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سابقه و زمينه
ــروز يك بيمارى مخاطى، التهابى و عود كننده است كه معمولا  كوليت اولس
ــترش پروگزيمال همه يا بخشى از كولون را درگير مى سازد  ركتوم و با گس
ــترش آناتوميك التهاب، بيمارى به انواع پروكتيت، كوليت  ــب گس و بر حس
ــدون درگيرى كولون نزولى) يا پان  ــيگموئيد با يا ب چپ (درگيرى كولون س
كوليت تقسيم مى شود؛ هم چنين در تعداد كمى از بيماران احتمال درگيرى 
ــد. بيماران معمولا با  ــمت انتهايى ايلئوم (ايليت رو به عقب) نيز مى باش قس
ــكمى مراجعه  ــهال خونى، دفع چرك و موكوس و كرامپ هاى ش علايم اس

مى كنند.(1و2)
ــامل درمان هاى دارويى و جراحى مى باشد؛ اگر  ــروز ش درمان كوليت اولس
ــديد و در صورت وجود عوارض  چه درمان جراحى فقط در موارد التهاب ش
ــزى مقاوم به درمان  ــز زندگى مانند پارگى روده بزرگ، خونري مخاطره آمي
ــيك توصيه مى شود.(3)، درمان دارويى كوليت اولسروز  يا مگاكولون توكس
شامل داروهاى ضد التهاب مانند تركيبات 5- آمينو ساليسيليك اسيد شامل 
سولفاسالازين (آزولفادين)، السالازين (ديپنتو) و مسالامين (پنتاسا، آساكول)، 
داروهاى استروئيدى و تنظيم كنندهاى سيستم ايمنى مانند آزاتيوپرين، 6- 
مركاپتوپرين، متوتروكسات، سيكلوسپورين و اينفلكسيماب مى باشد.(4-9)، 
ــروز با شدت درگيرى خفيف تا متوسط از تركيبات  در بيماران كوليت اولس
ــخ،  ــيد (خوراكى يا تنقيه) و در صورت عدم پاس ــيليك اس 5- آمينو ساليس
ــتفاده قرار مى گيرد. ــون خوراكى (40 ميلى گرم روزانه) مورد اس پردنيزول
(12-10)، و در موارد متوسط تا شديد مى توان علاوه بر تركيبات 5- آمينو 
ساليسيليك اسيد از كورتيكواستروئيدها، آزاتيوپرين، 6-مركاپتوپرين و حتى 
اينفلكسيماب استفاده كرد.(13)، بيمارانى كه با كوليت اولسروز فعال و شديد 
مراجعه مى كنند نيازمند درمان وريدى با كورتيكواستروئيدها با دوز60 ميلى 

كوليت اولسروز يك بيمارى مخاطى التهابى است كه معمولا ركتوم و با گسترش پروگزيمال همه يا بخشى از كولون را درگير مى كند. درمان دارويى 
ــيليك اسيد (ASA-5)، داروهاى استروئيدى و تنظيم كننده هاى سيستم  ــامل داروهاى ضد التهاب مانند تركيبات 5- آمينو ساليس اين بيمارى ش

ايمنى است.
بيماران، يك خانم 33 ساله و يك آقاى 52 ساله، با تشخيص كوليت اولسروز شديد، فعال و مقاوم به درمان با هيدروكورتيزون وريدى (400 ميلى گرم 
روزانه) بودند كه به ترتيب تحت درمان با 3 دوز 500 ميلى گرمى و 1000 ميلى گرمى پالس متيل پردنيزولون در طى 3 روز متوالى قرار گرفتند كه 

بعد از اتمام درمان علايم بالينى بيماران به طور كامل فروكش كرد و پس از آن بيماران تحت درمان با پردنيزولون خوراكى قرار گرفتند.
در نتيجه پالس كورتيكواستروئيد مى تواند در فروكش شدن كامل بيمارى، در موارد كوليت اولسروز شديد، فعال و مقاوم به درمان معمول استروئيد 

