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درگيرى دستگاه گوارش و كبد در مبتلايان به بيمارى لوپوس اريتماتوى سيستميك (SLE) شيوع كمى ندارد. مشكلات دستگاه گوارش و كبد 
در اين بيماران از علايم غيراختصاصى تا عوارض مهمّ و تهديدكنندة حيات را شامل مى گردد كه نيازمند درمان فورى هستند. علاوه بر درگيرى 
توسط خود بيمارى، عوارض بسيارى از داروها و نيز عفونت هاى فرصت طلبى كه در سير درمان اين بيماران عارض  مستقيم دستگاه گوارش 
مى گردند،  تظاهراتى در دستگاه گوارش و كبد ايجاد مى كنند. از سوى ديگر، يافته هاى اتوپسى حاكى از شيوع بالاى درگيرى تحت بالينى دستگاه 
گوارش در بيماران مبتلا به لوپوس است. در اين مقاله مرورى، عوارض گوارشى و كبدى داراى اهميت بالينى بيشتر مورد بررسى قرار گرفته اند.

كليد واژه: تظاهرات گوارشي، كبد، لوپوس اريتماتوى سيستميك 
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مقدمه: 
درگيرى دستگاه گوارش در مبتلايان به بيمارى لوپوس اريتماتوى سيستميك 
ــت. حدود نيمى از بيماران لوپوس دچار درگيرى ارگان هاى  ــايع اس (SLE) ش
ــى  ــايع ترين علايم گوارش ــتگاه گوارش هستند.(1)، ش ــاليد دس توخالى يا س
ــوءجذب، انسداد  ــهال، س ــكم، هرچند اس ــتفراغ و درد ش عبارتند از تهوع، اس
ــيت نيز گاه اتفاق  ــاذب، پريتونيت، پانكراتيت، انتروپاتى پروتئين تراوا، و آس ك
ــايع تظاهرات گوارشى اين بيماران، عوارض جانبى داروها  مى افتند. دو علتّ ش
ــپمتوم هاى گوارشى ناشى از خود بيمارى لوپوس شيوع  و عفونت ها هستند. س
ــواهد  چندانى ندارند. در يك مطالعة اتوپسى، 60 تا 70 درصد بيماران SLE ش
ــخيص داده شده  ــتند، در حالى كه تنها 10٪ آنها در بالين تش پريتونيت داش
ــايان ذكر است كه واسكوليت گوارشى و ترمبوز ممكن است سبب  بود.(2)، ش
ــيون و انفاركت روده شوند و در صورت  ايسكمى تهديدكنندة حيات، پرفوراس
عدم درمان سريع با داروهاى سركوبگر ايمنى، مداخلة جراحى معمولاً ضرورى 
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سهراب پور و همكار

ــت بالينى مورد  ــى داراى اهمي ــد بود. در اين فصل، عوارض گوارش خواه
بررسى قرار گرفته اند.

ديسفاژى
و  است  مرى  درگيرى  با  لوپوسى  بيماران  شكايت  ترين  شايع  ديسفاژى 
معمولاً محصول اختلال حركتى مرى مى باشد.(3)، اختلال حركتى مرى 
است.  شديدتر  استرس  دوره هاى  در  خصوص  به  و  نيست  دايمى  اغلب 
اختلال عملكرد مرى در بيماران لوپوس با پديدة رينود و وجود آنتى بادى 

anti-RNP همراهى دارد.(4)
است.  نشده  شناخته  لوپوس  در  مرى  حركتى  اختلال  ايجاد  مكانيسم 
يا  ايسكميك  تغييرات  يا  مرى  عضلات  در  التهابى  واكنش  است  ممكن 

واسكوليتى شبكة عصبى مرى علت اين مشكل باشند.
علل احتمالى ديگر ديسفاژى در بيماران لوپوس عبارتند از: تنگى مرى، 

ريفلاكس معده به مرى، كانديدياز مرى، و ازوفاژيت دارويى.
تشخيص

علل  معمولاً  اندوسكوپى  و  مانومترى  راديوگرافى،  بر  مبتنى  بررسى هاى 
قابل درمان ديسفاژى را تشخيص مى دهند.

درمان
درمان علايم برخاسته از مرى به علت بستگى دارد. اختلال حركتى مرى 
ممكن است به سيزاپرايد پاسخ دهد. در صورت استفاده از اين دارو بايد 
به تداخلات مهم دارويى توجه نمود. تنگى هاى مرى را مى توان با اتساع 
غذايى  كم حجم  و  پرتعداد  هاى  وعده  مصرف  به  توصيه  و  اندوسكوپيك 
قابل تحمل تر نمود. درمان هاى غيردارويى و دارويى ريفلاكس در تخفيف 
درمان  فلوكونازول  توسط  مرى  كانديدياز  مؤثرند.  آن  از  ناشى  علايم 

مى شود.

درد شكم
قريب به 30٪ بيماران لوپوس دچار درد شكم همراه با تهوع و استفراغ 
تفاوت  بيماران  اين  در  شكم  درد  افتراقى  تشخيص هاى  مى شوند.(5)، 
با  مرتبط  اختلالات  به  بايد  وجود  اين  با  ندارد.  ديگر  افراد  با  عمده اى 
مزانتريك  واسكوليت  پپتيك،  زخم  پريتونيت،  عفونت ها،  شامل  لوپوس 
لوپوسى، پانكراتيت و بيمارى التهابى روده توجه ويژه شود. در افراد دچار 
و  شكم  درد  سبب  است  ممكن  سيتومگالوويروس  عفونت  ايمنى،  نقص 

خونريزى گوارشى گردد.(6) 
علت درد شكم معمولاً با استفاده از سيتى اسكن، اندوسكوپى، بررسى با 

باريم، سونوگرافى، آنژيوگرافى و/يا پاراسنتز شكم مشخص مى شود.
يك علت درد شكم در بيماران لوپوس كه اغلب كمتر به آن توجه مى شود، 
پريتونيت است. با آن كه پريتونيت بالينى به ندرت در اين بيماران ديده 
مى شود، بررسى هاى اتوپسى نشان داده اند كه حدود 60٪ بيماران لوپوس 
حداقل يك بار سابقة حملة پريتونيت را داشته اند. اگر شك به پريتونيت 
وجود داشته باشد (مثلاً در صورتى كه ريباند تندرنس در معاينة فيزيكى 

مشهود باشد) و سيتى اسكن نشان دهندة مايع داخل حفرة صفاقى باشد، 
پاراسنتز مايع براى ردّ عفونت لازم خواهد بود.

تحت  بايد  آسيت  دچار  لوپوس  بيماران  نيست.  شايع  لوپوس  در  آسيت 
آسپيراسيون مايع آسيت قرار گيرند و از نظر پريتونيت و/يا پرفوراسيون 
بررسى شوند. ساير علل احتمالى آسيت مرتبط با لوپوس شامل نارسايى 
سندرم  محصول  مى تواند  خود  كه  است  و هيپوآلبومينمى  قلب  احتقانى 

نفروتيك يا گاستروانتروپاتى پروتئين تراوا باشد.

زخم پپتيك
لوپوسى  بيماران  درصد   4-21 در  معده)  زخم  (معمولاً  پپتيك  زخم 
ضدالتهابى  داروهاى  كه  بيمارانى  در  عارضه  اين  مى شود.(7)،  ديده 
غيراستروئيدى (NSAID) دريافت مى كنند شايع تر است. علاوه بر اين، 
به نظر مى رسد خود لوپوس بيماران را مستعدّ زخم پپتيك مى كند.(8)، 
دليل اين موضوع روشن نيست. خونريزى از زخم پپتيك در لوپوس شايع 

نيست و پرفوراسيون به ندرت اتفاق مى افتد.
درمان

بيمارانى كه دچار ديس پپسى و علايم مطرح كنندة زخم پپتيك هستند 
معمولاً اندوسكوپى مى شوند. گاهى با قطع داروهاى مسبّب زخم، مشكل 
مى توان  باشد،  ضرورى  درمان  ادامة  كه  صورتى  در  مى شود.  حل  بيمار 
پروتون  پمپ  مهاركننده هاى  يا   H2 كنندة  مسدود  داروهاى  از  همزمان 
مهار  مصرف،  منع  نداشتن  صورت  در  آن،  جاى  به  يا  و  كرد  استفاده 
كننده هاى انتخابى COX-2 را تجويز كرد.(9و10) ترك سيگار و پرهيز از 

مصرف الكل بايد توصيه شود.

