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  77مرداد  -Dدفترچه  -چهل و هفتمین دوره آزمون پذیرش دستیار تخصصی پزشکی 1

 

با توجه به تنفس  .سه صدری و انفارکتوس میوکارد بستری شده استفبا درد ق 1ساله با دیابت نوع  04آقای -1

 /BP=110/60 mmhg, HR=120/min, RR=8م حیاتی بیماریعلا. شودمی گرفته ABGآلودگی کوسمول و خواب

min آزمایشات به شرح زیر است : .باشدمی 
ABG:PH : 7/15,  Na= 132 meq/l, PCO2: 23 mmHg, K=4/0 meq/l 

HCO3: 12 mmol /L, CL = 94 meq/l, BS=400mg/dl 

 ؟به جزشود تجویز تمام موارد زیر جهت بیمار در این مرحله توصیه می

 کربنات سدیم الف( بی

 ب( انسولین رگولار وریدی 

 نرمال سالین  ج(

 پتاسیم  د(
 

 .گزینه الف صحیح است پاسخ:

 :DKAکرایتریای تشخیصی 

 (BS>mg/dl 054( هیپرگلیسمی )1

-( اسیدوز متابولیک )0
3HCO<mmol/L 15(  با افزایش آنیون گپ(AG)  وapH<3/7  

 ( کتوز )کتون خون و ادرار مثبت( 3

 برنامه تراپی هم طبقباید هیدراتاسیون و انسولین DKAها بعد از اثبات قدامات تشخیصی و ارزیابیا* ضمن انجام 

 زیر شروع شود:

  ( تجویز سرم: اولین قدم تجویز سرم است.1

A ( ابتدا تجویز بولوس اولیه نرمال سالین )0.9% NaCl ساعت اول است 1-3لیتر، طی  0-3( به میزان. (cc/kg 04-

 در ساعت(  14

لیتر کمبود مایع  3-5)در اغلب موارد  .گیردساعت آینده صورت می 00جایگزینی کمبود سدیم و آب آزاد ظرف  -

 است(. 

B05/4% ده ادراری کافی باید مایعات داخل وریدی را به سالین نیم نرمال( بعد از ثبات همودینامیک و برون NaCl )

-cc/h 544 درصد با سرعت 05/4%بود حجم محاسبه شده بستگی دارد. تجویز سالین که این مقدار به کم تغییر داد

054 . 

سدیم  meq/L 77)معادل  درصد 05/4کلروسدیم دارد( به سالین  meq/L 150)معادل   NaCl %9/4تغییر مایع از -

 گردد.یم DKAو کلر دارد( موجب کاهش روند به سمت هیپرکلرمی بعدی )اسیدوز هیپرکلرمیک( طی سیر 

توان در ابتدای درمان از محلول رینگر لاکتات درون وریدی استفاده کرد و از بروز هیپر کلرمی به طور جایگزین می

 دهد کم کرد. طی درمان با نرمال سالین رخ می بعدی که معمولاً

 (اسدی ک، دکتر پوپ)دکتر اعظم عرفانی ددـغ
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C  بعد از شروع انسولین و در هنگام رسیدن گلوکز پلاسما به)mg/dl 054 ]و متن کتاب  054ه گفت 397-8جدول  در

  (Half salin)سالین  ( وDW5 %(  درصد 5باید گلوکز به سرم اضافه کرد و سرم به گلوکز  ]mg/dl  054-044گفته 

حفظ شود و  mg/dl 044-154تغییر یابد، تا سطح گلوکز سرم در محدوده  cc/h 054-154درصد با سرعت  05/4

 شود تا کتوژنز را مهار کند.(همزمان سرعت انفوزیون انسولین هم کم شود.)ولی قطع نمی

( انسولین کوتاه اثر داخل stat(: ابتدا دوز یکباره )بولوس یا IV( تجویز انسولین کوتاه اثر )رگولار( داخل وریدی )0