وريدى موثر باشد.
كليد واژه: كوليت اولسروز، كورتيكو استروئيد، پالس متيل پردنيزولون
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ــون روزانه يا 100تا400 ميلى گرم هيدروكورتيزون روزانه  گرم متيل پردنيزول
ــتند. (1 و 12-10)، و در موارد مقاوم به استروئيد از درمان هاى جايگزين  هس
مانند سيكلوسپورين، تاكروليموس و اينفلكسيماب استفاده مى شود.( 14-18) 
ــل پردنيزولون در درمان  ــى پالس متي هدف از اين مطالعه ارزيابى اثر بخش
ــروز شديد، فعال و مقاوم به دوزهاى معمول كورتيكو استروئيد  كوليت اولس
ــاير درمان هاى  وريدى و جلوگيرى از عوارض خاص و هزينه هاى بالاى س

جايگزين مى باشد.

شرح مورد
شرح بيمار اول: 

بيمار خانم 33 ساله كه در ماه پيش با حملات مكرر اسهال خونى ـ چركى 
ــهال هاى شبانه، دردهاى كرامپى شكم در  (بيش تر از 6 مرتبه در روز)، اس
ــمت هيپوگاستر و تشديد آنها بعد از صرف غذا و سرگيجه با مراجعه به  قس
پزشك فوق تخصص گوارش در بيمارستان بسترى و تحت بررسى تشخيصى 
ــتهايى، تب (38 درجه  ــاير علايم بيمار شامل بى اش درمانى قرار گرفت. س
ــردرد بود. در آن زمان براى بيمار تشخيص كوليت هاى  ــانتى گراد) و س س
ــروز مطرح گرديد كه بررسى هاى پاراكلينيكى شامل  عفونى و كوليت اولس

موارد زير بود:
تشخيص كولونوسكوپى:

“Diffuse erosion, inflammation and ulceration 
and loss of vascular pattern was seen in along 
the rectum, sigmoid colon, descending and 
transverse colon. 
Diagnosis: Severe-Diffuse Ulcerative Colitis”

گزارش پاتولوژى:
”در بررسى ميكروسكوپى برش هاى تهيه شده از تمامى نمونه هاى ارسالى 
مخاط روده بزرگ ارتشاح آماسى حاد و مزمن در آستر مخاط مشهود است، 
ــداره لومن برخى از  ــطحى و ج ــلول هاى نوتروفيل در اپى تليوم س نفوذ س
كريپت ها با كاهش موسين جلب نظر مى كند. مناطقى از زير مخاط با ادم، 
عروق متسع و ارتشاح آماسى مزمن وجود دارد. تشخيص: كوليت اولسروز“ 

بررسى آزمايشگاهى شامل موارد زير بود:

ميزان شدت فعاليت بيمارى(7) بر طبق طبقه بندى ترولوو (Truelove) و 
وايتس (Witts)، شديد (severe) بود. 

ــگاهى و پاتولوژى تشخيص كوليت اولسروز  با توجه به علايم بالينى، آزمايش
براى بيمار قطعى شد و بيمار تحت درمان با هيدروكورتيزون وريدى (400 
ــرم روزانه) قرار  ــدازول وريدى (1500 ميلى گ ــى گرم روزانه) و متروني ميل
ــداد اجابت مزاج و كرامپ  ــت 6 روز به دليل افزايش تع ــت. بعد از گذش گرف
هاى شكمى، تب و اسهال هاى شبانه بيمار با رضايت شخصى و با جايگزين 
ــى گرم روزانه) و  ــدن هيدروكورتيزون با پردنيزولون خوراكى (100 ميل ش

