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دارويي  شركت   :PRNewswire
آستلا اعلام كرد، سازمان غذا و داروي 
با  را   CRESEMBA داروي  آمريكا، 
سولفات»  «ايزاووكونازونيوم  علمي  نام 
 (isavuconazonium sulfate)
و  مهاجم  آسپرژيلوس  درمان  براي 
موكورمايكوزيس مهاجم مورد تاييد خود 
قرار داده است. اين دارو، پيش دارويي 
 (isavuconazole) براي ايزاوكونازول
است و در بيماران 18 سال و بالاتر مبتلا به 
آسپرژيلوس مهاجم و موكورمايكوزيس 
تجويز  (زيگومايكوزيس)  مهاجم 
عفونت هاي  بيماري ها،  اين  مي شود. 
كه  هستند  زندگي  تهديدكننده  قارچي 
عمدتا در بيماران مبتلا به نقص سيستم 
ايمني رخ مي دهند. يك داروي مهم جديد 
است كه دريچه اميدي است براي بيماران 
مبتلا به عفونت هاي قارچى. كارآيي و 
ايمني اين دارو در فاز 3 دو كارآزمايي 
باليني مورد تاييد قرار گرفته است. اولين 
مطالعه، موسوم به SECURE و ديگري 
با نام VITAL. در مطالعه SECURE، با 
حضور 516 بيمار، CRESEMBA نشان 
داد، در كاهش مرگ و مير بيماران در روز 
42 درمان، كمتر از ووريكونازول نيست. 
مرگ و مير به هر دليلي تا روز 42 درمان 
در گروه CRESEMBA، 18/6 درصد 
و در گروه ووريكونازول، 20/2 درصد 
گزارش شد. دوز بارگيري توصيه شده 
براي اين دارو، يك ويال (داخل وريدي) 
يا دو كپسول خوراكي (372 ميلي گرم 
ايزاووكونازونيوم سولفات، معادل 200 
ميلي گرم ايزاووكونازول)، هر 8 ساعت، 

تا 6 دوز (48 ساعت). 
شامل  شده  توصيه  نگهدارنده  دوز 
يك ويال يا دو كپسول (372 ميلي گرم 
ايزاووكونازونيوم سولفات، معادل 200 
در  بار  يك  ايزاووكونازول)،  ميلي گرم 
روز كه 12 تا 24 ساعت پس از آخرين دوز 
بارگيري آغاز مي شود. كپسول ها مي توانند 
همراه غذا يا بدون آن خورده شوند. اگر 
به صورت وريدي تجويز مي شود، تزريق 
آن بايد حداقل يك ساعت طول بكشد. 
درخواست تاييد اين دارو توسط آستلا در 

8 جولاي 2014 ثبت شده بود.

خاموشى ژن هاي 
عامل سرطان 

مرگبار مغز 
محققان   :Oncotherapy Network
 RNA دانشگاه نورث وسترن، مولكول
كوچكي را شناسايي كرده اند كه مي تواند 
ژن هاي عامل سرطان را در مو ش هاي مبتلا 
به توموري مغزي گليوبلاستوما مولتي فرم 
كه  حالي  در  كند.  خاموش   (GBM)
براي  استاندارد  شيمي درماني  داروهاي 
سلول هاي  مثل  توليد  متوقف كردن 
سرطاني، به DNA آسيب مي رسانند، 
شيوه جديد منبع توليدكننده سلول هاي 
سرطاني، يعني ژن هايي را سركوب مي كند 
كه پروتئين هاي خاصي را بيش از حد 
معمول بيان مي كنند. دانشمندان، مولكول 
سركوب كننده  عنوان  به  را   miR-182
تومور گليوبلاستوما شناسايي كردند كه 
بيان چندين آنكوژن را كاهش مي دهد. 
اين آنكوژن ها رشد سرطان را افزايش 
به  موسوم  نانوسازه هايي  از  مي دهند. 
 (SNAs) كروي  نوكلئيك  اسيدهاي 
به   miR-182 ايمن  تحويل دادن  براي 
مانع مغزي خون به منظور رسيدن آن به 
سلول هاي تومور استفاده شد. در آنجا اين 
مولكول به طور مستقيم چندين آنكوژن را 
به طور همزمان هدف قرار داد و موجب 
مرگ سلول سرطاني و كاهش رشد اين 
سلول ها شد. دانشمندان نشان دادند كه 
 بيماران مبتلا به سرطان داراي سطوح بالاتر

