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 گزارش یک مورد پولیپوز آدنوماتوی فامیلیال کولون 

 
 3، دکتر انسیه شفیق2دکتر شهریار سوادکوهی، ∗1زاده پاشا عبدالرحیم قلیدکتر 

  استادیار گروه داخلی دانشگاه علوم پزشکی بابل -2ر گروه جراحی دانشگاه علوم پزشکی بابل استادیا -1
  استادیار گروه پاتولوژی دانشگاه علوم پزشکی بابل-3

 
 

 APC یک بیماری اتوزمال غالب است که بعلت جهش موتاسیون ژن             (FAP)فامیلیال  آدنوماتو  لیپوز  پو :دف ه  و   سابقه
چون احتمال بدخیمی . تواند معده و دوازدهه را نیز مبتلا نماید    ر بسیاری از موارد علاوه بر کولون می       آید و د   بوجود می 

 .تواند از ایجاد کانسر کولون جلوگیری نماید باشد تشخیص زودرس و درمان بموقع آن می در این بیماری بالا می
 هفته قبل، مراجعه و تحت معاینه       6 آنال از حدود     بعلت خونریزی از رکتوم و درد ناحیه      ای    ساله 55مرد  : گزارش مورد 

سپس . در بررسی پاتولوژی آدنوکارسینومای رکتوم گزارش شد      . آنوسکوپی قرار گرفت که توده رکتال مشاهده گردید       
. علاوه بر توده رکتوم در سرتاسر کولون پولیپوز متعدد وجود داشت             . باریم انما و کولونوسکوپی توتال انجام شد        

در . ایلئوستومی دائم قرار گرفت+  تشخیص پولیپوز آدنوماتو فامیلیال تحت عمل جراحی پروکتوکولکتومی توتالبیمار با
تمام فرزندان بیمار تحت .  قطر داشت نیز تغییرات بدخیمی گزارش گردیدcm5/2های بدون پایه که کمتر از  یکی از پولیپ

 .لیپوز منتشر کولون بودند فرزند وی دچار پو4. بررسی کولونوسکوپی قرار گرفتند
دهد ولی تشخیص بموقع آن و بخصوص          درصد کمی از کانسرهای کولون را تشکیل می          FAPبا اینکه    :گیری نتیجه

 .تواند از پیشرفت بیماری جلوگیری نماید بیماریابی در افراد خانواده فرد مبتلا می
 .بدخیمی، پولیپوز فامیلیال، کولون :کلیدی های اژهو

 

 

  مقدمه

) 1(پولیپوز آدنوماتو فامیلیال یک بیماری اتوزومال غالب است         
 از ایجاد    APCژن  . آید  بوجود می   APCکه بعلت جهش ژن        

 1شیوع این بیماری حدود     ). 2(نماید های کولون جلوگیری می    پولیپ
تمام کانسرهای  % 5/0حدود  ). 3(باشد  می 30000 به   1 تا   7000به  

  100ین بیماری با وجود بیش از ا). 4(دهد  تشکیل میFAPکولون را 

گرچه اکثر بیماران    ). 3(پولیپ آدنوماتو در کولون مشخص گردید        
 این پولیپها معمولاً در دهه دوم و سوم           .  پولیپ دارند  1000حدود  

 ). 4( سالگی است  16سن متوسط ایجاد پولیپها حدود       . آید بوجود می 

 . ی بوده است   سالگ 34 و   8ترین و بالاترین سن این پولیپها          پائین

 

 

 

 

پاتولوژی اکثر پولیها در     .  هستند cm5/0پولیپها کوچکتر از     % 90
FAP     در صورت عدم عمل جراحی در تمام         .  از نوع توبولار است
 38شود و سن متوسط ابتلا         به کانسر کولون تبدیل می      FAPموارد  

و در  ) 5( پولیپهای معده    FAPبیماران  % 30-100در  . سالگی است 
). 6( پولیپهای دوازدهه گزارش شده است        FAPران  بیما% 93-46

های  های معده کم است ولی در پولیپ           ریسک کانسر در پولیپ     
 برابر  300دوازدهه ریسک بدخیمی نسبت به افراد طبیعی حدود              

ای مثل کانسر تیروئید ـ        های خارج روده    ریسک بدخیمی ). 7(است
 پلازی آدرنال و نئـو) سنـدرم تـورکو (CNSهپاتوبلاستوم و کـانسر 
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تشخیص بیماری توسط   ). 8و9(باشد نسبت به سایر افراد بالاتر می       
باشد و درمان قطعی بیماری      و تائید پاتولوژی می   ) 10(کولونوسکوپی

باشد ولی اخیراً برای کنترل پولیپها از داروهای             عمل جراحی می   
NSAID      مثل Sulindac         و یا NSAIDتر    اختصاصی  های

(Selective cox2. Inh)11و12(کنند  استفاده می.( 

 
 گزارش مورد

ای است که با شکایت خونریزی رکتال و            ساله 55بیمار مرد   
بیمار جهت  .  هفته قبل، مراجعه نموده است       6درد آنال از حدود       

در توشه رکتال و آندوسکوپی یک توده سفت        . بررسی بستری گردید  
از این توده   در رکتوم لمس و مشاهده گردید و در بیوپسی بعمل آمده            