سولفاسالازين مرخص گرديد.
پس از گذشت تقريبا يك ماه بيمار مجددا با حال عمومى بد و تشديد علايم 
ــهال خونى – چركى (بيش تر از 6 مرتبه در روز)، اسهال هاى  به صورت اس
ــكم در قسمت هيپوگاستر، سرگيجه و تب (38  ــبانه، دردهاى كرامپى ش ش
ــتان بسترى و مورد ارزيابى  ــانتى گراد) مراجعه كرد كه در بيمارس درجه س
ــدن كامل  ــته از عدم فروكش ش ــرار گرفت. بيمار در مدت يك ماه گذش ق
ــهال هاى  ــهال با رگه هاى خونى (6 مرتبه در روز)، اس علايم به صورت اس
شبانه، دردهاى كرامپى و سرگيجه شكايت داشت. در ارزيابى علايم حياتى: 
ــار خون 115/80ميلى متر جيوه، ضربان قلب 120 بار در دقيقه، تعداد  فش
ــانتى گراد  ــه و درجه حرارت دهانى 38/5 درجه س ــس 20 بار در دقيق تنف
Severe-) ــديد و منتشر ــخيص كولونوسكوپى: كوليت اولسروز ش بود. تش

Diffuse Ulcerative Colitis) گزارش شد.
در بررسى آزمايشگاهى:

CBC:
WBC: 5600 /μl (3500-10000)
Hb: 8.1 g/dl (11.5-18.5)
Plt: 328000 /μl (150000-450000)
MCV: 80.9 fl (80-100)
MCH: 23.1 pg (24-36)
Electrolyte:
K: 4.2 mEq/l (3.5-5.5)
Na: 133 mEq/l (135-145) 

CBC:
WBC: 8200 /μl (3500-10000)
Hb: 5.1 g/dl (11.5-18.5), Plt: 370000 /μl
MCV: 71.3 fl (80-100), MCH: 20.3 pg (24-36)
Electrolyte:
K: 4.2 mEq/l (3.5-5.5), Na: 135 mEq/l (135-
145)
Urea: 17 mg/dl (10-50), Cr: 1.5 mg/dl (0.4-1.5)
Serum Albumin: 2.1 gr/dl (3.4-5.4)

Urea: 15 mg/dl (10-50) 
Cr: 0.7 mg/dl (0.4-1.5)
 ESR: 84 mm/h
CRP: +++Titer 
 
Stool Exam:
Consistency: Watery
RBC: Many 
WBC: Many
Ova of parasites: Not seen
Stool Culture: Negative

پالس متيل پردنيزولون و كوليت اولسروز شديد و مقاوم به هيدروكورتيزون



50 گوارش/ دوره 15/ شماره1/ بهار1389

سلمان روغني و همكاران

 (Truelove) ميزان شدت فعاليت بيمارى بر طبق بر طبق طبقه بندى ترولوو
و وايتس (Witts)، فولمينانت (Fulminant) بود .با توجه به علايم بالينى 
ــگاهى و عدم پاسخ مناسب درمانى به دوز بالاى كورتيكواستروئيد  و آزمايش
ــى 6 روز و خوراكى بعد از يك ماه، بيمار به عنوان مورد مقاوم به  ــدى ط وري
استروئيد شناخته شد و نيازمند درمان هاى جايگزين مانند سيكلوسپورين 
ــى به داروى سيكلوسپورين و تهيه آن طى  بود ولى با توجه به عدم دسترس
ــديد بودن علايم بالينى و نگرانى از پيشرفت بيشتر  ــاعت به دليل ش 48 س
ــس 500 ميلى گرم متيل پردنيزولون طى 3 روز  بيمارى، بيمار تحت 3 پال
متوالى قرار گرفت. با گرفتن پالس دوم علايم بالينى و آزمايشگاهى بيمارى 
ــام دوره 3 روزه درمان علايم  ــه طور قابل توجهى بهبود يافت و پس از اتم ب
ــار خون 120/80ميلى متر جيوه، ضربان قلب  ــد: فش حياتى بيمار پايدار ش
ــه حرارت دهانى  ــس 16 بار در دقيقه و درج ــه، تعداد تنف ــار در دقيق 72 ب
ــانتى گراد. ميزان شدت فعاليت بيمارى بر طبق طبقه بندى  36/5 درجه س
ترولوو (Truelove) و وايتس (Witts)، خفيف (Mild) بود. اسهال نيزبه 
ــار در روز و بدون خون واضح كاهش يافت؛ هم چنين دردهاى كرامپى  دو ب
شكم و سردرد بيمار بهبود نسبى يافت. در طى بسترى بيمار 2 واحد خون 
جهت اصلاح هموگلوبين دريافت كرد. سپس بيمار تحت درمان با پردنيزولون 
خوراكى (60 ميلى گرم روزانه) قرار گرفت و با حال عمومى خوب و فروكش 
ــى ليتر و آزمايش  ــدن كامل علايم با هموگلوبين 8/9 ميلى گرم در دس ش
ــا  ــتور دارويى پردنيزولون خوراكى، آزاتيوپرين و پنتاس مدفوع طبيعى با دس