miR-182 شانس بيشتري براي زنده ماندن 
به مدت طولاني تر از دارند.

مهار آسپرژيلوس
 و موكورمايكوزيس 

مهاجم 

تــازه ها

 ارغوان حاج شيخ الاسلامي

انستيتوي پزشكي   :Medical News Today
ايالات متحده آمريكا نام جديدي را براي نشانگان 
خستگي مزمن پيشنهاد كرده است. اين نشانگان 
با نام «انسفالومييليت  كه در برخي كشورها 
ميالژيك» نيز خوانده مي شود، بيماري پيچيده و 
مهمي است كه چندين دستگاه مختلف بدن را 

گرفتار مي كند. 

بنا به گزارش 235 صفحه اي اين انستيتو، اين 
ناخوشي يك بيماري واقعي است كه بايد بيشتر 
توسط پزشكان جدي گرفته شده و به عنوان يك 
تشخيص مستقل مطرح شود. اين موسسه براي 
توضيح بهتر اين بيماري از علامت مشخصه آن 
يعني «ضعف پس از فعاليت بدني» استفاده كرده 
سيستميك،  فعاليت  تحمل  «عدم  نام جديد  و 
 «systemic exertion intolerance disease

«(SEID) را براي اين عارضه پيشنهاد كرده است. 
فعاليت  تحمل  عدم  بيماري  گزارش،  بنابه اين 
سيستميك در كودكان و بزرگسالان با نشانه هاي 

زير تعريف مي شود:
براي  توانايي  قابل توجه  كاهش  يا  اختلال   
پرداختن به اموري كه بيمار قبلا به راحتي آنها را 
انجام مي داده است (شغلي، آموزشي، فعاليت هاي 
فردي يا اجتماعي و ...) كه بيش از 6 ماه به درازا 
كشيده و با احساس خستگي مفرط همراه است. از 
ويژگي هاي اين احساس خستگي اين است كه 
شروعي كاملا مشخص داشته و بيمار قبل از ابتلا به 
اين بيماري چنين احساسي نداشته است. به بيان 
ديگر، بيمار در همه طول زندگي خود و هميشه اين 
احساس را نداشته و به خوبي تشخيص مي دهد كه 
اين نشانه از چه زماني در وي پديدار شده است. 
همچنين خستگي فرد ناشي از ورزش، شديد و 
تاثير  نيز  خواب  و  استراحت  و  نبوده  پيوسته 
قابل توجهي در رفع اين احساس در بيماران ندارد.

 ضعف پس از فعاليت بدني كه معمولا توسط 
بيماران با عباراتي مانند «از پا افتادن يا از حال 
رفتن»، حتي پس از كوچكترين فعاليت بدني يا 

ذهني، عنوان مي شود.
 خوابي كه طراوت بخش نيست و بيمار پس از 
بيدار شدن باز هم احساس خستگي و ضعف 

مي كند.
 اختلالات شناختي  يا عدم تحمل حالت ايستاده.

