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مقدمه
اسـت التهابیبیماريیک(Still)استیلبیماري

آرتریت،)Quotidian fever(هاي متناوبتبباکه
ــايراشو ــوه ــوندهمح ) Evanescent rash(ش

سـال درابتـدا بیمـاري ایـن . )1(شودمیمشخص
تعریـف کودکـان برايواستیلجرجتوسط1896

ــالغینStillبیمــاريواژه1971ســالدروشــد ب
(Adult's Still's Disease-ASD)توصــیفبــراي

معیارهــايکــهبزرگســالبیمــارانازگروهــی
ولـی کردنـد نمیپرراروماتوئیدآرتریتتشخیصی
علائـم باهابچهایدوپاتیکآرتریتمشابهتظاهرات

.)2شد (دادهتعمیمداشتند،سیستمیک

اتیولوژي
هـاي  اما محـرك استنامشخصASDاتیولوژي

هاي ویروسی براي این بیماري عفونی شامل پاتوژن
باکتریـایی هـاي عفونـت ).3-7توصیف شده است (

پنومونیهمایکوپلاسماوانتروکولیتیکایرسینامانند
عنـوان بیمـاري اینایجاددرمؤثرعواملعنوانبه

اینبرايقطعیعفونیاتیولوژيهیچالبته. اندشده
.)8و5است (نشدهاثباتبیماري

عوامل ژنتیک نیز در ایـن بیمـاري نقـش دارنـد؛     
ــال ــراي مث ــن HLA-B27 ،B18،35 ،DR2ب ــا ای ب

مرتبط بوده است. موارد فامیلی نادر است وبیماري
معدودي از ابـتلا دوقلوهـا وجـود دارد    هايگزارش

)11-9.(

اپیدمیولوژي
بـروز فرانسـه، درنگـر گذشـته يمطالعهیکدر

نفـر میلیون10هردرنفر16بیمارياینسالیانه
زدهتخمـین زنومـرد جـنس بـین برابرتوزیعبا

حتی(سنیهردرتواندمیبیمارياین. استشده
درآنشیوعاماباشد،داشتهوجود) سال70بالاي

سالگی46تا36وسالگی25تا15سنیپیک2
.)12-14است (بیشتر

تشخیص
ــن  هــیچ ــراي تشــخیص ای آزمــون اختصاصــی ب

نـوع  7بیماري وجود ندارد، به همین دلیل حداقل 
تشخیص این بیماري شرح داده معیار مختلف براي 

انجـام  معیارهـا که بین ایـن ايمقایسهاند. در شده
ــاگوچی  ــار یام ــد، معی ) Yamaguchi criteria(ش

معیــار هــا اسـت. ایـن  تـرین آن بهتـرین و حسـاس  
معیـار مینـور   متشکل از چهار معیار مـاژور و پـنج  

معیار وجود داشته از این نهاست که اگر پنج مورد
تشخیص ماژور باشد،هاآنباشد که حداقل دوتاي 

(* ایـران تهـران، ایـران، علـوم پزشـکی   دانشـگاه شـفا، ارتوپديبیمارستان، مفاصلواستخوانبازسازيتحقیقاتمرکزروماتولوژي،تخصصفوقو دانشیار:یگانهذبیحیمژده* 
mozhdehzabihi@gmail.com.نویسنده مسئول)

بیماري استیل بالغین

چکیده
آزمـون  هـیج . یابـد مـی تظـاهر سیسـتمیک علائـم وتـب باباشدکهو پاتوژنز نامشخص میژياتیولوباشایعسیستمیکالتهابیبیماريیکاستیلبیماري

هـاي بیمـاري سـایر وهـا بـدخیمی عفـونی، علـل شـامل بیماريعلائممقلدعللرداساسبرتشخیصونداردوجودبیمارياینبراياستانداردتشخیصی
اثر درمانی کمـی در  دردغیر استروئیدي ضد داروهايکننده هستند. کمکگیري فریتین و فریتین گلیگوزیله در تشخیص بیمارياندازهباشد.میروماتولوژیک