واسكوليت مزانتريك لوپوسى
در  شكم  حاد  درد  اصلى  علل  از  يكى  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت 
بيماران SLE است. اين عارضه شامل انتريت حاد ايسكميك، كه عمدتاً 
در  عمدتاً  كه  متعدد،  مزمن  اولسرهاى  و  مى كند،  درگير  را  باريك  رودة 
بيماران  درصد   40 تا   8 بين  مى گردد.(11)،  مى شوند،  مشاهده  كولون 
مى شوند،(12)  شكم  حاد  درد  دچار  خود  بيمارى  فعال  مرحلة  در   SLE
نظر  به  نيست.  شايعى  وضعيت  عموماً  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت  اما 
مى رسد شيوع اين عارضه در آسيا بيشتر از امريكا باشد.(13و14) شيوع 
واسكوليت مزانتريك لوپوسى در كلّ بيماران SLE بين 0/2 تا 9/7 درصد 
درصد  تا 65  بين 29  شكم  حاد  درد  دچار  لوپوسى  بيماران  ميان  در  و 
هميشه در دوره هاى فعاليت بيمارى ديده  است.(15)، اين عارضه تقريباً 

مى شود.(16)
عفونت هاى  از  عبارتند  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت  دهندة  بروز  عوامل 
باكتريايى تغيير دهندة فلور روده، عفونت سيتومگالوويروس، ائوزينوفيلى، 
سنگين،  فلزات  غبار  و  شيميايى  موادّ  برخى   ،NSAID داروهاى  مصرف 
مهاركنندة  داروهاى  كافئين،  مصرف  كرم،  از  ناشى  عفونت هاى 
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فسفودى استراز-4، و برخى غذاها و داروهاى گياهى.(16)
واسكوليت التهابى ناشى از رسوب كمپلكس ايمنى و ترمبوز عروق روده 
پاتوژنتيك  مكانيسم هاى  عنوان  به  آنتى بادى ها  آنتى فسفوليپيد  توسط 
مطرح شده اند.(17و18) هريك از اين دو مكانيسم قادر است ديگرى را 
فعال سازد و مجموعه اى از روند واسكوليتى و ترمبوتيك را ايجاد نمايد. 
واسكوليت مزانتريك لوپوسى تظاهرات ماكروسكوپيك متفاوتى را ايجاد 
پرفوراسيون. و  گانگرن  اولسراسيون،  سگمنتال،  ادم  جمله  از  مى كند، 

(15)، هم آرتريت شريان هاى كوچك و هم ونوليت در جريان واسكوليت 
مزانتريك لوپوسى مشاهده مى شود.

خصوصيات بالينى
مزانتز  ايسكمى  روده،  عروق  ترمبوتيك  و  التهابى  واسكولوپاتى  نتيجة 
نشانه هاى  و  علايم  مى تواند  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت  بود.  خواهد 
شديد شكمى ايجاد كند و گاه به صورت شكم حاد جراحى تظاهر مى يابد. 
به طور معمول، درد شكم ناشى از واسكوليت مزانتريك لوپوسى الگوى 
عضلات  گاردينگ  و  تندرنس  ريباند  با  بيماران  برخى  در  و  دارد  منتشر 
از  وسيعى  طيف  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت  علايم  است.  همراه  شكم 
علايم، شامل درد خفيف و غيراختصاصى شكم، نفخ يا شل شدن مدفوع، 
نكروز و پرفوراسيون روده كه سبب خونريزى گسترده و شديد گوارشى 
يا شكم حاد جراحى مى شود را در بر مى گيرد. ساير تظاهرات واسكوليت 
مزانتريك لوپوسى شامل بى اشتهايى، تهوع، استفراغ، ديسفاژى، هماتمز، 

احساس پرُى بعد از صرف غذا، اسهال و ملنا مى باشد. 

تشخيص
غيرضرورى،  جراحى  مداخلات  از  پيشگيرى  و  موقع  به  درمان  براى 
از  دارد.  اهميت  بسيار  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت  دقيق  تشخيص 
آنجايى كه علايم بالينى و يافته هاى آزمايشگاهى غيراختصاصى هستند، 
واسكوليت  تشخيص  نيست،  دست  در  هميشه  روده  بيوپسى  نمونة  و 
مزانتريك لوپوسى مبتنى بر انجام سى تى اسكن شكم است كه هم جدار 
تى  سى  فناورى  پيشرفت هاى  مى دهد.  نشان  را  شكم  عروق  هم  و  شكم 
اسكن در شناسايى ايسكمى و ارزيابى علتّ درد شكم اهميت فوق العاده 

پيدا كرده است.
يافته هاى معمول در سى تى اسكن بيماران واسكوليت مزانتريك لوپوسى 
روده،  جدار  منتشر  يا  كانونى  ضخيم شدگى  متسع،  روده هاى  از  عبارتند 
آن  به  كه  روده  جدار  تصاوير   (enhancement) تشديد  در  اختلال 
برجستگى  يا  تنگى  مزانتريك،  ادم  مى شود،  گفته  هم  هدف»1  «علامت 
آسيت  و  مى شود،  گفته  هم  شانه»2  آن «علامت  به  كه  مزانتريك  عروق 
و  باريك  رودة  حلقه هاى  چندكانونى  يا  سگمنتال  درگيرى   .(1 (شكل 
كولون با سگمان هاى طبيعى در فواصل آنها نشانگر تغييرات ايسكميك 
1. target sign
2. comb sign

است و تقريباً هميشه علامتى از وجود واسكوليت مى باشد.
واسكوليت  بيماران  پيگيرى  در  هم  و  تشخيص  در  هم  نيز  سونوگرافى 
مزانتريك لوپوسى كاربرد دارد. ادم و ضخيم شدگى جدار رودة باريك را 
برجسته  و  نامنظم  ضخيم شدگى  داد.  تشخيص  سونوگرافى  در  مى توان 
شدن چين هاى روده در سگمان هاى متعدد دوازدهه و ترمينال ايلئوم به 
همراه علامت «اثر شست»3 در راديوگرافى دابل كنتراست مطرح كنندة 
مى توانند  كولونوسكوپى  و  گاستروسكوپى  هستند.  ايسكميك  تغييرات 
با  بيوپسى  حال،  اين  با  دهند.  نشان  را  اولسراتيو  و  ايسكميك  تغييرات 
مزانتريك  واسكوليت  قطعى  تشخيص  به  نتواند  است  ممكن  اندوسكوپى 
لوپوسى بينجامد چرا كه عروق درگير معمولاً در مناطق غير قابل دسترس 
مزانتريك  واسكوليت  تشخيص  در  مى تواند  لاپاروسكوپى  شده اند.  واقع 

لوپوسى به كار رود. 
درمان

كشندة  بالقوّه  عوارض  از  مى تواند  مناسب  مداخلة  و  زودرس  تشخيص 
اوليه  ضايعة  كه  آنجايى  از  كند.  پيشگيرى  لوپوسى  مزانتريك  واسكوليت 
در واسكوليت مزانتريك لوپوسى واسكوليت ايسكميك التهابى است، درمان 
شديد ضدالتهابى سركوبگر ايمنى بايد بلافاصله بعد از تشخيص واسكوليت 
مزانتريك لوپوسى آغاز گردد. درمان شامل انفوزيون تزريقى دوز بالاى متيل 
پردنيزولون يا داروى مشابه، و استراحت كامل روده است. در مورد بيمارانى 
كه به طور مكرّر دچار واسكوليت مزانتريك لوپوسى مى گردند و نيز بيمارانى 
كه پاسخ كافى به پردنيزولون وريدى تنها نداده اند، سيكلوفسفاميد تزريقى 
بايد شروع شود. دوز ابتدايى سيكلوفسفاميد mg/kg 1 است و دوز دارو 
جدار  ضخامت  مى يابد.  كاهش  تدريج  به  بيمار  وضع  شدن  پايدار  از  بعد 
روده بيش از 9 ميلى متر يك ريسك فاكتور مهم براى عود واسكوليت 

است.(19)

شكل 1 : تنگى شريان مزانتريك فوقانى (SMA) در بيمارى با لوپوس اريتماتوى 
سيستميك.  CA: شريان سلياك

3. thumb print sign
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سهراب پور و همكار

در صورتى كه پاسخ سريع به درمان سركوبگر ايمنى حاصل نشود، مداخلة 
جراحى براى درمان پرفوراسيون احتمالى يا ايسكمى وسيع روده بايستى 
مدّ نظر قرار گيرد. لاپاروتومى در عرض 24 تا 48 ساعت اول، نقش مهمّى 
در تعيين پيش آگهى مبتلايان به واسكوليت مزانتريك لوپوسى دارد. در 
عمل  تحت  ساعت   48 از  بعد  كه  بيمارى   11 از  نفر   10 مطالعه،  يك 
جراحى قرار گرفتند زنده نماندند، در حالى كه هيچ يك از 33 بيمارى كه 

در كمتر از 48 ساعت جراحى شدند فوت نكردند.(20)
پيش آگهى

پيش آگهى واسكوليت مزانتريك لوپوسى به گستردگى درگيرى عروقى، 
شروع سريع درمان سركوبگر ايمنى، و زمان انجام جراحى بستگى دارد. 

گاستروانتروپاتى پروتئين تراوا
در گاستروانتروپاتى پروتئين تراوا4 (PLGE)، دفع مقادير زياد پروتئين هاى 
مى شود،  شديد  ادم  و  هيپوآلبومينمى  سبب  گوارش  دستگاه  از  سرمى 
در  است.  مشكل  بالين  در  نفروتيك  سندرم  از  آن  افتراق  كه  طورى  به 
بالينى  اهميت  كه  درحدّى  پروتئين تراوا  گاستروانتروپاتى   ،SLE جريان 
به  مبتلا  بيمار   60 از  كمتر  تاكنون  نيست.  شايع  چندان  باشد،  داشته 
PLGE ناشى از لوپوس در متون پزشكى گزارش شده اند كه عمدة آنها 
آسيايى تبار بوده اند. اين عارضه در هر سنّى محتمل است و در زنان شيوع 
بيشترى دارد. در اغلب موارد، تظاهرات معمول PLGE قبل از تشخيص 