مرخص و توصيه به مراجعه مجدد طى 15 و 30 روز آتى گرديد. 

شرح بيمار دوم:
بيمار آقاى 52 ساله كه در حدود 5 ماه قبل با شكايت حملات مكرر اسهال 
هاى خونى (بيش تر از 6مرتبه در روز)، اسهال هاى شبانه و دردهاى كرامپى 
ــك فوق تخصص گوارش تحت كولونوسكوپى قرار  ــكم با مراجعه به پزش ش
گرفته و با تشخيص كوليت اولسروز تحت درمان با هيدروكورتيزون وريدى 
ــبى بيمارى و دوره هايى از  ــدازول قرار مى گيرد. بعد از كنترل نس و متروني
تشديد علايم بيمار مجددا با اسهال خونى - چركى شديد (بيش تر از 6 مرتبه 
در روز)، اسهال هاى شبانه و دردهاى كرامپى شكم در قسمت پرى امبليكال 
و هيپو گاستر مراجعه مى كند كه جهت بررسى تشخيصى - درمانى بسترى 
ــار خون 110/70ميلى متر جيوه،  ــود. ارزيابى هاى علايم حياتى: فش مى ش
ضربان قلب 84 بار در دقيقه، تعداد تنفس 20 بار در دقيقه و درجه حرارت 
دهانى 37/5 درجه سانتى گراد بود. تشخيص كولونوسكوپى: كوليت اولسروز 

شديد و منتشر (Severe-Diffuse Ulcerative Colitis) گزارش شد.
گزارش پاتولوژى:

ــروق خونى.  ــتيك و تكثير ع ــه همراه واكنش فيبروبلاس ــاب مزمن ب ”الته
تشخيص: كوليت اولسروز“

در بررسى هاى آزمايشگاهى:

ــدى ترولوو (Truelove) و  ــدت فعاليت بيمارى بر طبق طبقه بن ميزان ش
وايتس (Witts)، شديد (severe) بود.

ــى هاى  ــك فوق تخصص روماتولوژى و بررس ــاوره با پزش هم چنين با مش
ــكوليت براى بيمار رد شد. با توجه به  ــگاهى و بالينى تشخيص واس آزمايش
علايم بالينى و آزمايشگاهى تشخيص حمله حاد كوليت اولسروز مطرح شد 
ــدى (400 ميلى گرم روزانه)،  ــان با هيدروكورتيزون وري ــار تحت درم و بيم
ــت دو واحد خون و آمپول  ــزون (4بار در روز) و درياف ــه با هيدروكورتي تنقي
ــت 6 روز از درمان  ــر جهت اصلاح هموگلوبين قرار گرفت. بعد از گذش ونوف
با هيدروكورتيزون وريدى و تنقيه علايم بالينى و آزمايشگاهى بيمار تشديد 
ــى ليتر كاهش يافت. در  يافت و هموگلوبين بيمار به 5/5 ميلى گرم در دس
ــروز مقاوم به درمان استروئيدى  اين زمان بيمار به عنوان مورد كوليت اولس
ــپورين بود ولى به جهت عدم  نيازمند درمان هاى جايگزين مانند سيكلوس
ــريع به به داروى مذكور و شدت علايم و عوارض مخاطره آميز  دسترسى س
ــارى، بيمار تحت درمان با پالس متيل پردنيزولون وريدى (1000 ميلى  بيم
گرم روزانه) براى 3 روز متوالى قرار گرفت. در طى درمان با متيل پردنيزولون 
از شدت و دفعات اسهال و دردهاى شكمى كاسته شد و ميزان شدت فعاليت 
ــب طبقه بندى ترولوو (Truelove) و وايتس (Witts) به  بيمارى بر حس
درجه خفيف كاهش يافت. در پايان درمان بيمار با پايدار شدن علايم حياتى 
ــر و آزمايش مدفوع طبيعى با  ــى ليت و هموگلوبين 12/1 ميلى گرم در دس
ــتور دارويى پردنيزولون خوراكى (30 ميلى گرم روزانه) و سولفاسالازين  دس
مرخص گرديد. بيمار توصيه به مراجعه مجدد در طى 15، 30 و 60 روز آتى 