شـامل جدیـد هـاي درمـان . اسـت متوترکسـات ارجحیـت بـا ایمنـی سیسـتم کننـده تعـدیل شامل گلوکوکورتیکوئیدها و داروهـاي  درماناین بیماري دارند. 
مـوارد درمـان در) Actemra(6مهارکننـده اینترلـوکین   و) Anakinra(1اینترلوکین ژه اینفلکسیماب، مهارکننده به ویتومورينکروزفاکتورمهارکنندهاي

.هستندبخشامیدمقاوم

بیماري التهابی سیستمیک.بالغین،بیماري استیل: هاکلیدواژه
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).15-22(کندمیبراي بیمار صدق 

معیار یاماگوچی:
درجـــه 39تـــب حـــداقل .1

به مدت حـداقل  گرادسانتی
یک هفته.

آرتریت یـا آرترالـژي بـراي   .2
مدت دو هفته یا بیشتر.

راش بدون خارش، مـاکولار  .3
یا ماکولوپاپولار که به رنـگ  
مـــاهی ســـالمون اســـت و 

هـا انـدام معمولاً روي تنه و 
همزمان با وجود تب ظـاهر  

.شودمی

گلو درد.1
لنف آدنوپاتی.2
هپاتومگالی یا اسپنومگالی.3
ــایش.4 ــايآزم ــی ه غیرطبیع

افـزایش  ویژهبهعملکرد کبد 
ALT ،AST ،LDH

هــايآزمـایش منفـی بــودن  .5
ANA وRF

ازجملـه هابیماريدر ضمن براي تشخیص، سایر 
ي هــابیمــارييبقیــهو هــابــدخیمی، هــاعفونــت

روماتولوژیــک بایــد کنــار گذاشــته شــود. افــزایش 
توانـد مـی حساسیت به برخی داروهاي خـاص نیـز   

).23داشته باشد (ASDتظاهراتی مشابه 

بالینیتظاهرات
:درتبتبASDاسـت هاییحملهصورتبه
نوسـانات . دهـد مـی رخروزدربـار دویـا یککه

وشــدیدتوانــدمــیبیمــاريایــندربــدندمــاي
4تـا اسـت ممکـن کـه تا جـایی . باشددراماتیک

1کند (تغییرساعت4حدوددرگرادسانتیدرجه 
.)16و 

بیمـار تـب حمـلات فواصـل دربیماران%20در
توانـد میاستیلبیماري. )9است (دارتبهمچنان

)FUO)Fever of UnknownOriginصـورت بـه 
.)24کند (تظاهر
درهاراش:راشASDًهـا انداموتنهمعمولا

کــفدراســتممکــنامــا؛ کننــدمــیدرگیــررا
محوهاراشاین. شوندیافتنیزصورتووپادست
تـا پیـدایش زمـان ازسـاعت 24ازکمتر(شونده

وسـالمون مـاهی گوشـت رنـگ بـه ،)شدنمحو
خارشهاراشاین. هستندماکولوپاپولاریاماکولار
حمـلات بـا همـراه تادارندزیاديتمایلوندارند

هـاي ویژگـی دیگـر از یکی. کنندتظاهربیمارتب
ایندر. استKoebnerيپدیدهوجودهاراشاین

معـرض درکـه مکانیدرپوستیهايراشحالت
بـه . شـود مـی ظـاهر است،مکانیکیفشاروتروما

جاهـایی بایدهاراشاینیافتنبرايخاطرهمین
بســتنمکــانماننــداســتفشــارمعــرضدرکــه

وجـود نظـر ازهـا خانمدرهاپستانزیروکمربند
.)25شود (بررسیراش
غیراختصاصـی Stillسی پوست در بیمـاري  پبیو

ــی در رد  ــايتشــخیصاســت ول ــل ه ــی مث افتراق
کمک کننده است.Sweetواسکولیت و سندرم 