 . آدنوکارسینومای رکتوم گزارش شد

. جهت بررسی بیشتر از بیمار کولونوسکوپی توتال انجام گرفت         
های متعدد در سرتاسر کولون همراه با         در باریم انما نقص پرشدگی     

در کولونوسکوپی نیز ضایعه     . نقص پرشدگی در رکتوم وجود داشت      
های مختلف در     دازههای متعدد با ان      تومورال رکتوم همراه پولیپ     

 . سرتاسر کولون مشاهده شد

در پاتولوژی بیوپسی توسط کولونوسکوپ آدنوم توبرلوویلوز           
بیمار با تشخیص پولیپوز آدنوماتوفامیلیال تحت عمل         . گزارش شد 

در . ایلئوستومی دائم قرار گرفت    + جراحی پروکتوکولکتومی توتال     
های صورتی رنگ    پگزارش پاتولوژی، سرتاسر کولون پوشیده از پولی      

 و از   cm5/0 وکوچکتر از  cm1-5/0های   دار و بدون پایه با اندازه      پایه
نوع توبولار و ویلوس بود در صورتیکه اکثر این پولیپها در گزارشات              

 و حداکثر   cm1 پولیپ بزرگتر از      5). 4(باشد دیگر از نوع توبولار می     
یه  که به لا    cm5/2یک پولیپ با قطر حدود        .  داشتند cm4قطر  

در ناحیه  . عضلانی حلقوی نفوذ کرده بود تغییرات بدخیمی داشت          
. تلیالی با نفوذ به زیر مخاط وجود داشت         آنوس نیز ضایعه بدخیم اپی    

 24 و   16،19،21 پسر   4 ساله و    27 و   8 دختر   2( فرزند   6بیمار دارای   
 ساله بعلت عقب ماندگی ذهنی تحت بررسی            8بود دختر    ) ساله

 فرزند دیگر کولونوسکوپی توتال      5از  .  نگرفت کولونوسکوپیک قرار 
 24و  21و19 پسر   3 ساله و    27 دختر   1(چهار نفر از آنها     . بعمل آمد 

در بیوپسی از پولیپ این      . دارای پولیپوز منتشر کولون بودند     ) ساله
 . فرزند پولیپ آدنوماتوی توبولار داشتند4افراد هر 

 بحث
اً باید مورد    خونریزی رکتال بخصوص در سنین بالاتر حتم          

هایی مثل رکتوسیگموئیدسکوپی و       روش. ارزیابی دقیق قرار گیرد     
های قسمت تحتانی دستگاه       کولونوسکوپی در تشخیص خونریزی     

 درصد کمی   FAP. گوارش با   ارزشتر از سایر   روشها   هستند                
ولی ) 4(دهد از کانسرهای کولون را تشکیل می           %) 5/0حدود(

بررسی افراد خانواده بیمار      تشخیص بموقع و زودرس بخصوص         
در حال حاضر   ). 13(تواند از ایجاد کانسر کولون جلوگیری نماید         می

بهترین درمان این بیماری انجام عمل جراحی کولکتومی توتال              
 را باید از سایر      FAP). 14ـ17(باشد همراه با آناستوموز ایلئوآنال می     
ده ـ روده باریک،    پولیپوز کولون ـ مع   (موارد پولیپوز مثل سندرم گاردنر    

پانکرانس، تیروئید، آدرنال، پاراتیروئید، استئوما، کیستهای اپیدرموئید،        
فیبروز رتروپریتونئال ـ تومور دسموئید و هیپرتروفی مادرزادی اپی            

پولیپوز کولون و تومورهای     (و سندرم تورکو     ) تلیوم پیگمانته رتین   
CNS (     و سندرم پوتزجگر)     ک همراه با   پولیپوز کولون و روده باری

چون در تعداد زیادی از     . افتراق داد ) پیگمانتاسیون مخاط لب و دهان    
های معده و دوازدهه وجودداشته و ریسک بدخیمی         این بیماران پولیپ  

در قسمت فوقانی دستگاه گوارش وجود دارد توصیه به آندوسکوپی            
در صورت مشاهده پولیپوز منتشر کولون و        ). 15(شود فوقانی نیز می  

شود که اعضای    د پولیپ آدنوماتو توسط پاتولوژیست توصیه می        تائی
). 18-20( کولونوسکوپی شوند  FAP سال از نظر     10خانواده بالاتر از    

 عمل جراحی کولکتومی و         FAPاگرچه بهترین درمان جهت         
باشد ولی بهتر است عمل جراحی را تا بعد از           آناستوموز ایلئورکتال می  

بیماران را بمدت طولانی تحت درمان       سالگی به تعویق انداخت و       20
NSAID      های خوراکی مثلSulindac) 12 (    و یاNSAID های

 هستند قرار داد     Selective COX2 inhibitorجدیدتر که از نوع    
تواند باعث    می NSAIDدهد که مصرف       چون آمارها نشان می     

 .ها وحتی کاهش ریسک کانسر گردد کاهش اندازه پولیپ

 
 تقدیر و تشکر

آندوسکوپی، پاتولوژی، آموزش و اتاق     بخش  محترم  نل  ز پرس ا
که در تهیه این گزارش همکاری         بهشتی  عمل بیمارستان شهید     

 .نمودند کمال تشکر را داریم
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  .0111-2252071-4: بابل، بیمارستان شهید بهشتی، بخش جراحی، تلفن:  آدرس نویسنده مسئول∗
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