اتيولوژي و تشخيص
براي مطرح كردن تشخيص عدم تحمل فعاليت 
سيستميك، هم شدت و هم تعداد دفعات تكرار 
نشانه هاي ضعف پس از فعاليت، خواب ناموثر و 
اختلالات شناختي بايد مورد توجه قرار گيرند. 
در صورتي كه بيمار حداقل نيمي از اوقات اين 
نشانه  ها را با شدت متوسط تا شديد تجربه كند، اين 
تشخيص براي وي در نظر گرفته مي شود. بر خلاف 
آنچه در گذشته در مورد اين بيماري گفته مي شد، 
تشخيص اين بيماري ديگر به وسيله رد كردن ساير 
تشخيص هاي افتراقي داده نشده و بر اساس وجود 
معيارهاي تشخيصي خاص با شدت معين و براي 
مدت زماني مشخص در فرد بيمار نهاده مي شود. 
باتعريف جديد مي توان تشخيص اين بيماري را 
در افرادي كه مبتلا به ساير بيماري هاي خستگي آور 

هستند نيز مطرح كرد.
عدم تحمل فعاليت سيستميك، يك بيماري 
واقعي بوده و برخلاف باور بسياري از پزشكان، 
بيماري  اين  نيست.  افراد  خيال پردازي  زاييده 
نشانه هاي فيزيكي خاص خود را داراست كه 
هر يك از آنها بايد به دقت شناسايي شده و مورد 
درمان قرار گيرند، چرا كه قادرند تاثير عميقي بر 
كارايي فرد و توانايي ادامه اشتغال يا تحصيل وي 
داشته باشند. اهميت اين بيماري در مطالعاتي كه 
توسط كميته نگارش اين گزارش مورد بررسي قرار 
گرفت، كاملا آشكار بود. چنين تخمين زده مي شود 
كه تنها در ايالات متحده آمريكا بين 865 هزار تا 2/5 
ميليون نفر به اين عارضه مبتلا هستند كه بيماري 
اكثر آنان (84 تا 91 درصد) هنوز تشخيص داده 
نشده است. علت بروز اين بيماري هنوز مشخص 
نيست، اما در چند سال اخير شواهد متعددي به نفع 
زيست شناختي و بيولوژيك بودن اين بيماري به 
دست آمده است. نويسندگان اين گزارش با مرور 

مطالعات انجام شده به اين نتيجه رسيدند كه شواهد 
كافي براي ارتباط اين بيماري با اختلال عملكرد 
سيستم ايمني به ويژه كاهش عملكرد سلول هاي 
كشنده طبيعي و عفونت (به خصوص با ويروس 

ابشتين بار) در دست است.
 وجود علايم ديگر بيماري مانند مشكلات 
و غدد  گلودرد  تناسلي،  ـ  ادراري  يا  گوارشي 
لنفاوي دردناك زير بغل يا گردن و حساسيت به 
محرك هاي خارجي كه در برخي بيماران ديده 
مي شود نيز به تشخيص اين بيماري كمك مي كند. 
بايد توجه داشت كه نشانه هاي فوق علي رغم 
شيوع بالا، به اندازه كافي اختصاصي نيستند تا در 
زمره معيارهاي تشخيصي عدم تحمل فعاليت 

سيستميك قرار گيرند. 

شواهد بسيار قوي و غيرقابل انكار
سازمان ها و انجمن هاي تخصصي مختلفي 
مانند مركز كنترل و پيشگيري از بيماري ها، وزارت 
بهداشت و خدمات انساني، مركز بهداشت و 
سلامت زنان، سازمان غذا و داروي ايالات متحده 
و... در نوشتن اين گزارش سهيم بودند. پانزده 
عضو كميته نويسندگان كه هم از اعضاي باتجربه 
در اين زمينه و هم افراد كم تجربه تر تشكيل شده 
بود با مرور دقيق منابع موجود، بررسي گفته هاي 
و  زمينه  اين  پژوهشگران  و  پزشكان  بيماران، 
يك  در ضمن  كه  مردمي  پيام  خواندن 1000 
گردهمايي عمومي در ماه هاي ژانويه و مي سال 
2014 ميلادي جمع آوري شده بود، گزارش فوق 
را تدوين كردند. شواهد به ويژه در سه زمينه بسيار 

قوي و غيرقابل انكار بود.
 اول كاهش قابل توجه توانايي كه پس از دو روز 
آزمايش قلبي ـ ريوي كاملا آشكار بود. نشانه هاي 
در  كه  ايستاده  حالت  تحمل  عدم  انكارناپذير 
آزمون هاي مكرر دقيقا تكرار مي شود و سوم نتايج 
حاصل از آزمون هاي عصبي ـ رواني كه آهسته 
شدن پردازش فكري را به وضوح نشان مي دادند. 

