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گزارش يك مورد سندرم بودكياري با تظاهر سندرم  
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علت اصلى در اكثر . استبيمارى نادرى است كه ناشى از انسداد وريدهاى خروجى كبد  ،سندرم بودكياري :مقدمه

 هاى ضد  سيتمى حقيقى يا سابقه مصرف قرص  خودى وريدهاى كبدى است كه غالباً با پلى ترومبوز خودبه ،موارد

 ى ايديوپاتيک در وريد اجوف تحتانی، در فاصله بين وريديغشا تنگیبيماران با  برخی .باردارى خوراكى نيز همراه است

ابتدا تصور . كه معمولاً با ترومبوز يک يا هر دو وريد كبدى همراه است كنند بدى و دهليز راست مراجعه مىهاى ك

ناشى از ترومبوز و تشكيل   ولى امروزه مشخص شده كه اين ضايعات از تنگى شد كه اين ضايعات مادرزادى هستند مى

 .شود فشارى وريد پورت مىبرد و نهايتاً باعث پر ها را بالا مى فشار سينوزوئيد ،از كبد پسانسداد  .شوند مىاسكار ناشى 

درد شكمى مبهم در ربع فوقانى راست، نفخ بعد از غذا و  شاملو علائم معمولاً در ابتدا خفيف و عمومى هستند 

بزرگی ترى شامل تب شديد، آسيت بالينی،   پس از چند هفته يا چند ماه، تصوير بالينى واضح. می باشند یياشتها بى

 . شوديد می أيتشخيص بالينى با ونوگرافى ت .كند ى كبد بروز مىيو نارسا كبد

اين . شودساله معرفی می  22يک مورد سندرم بودكياري به دنبال زايمان در يک خانم  ،در اين گزارش :گزارش مورد

مورد  ،خير در تشخيصأم آسيت، تب شديد و فشار خون بالا، به دليل مشكلات و تئبيمار به دنبال عمل سزارين با علا

 سندرم بودكياري مطرحونوگرافی و بيوپسی كبد، ترمبوز وريد كبدي گزارش و همزمان انجام به دنبال  .ر گرفتتوجه قرا

 .شد

بعنوان يكی از علل نادر استمرار تب و  بودكياريمتخصصين زنان و داخلی بهتر است كه به سندرم  :نتيجه گيري

 .آسيت پس از ختم بارداري توجه ويژه داشته باشند
 

 آسيت، زايمان، سندرم بودكياري، وريدهاي كبدي: كليديكلمات 
 

 

                                                 
 :پست الكترونيك ؛ 323-37246723: تلفن. رانيدانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكی كرمانشاه، كرمانشاه، ا ؛ادهالهه علی ز :ول مكاتباتئنويسنده مس *

Ealizadeh@kums.ac.ir 

 

 خلاصه

 IJOGI, Vol. 17, No. 107, pp. 15-20, July 2014 7313 مرداداول هفته  ،71-00: صفحه ،701 شماره دهم،هف دوره



 

 


 

ن 
يا

يل
جل

ن 
ري

س
ر ن

كت
د

ان
ار

مك
 ه

و
 

 