صورت انفوزیون ه شود و سپس ب)کیلوگرم( در ساعت( داده می واحد براساس وزن 1/4) h /unit/kg 1/4 معادل وریدی

unit/kg 1/4 هدف گلوکز  شود تا سطح کافی و مداوم انسولین در گردش را فراهم کند.در ساعت ادامه داده می

mg/dl 044-154 .و رفع اسیدوز است 

مقاومت به انسولین است( ت نشانه در ساع mg/dl144-54)یعنی عدم کاهش قند  ساعت پاسخ نداد 0-0اگر ظرف 

 برابر افزایش یابد. 3تا  0دوز انسولین باید به 

باشد، تا زمانی که پتاسیم اصلاح نشود انسولین تجویز  meq/L 3/3]نکته مهم: اگر پتاسیم اولیه سرم کمتر از 

 .]شودنمی

نرمال شود( و بیمار به شرایط متابولیک  pHباید تا زمانی که اسیدوز برطرف گردد ) IVتجویز انسولین رگولار  -

 انسولین را به  پایدار برسد، ادامه یابد. پس از برطرف شدن اسیدوز و مقاومت به انسولین باید میزان انفوزیون

U/kg/h 1/4-40/4 رسیدن به قند هدف جهت رفع اسیدوز انفوزیون انسولین با دوز کمتر  از کاهش داد. )یعنی بعد

 ود(.شادامه داده می

 ( در شروع درمان با پتاسیم سه حالت داریم:3

A اگر پتاسیم زیر )meq/L 3/3  الای شود تا به ببلکه ابتدا درمان با پتاسیم شروع می میدهینمباشد، ابتدا انسولین

 .میکنیمبرسد و سپس انسولین تجویز  5/3

 meq/h 84-04تجویز پتاسیم به میزان  ←باشد یا بیکربنات تجویز شده باشد  meq/l 5/3 از اگر پتاسیم کمتر

 باشد.اکی والان در ساعت( در سرم می)میلی

B  اگر پتاسیم سرم کمتر از )meq/L 0/5-5 ] بینmeq/L 0/5-5/3[  باشد تجویز پتاسیم به میزانmeq/h 14 ] یا

meq/L  34-04( .شدهذکر  397-8)در جدول  باشد.[ در سرم می 

مایع وریدی پتاسیم منطقی خواهد بود و در صورت نیاز بیشتر هم  meq/L 04-04دادن  شده در متن کتاب گفته)

 شود.(داده می

م هیپرکالمی در لیترهای بعدی پتاسیم و نبود علای EKGدهیم بعد از برقراری ادرار و انجام نمی K نکته: در لیتر  اول

 شود.تجویز می

C اگر پتاسیم سرم بالای )meq/L 0/5 که  دهیم تا زمانیدهیم اما پتاسیم نمیولین میباشد؛ انسK  اصلاح شود و به

 برسد. meq/L 0/5زیر 

 شود.( توصیه می7<شریانی   pHتجویز بیکربنات، در صورت وجود اسیدوز شدید ) ADA( طبق 0

 دوز تجویزی:

 0کلرید پتاسیم، طی  meq/L 14لیتر آب استریل همراه با میلی 044بیکربنات سدیم در  meq/L mmol (54 ( مقدار 

 برسد. 7به بیش از  pHتا  شودساعت داده می
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و به دلیل قند خون بالا تحت درمان قرص متفورمین کرده مراجعه  2BMI=22kg/mساله، سه ماه قبل با  04خانم  -0

 HbA1C:10%گرفته است. در مراجعه اخیر به دلیل عدم کنترل مناسب قند خون و گرم روزانه قرار میلی 1544

مثبت گزارش شده است. وی  Anti GADو  Anti ICA هایشود که پاسخ تستمی سرولوژی درخواست یهاتست

 زیر برای ایشان بیشتر مطرح است؟های از تشخیصیک کدامنماید. می سال قبل ذکر 5از  هاشیموتو را یسابقه بیمار

 Ketosis Prone type2 Diabetes mellitusالف( 

 Latent autoimmune Diabetes of Adultب( 

 Monogenic Diabetes mellitusج( 

 Type 1 Diabetes mellitusد( 
 

 گزینه ب صحیح است. پاسخ:

 (: DM2T Ketose proneمستعد به کتوز)  0دیابت ملیتوس نوع  -

تظاهر یابند، اما فاقد  DKAتوانند با را دارند ولی می DM2Tاست که بیماران مبتلا، تمام مشخصات  DM2Tنوعی از 

به درمان با داروهای خوراکی کاهنده قند، بیشتر از انسولین پاسخ  است های اتوایمیون هستند. ممکنبادیآنتی

 دهند. 