تمامي نتايج با تكرار آزمون ها تكرار مي شدند. 
برخي پزشكان اين كاهش توانايي را ناشي 
از عدم فعاليت بيماران براي مدت هاي طولاني 

مي دانند، در حالي كه اين ميزان كاهش توانايي 
موارد  در  كه  است  چيزي  از  شديدتر  بسيار 
همچنين  مي شود.  ديده  درازمدت  بي تحركي 
بسياري از افرادي كه به اين بيماري دچار مي شوند، 
ورزشكار بوده و پيش از ابتلا، زندگي هاي فعال و 
پرتحركي داشته اند، در نتيجه اين فرضيه نمي تواند 
درست باشد. اين گزارش به هيچ عنوان استفاده 
از آزمون هاي گران قيمت متعدد را مانند آنچه در 
پژوهش هاي فوق ذكر شد، براي اثبات اين بيماري 
توصيه نمي كند. در عوض، تاكيد اين گزارش بر 
نهادن تشخيص بر اساس اخذ شرح حال و سابقه 
دقيق و انجام معاينه فيزيكي و در صورت نياز 

بررسي هدفمند شكايات بيمار است. 
اگرچه اين گزارش به چگونگي درمان اشاره اي 
نمي كند، پزشكان بايد درمان علامت هاي بيمار را 
مدنظر داشته و براي رفع ناراحتي هاي بيمار تمام 
تلاش خود را بكنند. خوشبختانه الگوريتم هاي 
درماني موثري براي بسياري از شكايات رايج در 
اين بيماري مانند سردرد، اختلالات خواب و انواع 
دردها در دست است كه مي تواند در اين زمينه 
راهگشاي پزشكان باشد. البته بايد توجه داشت 
كه اگرچه يكي از راه هاي تشخيصي اين بيماري 
ادامه داشتن علايم براي بيش از 6 ماه است، نبايد 
براي درمان علايم 6 ماه منتظر شد. درمان نشانه ها به 

محض شناسايي بايد آغاز شود. 
گروه نويسندگان براي ترويج مطرح شدن اين 
تشخيص، پيشنهاد كرده كه بيماري عدم تحمل 
كدهاي  از  يكي  عنوان  به  سيستميك  فعاليت 
بين المللي  دسته بندي  آخر  نسخه  تشخيصي 
بيماري ها كه بيشتر با نام اختصاري ICD 10 شناخته 
مي شود، در نظر گرفته شده و نهادهاي مسوول 
با طراحي ابزارهايي براي غربالگري و تشخيص 
اين بيماري، پزشكان را در اين امر ياري كنند. اين 
گروه همچنين تاكيد كرد كه با به دست آمدن شواهد 
بيشتر، معيارهاي تشخيصي و روش هاي شناسايي 
و درمان اين بيماري بايد مورد بازبيني قرارگرفته 
و روز آمد شوند. به نظر نويسندگان اين گزارش، 
بررسي مجدد اين معيارها نبايد بيش از 5 سال به 

تعويق بيفتد.

Cancer Network: خانم 46 ساله اى براى 
اورژانس  به  ارزيابى وضعيت سلامت خود 
بيمارستان مراجعه كرد. وى سابقه 2 ماهه اختلال 
در حركت، خصوصا هنگام برخاستن از روى 

صندلى يا بالا رفتن از پله ها را داشت. 
وى همچنين از تورم و تغيير رنگ هر دو پلك 
بالايى چشم ها و وجود پاپول هاى اريتماتوز 
كوچك در سطح پشتى چند انگشت هر دو 
خونى  آزمايش هاى  داشت.  شكايت  دست 
بيمار، به جز افزايش ESR، كراتين فسفوكيناز و 

آلدولاز، نكته خاص ديگرى را نشان نمى داد.