ESR: 51, CRP: +++ Titer
Stool Exam:
Consistency: Watery
RBC: Many, WBC: Many
Ova of parasites: Not seen
Stool Culture: Negative

CBC:
WBC: 6900 /μl (3500-10000)
Hb: 8.6 g/dl (11.5-18.5), Plt: 304000 /μl
MCV: 78.1 fl (80-100), MCH: 24.5 pg (24-36)
Electrolyte:
K: 3.4 mEq/l (3.5-5.5), Na: 134 mEq/l (135-145)
Urea: 50 mg/dl (10-50), Cr: 1.8 mg/dl (0.4-1.5)
ESR: 50, CRP: +++Titer
Stool Exam:
Consistency: Watery
RBC: 8-10, WBC: 15-20
Ova of parasites: Not seen
Stool Culture: Negative
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ــد. در پيگيرى هاى انجام شده، بيماران داراى حال عمومى خوب، علايم  ش
ــى پايدار، بدون علايم بالينى بيمارى و تعداد اجابت مزاج 1 تا 2 بار در  حيات

روز (بدون وجود خون) بودند.

بحث
ــت كه از اولين گزارش استفاده از كورتيكواستروئيدها  ــال اس بيش از 50 س
در درمان حاد و شديد كوليت اولسروز مى گذرد(7) و هنوز هم اين دارو به 
عنوان اولين خط درمان در اين بيماران استفاده مى شود(7 و 20)، كه باعث 
ــش قابل توجه ميزان مرگ و مير بيماران از 75٪ (20) به كمتر از ٪1   كاه

شده است.(21)
ــى دارد ولى مى توان آن  ــتروئيدها تعريف هاى متفاوت ــخ درمانى به اس پاس
ــا دوز هاى بالاى  ــگاهى بعد از درمان ب ــود علايم بالينى و آزمايش ــا بهب را ب
ــرم پردنيزولون يا معادل هاى  ــتروئيد خوراكى (60-40 ميلى گ معمول اس
ــگاهى  ــديد بهبود علايم بالينى و آزمايش ــى 30 روز و در موارد ش آن) درط
ــد از درمان با دوزهاى بالاى وريدى طى 10-7 روز بيان كرد و در صورت  بع
ــروز مقاوم  عدم بهبودى بيمار در طى اين مدت به عنوان بيمار كوليت اولس
ــتروئيد شناخته مى شود.(19 و 22)، در موارد مقاوم به درمان  به درمان اس
ــپورين، اينفلكسيماب، تاكروليموس و...  از درمان هاى جايگزين با سيكلوس
استفاده مى شود.(18-14)، شكست پاسخ درمانى به پردنيزولون خوراكى 
ــاد بيمارى  ــديد و ح ــط و موارد ش ــدت درگيرى متوس ــاران با ش در بيم
ــيون هاى بسترى در بيمارستان و شروع درمان وريدى با كورتيكو  انديكاس

استروئيدها مى باشد.(23-28)
ــتروئيدها بر اساس وزن بدن در  تاكنون مطالعه اى در جهت تعديل دوز اس
ــت و همواره از دوزهاى  ــديد صورت نگرفته اس ــروز ش بيماران كوليت اولس
ــى گرم پردنيزولون و وريدى، 80-40 ميلى گرم  ثابت خوراكى 60-40 ميل
متيل پردنيزولون يا 400-100 ميلى گرم هيدروكورتيزون استفاده مى شود.