درد مفصل، :تظاهرات اسکلتی و عضلانی
عضـلانی از علائـم   دالتهاب مفصل (آرتریت) و در

هستند. آرتریت در این بیماران در ASDعمومی 
ابتدا ملایم، گذرا و الیگوآرتیکولار (درگیري کمتر 

اما به تـدریج و در طـی چنـد    ؛ مفصل) است4از 
کنندهتخریبماه به یک درگیري پلی آرتیکولار و 

طـور بـه . مفاصلی که )25(شودمیمفصل تبدیل 
به ترتیب شیوع زانو، مـچ  شوندمیمعمول درگیر 

ــچدســت، ــین انگشــتی   م ــج، مفاصــل ب ــا، آرن پ
هستند. مایع مفصلی در این هاشانهپروگزیمال و 

13000حـاوي  میانگینرطوبهبیماري التهابی و 
لکوسیت در هر میکرولیتر است. در بیوپسی، یک

سینوویت مـزمن همـراه بـا یـک تکثیـر سـلولی       
.)17و 9(شودمیخفیف در سینوویم دیده 

شـدید و حتـی   توانـد میASDدرد عضلانی در 
باشد و معمولاً بـا حمـلات تـب    کنندهناتوانگاهی 

اما سطح همراهی دارد. ضعف عضلانی وجود ندارد 
کمی بـالا  تواندمیز و کراتین کیناز در سرم آلدولا
.)9(باشد
ارنژیت غیر چرکی شدید در فیک :ارنژیتف

مینور

ماژور



...بیماري استیل بالغین

http://rjms.iums.ac.ir 1394خرداد ،132، شماره 22دوره پزشکی رازيمجله علوم

65

ASD  بیمـار  341شایع است. در یک مطالعه بـر
).26ند (داشتگلودرد% افراد 69حدود 

بـا عودهـاي بیمـاري همراهـی     تواندمیارنژیت ف
داشته باشد.

ـ  ــاهرات کبــ ــرمی  :يدتظـ ــطح سـ سـ
آمینوترانسفرازها و الکالن فسفاتاز معمولاً افـزایش  

ــد ــی دارن  ــ8. )27(خفیف ــایی کب ــورد نارس ي دم
البتـه  داده شـده اسـت.   شرحASDینانت درمفول

و 9(گرفتـه بودنـد  NSAIDSهمه ایـن بیمـاران   
28(.
در حـدود  :لنف آدنوپاتی و اسپلنومگالی

نـی بـزرگ   گـره هـاي لنفـاوي گرد   نصف بیمـاران  
دردناك هستند. طحال نیز ممکن اسـت در  کمی و

درحضـور دلیـل و همین ه این افراد بزرگ باشد. ب
اشتباه با لنفومASDلکوسیتوز و تب ممکن است 

شود.
ــاوي در    ــاي لنفـ ــره هـ ــی گـ ، ASDدر بیوپسـ

ــاي    ــا در فض ــت ه ــدید ایمونوبلاس ــرپلازي ش هیپ
بـا نمـاي   . این نمـا شودمیپاراکورتیکال گره یافت 

ي التهابی مانند هابیماريگره هاي لنفاوي در دیگر 
آرتریت روماتوئید، لوپوس و شوگرن متفاوت اسـت 

اما گاهی با نمـاي گـره در لنفـوم مشـابهت     ؛ )29(
براي افتراق این دو، نیاز به انجـام مطالعـه ي   دارد.

یـــک ASDایمونوهیستوشـــیمی اســـت کـــه در 
Bکلونــال خــوش خــیم ســلول هیپــرپلازي پلــی

.)31و30(شودمیمشاهده 
رال وپریکاردیت، پل:تظاهرات قلبی و ریوي

ــذرا در  ــوي گ ــاح ری ــوژن و ارتش ــا30افی % 40ت
بیماران دیده شده است. این بیماران ممکن اسـت  

فه و تنگی نفـس  راز درد پلورتیک قفسه سینه، س
خفیف شکایت کنند. با ایـن حـال گـاهی ممکـن     
است بیماري بافت بینـایی شـدید ریـه رخ دهـد.     
گاهی این بیماري تا سندرم زجر تنفسی حاد نیـز  