 دیابت اتوایمیون نهفته بزرگسالان  -

((LADA )Latent Autoimmune Diabetes of the Adult  :) 

های اتوایمیون بادیاما دارای آنتی ؛هستند، که نقص مطلق انسولین ندارند DM2Tافراد با ظاهر فنوتیپی  5- 14% -

DM2T اتوآنتی(های بادیICA  وGAD .هستند ) 

 سال دارند.  54اغلب کمتر از  -

 هستند.  DM2Tلاغرتر از افراد  -

 های اتوایمیون را دارند. سابقه شخصی یا خانوادگی ابتلا به سایر بیماری -

 شوند(. کنند. )یعنی ابتدا با داروی خوراکی کنترل میسال نیاز به انسولین درمانی پیدا می 5 معمولاً طی -

 شک به اشکال مونوژنیک دیابت در: -

 ماه اول زندگی(، 6( افراد با شروع دیابت در کودکی یا اوایل بزرگسالی )به ویژه شروع بیماری در 1

 ( وجود توارث اتوزومال دیابت،0

  دارند( 0و1های آتیپیک دیابت نوع )ویژگی 0و  1های تیپک دیابت نوع بدون ویژگی های( دیابت3

 ( و نیز وجود هیپرگلسیمی ناشتایی خفیف و پایدار. 0

 . های ژنتیکی، جهت انتخاب نوع درمان انجام شوددر افراد مشکوک به دیابت مونوژنیک بایدتست -
 : TIDMخصوصیات کلی  -

 سال، 34معمولاً سن زیر  -1

 لاغر اندام بودن، -0

 نیاز به انسولین از بدو تشخیص،  -3

 های اتوایمیون )سلیاک، و یتلیگو، تیروئید اتوایمیون، آدیسون، آنمی پرنیشوز( همراهی با سایر بیماری -0
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5- DKA  .از عوارض آن است 

  معمولاً دوره بدون علامت ندارند. -6

 
حالی ب، گلودرد، ضعف و بیتماه قبل به علت  0مازول از تحت درمان متی ساله با سابقه بیماری گریوز 04خانم  -3

 هاو اگزودای سفیدرنگ روی لوزه ,T=39℃ PR=90/minکرده است. در معاینه روز قبل شروع شده، مراجعه  0 از که

 مشهود است. آزمایشات به شرح زیر است: 
WBC=1500/mm3 

PMN<%20 

T4=13µg/L(4-12) 

TSH=0/01mlu/L(0/4-4) 

درمان قطعی تیروتوکسیکوزیس وی تجویز کدام مورد  تبیوتیک مناسب، جهمازول و تجویز آنتیعلاوه بر قطع متی

 تر است؟صحیح

 الف( پروپیل تیواوراسیل

 ولزب( کربی ما

 ج( ید رادیواکتیو

 د( پردنیزولون
 

 گزینه ج صحیح است. پاسخ:

 عوارض جانبی داروهای ضد تیروئید

  %5-1عوارض مینور: راش، کهیر، تب، آرترالژی 

 هیستامینیا تغییر دارو، راش درمان با آنتی خودیهدرمان: بهبودی خودب

 عوارض ماژور:

 شود و منع مصرف در کودکان(ایجاد می PTU(هپاتیت )خصوصاً توسط 1

 ( واسکولیت، سندرم شبه لوپوس0

 مازول و کاربی مازول(( کلستاز )متی3

 (%1انولوسیتوز )کمتر از ( آگر0

ها مثل یدتراپی یا و سایر درمان طع شود و اصلاً مجدداً شروع نشودبا اینکه عوارض ماژور نادر است، باید داروها ق

 جراحی جهت درمان انتخاب شود.