لوپوس پديدار شده اند. 
خصوصيات بالينى

است.  محيطى  شديد  گوده گذار  ادم   PLGE بالينى  تظاهر  ترين  مهم 
ممكن است بيماران به دليلى هيپوآلبومينمى شديد دچار افيوژن جنب 
بيماران  اين  در  نيز  اسهال  و  استفراغ  تهوع،  باشند.  آسيت  و  پريكارد  و 
بار  تا 20  است  ممكن  و  دارد  وجود  موارد  در ٪50  اسهال  است.  شايع 
دفع در روز همراه باشد، اما استئاتوره وجود ندارد.(21)، ايجاد PLGE با 
اتوآنتى بادى خاصى همراهى ندارد. هيپوآلبومينمى شديد و كاهش سطح 
كمپلمان خون مهم ترين يافته هاى آزمايشگاهى در PLGE هستند. يك 
مطالعه نشان داده است كه هيپركلسترولمى در PLGE مرتبط با لوپوس 
شايع، اما در فرم ايديوپاتيك نادر است.(22)، دليل اين يافته ممكن است 
نشت ذرّات ليپوپروتئين غنى از كلسترول در لنف روده باشد. از آنجايى 
بيماران  اكثر  مى كند،  نشت  روده  لومن  داخل  به  نيز  ايمونوگلوبولين  كه 
از   PLGE به  مبتلا  لوپوس  بيماران  هستند.  نيز  هيپوگلوبولينمى  دچار 
نظر وجود آنتى بادى هاى anti-dsDNA و anti-ENA تفاوتى با ساير 
بيماران لوپوس ندارند. هشتاد درصد موارد PLGE در مرحلة فعال لوپوس 
روى مى دهد و در تمامى نمونه هاى پاتولوژيك اخذ شده، التهاب مزمن 

غيراختصاصى مشاهده مى شود.
علل  ساير  ردّ  مبناى  بر  عمدتاً  لوپوس  از  ناشى   PLGE تشيخص 
هيپوآلبومينمى نظير نفريت لوپوسى، اختلال كبد، كاهش توليد پروتئين 
4. Protein losing gastroenteropathy

 Tc-99m و سوء جذب است. در سال هاى اخير، سينتى گرافى با آلبومين
رايج ترين روش تشخيصى مورد استفاده شده است. اين روش غيرتهاجمى 
مى دهد.  نشان  روده  لومن  درون  به  خون  آلبومين  تراوش  بى خطر،  و 
در  مى تواند  و  دهد  نشان  را  پروتئين  نشت  محلّ  است  ممكن  همچنين 
نيست  تشخيصى  معمولاً  اندوسكوپى  رود.  به كار  نيز  درمان  تأثير  پايش 
و 50٪ موارد PLGE ناشى از لوپوس در بدو مراجعه ادم غيراختصاصى 
نشان  را  غيرطبيعى  يافتة  آنان  در ٪10  اندوسكوپى  و  دارند  روده  جدار 
نمى دهد.(23)، در هيستولوژى، لنفانژكتازى، ويلى هاى ادماتوس و التهاب 
غيراختصاصى در جدار روده مشاهده مى شود، اما به دليل آن كه نواحى 
درگير گاهى در شعاع تشخيصى اندوسكوپى نيستند، هيستولوژى گاهى 
طبيعى گزارش مى شود. بالا بودن سطح آلفا-1 آنتى تريپسين مدفوع نيز 

مى تواند يك راه تشخيصى جايگزين باشد.(24)
درمان

براى  شاهددارى  بالينى  كارآزمايى  تاكنون  بيماران،  كم  تعداد  دليل  به 
تعيين تأثير درمان در PLGE ناشى از لوپوس انجام نشده است. استروئيدها 
اساس درمان هستند. پاسخ به استروئيد در بيش از 60٪ بيماران عالى 
نظير  ايمنى  سركوبگر  داروهاى  استروئيد،  به  مقاوم  افراد  در  است. 
آزاتيوپرين، سيكلوسپورين A و سيكلوفسفاميد را مى توان به رژيم درمانى 
ديورتيك ها  با  درمان  و  تغذيه اى  حمايت  آلومين،  انفوزيون  كرد.  اضافه 
جريان  مى تواند  اكترئوتايد  مى شود.  انجام  درمان  مكمّل  اقدامات  بعنوان 
خون مويرگى روده را كاهش دهد، از توليد موضعى لنف بكاهد و اتساع 
كابرد   PLGE درمان  در  رو  همين  از  و  دهد  تخفيف  را  لنفاوى  مجارى 
آثار  خود  گيرندة  به  اختصاصى  اتصال  با  اكترئوتايد  اين،  بر  علاوه  دارد. 
ايمونومدولاتورى بر جاى مى گذارد. در بيماران دچار دفع شديد و مستمرّ 
پروفيلاكسى  آنتى بادى ها،  آنتى فسفوليپيد  حضور  در  بخصوص  پروتئين، 
براى عوارض ترمبوامبوليك با وارفارين بايد مدّ نظر قرار گيرد.(21و 25)

پيش آگهى
چون  است  خوب  مجموع  در  لوپوس  از  ناشى   PLGE موارد  اغلب  پيامد 
بيشتر بيماران به درمان استروئيد پاسخ خوبى مى دهند. در بيمارانى كه 
فقط تحت درمان نگهدارنده با دوز اندك پردنيزولون قرار مى گيرند عود 
به  مواردى  چنين  اما  مى شود،  مشاهده  بيماران  تا ٪30  در 20   PLGE
افزايش دوز استروئيد پاسخ مى دهند. درمان نگهدارندة طولانى مدت با دوز 
كم پردنيزولون بعلاوة آزاتيوپرين مى تواند ميزان عود را كاهش دهد.(22)

انسداد كاذب روده
انسداد كاذب روده5 (IPO) ناشى از لوپوس يك سندرم بالينى توصيف 
احشايى،  صاف  عضلات  عملكرد  اختلال  محصول  كه  است  نادر  شدة 
اعصاب انتريك و/يا سيستم اعصاب خودكار احشايى است.(26)، در ٪63 
از اين بيماران، اورتروهيدرونفروز وجود دارد.(27)، همراهى با سيستيت 
است. شده  گزارش  نيز  (مگاكلدوك)  صفراوى  مجارى  اتساع  و  بينابينى 
5.  Intestinal pseudo-obstrustion
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IPO (28) ممكن است در سير بيمارى لوپوس ايجاد شود اما مى تواند 
اولين تظاهر بيمارى باشد.(29) معمولاً بيماران داراى لوپوس فعال به اين 

عارضه مبتلا مى شوند.
آسيب  هيستوپاتولوژيك  شواهد  نيست.  شده  شناخته   IPO پاتوژنز 
عليه  سيستميك  اتوايمنى  فرايند  يك  كنندة  مطرح  ليوميوسيت ها 
واسكوليت  ديگر،  احتمالى  مكانيسم  يك  است.  صاف  عضلة  سلول هاى 
و  عضلانى  آسيب  سبب  و  است  روده  صاف  عضلات  مزمن  ايسكمى  و 
كنندة  مطرح  اورتروهيدرونفروز  با   IPO ارتباط  مى گردد.  هيپوموتيليتى 
نوعى اختلال عضلات صاف ناشى از ميوپاتى يا اختلال نوروژنيك ثانوى 
آتروفى  و  فيبروز  شده،  بيوپسى  نمونه هاى  در  است.  اتوايمنى  پديدة  به 
ارتشاح  و  صاف  عضلانى  سلول هاى  تعداد  كاهش  موسكولاريس،  لاية 
رسوب فيبرينوئيد بوده است كه حكايت از  سلول هاى التهابى به همراه 

فرايند واسكوليتى دارد.(29)
خصوصيات بالينى

در  روده  غيرمؤثر  دودى  حركات  با  معمول  طور  به  روده  كاذب  انسداد 
هيچ  كه  حالى  در  مى شود،  مشخص  روده  انسداد  بالينى  علايم  حضور 
ضايعة انسدادى در بيمار يافت نمى گردد. بيماران دچار اتساع شكم و عدم 
پريستالتيسم هستند. مانومترى آنترودئودونال نشان دهندة هيپوموتيليتى 
روده و آپريستالتيسم مرى است. علايم IPO شامل شروع تحت حادّ درد 
شكم، تهوع و استفراغ، اتساع شكم، يبوست، اسهال و كاهش وزن است. 
anti-PC- يافته هاى آزمايشگاهى غيراختصاصى هستند. آنتى بادى هاى

NA6 و آنتى بادى هاى anti-Ro و anti-RNP در بيماران لوپوس مبتلا 

به IPO شايع تر از ساير بيماران لوپوس است.(30و31) 
مايع،  حاوى  متسع  روده  حلقه هاى  است  ممكن  راديولوژيك  بررسى  در 
ضخامت جدار روده و سطوح متعدد مايع و هوا مشاهده شود. در مواردى 
كاهش  با  حالب ها  دوطرفة  اتساع  دارد،  وجود  هم  اورتروهيدرونفروز  كه 
حجم مثانه مشهود است. سى تى اسكن شكم اغلب اتساع رودة باريك و 

كولون را با افزايش ضخامت روده نشان مى دهد.
نكروز  لوپوس،  از  ناشى   IPO در  گوارش  دستگاه  پاتولوژيك  بررسى  در 
فعال  ارتشاح  همراه  به  پروپريا  موسكولاريس  لاية  در  ميوسيت ها  منتشر 
با  فعال  سروزيت  موسكولاريس،  لاية  شديد  آتروفى  التهابى،  سلول هاى 
ضخيم شدگى و فيبروز سروزى ديده مى شود، اما شواهدى از واسكوليت يا 

ترمبوآمبولى مشاهده نمى شود.
تشخيص

 تشخيص اين سندرم بالينى بر اساس يافته هاى تصويربردارى است. ساير 
علل انسداد روده بايد رد شوند. از اقدامات تشخيصى تهاجمى بايد پرهيز شود.