یوکاردیت نیز به ندرت ممکـن  م. کندمیپیشرفت 
است رخ دهد و سبب ایجاد آریتمی و یا نارسـایی  

.)32-36(قلبی شود
تظاهرات هماتولوژیک:ASDبـا  توانـد می

همراهــی ماتولوژیــکهيهــابیمــارياز شــماري
ســندرم هــابیمــاريداشــته باشــد. یکــی از ایــن 

Reactiveوســــــــتیک واکنشــــــــی (گهموفا

Hemophagocytic Syndrome ــن ــت. ایـ ) اسـ
ــاران   ــدکی از بیم ــداد ان ــاري در تع رخ ASDبیم

اما ممکن است نادیده گرفته شود.،دهدمی
   :ایـن  سندرم هموفاگوسـتیک واکنشـی

ــندرم ــا  س ــراه ب ــی هم ــت  ASDوقت ــا آرتری و ی
Macrophage (MAS)سیستمیک جوانان باشـد 
Activation Syndrome ایــن شــودمــینامیــده .

در تعــداد کمــی از بیمــاران رخ ASDعارضــه ي 
ولـی ممکـن اسـت تشـخیص آن نادیـده      دهدمی

بیمار مبـتلا بـه   50گرفته شود. در یک مطالعه بر 
ASD12) بیماران %MAS.بروز خواهند داد (

ــز   بهتــرین راه تشــخیص آن انجــام بیوپســی مغ
ــدن ما  ــتخوان و دی ــه   کراس ــایز یافت ــاي تم وفاژه

ت) است که سلول هـاي خـون سـاز را    یسیو(هیست
.)38و37(ت کرده اندیفاگوس

ASDي هماتولوژیــک همــراه هــابیمــاريدیگــر 
عبارتند از: آپلازي خالص گلوبول هاي قرمز، انعقاد 
ــر و آنمـــی همولیتیـــک   داخـــل عروقـــی منتشـ

.)39-42(میکروآنژیوپاتیک

هاي آزمایشگاهییافته
هیچ یک از یافته هـاي آزمایشـگاهی بـراي ایـن     

در کنـار  هاآنبیماري اختصاصی نیست، اما حضور 
پزشـک را در  توانـد مـی ي بـالینی  هاشانهعلائم و ن

راهنمایی کند.ASDاحتمالی مورد وجود 
افزایش سطح واکنش دهنده هاي مرحله ي حاد 

)CRP وESR  ــن بیمــاران ــاً همــه ي ای ) در تقریب
خـون محیطـی  WBCلکوسیتوز با.شودمییافت 

سلول در میکرولیتر شـایع اسـت.  15000بیش از 
هاي غالـب در ایـن حالـت گرانولیسـت هـا      سلول

هستند. وجود باند نشـانه ي وجـود عفونـت اسـت.     
ــا    ــک ب ــو سیســتیک و نرموکرومی ــک آنمــی نرم ی

در درصد زیادي از بیماران 10هموگلوبین کمتر از 
. ترومبوسـیتوز واکنشـی نیـز ممکـن     شودمییافت 

).9است رخ دهد (
:افـزایش آزمون هاي عملکرد کبدAST و

ALT ــدروژناز (و ــات دهی ) در حــدود LDHلاکت
. بیوپسـی کبـد   شـود مـی % این بیماران یافت 75

است ولی طیـف وسـیعی را شـامل    غیراختصاصی
9: از تغییرات خفیف تا نکروز فولمینانت (شودمی
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).28و
 :فریتینبیماران% 70حدوددرفریتین سرم

ازیکــیفـریتین ). 5(اســتیافتـه افــزایشسـرم 
فعالیـت بـا کـه استحادفازهايدهندهواکنش
بـراي بنـابراین، . داردمسـتقیم يرابطـه بیماري
فریتین).43-46(شودمیاستفادهدرمانارزیابی