51 

 مقدمه
ناشى از انسداد وريدهاى خروجى از  ،سندرم بودكيارى

دردهاي  :م معمول بيماري شاملئعلا. (2، 1)است كبد 

از جمله بيماري . شكمی، هپاتومگالی و آسيت می باشد

از زايمان می توان به كبد چرب،  پسهاي شايع كبدي 

و به  1(HELLP) سی شديد يا سندرم هلپپاكلامه پر

 سندرمدر  .(7، 3) اشاره كرد 2سندرم بودكياري ،ندرت

بالا  فشار منجر به كبدي وريدهايترومبوز  ،بودكياري

و  هاي كبدي نكروز سلول، كبد هاي دئيسينوزو در

ظهور اين . شودپورتال می بالاي  فشار خون علائم

و پيچيده  بسيار نادر ،يا به دنبال آن در بارداريسندرم 

درد شكم، هپاتومگالی و علامت  3وجود همزمان  .است

تشخيص اين بيماري . است غير معمول آسيت در بيمار

با ونوگرافی كبد و يا بيوپسی از بافت كبد قطعی می 

درمان انتخابی كه بر اساس فعاليت كبد می باشد . شود

ادي، گذاشتن شانت و پيوند داروهاي ضد انعق :شامل

 .(5) استكبد 

سندرم بودكياري كه در يک مورد ، در اين گزارش

سی شديد و پاكلامه خلال حاملگی ترم با علائم پر

معرفی می  ،تحت سزارين قرار گرفت HELLPسندرم 

 .شود
 

 گزارش مورد
كه  هفته 32 بارداريساله شكم اول با  22خانم  ،بيمار

به دنبال افزايش  و در سلامتی كامل به سر می برده

ع پروتئين در فشار خون بارداري و دف ،ناگهانی وزن

سی شديد در يكی از پاكلامه ادرار با تشخيص پر

عمل تحت هاي استان كرمانشاه بستري و  شهرستان

در حين عمل، جراح متوجه . سزارين قرار گرفته بود

درن  ،به همين منظور وآسيت فراوان زرد رنگ شده 

دليل افزايش ه پس از عمل ب .بود شدهشكمی گذاشته 

 با تشخيص اوليه سندرم ر، بيماترشحات محل درن

 ،در شرح حال بيمار. شدبه مركز استان اعزام  هلپ

سال كه با درمان تحريک  3سابقه نازايی اوليه به مدت 

                                                 
1 Hemolysis Elivated liver enzymes Low Platelet 

count 
2 Budd- chiari syndrome  

اري در ماه ر، عفونت ادبودتخمک گذاري باردار شده 

مشاهده شد و سابقه اي از  اپيستاكسیچهارم بارداري و 

هاي  فشار خون مزمن، سابقه فاميلی ترومبوز يا بيماري

 .وجود نداشت ويخونی در شرح حال 

م ئدر بدو ورود به بيمارستان آموزشی مركز استان، علا

 :دحياتی بيمار به شرح زير بو

 : فشار خون
63

113
  ميليمتر جيوه

 در دقيقه173 : تعداد ضربان 

 در دقيقه16 : تعداد تنفس

 ºC 1/34: دماي بدن

خروج مايع فراوان زرد رنگ از محل  ،در معاينات اوليه

هاي بزرگ و كوچک  لبادم شديد . درن مشاهده شد

شديد شكمی وجود  اتساعبه همراه  دستگاه تناسلی

 ارزيابی اوليه شامل اولتراسونوگرافی از شكم ودر  .داشت

بين جنبی در فضاي  شكم ودر مايع فراوان وجود لگن، 

طحال  با سايز بزرگ كبد وهمراه در پلور راست  ريه

هموگلوبين و  ،در آزمايشات اوليه .شدگزارش 

 ،درصد 13 و ميلی گرم بر دسی ليتر 3/5هماتوكريت 

ميلی گرم بر  14، اوره ميليمتر مكعب 53333 پلاكت

 ميلی گرم بر دسی ليتر 4/3 و كراتينين دسی ليتر

 .گزارش شد

سلول هاي التهابی متوسط و خونی  ،تدر مايع آسي

 گرم بر دسی ليتر 3 ،گزارش شد و پروتئين مايع آسيت

 یتست بررس ،ميلی گرم بر دسی ليتر LDH 133 .بود

روبين  بيلی ،32 قرمز خون يها گلبول ونيمانتاسيسد

روبين مستقيم  بيلی ،ميلی گرم بر دسی ليتر 5/1 توتال

نرمال  ،هاي كبديو آنزيم  ميلی گرم بر دسی ليتر 7/3

و فيبرينوژن نرمال، سرولوژي  INR. گزارش شد

 . منفی گزارش شد HIVهپاتيت ويرال و آنتی بادي 

ه درجه حرارت بيمار ب ،روز از زمان بستري 3از  پس

با تشخيص  وافزايش يافت درجه سانتی گراد  1/33

تحت درمان با آنتی بيوتيک وسيع  ،احتمالی پريتونيت

تب بيمار  ،رغم ادامه درمان الطيف قرار گرفت كه علی

 ،راديوگرافی از سينه ،در روز ششم بستري .ادامه داشت

 .كدورت هاي رتيكولار دو طرفه را نشان داد
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كه  در حالی)درن  هاي سزارين وبخيه  ،در روز هشتم