درمان
تغذية  نظير  حمايتى  اقدامات  و  ايمنى  سركوبگر  داروهاى  استروئيدها، 
رشد  بردن  بين  از  براى  وسيع الطيف  خوراكى  آنتى بيوتيك هاى  وريدى، 

6. Anti-proliferative cell nuclear antigen antibody

زيادة باكتريها7 و تحريك فارماكولوژيك حركت رودة باريك، گزينه هاى 
و  موقع  به  تشخيص  هستند.  لوپوس  از  ناشى   IPO براى  طبّى  درمانى 
نيز  و  گوارش  دستگاه  پريستالتيك  فعاليت  بازتوانى  در  سريع  مداخلة 
مجارى ادرارى نقش اساسى دارند؛ در صورت تأخير در درمان، با فيبروز 
و آتروفى جدار روده، اختلالات ثانوى شبكة ميانتريك هم ايجاد مى شود.

استروئيد  بالاى  دوز  به  خوبى  به  معمولاً  لوپوس  از  ناشى   IPO  ،(28)
آنتى بيوتيك  پروكينتيك،  اثر  بودن  دارا  با  اريترومايسين  مى دهد.  پاسخ 
مناسبى در اين بيماران است.  ساير داروهاى پروكينتيك نظير سيزاپرايد 
مى رسند.  نظر  به  مفيد  باريك  رودة  حركات  القاى  در  نيز  اكترئوتايد  و 
ايمنى  سركوبگر  عوامل   ،A سيكلوسپورين  و  سيكلوفسفاميد  آزاتيوپرين، 
هستند كه مى توانند به عنوان يك جزء رژيم درمانى نگهدارنده به همراه 

استروئيدهاى خوراكى تجويز شوند. 
پيش آگهى

استروئيد با دوز بالا در اكثر بيماران اثربخش است و سبب رفع بيمارى 
پيامدهاى  مى شود.  تصويربردارى  يافته هاى  رفتن  بين  از  و  بالينى 
است.  شده  گزارش  لوپوس  از  ناشى   IPO براى  گوناگونى  طولانى مدت 
سركوبگر  داروهاى  و  استروئيد  نگهدارندة  درمان  رغم  به  بيماران  برخى 
دچار  كنند،  پيدا  را  ديگر  حياتى  اعضاى  درگيرى  كه  آن  بدون  ايمنى، 
حملات مكرّر IPO مى شوند. ميزان مرگ و مير 18٪ گزارش شده است. 

تشخيص و درمان سريع در تعيين پيامد بيماران تعيين كننده است.

پانكراتيت
است. لوپوس  در  حيات  تهديدكنندة  اما  نادر،  عارضة  يك  پانكراتيت 

بدون  لوپوس  بيماران   ٪30 حدود  آمارها،  برخى  اساس  بر  (32و33) 
علامت، آميلاز سرم افزايش يافته دارند.(34)، بروز پانكراتيت بالينى در 

زمينة لوپوس حدود 1٪ گزارش شده است.(35)
مى شود.  ايجاد  لوپوس  فعال  مرحلة  در  حاد  پانكراتيت  بيماران،  اكثر  در 
علاوه بر عوامل خطر متعارف نظير هيپرترى گليسريدمى، مصرف استروئيد 
و آزاتيوپرين در بيماران لوپوس يك علت مهم پانكراتيت هستند. با اين 
و/يا  استروئيد  تجويز  ميان  ارتباطى  نتوانسته اند  مطالعات  برخى  حال 

آزاتيوپرين و ايجاد پانكراتيت پيدا كنند.(36)
آسيب  مى رسد  نظر  به  است.  ناشناخته  لوپوس  در  پانكراتيت  پاتوژنز 
عروقى علت اين عارضه باشد. مكانيسم هاى احتمالى مطرح شده عبارتند 
ترمبوس  توسط  شريانچه ها  و  شريان ها  انسداد  نكروزان،  واسكوليت  از 
و  تكثير  آنتى فسفوليپيد،  سندرم  يا  خون  شديد  پرفشارى  زمينة  در 
ضخيم شدگى انتيما و رسوب كمپلكس هاى ايمنى و فعال شدن كمپلمان 
در جدار شريان هاى پانكراس. در يك بررسى پاتولوژيك موارد پانكراتيت 
شد،  ديده  نمونه ها  تمام  در  نكروز  و  التهاب  شواهد  لوپوس،  بيماران  در 
دارد  احتمال  گرديد.(35)،  مشاهده  مورد  يك  در  تنها  واسكوليت  اما 

پديده هاى ايمنى غير از واسكوليت مسؤول واكنش التهابى باشد.
7. Bacterial overgrowth

درگيرى گوارش و كبد در لوپوس اريتماتوى 
سيستميك
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خصوصيات بالينى
شكم  درد  دچار  لوپوس  از  ناشى  پانكراتيت  به  مبتلايان   ٪80 از  بيش 
هستند؛ تنها در 20٪ آنها، درد به پشت تير مى كشد. دو سوم بيماران به 
تهوع و استفراغ دچارند و نيمى از آنها تبدار هستند. اسهال ناشايع است 

و گاهى بيماران همزمان به پانيكوليت هم مبتلا هستند.
هستند.  آزمايشگاهى  يافته هاى  ترين  شايع  سرم  ليپاز  و  آميلاز  افزايش 
اختلال  هيپوآلبومينمى،  از  عبارتند  آزمايشگاهى  تغييرات  ساير 
تنها  هيپوكلسمى.  و  سرم  نين  كراتى  افزايش  كبد،  عملكرد  آزمون هاى 
آنتى بادى اى كه با اين عارضه ارتباط داشته، آنتى بادى anti-La بوده 

است.(37)
تشخيص

تشخيص بر مبناى شواهد آزمايشگاهى افزايش آميلاز و ليپاز سرم است. 
علايم بالينى و يافته هاى مطرح كنندة تشخيص در سى تى اسكن مى توانند 
كمك كننده باشند. با اين همه، بيماران لوپوس ممكن است در نتيجة 
صفراوى)،  سنگ  مكانيكى (مثل  علل  نظير  لوپوس  بيمارى  از  غير  عللى 
و  هيپرترى گليسريدمى  داروها)،  برخى  و  (الكل  سموم  و  شيميايى  مواد 
هيپوكلسمى، و يا به دنبال عفونت هاى ويروسى يا سپسيس ايجاد شود. 
تشخيص پانكراتيت ناشى از لوپوس تنها با ردّ علل احتمالى ديگر تأييد 

مى گردد.
درمان

استروئيد  مصرف  پانكراتيت،  علت  شود  حاصل  اطمينان  كه  صورتى  در 
نبوده است، بايد از همين گروه دارويى در درمان بيماران استفاده شود. از 
داروهاى سركوبگر ايمنى نظير آزاتيوپرين يا سيكلوفسفاميد مى توان در 
تركيب با استروئيدها استفاده كرد. در موارد شديد، پلاسمافرز و انفوزيون 

IVIG مى تواند كمك كننده باشد.
پيش آگهى

بيش از نيمى از بيماران مبتلا به پانكراتيت ناشى از لوپوس، در صورت 
اين  از  بسيارى  مى گردند.  پانكراتيت  عوارض  دچار  سريع  درمان  عدم 
عوارض مى توانند جان بيمار را تهديد كنند. ميزان مرگ و مير در صورت 
موارد   ٪3 حداكثر  كه  آن  حال  مى رسد،  هم   ٪45 به  عوارض  اين  بروز 
معنى دارى  ارتباط  لوپوس  بيمارى  فعاليت  مى كنند.  فوت  عارضه  بدون 
كه  بيمارانى  در  لوپوس  از  ناشى  پانكراتيت  دارد.  مير  و  مرگ  افزايش  با 
همزمان درگيرى قلب و سيستم اعصاب مركزى دارند، مرگ و مير بالاترى 
دارد. عوامل خطر افزايش مرگ و مير عبارتند از افزايش كراتينين سرم، 
سطح  كاهش  ترمبوسيتوپنى،   ،anti-DNA آنتى بادى  هيپوآلبومينمى، 

كمپلمان سرم، هيپوكلسمى، هيپرگليسمى و افزايش آنزيم هاى كبدى.
حاد  پانكراتيت  مكرر  حملات  دچار  است  ممكن  بيماران   ٪20 حدود 
شوند، در 12٪ آنها سودوسيست پانكراس ايجاد مى شود، و حدود 10٪ به 

پانكراتيت مزمن تبديل مى گردند.(37)

ساير بيمارى هاى دستگاه گوارش
بيمارى سلياك

آزمون  در  اختلال  و  مدفوع  در  چربى  دفع  دچار  لوپوس  بيماران  برخى 
تنفسى D-زايولز مى شوند. اين يافته ها ممكن است با صاف شدن ويلى ها 
باشند. همراه  دوازدهه  بيوپسى  در  التهابى  ارتشاح  و  آنها  شكل  تغيير  يا 

دو  هر  مى افتد.  اتفاق  ندرتاً  سلياك  بيمارى  و  لوپوس  همزمانى   (38)
HLA- و   HLA-B8 آنها  دوى  هر  در  و  دارند  اتوايمنى  ماهيت  بيمارى 
مثبت  آنتى گليادين  آنتى بادى  بيماران  اكثر  مى شود.(39)،  يافت   DR3
دارند و يافته هاى هيستولوژيك سلياك در بيوپسى دوازدهه مشهود است. 
است.  عالى  گلوتن  از  عارى  رژيم  با  همزمان  استروئيد  به  بيماران  پاسخ 

پيش آگهى هم عموماً خوب است.

