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  چكيده  
هاي  ترين بدخيمي يكي از شايع. كننده ايمني مستعد بدخيمي هستند دليل دريافت داروهاي سركوب هبيماران پيوند كليه ب: مقدمه

 از ،وم كاپوزي نقش داشته باشندك عوامل در ايجاد ساراي از مجموعهرسد  نظر مي هب. وم كاپوزي استبعد از پيوند كليه سارك

 .هاي انكوژن اشاره كرد كننده سيستم ايمني و ويروس هاي جنسي، داروهاي سركوب توان به عوامل ژنتيكي هورمون جمله مي

مبتلا وم كاپوزي و  عفونت سيتومگالو ويروس ك به سار  پس از پيوندزمان در اولين سال اين مطالعه سه بيمار پيوند كليه را كه هم
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هاي لازم  بررسي. م سيستميك مراجعه نمودنديرنگ و علا نفش در اولين سال بعد از پيوند با ضايعات پوستي ب،اند موفتايل بود ه

 CMV عفونت  PP65 براي بافت شناختي ايمني يد كرد و بررسي يانجام شد وبيوپسي ضايعات پوستي ساركوم كاپوزي را تا

  .يد كرديرا تا

يا مدت كوتاهي بعد از زمان  گرچه عوامل زيادي در ايجاد ساركوم كاپوزي نقش دارند، بروز ساركوم كاپوزي هم :بحث

  . احتمالاً در ايجاد ساركوم كاپوزي نقش داشته است CMV در اين سه بيمار بيانگر اين است كه CMVعفونت 

  CMV پيوند كليه، ساركوم كاپوزي، عفونت :ها كليدواژه
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  مقدمه
 عمل پيوند كليه و افزايش طول  دادن موفقيت در انجام

