از بعضی

 حاد هپاتیت صورت به است ممکن ناتوایمیو هپاتیت

 و حال شرح در نظر دقت با باید که نمایند، تظاهر

 .داد انجام را مناسب تشخیصی اقدام فیزیکی يمعاینه

 هاييبیمار از وسیعی طیف در کبدي هايآنزیم

 و یابند افزایش توانندمی غیرگوارشی و گوارشی

 ايزمینه بیماري وجود در هاآنزیم این سطح برعکس

 سیستمیک هايبیماري در و باشد نرمال تواندمی کبدي

 .باشد یافته افزایش تواندمی غیرکبدي

 علت تشخیصی، هايبررسی انجام با است ممکن

 ،)دیوپاتیکای(نشود مشخص کبدي هايآنزیم افزایش

 هاآنزیم سطح که کندمی پیشنهاد AGA حالت این در

 بروز نظر از بیمار و گردد چک یکبار ماه شش

 .گردد پایش جدید بالینی تظاهرات
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  سوالات

 تواند صورت گیرد؟هاي کبدي در اثر کدامیک از موارد زیر میافزایش آنزیم -1

  الف) عفونتهاي ویروسی 

  داروهاي هپاتوتوکسیکب) 

  ج) شوك و هیپوتانسیون

  د) هر سه مورد 

 هاي کبدي را داریم؟در کدامیک از حالات زیر انتظار سطح بالاتري از افزایش آنزیم -2

  Bالف) ابتلا به هپاتیت 

  ب) ضایعه کبد بعد از تشنج طولانی 

  ج) هپاتوتوکسیسیتی ناشی از فنوباربیتال

   Aد) عفونت حاد هپاتیت

 در کدام حالت زیر کمتر به فکر بیماري ویلسون هستیم؟ -3

  کلابنیگ  +هاي کبدي الف ) افزایش مزمن آنزیم

  ها و معاینه بالینی نرمال ب ) افزیش حاد آنزیم

  هاي کبدي و بزرگی لوپ کبدج ) افزایش مزمن آنزیم

  همولیز شدید +د ) کاهش سطح هوشیاري + ایکتر 

هاي کبدي می شویم معاینه بالینی نرمال است. چه روز اخیر متوجه افزایش آنزیم URI 10 ساله با سابقه 5در کودك  -4

 کنید؟اقدامی را توصیه می

  هفته آینده 2-3ها الف) چک مجدد آنزیم

  ب) انجام تست هاي هپاتیت ویروسی 

  هاي مزمن کبدي ج) بررسی وجود بیماري

  د) هیچ اقدامی نیاز ندارند.

و آلبومین نرمال است. در  PTشویم. هاي کبدي میبررسی آزمایشات کنترلی متوجه افزایش آنزیم در کودکی چاق در -5

 تر است؟اي ندارد. کدام عارضه زیر محتملمعاینه بالینی نکته

  الف) استئاتوز کبدي 

  ب) هپاتیت هاي ویروسی همزمان 

  ر کلاژن واسکولار زمینه اي ج) بیما

  د) هپاتواستئاتوز
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هاي هپاتیت ویروسی مزمن و هپاتیت اتوایمیسون هاي کبدي، نتیجه همه تستساله با افزایش مزمن آنزیم 6ودکی در ک -6

ها کماکان تداوم دارد. معاینه بالینی در حد نرمال است. کدام اقدام تشخیصی را در الویت قرار منفی است بالا بودن آنزیم

 دهد؟می

  سرم CPKالف) چک آلدولاز و 

  Anti HIVسطح ب) بررسی 

  هاي کلاژن واسکولار ج) انجام تست

  NCV + EMGد) انجام 

 هاي کبدي را انتظار داریم؟هاي ویروسی زیر سطح بالاتري از افزایش آنزیمدر کدامیک از عفونت -7

  CMVالف ) عفونت 

  EBVب ) عفونت 

  ویروسی آلو ج ) عفونت

  هاي آدنوویروسی د ) عفونت

هاي هاي چربی پارانشیمال + انفیلزاسیون سلوله عمل آمده از بیماري شواهد افزایش انکلزیوناگر در بیوپسی کبدي ب -8

 التهابی مشاهده شود. کدام تشخیص مطرح است؟

  الف) استئاتوز کبدي 

  ب) استئاتو هپاتیت 

  ج) ویلسون 

  هاي مزمند) هپاتیت

 کدام گزینه صحیح است؟-9

  دي دارند.فقط اختصاص به ضایعه کب ALTو  ASTالف) 

  است. ALTکبدي اختصاصی تر از  ASTب) 

  در درگیري ارزش تشخیصی خاصی ندارد.  AST/ALTج) نسبت 

  دهد.ها سیر مزمن درگیري کبد را نشان مید) اختلال عملکرد کبدي و کلابنیگ به همراه افزایش آنزیم

ه ـدامی را توصیـم. چه اقـشویدي میـاي کبـهش آنزیمـپس از مصرف یک ماهه داروهاي ضد تشنج، متوجه افزای -10

 کنید؟می

  الف) در صورت امکان کم کردن دوز دارو

  ب) تعویض دارو به سمت هپاتوکسیسیته کمتر 

  ج) قطع کامل داروها و پیگیري بیمار

  د) الف و ب
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