بيمارى التهابى روده
برخى داروهاى مورد استفاده در بيمارى التهابى روده مى توانند لوپوس 
بيماران  در   (UC) اولسراتيو  كوليت  تخمينى  شيوع  كنند.  ايجاد  دارويى 
لوپوس حدود چهار دهم درصد است.(40)، تعداد موارد بيمارى كرون از 
اين هم كمتر بوده است. عمدة بيماران پاسخ خوبى به تركيب استروئيد و 
هيدروكسى كلروكين يا آزاتيوپرين مى دهند. با اين حال، برخى مبتلايان 
به بيمارى كرون به خونريزى شديد گوارشى دچار مى شوند و به دوزهاى 
بالاى متيل پردنيزولون نياز پيدا مى كنند.(41)، پيش آگهى بيمارى التهابى 

روده در زمينة لوپوس معمولاً خوب است.

اسهال عفونى
لوپوس  بيماران  در  كه  است  شايعى  پاتوژن  غيرتيفوئيدى،  سالمونلاى 
انتريت  تشخيص  در  خون  كشت  مى كند.(4)،  ايجاد  عفونى  اسهال 
سالمونلايى حساسيت بيشترى از كشت مدفوع دارد. عوامل خطر عفونت 
باكتريايى عبارتند از مصرف استروئيد يا ساير داروهاى سركوبگر ايمنى، 
كاهش سطح كمپلمان سرم، هيپواسپلنيسم عملكردى، و هموليز.(42)، 
تشخيص سريع و درمان مناسب آنتى بيوتيكى از اهميت زيادى برخوردار 

است.

انتريت ائوزينوفيليك
انتريت ائوزينوفيليك يك وضعيت بالينى نادر است كه گاهى در بيماران 
لوپوس مشاهده مى گردد. علايم بالينى شامل درد شكم، تهوع، استفراغ 
و گاهى اسهال است. هيپرائوزينوفيلى محيطى در اغلب بيماران مشهود 
ارتشاح  كه  است  روده  بيوپسى  و  بالينى  علايم  پاية  بر  تشخيص  است. 
ائوزينوفيل ها را در لايه هاى عمقى جدار روده نشان مى دهد. رژيم درمانى 
مورد توصيه عبارت است از پردنيزولون mg/kg/day ١-0/۵ در دوزهاى 
منقسم به مدت 10-7 روز و متعاقب آن درمان با پردنيزولون به مدت 
3-2 ماه كه به تدريج قطع مى شود. در بيماران دچار عود يا افراد مقاوم به 
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استروئيد مى توان از داروهاى سركوبگر ايمنى استفاده كرد.

پنوماتوز سيستوئيد روده
در اين اختلال نادر، در جدار دستگاه گوارش گاز ديده مى شود. شايعترين 
بيمارى روماتولوژيك كه با پنوماتوز سيستوئيد روده8 (PCI) همراه است، 
اسكلروز سيستميك است. همراهى PCI با لوپوس شايع نيست. حداقل 
فشار  افزايش  دارند.  واسكوليت  شواهد  پاتولوژى  در  موارد  اين  از  نيمى 
داخل لومن روده، آسيب مخاطى و توليد گاز توسط باكترى ها در مخاط 
مكانيسم هاى احتمالى PCI ناشى از لوپوس هستند. تشخيص بر مبناى 
يافته هاى شكمى در سى تى اسكن است كه شامل صخيم شدگى جدار 
راهبرد  مى باشد.  متعدد  سيستيك  يا  خطى  راديولوسنت  نواحى  و  روده 
درمانى در هر مورد  PCIبايد جداگانه تعيين گردد. استنشاق اكسيژن يا 
درمان با اكسيژن هايپرباريك بر اساس برخى گزارش ها سبب تخيلة گاز 
از سيست ها شده است. مصرف آنتى بيوتيك با كاهش جمعيت باكتريايى 
و كاهش توليد گاز همراه است. استراحت به روده و داروهاى پروكينتيك 
از ديگر اقدامات حمايتى مورد استفاده در درمان PCI ناشى از لوپوس 

هستند.

درگيرى كبد در لوپوس
اختلال آزمون هاى كبدى

اختلال آزمون هاى كبدى ممكن است در آزمايشهاى بيماران لوپوس كه 
تغييرات  اين  شود.  مشاهده  مى كنند  مراجعه  دوره اى  بررسى هاى  براى 
معمولاً خفيف و غيراختصاصى هستند، و به عوامل متعددى قابل انتساب 
هستند، از جمله آسپيرين، NSAID، آزاتيوپرين و متوتركسات؛ ارتشاح 
چربى در كبد ناشى از مصرف استروئيد، ديابت قندى و چاقى، يا هپاتيت 
اما  نيست،  شايع  كبدى  آزمون هاى  شديد  و  پايدار  اختلال  الكليسم.  و 
علل  تا  است  كبد  بيوپسى  و  سونوگرافى  توسط  بيشتر  بررسى  نيازمند 

زمينه اى تشخيص داده شوند.
در يك مطالعه كه بر روى 206 بيمار لوپوسى انجام شده، 60٪ بيماران 
مهم  بيمارى  آنها   ٪21 در  تنها  اما  داشته اند.  مختل  كبدى  آزمون هاى 
چرب  كبد  نشان دهندة  بيمار  در 33  كبد  بيوپسى  داشت.  وجود  كبدى 
مركز  نكروز   ،(٪9) مزمن  گرانولوماتوز  هپاتيت   ،(٪12) سيروز   ،(٪36)
لبولى (9٪)، و ميكروآبسه (6٪) بود.(43)، در مطالعة ديگرى بر روى 81 
بيمار لوپوس، 55٪ بيماران اختلال آزمون هاى كبدى داشتند. در عمدة 

اين بيماران نيز، اختلال عملكرد كبدى خفيف بود.(44)

هپاتيت اتوايميون
 interface نوعى بيمارى كبدى است كه با (AIH) 9هپاتيت اتوايميون
و  هيستولوژى،  در  پورت  ناحية  در  پلاسماسل ها  ارتشاح  و   hepatitis

8. Pneumatosis cyctoides intestinalis
9. Autoimmune hepatitis

يا  كبدى  آنتى ژن هاى  عليه  اتوآنتى بادى  وجود  و  هيپرگاماگلبولينمى 
anti- و ASMA ،ANA پروتئين هاى ميكروزومال كبدى-كليوى نظير

علايم  با  معمولاً   AIH بيماران  مشكلات  مى شود.(45)،  شناخته   LKM
مى شود.  شروع  بى اشتهايى  و  ضعف  خستگى،  نظير  غيراختصاصى 
داشته  وجود  شديد  موارد  در  است  ممكن  آسيت  و  زردى  كبد،  بزرگى 
 ANA خود را با خصوصياتى شبيه لوپوس، مانند AIH باشد. گاهى نيز
مثبت، هيپرگاماگلوبولينمى و علايم مفصلى نشان مى دهد. با اين حال، 
بيماران AIH به ندرت معيارهاى كالج روماتولوژى امريكا10 (ACR) براى 
تقسيم بندى لوپوس را كامل مى كنند.(46)، اصطلاح «هپاتيت لوپوسى» 
هپاتيت  تدريجى  شروع  كه  برد  كار  به  بيمارانى  مورد  در  بايد  فقط  را 
مزمن، ارتشاح لنفوسيتى نواحى اطراف پورت در هيستولوژى، و معيارهاى 
اين  كنار  در  باشد.  داشته  وجود  آنها  در  لوپوس  براى   ACR تشخيصى 
ويروسى،  عفونت  شامل  كبد  عملكرد  اختلال  علل  ساير  بايد  تشخيص، 

الكليسم، بيمارى هاى متابوليك و ژنتيك كبد و تأثير داروها ردّ شوند.
ميزان دقيق بروز AIH در بيماران لوپوس مشخص نيست چرا كه بسيارى 
از بيماران هرگز بيوپسى كبد نمى شوند. در يك مطالعه، شواهد هپاتيت 
بودند  كرده  پر  را   ACR لوپوس  معيارهاى  كه  بيمارانى  در ٪4/7  مزمن 
وجود داشت.(47)، در تحليل بانك داده هاى اتوپسى بيماران ژاپنى مبتلا 
به لوپوس، شيوع هپاتيت مزمن 2/4٪ گزارش شده است.(48)، در مقايسه 
an- ،anti-dsDNA با بيماران بدون لوپوس، احتمال وجود اتوآنتى بادى

ti-Sm و anti-ribosomal P در بيماران لوپوس مبتلا به AIH بالاتر 
است.(49و50)

اساس درمان در AIH ، دوز بالاى پردنيزولون يا دوزهاى كمتر پردونيزولون 
ظرف 3  بيماران  در ٪80  بيمارى  است.(45)،  آزاتيوپرين  با  تركيبب  در 
سال خاموش مى شود و بقاى 10 و 20 سالة بيماران بالاى 80٪ است. 
استفاده از آزاتيوپرين و دوزهاى پايين تر استروئيد با عوارض كمتر همراه 
است. در بيمارانى كه عودهاى مكرر را تجربه كرده اند، درمان نگهدارنده با 
دوز اندك پردنيزولون و آزاتيوپرين توصيه مى شود. درمان هاى ديگر شامل 

سيكلوسپورين، تاكروليموس، سل سپت، و پيوند كبد هستند.