شده تا با مواردي از عوارض  عمر بيماران پيوندي باعث

يكي از اين . بعد از پيوند بيش از گذشته روبرو شويم

دليل دريافت داروهاي  هرد بروز بدخيمي در بيماران بامو

  ). 1(باشد  كننده سيستم ايمني مي سركوب

 سال بعد از 15پنجم بيماران در عرض  بيش از يك

 سال بعد 20ها در طول  پيوند كليه و بالغ بر دو پنجم آن

 هاي بدخيمي ،دركل).2(شوند مبتلا ميخيمي  بدبه ازپيوند

مرتبط با عوامل ويروسي در افراد گيرنده پيوند كليه 

  ). 2-4(باشد  تر از جمعيت سالم مي شايع

هاي بعد از پيوند خصوصاً  ين بدخيميتر يكي از شايع

. باشد در كشورهاي در حال توسعه ساركوم كاپوزي مي

شده بروز ساركوم  در يك بررسي اپيدميولوژيك ديده

 برابر در اين گروه در مقايسه با افراد 400-500كاپوزي 

همچنين طبق ). 5(كنترل سالم همان نژاد بيشتر بوده است 

بيماران پيوندي با ساركوم شده، تعداد  مطالعات انجام

 يا كولوركتال طانكاپوزي بيش از مواردي است كه سر

قابل توجه است كه بجز بيماري ايدز . پستان دارند

 احتمالاً هيچ بيماري نداريم كه موارد ساركوم كاپوزي 

نكته قابل . بيش از اين دو بدخيمي شايع باشندها  در آن

ران پيوندي اين توجه ديگر در مورد اين تومور در بيما

كننده سيستم  است كه با كاهش يا قطع داروهاي سركوب

  ).6(ايمني ممكن است بهبود يابد  

 بيماري با پروليفراسيون عروقي و ،از نظر پاتولوژي

 موارد  درصد58. )5(شود فيبروپلاستيك مشخص مي

، ملتحمه، مخاط دهان و بيماران پيوندي درگيري پوست

درگيري احشايي دارند كه  بيماران درصد 42حلق و 

باشد   دستگاه گوارش، ريه و غدد لنفاوي درگير مياساساً

  ).6و5(

طور كامل شناخته  هعلت و پاتوژنز ساركوم كاپوزي ب

هاي انكوژن از  رسد ويروس نظر مي هاما ب، نشده است

جمله گروه هرپس نقش اتيولوژيك مهمي در ايجاد آن 

 نقش ويروس هرپس گرچه در اين ميان). 4(داشته باشند 

 ولي ،)7(طور كامل مشخص شده است  ه تقريباً ب8تيپ 

ها خصوصاً  طور قطعي نقش ساير ويروس هتوان ب هنوز نمي

هاي  ترين عفونت گيرنده سيتومگالوويروس را كه مهم

كننده  عنوان عامل همراه يا كمك ه ب،پيوند كليه است

  .ناديده گرفت

د كليه مبتلا به ساركوم سه مورد بيمار پيوندر اين مطالعه 

گزارش ، داشتندCMVزمان عفونت  كاپوزي كه تقريباً هم

  .   شده است

  معرفي بيماران 
  بيمار اول

دليل كليه  هنارسايي مزمن كليه باي بود كه   ساله55آقاي 

باشد كه تحت عمل پيوند كليه از فرد  كيستيك مي پلي

 از پيوند، هاي قبل در بررسي. زنده غيرفاميل قرارگرفته بود

ه  فرد دهنده و گيرنده مثبت بودCMV ضد IG g آنتي بادي

بيمار تحت درمان سه دارويي با سيكلوسپورين، . است

در ماه . پردنيزولون و مايكوفنوليت موفتايل قرار گرفت

سوم بعد از پيوند با تب، خستگي، ضعف و اسهال مراجعه 

جام   انPP65ژن   بررسي آنتيCMVباليني با تشخيص .نمود

سيكلووير شروع شد كه نتيجه آزمايش  درمان با گان شد و

).  لوكوسيت000/50 سلول در 24(ييدنمود تأ تشخيص را

  ماه چهارم بيمار با ضايعات پوستي منتشر قرمز رنگ  در

  در معاينه).1شكل ( دكربه شكل پاپول و پلاك مراجعه 
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  ضايعات پوستي ساركوم كاپوزي -1شكل 

  

 . بودطبيعيلنفادنوپاتي نداشت و ساير معاينات هم بيمار 

 بيوپسي از ضايعات ،با تشخيص باليني ساركوم كاپوزي

در ساير . ئيد شد أپوستي انجام شد و ساركوم كاپوزي ت

  آندوسكوپي ولي در ،ريه منفي بود ها، گاليم اسكن بررسي

 و كولونوسكوپي ضايعات مخاطي گزارش شد كه 

.  ئيد نمودأيز ساركوم كاپوزي را  تبيوپسي اين ضايعات ن

با توجه به درگيري احشايي، سيكلوسپورين و 

موفتايل قطع شد، ولي ضايعات بهبود  مايكوفنوليت

 .  شروع شدشيمي درماني چنداني نداشت و 

 

  بيمار دوم
 كه نارسايي مزمن كليه در زمينه  بوداي  ساله52آقاي 

انجام ريبه عمل پيوند كليه از يك فرد غ. ديابت داشت

 نئورال، –وتحت درمان با سيكلوسپورين شد 

در ماه . مايكوفنوليت موفتايل و پرونيزولون قرار گرفت

پنجم پس از پيوند با ضايعات پوستي منتشر بنفش رنگ و 

 تشخيصي باليني ساركوم .م سيستميك مراجعه نموديعلا

كاپوزي مطرح شد و بيوپسي ضايعات پوستي تشخيص 

م سيستميك با يچنين با توجه به علا هم .ييد كردأرا ت

 انجام CMVژن   براي بيمار بررسي آنتيCMVشك عفونت

 000/50 سلول در 34( مثبت بود PP65ژن  شد كه آنتي

تي اسكن ريه و   بررسي احشايي شامل سي.)لوكوسيت

سيكلووير شروع شد   براي وي گان.آندوسكوپي منفي بود

در . ر كاهش داده شدبيماكننده ايمني  سركوبو داروهاي 

 اما بعد از چند ماه ،ابتدا بيمار تا حدودي بهبود داشت

 شيمي درماني كه  طوري هضايعات پوستي عود كرد، ب

  .شروع شد

  
 

  بيمار سوم
دليل  هكه نارسايي كليه ب اي بود  ساله43يك زن 

بيمار .  پيوند كليه دريافت نمود وناشناخته داشته است

براي سركوب كردن ردنيزولون سيكلوسپورين نئورال و پ

 بيمار و دهنده قبل از پيوند CMV. كرد يافت ميايمني در

 بيمار با ضعف، خستگي، ،در ماه هشتم پيوند. مثبت بود

  . ترمبوسيتوپني، آنمي و ضايعات پورپوريك مراجعه نمود

شده براي بيمار تشخيص عفونت  هاي انجام در بررسي

CMVدرمان ). لوكوسيت 000/50سلول در 5(شد   گذاشته
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 يك ماه بعد بيمار با ضايعات .سيكووير شروع شد با گان

تشخيص  با. بنفش روي سطوح قدامي پا مراجعه نمود

ي ساركوم كاپوزي بيوپسي انجام شد كه تشخيص بالين

راديوتراپي  يافت و  سيكلوسپورين بيمار كاهش.دگرديدأيت

  .يافت بعد از چند ماه ضايعات بهبود. شروع شد

  