ASDدرنیـز لیتـر میلیبرنانوگرم3000بالاي
نانوگرم10000بالايمقادیرحتیوشدهگزارش

).47و38(استشدهدیدهنیزلیترمیلیبر
ي باکتریایی و ویروسـی و  هاعفونتحالت در این

امـا در  شـود؛  میهاي فاگوسیتیک نیز دیده سندرم
.شودمیي روماتولوژیک دیده نهابیمارييبقیه

ي قابل ذکـر دیگـر ایـن اسـت کـه نسـبت       نکته
يبقیـه فریتین گلیکوزیله در این بیماري نسبت به 

-50و45ي روماتولوژیک پـایین اسـت (  هابیماري
ــال و  ).48 اســتفاده از ســطح ســرمی فــریتین توت

کمـک کننـده   ASDگلیکوزیله با هم در تشخیص 
تر از هر یک به تنهایی مـی باشـد. وجـود فـریتین     

برابر نرمال همراه با فـرم گلیکوزیلـه   5توتال بالاي 
ــر از  ــاري  20ي کمت ــخیص بیم ــراي تش Still% ب

).50% دارد (93اختصاصیت % و 43حساسیت 
   :منفـی بـودن   آزمون هـاي ایمونولوژیـک

) و آنتی بـادي ضـد هسـته    RFفاکتور روماتوئید (
اسـت.  ASD) یکی از معیارهاي مینور ANAاي (

در حـدود هـا آنهر چند ممکن است تیتر پایین 
).9وجود داشته باشد (ASDبیماران 10%

,interferon gammaIL6,TNFسطح سـرمی 
شـایعی درایـن بیمـاري بالااسـت امـا ایـن       طـور به

).51سیتوکین ها غیر اختصاصی هستند (
افـزایش دارد  ASDنیـز در  IL-18سطح سرمی 

)52(.
:انجام بیوپسی مغز مطالعه ي مغز استخوان

استخوان به دلیل وجود تب و لکوسـیتوز در ایـن   
ي پنهـان یـا بیمـاري    هاعفونتبیماري، با شک به 

).53میلوپرولیفراتیولازم است (
ASDیافته هاي به دست آمـده در کسـانی کـه    

زیر است:صورتبهدارند 
هیپرپلازي گرانوسـیت هـا (نزدیـک بـه     -

100(%
%)75هیپرسلولاریتی (-

%)25افزایش هیستوسیت ها (-
%)17وجود هموفاگوسیتوز (-
هاي رادیولوژیکیافته

شدن یافته هاي کلاسیک در رادیوگرافی، باریک
ي مچ دست و مفاصل هاآنفضاهاي مفصلی استخو

) نیست و Erosiveکارپومتاکارپال است که اروزیو (
کنـد میاغلب به سمت انکیلوز استخوانی پیشرفت 

).آنکیلوز ستون فقرات گردنـی، مفاصـل   55و 54(
خیلی ناشایع هستند.DIPتارسال و 

ــادر در  تخریــب ســریع ASDیــک عارضــه ي ن
زانو است که نیازمنـد آرتروپلاسـتی   و مفصل هیپ

است.

سیر بالینی بیماري
):57و56یکی از سه حالت زیر است (صورتبه
یک دوره بیماري وجود الگوي مونوفازیک:.1

دارد که کمتر از یک سـال طـول کشـیده و    
علائم آن کاملاً بهبود می یابد.

بیمار یک بار یا بیشتر عود الگوي متناوب:.2
ــاري ( ــه Flareبیم ــی) را تجرب ــدم و در کن

فواصل بین عودهاي بیماري، بیمار بهبـودي  
.کندمیکامل را تجربه 

در این افراد بیمـاري همـواره   الگوي مزمن:.3
کنندهتخریبفعال است و معمولاً با آرتریت 

همراهی دارد.