هپاتيت مزمن ويروسى
بيماران  در  بيمارى،  اندميك  مناطق  در  حتى  مزمن،   B هپاتيت  شيوع 
مطالعات،  برخى  در  نمى كند.(51-53)  تفاوتى  عادى  جمعيت  با  لوپوس 
شيوع عفونت HBV در بيماران لوپوسى كمتر از جمعيت عادى گزارش 
 ،HBV شده است.(54و55) بيماران لوپوس مبتلا به عفونت مزمن ويروس
ميزان پروتئينورى و تيتر آنتى بادى anti-dsDNA پايين ترى نسبت به 
ساير بيماران لوپوس دارند.(54)، به تازگى دريك بررسى گذشته نگر در 
سنگاپور، 38 بيمار دچار عفونت مزمن هپاتيت B كه همزمان به بيمارى 
 9 روماتوئيد،  آرتريت  بيمار   42) بودند  مبتلا  سيستميك  روماتولوژيك 
بيمار لوپوس، و بقيه ساير بيماريهاى روماتولوژيك سيستميك) به طور 
10. American College of Rheumatology

درگيرى گوارش و كبد در لوپوس اريتماتوى 
سيستميك
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سهراب پور و همكار

بيمارى  تشخيص  ابتداى  در  شدند.  پيگيرى  سال   6 مدت  به  متوسط 
روماتولوژيك، همة بيماران آنزيم كبدى نرمال داشتند. آنزيم ها در سير 
بيمارى در حدود يك سوم بيماران تا حدّ بيش از دوبرابر افزايش يافت. 
مدت  در  شدند.   HBV ويروس  ضد  درمان  دريافت  نيازمند  بيمار  هفت 
پيگيرى، 3 بيمار به علل غير مرتبط با هپاتيت B و تنها يك بيمار به دليل 

فعاليت مجدد HBV و سپتى سمى متعاقب آن فوت كردند.(56)
برابر  لوپوس  بيماران  در  مزمن   C هپاتيت  شيوع  مطالعات  برخى  در 
جمعيت عادى (57) و در برخى ديگر بالاتر گزارش شده است.(58) در 
آنتی بادی  تيتر  و  پوستى  درگيرى   ،C هپاتيت  به  آلوده  لوپوس  بيماران 
كمپلمان  سطح  كاهش  كبد،  درگيرى  و  كمتر،  شيوعى   anti-dsDNA
سرم و كرايوگلوبولينمى بى علامت شيوعى بيشتر از ساير بيماران لوپوس 
وضعيت  استروئيد،  با  آن  درمان  يا  لوپوس  خود  نمى رسد  نظر  به  دارد. 
 PCR را در بيماران بدتر كند.(59)، در مطالعاتى كه از روش C هپاتيت
در تشخيص هپاتيت C استفاده كرده اند، موارد مثبت كاذب آلودگى به 
هپاتيت C، هم با آزمون ELISA و هم با ايمونوبلات، در بيماران لوپوس 
گزارش شده است.(60)، گزارش هايى از بروز يا شعله ورى بيمارى لوپوس 
در مبتلايان به هپاتيت مزمن C كه تحت درمان با تركيبات اينترفرون 
قرار گرفته اند منتشر شده است. برخى از اين موارد بسيار شديد بوده و 

سلامت بيمار را تهديد مى كنند.(61 و62)

هپاتيت دارويى
سبب  مى توانند  لوپوس  درمان  در  استفاده  مورد  داروهاى  از  بسيارى 
و  متوتركسات   ،NSAID داروهاى  آسپيرين،  شوند.  كبد  مسموميت 
هپاتيت  سبب  و  دهند  افزايش  را  كبدى  آنزيم هاى  قادرند  لفلونومايد 
گردند. استروئيدها مى توانند كبد چرب غيرالكلى11 (NASH) ايجاد كنند. 

آزاتيوپرين و هيدروكسى كلروكين مى توانند علت هپاتيت باشند. 
كاربرد  آكنه  و  روماتوئيد  آرتريت  درمان  در  كه  دارويى  مينوسيكلين، 
پلى آرتريت،  (راش،  دارويى  لوپوس  از  متشكل  سندرمى  با  ندرتاً  دارد، 
است.(63)،  همراه  اتوايميون  هپاتيت  و  مثبت)   ANA و  هيپرگلبولينمى 
اين عارضه در زنان جوان شيوع بيشترى دارد و در بيمارانى ايجاد مى شود 
كه به مدت بيش از 6 ماه مينوسيكلين مصرف كرده اند. بيمارى كبدى 
و  مى كشد  مرگ  كام  به  را  بيماران  برخى  و  است  شديد  عارضه  اين  در 
برخى ديگر را به پيوند كبد نيازمند مى سازد.(64)، پيشرفت به سيروز هم 
در  تأخير  صورت  در  و  دارو  قطع  شامل  درمان  است.(65)،  شده  گزارش 

بهبودى، تجويز استروئيد است.(66)
ــتفاده  ــتاتين اس ــروزه بسيارى از بيماران لوپوس از داروهاى گروه اس  ام
ــراه هپاتيت در  ــه هم ــوس ب ــبه لوپ ــندرم ش ــادر س ــوارد ن ــد. م مى كنن

مصرف كنندگان استاتين گزارش شده است.(67)

11. Nonalcoholic steatohepatitis

ساير بيمارى هاى كبدى
آنتى فسفوليپيد  حضور  در  به خصوص  كبد،  ترمبوامبوليك  اختلالات 
بود- سندرم  بيفتد.  اتفاق  لوپوس  بيماران  در  است  ممكن  آنتى بادى ها، 

كيارى، بيمارى ناشى از انسداد وريدهاى كبدى است كه با پرفشارى وريد 
پورت، سيروز ثانوى و آسيت همراه است. بيمارى انسداد وريدى كبد12 
است. شده  گزارش  ثانويه  آنتى فسفوليپيد  سندرم  و  لوپوس  بيماران  در 

(70-68) تا كنون يك مورد اثبات شدة انفاركتوس كبد نيز در يك بيمار 
لوپوس همودياليزى گزارش شده است.(71)

منتشر  ندولاريتى  شامل  اختلالى   (NRH) رژنراتيو13  ندولار  هيپرپلازى 
كبد،   NRH به  مبتلا  بيماران  از  بسيارى  است.  فيبروز  بدون  كبد 
بى علامتند و عملكرد كبدى طبيعى دارند. با اين حال، اين بيمارى يكى 
و  آسيت  به  منجر  مى تواند  و  است  غيرسيروزى  پورت  پرفشارى  علل  از 
لوپوس  بيماران  در  گاهى   NRH موارد  شود.  مرى  واريس  از  خونريزى 
مطالعة  يك  در  مى شوند.(72و73)  يافت  اوليه  آنتى فسفوليپيد  سندرم  و 
اتوپسى بر روى 160 كبد، از هفت مورد NRH يافت شده، 5 مورد در 
نامعلومى  دليل  به  كه  لوپوس  بيمار  هر  در  بودند.(74)،  لوپوس  بيماران 
دچار پرفشارى وريد پورت است، بايد به NRH فكر كرد. تشخيص اين 
وضعيت با MRI كبد مطرح و با بيوپسى تأييد مى شود.(72)، درمان بايد 

در جهت كنترل پرفشارى وريد پورت و عوارض ناشى از آن باشد.(75) 
با بيمارى هاى اتوايميون  با آن كه سيروز صفراوى اوليه (PBC) معمولاً 
كلانژيوپاتى  است.(76-78)  نادر  لوپوس  و   PBC همراهى  است،  مرتبط 
يك  در  منفى)  آنتى ميتوكندريال  آنتى بادى  همراه  به   PBC) اتوايميون 
بيمار لوپوس گزارش شده است.(79)، كلانژيت اسكلروزان اوليه، اختلال 
نادرى كه با بيمارى هاى التهابى روده مرتبط است نيز در بيماران لوپوس 

گزارش شده است.(80)
ساير بيمارى هاى نادر كبدى كه در بيماران لوپوس گزارش شده، شامل 
و  كبد  ثانوية  آميلوئيدوز  كبد،  اولية  لنفوم  ژآن،  كاورنوس  همانژيوم هاى 

آنوريسم شريان هپاتيك هستند.(81-84)

12. Veno-occlusive disease
13. Nodular regenerative hyperplasia



گوارش/ دوره 16/ شماره3/ پاييز1390 183

1. Bailey M, Chapin W, Licht H, Reynolds JC. The effects of 
vasculitis on the gastrointestinal tract and liver. Gastroen-
terol Clin North Am 1998;27:747-82..

2. Takeno M, Ishigatsubo Y. Intestinal manifestations in sys-
temic lupus erythematosus. Intern Med 2006;45:41-2.

3. Gutierrez F, Valenzuela JE, Ehresmann GR, Quismorio FP, 
Kitridou RC. Esophageal dysfunction in patients with mixed 
connective tissue diseases and systemic lupus erythemato-
sus. Dig Dis Sci 1982;27:592-7.

4. Sultan SM, Ioannou Y, Isenberg DA. A review of gastrointes-
tinal manifestations of systemic lupus erythematosus. Rheu-
matology (Oxford) 1999;38:917-32.

5. Hoffman BI, Katz WA. The gastrointestinal manifestations 
of systemic lupus erythematosus: a review of the literature. 
Semin Arthritis Rheum 1980;9:237-47.

6. Ramos-Casals M, Cuadrado MJ, Alba P, Sanna G, Brito-
Zeron P, Bertolaccini L, et al. Acute viral infections in pa-
tients with systemic lupus erythematosus: description of 
23 cases and review of the literature. Medicine (Baltimore) 
2008;87:311-8.

7. Saab S, Corr MP, Weisman MH. Corticosteroids and system-
ic lupus erythematosus pancreatitis: a case series. J Rheuma-
tol 1998;25:801-6.

8. Ginzler EM, Aranow C. Prevention and treatment of adverse 
effects of corticosteroids in systemic lupus erythematosus. 
Baillieres Clin Rheumatol 1998;12:495-510.