(1و12-10)، در صورت عدم پاسخ از درمان هاى جايگزين استفاده مى شود. 
ــار مبتلا به كوليت  ــى 78 بيم ــال 1978 ترولاو1 و همكاران در بررس در س
ــاهد  ــديد با درمان روزانه 60 ميلى گرم پردنيزولون وريدى ش ــروز ش اولس
ــدن علائم در 60٪ بيماران بودند.(26)، فائوبيون2 و همكاران در  فروكش ش
ــى ميزان اثربخشى كورتيكواستروئيدهاى خوراكى و وريدى در درمان  بررس
ــروز، ميزان فروكش شدن كامل بيمارى را ٪54،  ــديد كوليت اولس موارد ش
ــبى را 30٪ و عدم پاسخ را 10٪ گزارش كردند.(25)، بر  ــدن نس فروكش ش
ــروز براى فروكش  خلاف اكثر بيمارى هاى التهابى - ايمنى در كوليت اولس
كردن علايم سيستميك و التهابى از دوزهاى فوق فيزيولوژيك(پالس) به طور 
ــود و مطالعات بسيار معدودى در اين راستا صورت  معمول استفاده نمى ش
ــود3 و همكاران در سال 2002 در مطالعه اى در بررسى اثر  ــت. س گرفته اس
پالس دگزامتازون در موارد متوسط و شديد كوليت اولسروز، استفاده از 100 

1- Truelove
2- Faubion
3- Sood

ميلى گرم روزانه پالس دگزامتازون را براى 3 روز متوالى براى خاموش كردن 
ــتند. هم  علايم مرحله حاد بيمارى در بيش از 90 درصد بيماران موثر دانس
چنين آنها ميزان شدت بيمارى را در روز هاى 7، 15، 30 و 60 بعد از درمان 
ــامل تمام بيمارانى كه براى  ارزيابى كردند. بيمارى در 75 درصد بيماران، ش
اولين بار تشخيص و تحت پالس استروئيد تراپى قرار گرفتند و بيماران دچار 
كوليت اولسروز مزمن فعال كه قبلا تحت درمان معمول استروئيد بوده اند تا 
پايان روز شصتم فروكش ماند.(29) اخيرا، در مطالعه اى در كشور ژاپن آقاى 
ناگاتا4 و همكاران از پالس استروئيد جهت فروكش كردن موارد شديد و عود 
ــروز در بچه ها، بدون وجود هيچ عارضه جانبى استفاده كردند. كوليت اولس

ــتروئيد  ــه اثر درمان پالس تراپى اس ــيتانى5 و همكاران در مقايس (30)، اوش
ــاهد پاسخ  ــتروئيد تنها ش (متيل پردنيزولون) و درمان معمول خوراكى اس
سريع تر پالس استروئيد در بيماران بودند و هيچ گونه تفاوت معنى دارى در 

پاسخ درمانى بين اين دو روش مشاهده نشد.(31)
ــت كه بيماران اين  ــاوت مطالعه مذكور با بيماران اين گزارش در اين اس تف
ــدى (400 ميلى گرم  ــدا دوره كاملى از هيدروكورتيزون وري ــزارش در ابت گ
روزانه) را براى مدت 5 تا 6 روز دريافت كرده اند ولى هيچ گونه پاسخ بالينى 
مناسبى نگرفته و بعد از آن به دليل عدم دسترسى به درمان هاى جايگزين 
مانند سيكلوسپورين تحت درمان با پالس متيل پردنيزولون قرار گرفتند كه با 
توجه به يافته هاى ما از مطالعات انجام شده اين دو مورد، اولين گزارش هاى 
استفاده از پالس متيل پردنيزولون به عنوان درمان جايگزين در موارد كوليت 