عوامل پیشگویی کننده ي بیماري مزمن:
تعداد زیادي فـاکتور پـیش بینـی کننـده زمـان      
بیماري و پیش آگهی وجـود دارد کـه مـوارد زیـر     

):56-59(استهاآنترین مهم
وجود پلی آرتریت در اوایل سیر بیماري-
درگیري مفاصل لگن و شانه-
نیاز بـه درمـان بـا گلوکوکورتیکوئیـدها     -

براي مدت بیش از دو سال

درمان
تصمیمات درمان دارویـی بسـتگی بـه وسـعت و     

مختلـف بـدن دارد.  شدت درگیري دسـتگاه هـاي   
هاي اصلی درمان، داروهاي ضد التهابی غیـر  گزینه

)، گلوکوکورتیکوئیـــدها، NSAIDsاســـتروئیدي (
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عوامل بیولوژیک و داروهاي ضد روماتیسمی تعدیل 
) هستند. سالیسیلات ها DMARDکننده بیماري (

که در گذشـته بـه عنـوان درمـان اصـلی بیمـاري       
Juvenile Idiopathic Arthritis استفاده می شده

است. اکنون به دلیل عارضه به ندرت در درمان این 
کاربرد دارد.ASDبیماري و 

به عنوان یک رویکـرد کلـی، ابتـدا درمـان را بـا      
NSAID ها آغاز می کنیم و سپس در صورت عدم

پاسخ مناسب، از گلوکوکورتیکوئیـد و بعـد از آن از   
ي عوامل بیولوژیک استفاده می کنـیم. اگـر بیمـار   

شدید باشـد از همـان ابتـدا گلوکوکورتیکوئیـد در     
صورت پاسخ نامناسب، عوامل بیولوژیک براي بیمار 

.شودمیدر نظر گرفته 
NSAID:    افراد با بیماري نسـبتاً خفیـف ممکـن

). 56هـا پاسـخ دهنـد (   NSAIDاست به درمان با 
ــوبروفن ( ــرم  800ایپ ــی گ ــا  4میل ــار در روز) ی ب
بـار در روز) معمـولاً   2میلی گرم 500ناپروکسن (

نگرانـی هـایی در مـورد    اولین انتخاب ها هسـتند. 
احتمال ایجاد سندرم هموفاگوستیک در اثر مصرف 

NSAID) 56و1وجود دارد.(
ایـن بیمــاري، از بیمـاري زمینــه اي بـه ســختی    

، مانیتور کردن آزمـایش کامـل   شودمیافتراق داده 
خون و اندازه گیري آنزیم هاي آلانین و آسـپارتات  
ــان آن پیشــنهاد   ــل از درم آمینوترانســفرازها از قب

.شودمی
ــد: ــاران گلوکوکورتیکوئی ــر بیم ــه ASDاکث ب

درمان با گلوکوکورتیکوئید ها نیاز دارند و بیمارانی 
و کننـده نـاتوان که تب هاي شدید، آرتریـت هـاي   

ي داخلی بدن را دارند، باید از ابتدا هااندامگیري در
). 57با گلوکوکورتیکوئید تحت درمان قـرار گیـرد (  

دوز معمول پردنیزولـون مصـرفی در ایـن بیمـاران     
میلی گرم به ازاي هرکیلـوگرم وزن بـدن   1تا 5/0

است. گاهاً ممکن است بـه دلیـل وجـود درگیـري     
نیاز به درمـان  DICکبدي شدید، تامپوناد قلبی یا 

میلی گرم روزانـه  1000با پالس متیل پردنیزولون 
).58سه روز متوالی باشند (

ــک:  ــل بیولوژی ، TNFمهارکننــده هــاي عوام
rituximab ،anakinara ــان ــاربرد ASDدر درم ک

دارند.
یافتــه هــاي قابــل : TNFهــاي مهــار کننــده

، Infliximab،Etanerceptاعتمــــادي در مــــورد 
Adalimumabاما شکسـت در  ؛ زارش شده استگ

درمان و کاهش اثر آن در طی درمان نیـز گـزارش   
).59-66شده است (

Anakinara:  این دارو یک آنتاگونیست گیرنـده
اینترلوکین یک است. داده هاي حاصل از مطالعات 