شما به عنوان پزشك اين بيمار، چه گزينه 
تشخيصى ديگرى را براى وى درخواست 

مى كنيد؟
1) ماموگرافى،

2) ترانس واژينال اولتراسوند،
،anti-p155/140 3) آنتى بادى

،CA-125 4) تست سرولوژيك
5) همه موارد فوق،

6) هيچ يك از موارد فوق.
پاسخ: همه موارد فوق.

بحث و بررسى: اين بيمار با چندين خصيصه 

كلاسيك درماتوميوزيت مراجعه كرده است. 
درماتوميوزيت، نوعى بيمارى نادر با واسطه 
ايمنى است كه در اغلب موارد، سيستم اسكلتى 
ـ عضلانى و پوست را درگير مى كند. علايم و 
نتايج تست هاى آزمايشگاهى، همه نشان از 
التهاب و ميوپاتى دارند. هليوتروپ و پاپل هاى 
اين  پوستى  مشخص  تظاهرات   Gottron

اختلال هستند. 

اين بيمار راش هاى پويكيلودرماتوز را روى 
قفسه سينه، شانه ها يا قسمت بالايى پشتى خود 

نشان نمى داد.
درماتوميوزيت، اغلب به عنوان نشانه اى 
از بدخيمى زمينه اى در نظر گرفته مى شود. 
بررسى هاى انجام گرفته حاكى از آن هستند كه 
بدخيمى مى تواند قبل، همراه يا پس از تشخيص 

درماتوميوزيت خود را نشان دهد.

بيماران مبتلا به اين اختلال كه بدخيمى هم 
داشته باشند، اغلب پروگنوز بدترى دارند، زيرا 

سرعت پيشرفت سرطان افزايش مى يابد. 
با توجه به آنكه بيش از 60 درصد بيماران در 
زمان تشخيص درماتوميوزيت يا 3 ماه بعد از آن، 
بدخيمى قابل رديابى دارند، ارزيابى نسبتا جامع 

بيمار از نظر وجود سرطان الزامى است. 
اگر در آن زمان توده اى يافت نشود، چون 
خطر بدخيمى تا 5 سال بالا مى ماند، و همچنين، 
بررسى هاى اوليه در 15 درصد موارد، منفى 
الزامى  بيمار  سالانه  ارزيابى  هستند،  كاذب 

است.
با  بدخيمى ها  از  گسترده اى  طيف 
جمله  از  هستند،  همراه  درماتوميوزيت 
كارسينوماى برونكوژنيك، لنفوم غيرهوچكين، 
و سرطان هاى پستان، ناحيه كولوركتال، ريه، 

تخمدان، پانكراس و معده.
در ميان آزمايش هاى انجام شده، آنتى بادى  
اختصاصيت  بيشترين   anti-155/140-kDa
تشخيص  براى  را  متوسط  حساسيت  و 
درماتوميوزيت مرتبط با سرطان دارد. از ديگر 
 CA و CA-125 تومورماركرها، نيز مى توان به
 9-19 اشاره كرد كه قويا وجود سرطان را همراه 