9. Graham DY, Agrawal NM, Campbell DR, Haber MM, Col-
lis C, Lukasik NL, et al. Ulcer prevention in long-term us-
ers of nonsteroidal anti-inflammatory drugs: results of a 
double-blind, randomized, multicenter, active- and placebo-
controlled study of misoprostol vs lansoprazole. Arch Intern 
Med 2002;162:169-75.

10. Cullen D, Bardhan KD, Eisner M, Kogut DG, Peacock RA, 
Thomson JM, et al. Primary gastroduodenal prophylaxis 
with omeprazole for non-steroidal anti-inflammatory drug 
users. Aliment Pharmacol Ther 1998;12:135-40.

11. Endo H, Kondo Y, Kawagoe K, Ohya TR, Yanagawa T, 
Asayama M, et al. Lupus enteritis detected by capsule en-
doscopy. Intern Med 2007;46:1621-2.

12. Prouse PJ, Thompson EM, Gumpel JM. Systemic lu-
pus erythematosus and abdominal pain. Br J Rheumatol 
1983;22:172-5.

13. Lee CK, Ahn MS, Lee EY, Shin JH, Cho YS, Ha HK, et 
al. Acute abdominal pain in systemic lupus erythematosus: 
focus on lupus enteritis (gastrointestinal vasculitis). Ann 
Rheum Dis 2002;61:547-50.

14. Buck AC, Serebro LH, Quinet RJ. Subacute abdominal pain 
requiring hospitalization in a systemic lupus erythematosus 
patient: a retrospective analysis and review of the literature. 
Lupus 2001;10:491-5.

15. Ju JH, Min JK, Jung CK, Oh SN, Kwok SK, Kang KY, et al. 
Lupus mesenteric vasculitis can cause acute abdominal pain 
in patients with SLE. Nat Rev Rheumatol 2009;5:273-81.

16. Kwok SK, Seo SH, Ju JH, Park KS, Yoon CH, Kim WU, 

et al. Lupus enteritis: clinical characteristics, risk factor for 
relapse and association with anti-endothelial cell antibody. 
Lupus 2007;16:803-9.

17. Helliwell TR, Flook D, Whitworth J, Day DW. Arteritis 
and venulitis in systemic lupus erythematosus resulting 
in massive lower intestinal haemorrhage. Histopathology 
1985;9:1103-13.

18. Cervera R, Espinosa G, Cordero A, Oltra MR, Unzurrunzaga 
A, Rossinol T, et al. Intestinal involvement secondary to the 
antiphospholipid syndrome (APS): clinical and immunolog-
ic characteristics of 97 patients: comparison of classic and 
catastrophic APS. Semin Arthritis Rheum 2007;36:287-96.

19. Kim YG, Ha HK, Nah SS, Lee CK, Moon HB, Yoo B. Acute 
abdominal pain in systemic lupus erythematosus: factors 
contributing to recurrence of lupus enteritis. Ann Rheum Dis 
2006;65:1537-8.

20. Medina F, Ayala A, Jara LJ, Becerra M, Miranda JM, Fraga 
A. Acute abdomen in systemic lupus erythematosus: the im-
portance of early laparotomy. Am J Med 1997;103:100-5.

21. Zheng WJ, Tian XP, Li L, Jing HL, Li F, Zeng XF, et al. 
Protein-losing enteropathy in systemic lupus erythematosus: 
analysis of the clinical features of fifteen patients. J Clin 
Rheumatol 2007;13:313-6.

22. Mok CC, Ying KY, Mak A, To CH, Szeto ML. Outcome of 
protein-losing gastroenteropathy in systemic lupus erythe-
matosus treated with prednisolone and azathioprine. Rheu-
matology (Oxford) 2006;45:425-9.

23. Yazici Y, Erkan D, Levine DM, Parker TS, Lockshin MD. 
Protein-losing enteropathy in systemic lupus erythematosus: 
report of a severe, persistent case and review of pathophysi-
ology. Lupus 2002;11:119-23.

24. Oh DC, Ng TM, Ho J, Leong KP. Systemic lupus erythe-
matosus with concurrent protein-losing enteropathy and 
primary sclerosing cholangitis: a unique association. Lupus 
2006;15:102-4.

25. Hung J, Wood CA, Woronik V, Vieira JM, Jr., Barros RT. 
Protein-losing gastroenteropathy in a patient with systemic 
lupus erythematosus and antiphospholipid antibody syn-
drome simulating nephrotic syndrome. Nephrol Dial Trans-
plant 2006;21:2027-8.

26. Pardos-Gea J, Ordi-Ros J, Selva A, Perez-Lopez J, Balada 
E, Vilardell M. Chronic intestinal pseudo-obstruction associ-
ated with biliary tract dilatation in a patient with systemic 
lupus erythematosus. Lupus 2005;14:328-30.

27. Alexopoulou A, Andrianakos A, Dourakis SP. Intestinal 
pseudo-obstruction and ureterohydronephrosis as the pre-
senting manifestations of relapse in a lupus patient. Lupus 
2004;13:954-6.

28. Park FD, Lee JK, Madduri GD, Ghosh P. Generalized mega-
viscera of lupus: refractory intestinal pseudo-obstruction, 
ureterohydronephrosis and megacholedochus. World J Gas-
troenterol 2009;15:3555-9.

29. Ceccato F, Salas A, Gongora V, Ruta S, Roverano S, Marcos 
JC, et al. Chronic intestinal pseudo-obstruction in patients 

 RERERENCES

درگيرى گوارش و كبد در لوپوس اريتماتوى 
سيستميك



184 گوارش/ دوره 16/ شماره3/ پاييز1390

سهراب پور و همكار

with systemic lupus erythematosus: report of four cases. Clin 
Rheumatol. 2008 Mar;27(3):399-402.

30. Nojima Y, Mimura T, Hamasaki K, Furuya H, Tanaka G, Na-
kajima A, et al. Chronic intestinal pseudoobstruction asso-
ciated with autoantibodies against proliferating cell nuclear 
antigen. Arthritis Rheum 1996;39:877-9.

31. Mok MY, Wong RW, Lau CS. Intestinal pseudo-obstruction 
in systemic lupus erythematosus: an uncommon but impor-
tant clinical manifestation. Lupus 2000;9:11-8.

32. Breuer GS, Baer A, Dahan D, Nesher G. Lupus-associated 
pancreatitis. Autoimmun Rev 2006;5:314-8.

33. Nesher G, Breuer GS, Temprano K, Moore TL, Dahan D, 
Baer A, et al. Lupus-associated pancreatitis. Semin Arthritis 
Rheum 2006;35:260-7.

34. Wang F, Wang NS, Zhao BH, Tang LQ. Acute pancreatitis as 
an initial symptom of systemic lupus erythematosus: a case 
report and review of the literature. World J Gastroenterol 
2005;11:4766-8.

35. Larino Noia J, Macias Garcia F, Seijo Rios S, Iglesias Gar-
cia J, Dominguez Munoz JE. Pancreatitis and systemic lupus 
erythematosus. Rev Esp Enferm Dig 2009;101:571-9.

36. Pascual-Ramos V, Duarte-Rojo A, Villa AR, Hernandez-
Cruz B, Alarcon-Segovia D, Alcocer-Varela J, et al. System-
ic lupus erythematosus as a cause and prognostic factor of 
acute pancreatitis. J Rheumatol 2004;31:707-12.

37. Makol A, Petri M. Pancreatitis in systemic lupus erythe-
matosus: frequency and associated factors - a review of the 
Hopkins Lupus Cohort. J Rheumatol 2010;37:341-5.

38. Mader R, Adawi M, Schonfeld S. Malabsorption in systemic 
lupus erythematosus. Clin Exp Rheumatol 1997;15:659-61.

39. Gupta D, Mirza N. Systemic lupus erythematosus, celiac 
disease and antiphospholipid antibody syndrome: a rare as-
sociation. Rheumatol Int 2008;28:1179-80.

40. Medeiros DA, Isenberg DA. Systemic lupus erythematosus 
and ulcerative colitis. Lupus 2009;18:762-3.

41. Su KY, Tsai ST, Tsay SH, Lee HT, Chen WS, Huang DF. A 
patient with systemic lupus erythematosus and Crohn›s dis-
ease complicated with massive lower gastrointestinal bleed-
ing, mimicking intestinal vasculitis. Lupus 2008;17:1049-50.

42. Pablos JL, Aragon A, Gomez-Reino JJ. Salmonellosis and 
systemic lupus erythematosus. Report of ten cases. Br J 
Rheumatol 1994;33:129-32.

43. Runyon BA, LaBrecque DR, Anuras S. The spectrum of 
liver disease in systemic lupus erythematosus. Report of 33 
histologically-proved cases and review of the literature. Am 
J Med 1980;69:187-94.

44. Gibson T, Myers AR. Subclinical liver disease in systemic 
lupus erythematosus. J Rheumatol 1981;8:752-9.

45. Czaja AJ. Autoimmune liver disease. Curr Opin Gastroen-
terol 2009;25:215-22.

46. Hall S, Czaja AJ, Kaufman DK, Markowitz H, Ginsburg WW. 
How lupoid is lupoid hepatitis? J Rheumatol 1986;13:95-8.

47. Pistiner M, Wallace DJ, Nessim S, Metzger AL, Klinenberg 
JR. Lupus erythematosus in the 1980s: a survey of 570 pa-
tients. Semin Arthritis Rheum 1991;21:55-64.

48. Matsumoto T, Yoshimine T, Shimouchi K, Shiotu H, Kuwaba-
ra N, Fukuda Y, et al. The liver in systemic lupus erythema-
tosus: pathologic analysis of 52 cases and review of Japanese 
Autopsy Registry Data. Hum Pathol 1992;23:1151-8.