Anakinaraکوچک دلالت بر این موضوع دارد که 
بیماري را که به گلوکوکورتیکوئیـد، مهـار   تواندمی

و متوتروکســات مقــاوم اســت، TNFکننــده هــاي
).67-71کنترل نماید (

Rituximab   یک آنتی بادي مونوکلونـال اسـت :
محیطی را کاهش دهـد.  Bسلول هاي تواندمیکه 

این دارو در کسانی که به بقیـه عوامـل بیولوژیـک    
).72(شودمیمقاوم اند، استفاده 

اروهاي ضد روماتیسـمی تعـدیل کننـده    د
زیـادي در  هايDMARD:(DMARDبیماري (

ASD هــاآنکــه مهــم تــرین شــودمــیاســتفاده
متوتروکسات و سیکلوسپورین هستند.

ASD: استفاده زیادي در درمـان  متوتروکسات
دارد و به عنـوان داروي کمکـی بـراي کـاهش دوز     

. حتـی در مـواردي بـه    شـود میاستروئید استفاده 
).73-75(شودمیعنوان داروي خط اول استفاده 

سیکلوســـپورین: شـــواهد کمـــی بـــراي تـــاثیر 
ــان   ــپورین در درمـ ــود دارد. ASDسیکلوسـ وجـ

ــندرم   ــوارد ســ ــتفاده آن در مــ ــترین اســ بیشــ
).76-78هموفاگوسیتیک است (

جدیددرمانهاي
Tocilizumab(TCZ):ياز دارواستفادهTCZ

ینلـوک ینترایهمونوکلونال بر عليبادیانتیککه 
در مـوارد مقـاوم بـه    یـر اخي، در سـالها یباشدم6

معمول مورد توجـه قـرار گرفتـه    يدرمان با داروها
و یعسـر يدارو منجر به بهبـود یناست.درمان با ا

شده استیشگاهیو آزماینیبالیدارعلائمپا

گیرينتیجه
o بیماريStill      از نظر سـیر بـه سـه فـرم تـک

ــزمن تقســیم   ــاوب و م ــددهاي متن ــه اي، ع حمل
.شودمی
o      درمان اولیـه بیمـاري در فـرم هـاي خفیـف
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(بروفن یا ناپروکسن) است.NSAIDSشامل 
o  ــویز ــاگزیر از تجـ ــر مـــوارد نـ هرچنـــد اکثـ

میلــی گــرم  5/0-1گلوکوکورتیکوئیــد بــا دوز  
هستیم.
o  ز در مواردي که ارگان حیاتی درگیـر باشـد ا

.شودمیپالس متیل پردنیزولون استفاده 
o ــ  ــتفاده از درم ــاوم اس ــوارد مق ــاآندر م ي ه

ــاي   ــده هـ ــامل مهارکننـ و TNFبیولوژیـــک شـ
Anakinra وTocilizumab شودمیتوصیه.

o بیشترینDMARD  استفاده شده در درمـان
ASD.متوترکسات و سیلکوسیورین است
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Abstract

Adult Still's Disease (ASD) is an uncommon systemic inflammatory disorder of unknown
etiology and pathogenesis characterized by high quotidian fever accompanied by systemic
manifestations. There is no single diagnostic test for AOSD; diagnosis is often clinical, and it
is always necessary to exclude common disease mimics such as infections, malignancies and
other rheumatic diseases. Ferritin and glycosylated ferritin are useful adjuncts to aid in the
diagnosis of ASD. Treatment aims at both minimizing inflammation and halting disease
progression. Non-steroidal anti-inflammatory drugs have limited efficacy; so glucocorticoids
in conjunction with disease-modifying antirheumatic drugs such as methotrexate are also
used. Novel therapeutic approaches such as anti-tumor necrosis factor blockade, interleukin-1
(IL-1), interleukin-6 inhibitors and monoclonal antibodies are promising.
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