با درماتوميوزيت نشان مى دهد.
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 D نتيجه رسيدند كه سطح پايين ويتامين
سرم، در مقايسه با چاقي، ارتباط نزديك تري 
با بروز ديابت دارد. درواقع، كمبود ويتامين 
D با خطر ابتلا به ديابت نوع 2 را افزايش 
مى دهد. آنها همچنين دريافتند كه سطح 
25 هيدروكسي ويتامين D سرم در افراد 
پره ديابتيك و مبتلا به ديابت، در مقايسه با 
افراد نرمال از نظر سطح قند خون، كاهش 
مي يابد. اين كاهش مستقل از شاخص توده 
بدني بيمار است. آنها در اين مقاله تصريح 
مي كنند كه ويتامين D ارتباط نزديك تري 
با متابوليسم گلوكز نسبت به چاقي دارد. 
درواقع، كمبود ويتامين D و چاقي، با اثر 
بر هم و افزايش تاثير يكديگر، خطر ابتلا 
به ديابت و ديگر اختلالات متابوليك را 
به بالاترين حد مي رسانند. بنابراين، افراد 
سالم  غذايي  رژيم  داشتن  با  مي توانند 
و فعاليت هاي كافي خارج از خانه (در 
معرض نور آفتاب بودن) اين ميزان خطر 

را به حداقل ميزان خود برسانند.
اين  با  صاحبنظران  از  بعضي  البته 
نتيجه گيري موافق نيستند. به اعتقاد آنها، 
اين مطالعه به اندازه كافي خوب طراحي 
نشده كه بتواند مطلب مهمي را به دانش 
امروز ما در اين رابطه بيفزايد. تنها، اين 
مطالعه يك ارتباط ساده ديگري را نشان 
مكانيسم  يك  وجود  نمي تواند  و  داده 
زمينه اي را اثبات كند. تعداد زيادي از اين 
مطالعات ارتباطي وجود دارند كه نشان 
مي دهند، غلظت 25 هيدروكسي ويتامين 
D درگردش و ديابت يا چاقي يا عفونت، يا 
بيماري قلبي و بسياري موارد ديگر با هم در 
ارتباط هستند. كاري كه بايد كرد، اين است 
كه با كارآزمايي هاي باليني مشخص شود 
آيا افراد درمان شده با ويتامين D، وضعيت 
ديابت يا ديگر مشكلاتشان بهبود مي يابد 
يا خير. البته مطالعاتي از اين دست در حال 
انجام هستند. در يكي از اين مطالعات با 
نام D2d study، هدف اين است كه 
 D مشخص شود آيا مكمل هاي ويتامين
بروز ديابت نوع 2 را به تعوق مي اندازند 
يا خير و اينكه چگونه ويتامين D مي تواند 
متابوليسم گلوكز را تحت تاثير قرار دهد. 
در اين مطالعه، 20 مركز در سراسر ايالات 
متحده، افراد پره ديابتيك را وارد مطالعه 
كرده و با دادن مكمل ويتامين D يا پلاسبو 
و سپس 3 سال پيگيري، بررسي خواهند 
كرد كه ويتامين D چه تاثيري بر بروز 

ديابت خواهد داشت.
خود  مقاله  در  اسپانيايي  محققان 
ارتباط ميان سطح  توضيح مي دهند كه 
با   D ويتامين  هيدروكسي   25 سرمي 
چاقي و ديابت نوع 2 كاملا شناخته شده 
نيست. علاوه براين، بروز گيرنده ويتامين 
D در بافت چربي با چاقي مرتبط است و 
شايد بتواند با 1 و 25 – دي هيدروكسي 
ويتامين D3 (شكل بيولوژيكي فعال 25 

هيدروكسي ويتامين D) تنظيم شود.
براساس  در مجموع، مى توان گفت 
 D شواهد و مطالعات موجود، ويتامين
داراى خواص ضدالتهابى و ضدسرطان 
و  پروليفراسيون  ويتامين  اين  است. 
آنژيوژنز سلولى را مهار مى كند تا تقسيم 
القا كند. در  و آپوپتوزيس را به سلول 
مدل هاى حيوانى ديده شده كه با دادن 
ويتامين D به موش هاى مبتلا به سرطان 
كولون، مرگ و مير كمترى در انتظار آنها 

بوده است.

اثبات ارتباط كمبود 
ويتامين D و ديابت
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