اولسروز شديد و مقاوم به استروئيدهاى وريدى مى باشند.
ــرايط عدم پاسخ بيمار به يك نوع  ــؤال اصلى اين است كه آيا در ش حال س
ــتروئيد نظير هيدروكورتيزون بايد از تاثير انواع ديگر استروئيدها  كورتيكواس

نااميد شد يا خير؟
با توجه به مطالب فوق تفاوت در عملكرد هيدروكورتيزون و متيل پردنيزولون 
ــتروئيد پالس تراپى  ــود. به طور كلى از اس و تاثير پالس تراپى مطرح مى ش
جهت القاى بهتر اثر دارو و كاهش عوارض جانبى آن استفاده مى شود.(32 
ــتى  و 33)، و متيل پردنيزولون با توجه به اثر ضد التهابى قوى و فراهم زيس
بالا و كاهش احتباس آب و نمك نسبت به هيدروكورتيزون و نفوذ سريع به 
غشاى سلول ها درقياس با دگزامتازون از بهترين انتخاب هاى درمانى جهت 
ــتروئيد پالس تراپى مى باشد.(34 و 35)، با توجه به مطالعات انجام شده  اس
پالس كورتيكواستروئيد نسبت به دوز هاى معمول و فيزيولوژيك استروئيدها 
ــيتوكين هاى پيش التهابى و  ــى از ژن هاى توليد كننده س با مهار رونويس
كاهش توليد آن ها منجر به تنظيم منفى فعاليت سلول هاى ايمنى و كاهش 
كموتاكسى سلول هاى التهابى مانند نوتروفيل ها به محل التهاب مى شود كه 
اين اثرات از نظر كيفى مشابه درمان هاى ضد TNF-α مى باشد.(36 و 37)

در مجموع مى توان كورتيكواستروئيدهاى وريدى (نظير هيدروكورتيزون) را 
به عنوان درمان موثر و اولين خط درمانى در موارد كوليت اولسروز شديد و 
فعال بيان كرد، ولى در موارد مقاوم كه اين درمان موثر نخواهد بود مى توان 
4- Nagata
5- Oshitani
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از ساير كورتيكواستروئيدهاى وريدى مانند متيل پردنيزولون به صورت پالس 
ــپورين و اينفلكسيماب  ــاير درمان هاى جايگزين مانند سيكلوس به جاى س

استفاده كرد.

نتيجه گيرى
ــان داد كه مى توان از پالس كورتيكواستروئيد (نظير  نتيجه اين مطالعه نش

ــروز شديد، فعال و مقاوم به درمان  متيل پردنيزولون) در موارد كوليت اولس
هاى معمول استروئيد وريدى (نظير هيدروكورتيزون) جهت فروكش كردن 
ــگاهى استفاده كرد. در انتها با توجه به اهميت  كامل علايم بالينى و آزمايش
بيمارى و پاسخ هاى درمانى متفاوت در بيماران مطالعات بيشتر در اين راستا 

و مقايسه درمان مذكور با درمان هاى جايگزين را پيشنهاد مى كنيم.
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Ulcerative colitis is a mucosal-inflammatory disease that usually involves the rectum and extends proximally 
to involve all or part of the colon. Medications for treatment include anti-inflammatory agents such as 5-ASA 
compounds, systemic and topical corticosteroids and immunomodulators.
A 33 year-old female and 52 year-old male both diagnosed with severe active ulcerative colitis who were 
resistant to intravenous hydrocortisone therapy (400 mg/day) were admitted to our clinic. Respectively, 
the patients were treated with pulsed steroid therapy at doses of 500 and 1000 mg/day methylprednisolone 
intravenously, for three consecutive days. After the treatment, the patients potentially achieved complete 
clinical remission.
In conclusion, pulsed steroid therapy may induce complete clinical remission in patients with severe, active 
ulcerative colitis who have resistance to intravenous conventional steroid therapy.
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