  ثبح
سركوب شدن اولين مورد ساركوم كاپوزي مرتبط با 

 در يك بيمار پيوند كليه 1969در سال سيستم ايمني 

از آن زمان تاكنون موارد زيادي از . شناسايي شد

هاي پيوند كليه كه مدت كوتاهي بعد از دريافت  گيرنده

ايمونوساپرشن دچار گر سيستم ايمني  هاي سركوب داروم

حتي .  گزارش شده است،اند شده (KS)ساركوم كاپوزي 

 از كشورهاي در حال توسعه ها در بعضي از گزارش

 بعد از پيوند كليه بوده سرطانترين  ساركوم كاپوزي شايع

  ).7(است 

 ساركوم كاپوزي دو تصوير بارز بافت شناختي  ازنظر

دارد كه شامل پروليفراسيون ضايعات آنژيوماتوز و 

  ).8(اشند ب  ميSpindle shapedهاي  سلول

خوبي شناسايي  هعلت ساركوم كاپوزي بعد از پيوند ب

ساير سركوب شدن سيستم ايمني علاوه بر. نشده است

هاي انكوژن   از قبيل تمايل ژنتيك و ويروسعوامل

تفاوت ). 9(خصوصاً گروه هرپس در بروز آن نقش دارند 

را توضيح  ژنتيكي ممكن است اختلاف نژادي در بروز آن

طور  ه بHLA-A2ان مثال در عربستان صعودي عنو ه ب،دهد

تر   نسبت به گروه كنترل شايعKSقابل توجه در بيماران  

دليل اختلاف در شيوع  هو اختلاف ممكن است ب. بود

HHV-8 7( باشد.(  

بر اساس مطالعات اپيدميولوژيك، سرولوژيك، 

عنوان يك  هب  CMVبافت شناختيجغرافيايي و مشاهدات 

 ولي در ،)8( زي شناخته شده بودعلت ساركوم كاپو

 با CMV تعيين ارتباط عفونت به منظورمطالعه ديگري كه 

KS بيمار مبتلا به 64ر روي د KS كلاسيك، اندميك و 

 فقط در ساركوماي  CMV-DNA،اپيدميولوژيك انجام شد

كدام  كه درهيچ  درحالي، ديده شدAIDSمبتلا به   بيمار10

 همچنين توزيع و .ده نشداز موارد اندميك و كلاسيك دي

عنوان عامل  ه را بCMVهاي عفوني عفونت  محل سلول

 CMV لذا وجود ؛د نكردأيي تKSاصلي محرك پاتوژنيك 

طلب شناخته شد كه  در اين بيماران يك عفونت فرصت

  ). 10(شود سيو ديده ميايمونوساپردر بسياري از بيماران 

 كوتاهي در بيماران ما ساركوم كاپوزي همزمان يا مدت

 تشخيص داده شد كه از نظر زمان CMVبعد از عفونت 

  ) . 11(بروز مشابه با ساير مطالعات بوده است 

در يك مطالعه زماني كه ساركوم كاپوزي تشخيص 

هاي سرولوژيك فعاليت   تستهاي  ، آزمايشداده شد

در بيماران ما ). 12(داد  را نشانCMV عفونت مجدد

بل توجه سيستم ايمني سركوب شدن قا با CMVعفونت 

 احتمالاً بيمار را مستعد ساركوم كاپوزي كرده با دارو 

  . است

 و CMV بيمار از سه بيمار بعد از درمان عفونت 2در 

 ساركوم كاپوزي سركوبگر سيستم ايمني قطع داروهاي 

دليل شدت  هبهبود نيافت كه عدم پاسخ ممكن است ب

اري نقش داشته بيماري باشد يا ساير عوامل در ايجاد بيم

  .باشند

و ) 8 هرپس تيپ اًخصوص (عواملگرچه رد ساير 

ها ممكن نيست و جاي بحث  نقش پاتوژنيك احتمالي آن
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 و ساركوم CMV در اين سه بيمار همراهي عفونت ،دارد

 ممكن است در ايجاد CMV كه نشان مي دهدكاپوزي 

زمان  ساركوم كاپوزي نقش داشته باشد يا وجود هم

CMVطلب  هاي فرصت ترين عفونت ان يكي از مهمعنو ه ب

 سركوب شدن بيانگر وضعيت ايمونوساپرسيو شديدتر

شود  بنابراين پيشنهاد مي؛بيماران بوده استسيستم ايمني 

 از نظر ،بيماراني كه ضايعات ساركوم كاپوزي دارند

CMVپذير است  بررسي شوند، چرا كه اين عفونت درمان .  
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Introduction: Recipients of renal transplants are susceptible to
 
Kaposi's Sarcoma (KS) as a result of 

treatment with immunosuppressive
 
drugs. KS is one of the most common post transplant malignancies. 

Variety of factors appear to contribute to the development of KS including: genetic factors, sex 

hormones, immunosuppression and oncogenic viruses.This Study present three cases of renal 

transplant recipients who developed KS and cytomegalovirus (CMV) infection simultaneously in the 

first year after transplantation.  

Cases: Three kidney transplantation subjects aged 43, 50 and 53 who had been treated with 

cyclosporin neural, steroids, mycophenolate mofetile presented with purple skin lesions and 

constitutional complaints in the first year of transplantation. Necessary workup was down, biopsy of the 

lesions confirmed KS and immunohistological assay for PP65 confirmed CMV infection.    

Conclusion: Although KS is a multifactorial symptom, in these three patients occurrence of KS 

simultaneously or shortly after CMV infection suggest that CMV may play role in developing KS in 

renal transplant recipients.  
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