دليل ه ب روز پس از آن 2. خارج شد( هنوز ترشح داشت

آندوسكوپی و اكوكارديوگرافی و  ،باقی ماندن آسيت

در . سونوگرافی مجدد از شكم و لگن انجام شد همچنين

گزارش  و گاستريت فعال زخم اثنی عشر ،آندوسكوپی

وريد  افزايش فشارخونشد و هيچگونه شواهدي دال بر 

ريوي در  افزايش فشارخون .نداشتوجود پورت 

كبد و طحال، مجاري صفراوي  .شداكوكارديوگرافی رد 

اندازه  ،داخل كبد و مجاري صفراوي مشترك و پورت

كبد،  افزايش دانسيتهكه تنها  طبيعی داشت در حالی

افزايش مايع در مايع آسيت و . هتروژون گزارش شد

سمت راست به ميزان متوسط  فضاي بين جنبی ريه

بدون وجود شواهدي دال بر ترومبوز وريدي گزارش 

 .شد

 ،سی تی اسكن شكم و لگن ،روز سيزدهم بستريدر 

تر از حد طبيعی با دانسيته  سايز كبد و طحال را بزرگ

هتروژن و آسيت فراوان شكم و لگن و پلورال افيوژن دو 

كه البته سيستم وريد پورت را نتوانست ارزيابی )طرفه 

 گزارش كرد، با احتمال ترومبوز وريدهاي كبدي (كند

 (.1 شكل)
 

 
سي تي اسكن شكم و لگن -1شكل   

 

تب بيمار همچنان ادامه  ،كه در اين زمان در حالی

درجه سانتی گراد  1/33داشت و درجه حرارت به 

 .شدرسيده بود، درمان با اناكساپرين آغاز 

عمل ه از كبد ب وريدي MRI ،در روز بيستم بستري

آمد كه ترومبوز وريد كبدي را نتوانست رد كند و به 

دنبال ونوگرافی از وريدهاي كبدي، جابجايی و فشرده 

 aت طرف با تغييرا به يک وريد اجوف تحتانیشدن 

coarsge-mesh spider web pattern  با احتمال
Intrahepatic network of collateral vessels 

ه طور همزمان بيوپسی كبد به ب .(2شكل ) مطرح شد

عمل آمد كه ادم عمومی در نمونه بافت كبد غالب بود و 

 .(3شكل )سندرم بودكياري مطرح شد 

 

 
ونوگرافي وريدهاي كبدي -2 شكل  
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هيستوپاتولوژي بافت كبد -3شكل   

 