49. Arnett FC, Reichlin M. Lupus hepatitis: an under-recognized 
disease feature associated with autoantibodies to ribosomal 
P. Am J Med 1995;99:465-72.

50. Hulsey M, Goldstein R, Scully L, Surbeck W, Reichlin M. 
Anti-ribosomal P antibodies in systemic lupus erythemato-
sus: a case-control study correlating hepatic and renal dis-
ease. Clin Immunol Immunopathol 1995;74:252-6.

51. Abu-Shakra M, El-Sana S, Margalith M, Sikuler E, Neu-
mann L, Buskila D. Hepatitis B and C viruses serology in 
patients with SLE. Lupus 1997;6:543-4.

52. Chng HH, Fock KM, Chew CN, Guan R, Feng PH, Boey 
ML, et al. Hepatitis B virus infection in patients with sys-
temic lupus erythematosus. Singapore Med J 1993;34:325-6.

53. Mercado U, Avendano-Reyes M, Araiza-Casillas R, Diaz-
Molina R. Prevalance of antibodies against hepatitis C and 
B viruses in patients with systemic lupus erythematosus. Rev 
Gastroenterol Mex 2005;70:399-401.

54. Lu CL, Tsai ST, Chan CY, Hwang SJ, Tsai CY, Wu JC, et 
al. Hepatitis B infection and changes in interferon-alpha and 
-gamma production in patients with systemic lupus erythe-
matosus in Taiwan. J Gastroenterol Hepatol 1997;12:272-6.

55. Zhao J, Qiu M, Li M, Lu C, Gu J. Low prevalence of hepa-
titis B virus infection in patients with systemic lupus erythe-
matosus in southern China. Rheumatol Int  2010;30:1565-70.

56. Thong BY, Koh ET, Chng HH, Chow WC. Outcomes of 
chronic hepatitis B infection in Oriental patients with rheu-
matic diseases. Ann Acad Med Singapore  2007;36:100-5.

57. Karakoc Y, Dilek K, Gullulu M, Yavuz M, Ersoy A, Aka-
lyn H, et al. Prevalence of hepatitis C virus antibody in pa-
tients with systemic lupus erythematosus. Ann Rheum Dis 
1997;56:570-1.

58. Ramos-Casals M, Font J, Garcia-Carrasco M, Cervera R, 
Jimenez S, Trejo O, et al. Hepatitis C virus infection mimick-
ing systemic lupus erythematosus: study of hepatitis C virus 
infection in a series of 134 Spanish patients with systemic 
lupus erythematosus. Arthritis Rheum 2000;43:2801-6.

59. Perlemuter G, Cacoub P, Sbai A, Hausfater P, Thibault V, Le 
TH, et al. Hepatitis C virus infection in systemic lupus erythe-
matosus: a case-control study. J Rheumatol 2003;30:1473-8.

60. Kowdley KV, Subler DE, Scheffel J, Moore B, Smith H. 
Hepatitis C virus antibodies in systemic lupus erythemato-
sus. J Clin Gastroenterol 1997;25:437-9.

61. Agarwal SK, Lal C, Zaidi SH. Lupus activation with cerebri-
tis following pegylated interferon in a hemodialysis patient. 
Nat Rev Nephrol 2009;5:599-603.

62. Ho V, McLean A, Terry S. Severe systemic lupus erythema-
tosus induced by antiviral treatment for hepatitis C. J Clin 
Rheumatol 2008;14:166-8.

63. Elkayam O, Yaron M, Caspi D. Minocycline-induced au-
toimmune syndromes: an overview. Semin Arthritis Rheum 
1999;28:392-7.



گوارش/ دوره 16/ شماره3/ پاييز1390 185

64. Losanoff JE, Holder-Murray JM, Ahmed EB, Cochrane AB, 
Testa G, Millis JM. Minocycline toxicity requiring liver 
transplant. Dig Dis Sci 2007;52:3242-4.

65. Chamberlain MC, Schwarzenberg SJ, Akin EU, Kurth MH. 
Minocycline-induced autoimmune hepatitis with subsequent 
cirrhosis. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2006;42:232-5.

66. Teitelbaum JE, Perez-Atayde AR, Cohen M, Bousvaros 
A, Jonas MM. Minocycline-related autoimmune hepatitis: 
case series and literature review. Arch Pediatr Adolesc Med 
1998;152:1132-6.

67. Graziadei IW, Obermoser GE, Sepp NT, Erhart KH, Vogel 
W. Drug-induced lupus-like syndrome associated with se-
vere autoimmune hepatitis. Lupus 2003;12:409-12.

68. Averbuch M, Levo Y. Budd-Chiari syndrome as the major 
thrombotic complication of systemic lupus erythematosus 
with the lupus anticoagulant. Ann Rheum Dis 1986;45:435-7.

69. Asherson RA, Thompson RP, MacLachlan N, Baguley E, 
Hicks P, Hughes GR. Budd Chiari syndrome, visceral ar-
terial occlusions, recurrent fetal loss and the «lupus anti-
coagulant» in systemic lupus erythematosus. J Rheumatol 
1989;16:219-24.

70. Hughes GR, Mackworth-Young C, Harris EN, Gharavi AE. 
Veno-occlusive disease in systemic lupus erythematosus: 
possible association with anticardiolipin antibodies? Arthri-
tis Rheum 1984;27:1071.

71. Kaplan B, Cooper J, Lager D, Abecassis M. Hepatic infarc-
tion in a hemodialysis patient with systemic lupus erythema-
tosus. Am J Kidney Dis 1995;26:785-7.

72. Horita T, Tsutsumi A, Takeda T, Yasuda S, Takeuchi R, Ama-
saki Y, et al. Significance of magnetic resonance imaging in 
the diagnosis of nodular regenerative hyperplasia of the liver 
complicated with systemic lupus erythematosus: a case re-
port and review of the literature. Lupus 2002;11:193-6.

73. Morla RM, Ramos-Casals M, Garcia-Carrasco M, Cervera 
R, Font J, Bruguera M, et al. Nodular regenerative hyper-
plasia of the liver and antiphospholipid antibodies: report of 
two cases and review of the literature. Lupus 1999;8:160-3.

74. Matsumoto T, Kobayashi S, Shimizu H, Nakajima M, 

Watanabe S, Kitami N, et al. The liver in collagen diseases: 
pathologic study of 160 cases with particular reference to 
hepatic arteritis, primary biliary cirrhosis, autoimmune hepa-
titis and nodular regenerative hyperplasia of the liver. Liver 
2000;20:366-73.

75. Al-Mukhaizeem KA, Rosenberg A, Sherker AH. Nodular 
regenerative hyperplasia of the liver: an under-recognized 
cause of portal hypertension in hematological disorders. Am 
J Hematol 2004;75:225-30.

76. Islam S, Riordan JW, McDonald JA. Case report: a rare as-
sociation of primary biliary cirrhosis and systemic lupus 
erythematosus and review of the literature. J Gastroenterol 
Hepatol 1999;14:431-5.

77. Schifter T, Lewinski UH. Primary biliary cirrhosis and sys-
temic lupus erythematosus. A rare association. Clin Exp 
Rheumatol 1997;15:313-4.

78. Hall S, Axelsen PH, Larson DE, Bunch TW. Systemic lupus 
erythematosus developing in patients with primary biliary 
cirrhosis. Ann Intern Med 1984;100:388-9.

79. Heyman SN, Spectre G, Aamar S, Rubinger D, Pappo O, 
Ackerman Z. Autoimmune cholangiopathy associated with 
systemic lupus erythematosus. Liver 2002;22:102-6.

80. Kadokawa Y, Omagari K, Matsuo I, Otsu Y, Yamamoto 
U, Nishino T, et al. Primary sclerosing cholangitis associ-
ated with lupus nephritis: a rare association. Dig Dis Sci 
2003;48:911-4.

81. Maeshima E, Minami Y, Sato M, Matsuda K, Uchiyama K, 
Goda M, et al. A case of systemic lupus erythematosus with 
giant hepatic cavernous hemangioma. Lupus 2004;13:546-8.

82. Sutton E, Malatjalian D, Hayne OA, Hanly JG. Liver lym-
phoma in systemic lupus erythematosus. J Rheumatol 
1989;16:1584-8.

83. Garcia-Tobaruela A, Gil A, Lavilla P, Larrauri J, Pizarro A, 
Moreno de la Santa C, et al. Hepatic amyloidosis associated 
with systemic lupus erythematosus. Lupus 1995;4:75-7.

84. Kong KO, Koh ET, Lee HY, Wee KP, Feng PH. Abdominal 
crisis in a young man with systemic lupus erythematosus. 
Lupus 2002;11:186-9.

درگيرى گوارش و كبد در لوپوس اريتماتوى 
سيستميك



186 گوارش/ دوره 16/ شماره3/ پاييز1390

Gastrointestinal (GI) and hepatic manifestations are not uncommon in patients with systemic lupus 
erythematosus (SLE). They include nonspecific symptoms as well as serious, life-threatening complications 
necessitating urgent, aggressive therapy. In addition to direct involvement of the GI system by the disease, 
many drug-induced side effects and opportunistic infections have GI and hepatic manifestations in these 
patients. Moreover, autopsy studies indicate a high prevalence of subclinical GI involvement in lupus patients. 
In this manuscript, the more clinically significant gastrointestinal and hepatic complications are reviewed.
Keywords: Gastrointestinal manifestations; Hepatic; Systemic lupus erythematosus  
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