 بحث

 طيف با پيچيده يک بيماري ،بودكياري سندرم

پس از  معمولاًسندرم اين . است مئعلا گسترده اي از

 و (6)م ضعيف مشاهده می شود ئعلا همراه با بارداري

م و موقعيت انسداد جريان سياهرگی ئبسته به نوع علا

. دسته كلی اوليه و ثانويه تقسيم می شود به دو

اوليه از درون لومن سياهرگ يا وريدهاي  بودكياري

ترومبوز و  ،كوچک سرچشمه می گيرد و از نتايج آن

 بودكيارينتايج  .التهاب داخل شبكه سياهرگی است

ثانويه از يک ضايعه خارج لومن مانند تومور، آبسه و يا 

می گيرد كه می تواند لومن را درگير  أكيست منش

جی جريان و يا منجر به فشرده سازي خار كرده

 .(4) شودسياهرگ هاي كبدي 

در خلال  ،موارد قبلی سندرم بودكياري گزارش شده

. (2-12) بوده استيا بلافاصله پس از زايمان  بارداري

 بارداري،شديد و حاد در خلال  يهاي كبد بيماري

هاي كبدي  اغلب با كبد چرب يا هموليز، افزايش آنزيم

كه در ( هلپ سندرم) و كاهش سطح پلاكت همراه است

 .(7، 3) مرگ و مير مادر و جنين بالاست ،اين شرايط

ساله كه قبل از مراجعه  22خانم گزارش مورد، در اين 

به بيمارستان در سلامتی كامل به سر می برده، حال 

خون بارداري، كاهش پلاكت، آنمی و  با شكايت فشار

تحت عمل  هلپسندرم آسيت با تشخيص احتمالی 

از قبيل  نتايج بالينیكه البته  بودته سزارين قرار گرف

تب پايدار، آسيت و اختلالات كبدي در خلال چند 

عنوان تشخيص اول و رد سندرم ه بودكياري را ب ،هفته

اين علائم ظرف چند ماه تا  اما گاهاً. كردمطرح  هلپ

نتايج و تست هاي كبدي در . سال ها گسترش می يابد

خير أه كه منجر به تغير اختصاصی بود اين بيمار غالباً

 .بوددر تشخيص شده 

ه قسمت هاي محيطی بدر در بررسی اسكن بيمار، 

 مشاهده افزايش دانسيته ،خصوص در لوب راست كبد

رنگ  ،نشد ولی لوب دمی و قسمت عمده لوب چپ

در  اتساع بيوپسی كبد يک. شده بود پذير

را گزارش كرد  حتقانا و ي مركزي كبدسينوزوئيدها

 .بودكه منطبق بر سندرم بودكياري 

خروج مايع از پلاسما به  آسيت،پورتال خون  رفشا

توجيه  عواملساير  .شكم را توجيه می كند حفره

می باشد كننده آسيت شامل عبور لنف از سطح كبد 

كه ناشی از انسداد سينوزوئيدها و لنفاتيک هاي كبدي 

اين بيمار، آسيت  طبيعیغير يک يافته . (2)است 

كه در اين بيمار خيلی متفاوت از سندرم  بودخونی 

آسيت در اين بيمار نماي البته بودكياري بود، 

آسيت خونی مطرح كننده . داشت (غليظ) اگزوداتيو

 (2)عفونت، نئوپلاسم يا آدنوم پاره شده كبدي است 

 سابقه اي از مصرف قرص هاي ضد ،كه در اين بيمار

نشد و بيشتر می توان علت آسيت بارداري گزارش 

كشيدن مايع آسيت با سرنگ از  مرتبه اولين خونی را

از زمان  مايع فضاي بين جنبی ريه. دانست شكم

قی اشد كه از تشخيص هاي افتر مشاهدهبستري بيمار 

 كهبيماري هاي بافت همبند و عفونت ها می باشد  ،آن

عفونت بالا و ادامه تب با احتمال  سديماندليل ه ب

وتيک وسيع الطيف شروع يدرمان آنتی ب ،غشاء شكم

 .شد

از زمانی كه تشخيص سندرم بودكياري براي بيمار 

نفاركتوس ريه نيز ا مطرح شد، احتمال آمبولی ريه و
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كه البته عدم وجود يافته هاي تنفسی و  شدمطرح 

. بيشتر اختلال كبد را مطرح كرد ،فضاي بين جنبیدرد 

يک وريدي به دو گروه تقسيم می هاي ترومبوت بيماري

 :هاي اكتسابی كه شامل گروه اول بيماري ،(13) شوند

موارد % 23)هموگلوبينوري شبانه  و (17)پلی سيتمی 

، 16) (%13)، نئوپلاسم ها (15)( سندرم بودكياري

و سندرم آنتی فسفوليپيد  لوپوس اريتماتوريس، (14

مصرف قرص هاي ضد  ،(12-22) بارداريآنتی بادي 

می ( 25) (%2)و تروما ( 27، 23) (%23)بارداري 

يكی زمينه ساز ژنتگروه دوم شامل بيماري هاي  .باشد

بيماران مبتلا به سندرم % 33 ترومبوز است كه

در بيمار . (26-22) هستند با علت نامشخصبودكياري 

جز آنمی و پلاكت ه ب)شمارش خونی  ،مورد بحث

تست آنتی دم تيتراژ بالاي ع. نرمال بود( پايين

ی فسفوليپيد را در ، سندرم آنتآنتی بادي–كواگولانت 

 ،كه سابقه حملات ترومبوتيک در صورتی .بيمار رد كرد

( 33)ترومبوز فاميلی و نيز ترومبو آمبولی هاي مكرر 

 Sو  Cو پروتئين  IIIكمبود آنتی ترومبين  ،می داشت

را می  رداري، بادر اين بيمار .مطرح می شد (32-23)

توان به عنوان يک عامل مستعد كننده ترومبوز و 

 از آنجايی .(37-36، 25)سندرم بودكياري مطرح كرد 

به صورت نادر  بارداريكه سندرم بودكياري در خلال 

، اين امر منجر به تشخيص ديررس و می شودمشاهده 

از اين جهت به . خير در اقدامات بالينی به موقع شدأت

بيمار كه متاسفانه تشخيص ابتدايی معرفی يک مورد 

تا مورد توجه  ه شدپرداخت غلط داده شده بود

متخصصين مربوطه قرار گرفته و اين انديشه را در 

كه سندرم بودكياري می تواند  كندذهن پزشک ايجاد 

باقی ماندن آسيت  نادر استمرار تب و دلايليكی از 

داروهاي بايد  ،در درمان اين بيمار. بعد از زايمان باشد

ه ترومبوليتيک و كنترل علائم و عوارض بيماري ب

همراه باز كردن انسداد وريد كبدي و پيشگيري از 

 .گيردعوارض احتمالی دائمی مدنظر قرار 
 

 :نتيجه گيري
متخصصين زنان و داخلی بهتر است كه به سندرم 

عنوان يكی از علل نادر استمرار تب و ه ب اريبودكي

 .آسيت پس از ختم بارداري توجه ويژه داشته باشند
 

 تشكر و قدرداني
بدين وسيله از زحمات پرسنل بخش هاي زنان و 

كه ما را در انجام اين ( ع)داخلی بيمارستان امام رضا 

 .شودتشكر و قدردانی می  كردند،مطالعه ياري 
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