 شدهانی )عدم پای آگرانولوسیتوز که به صورت ایدیوسینکراتیک و ناگهانی است، با علایم تب و گلودرد و زخم

CBC.) 
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گرم روزانه بوده، با میلی 184ساله با سابقه هیپرتانسیون که از سه سال قبل تحت درمان با دیلتیازم  05آقای  -0

 و آزمایشات به شرح زیر است: BP=155/100mmHgکرده است.  ماه قبل مراجعه 0خون از حملات افزایش فشار 
Na=138mEq/L, FBS=104mg/dl 

K=3/4 mEq/L 

 اقدام اولیه تشخیصی بعدی در بیمار فوق کدام است؟ ترینمناسب

 Plasma Aldosterone/PRAالف( 

 Plasma free Normetanephrineب( 

 Urine Metanephrineج( 

 Plasma free Metanephrineد( 
 

 گزینه الف صحیح است. پاسخ:

 :بررسی و تشخیص هیپرآلدوسترونیسم  
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 فئوکروموسیتوم:  تظاهرات بالینی 

ن یافته تریکنند، شایعبیشتر فئوکروموسیتوم ها، نوراپی نفرین را به عنوان کاتکول آمین اصلی ترشح میچون 

 وکسیمال( است. رای یا پاهیپرتانسیون )اغلب حمله

 سایر علایم شایع دیگر شامل تریاد سردرد، تپش قلب و تعریق است.  -

کاهش وزن و درد سینه و شکم از جمله علایم دیگر همچنین برافروختگی، اضطراب، اسهال، تهوع، خستگی،  -

 تواند رخ دهد. یک نیز میتهستند. هیپوتانسیون ارتوستا

 است این علایم در زمینه استرس هیجانی، ورزش، بیهوشی، فشار بر شکم یا مصرف غذاهای حاوی تیرامین ممکن-

 ایجاد شوند. 

ماری است و معمولاً افزایش فشار خون به داروهای تغییرات قابل ملاحظه در فشار خون از مشخصات این بی-

 دهد. استاندارد ضد فشار خون پاسخ نمی

 های ایدیوسینکراتیک به داروها نیز ممکن است رخ دهد. ورمالیتی قلبی و همچنین واکنشبنا-

 برای تشخیص: 

 است.  غربالگری بیو شیمیاییقدم اول: در فرد مشکوک به فئوکروموسیتوم 

برای غربالگری  ترین تستادرار معمولهای تجزیه شده در گیری سطح متانفرین و کاتکول آمیناندازهگرچه **

 برای تأیید یا رد فئوکروموسیتوم است. پلاسما بهترین تستاما سطح متانفرین و نورمتانفرین آزاد ؛ است

 
شود. شرح حال متر گزارش میمیلی 10×11شود که آدنوم هیپوفیز مغز می MRIما، وتربه دنبال ای ساله 30آقای  -5

مقدار نرمال90ng/ml (ng/ml 03-0 ) و معاینه بیمار نکته خاصی ندارد. در بررسی عملکرد هورمونی، پرولاکتین

TSH=2mlu/L(0/4-4) ترین اقدام بعدی کدام است؟است. مناسب 

 رهای هیپوفیز قدامیوالف( بررسی سایر مح

 ب( بررسی میدان و حدت بینایی

 گیری پرولاکتین در سرم رقیق شدهاندازهج( 

 هیپوفیز با گادلینیوم MRIد( انجام 
 

 گزینه ج صحیح است. پاسخ:

 PRLسرم با سایز تومور ارتباط دارد و به موازات هم هستند. سطح  PRLدر پرولاکتینوما )آدنوم هیپوفیز(، سطح 

 ( دال بر وجود پرولاکتینوماست.ng/ml 054<) ng/ml 054بالاتر از 

 یندارد اما سطح پرولاکت ینیم بالیبزرگ و علا یلیخ یپوفیزیتوده ه یمار یکب هر جاHook Effect اثر قلاب 

است که  ینمخدوش کننده ا یدهپد ینعلت ا کرد. شک Hook effectبه  یدبالا رفته است با یفطور خفتنها به

استاندارد  یگاهیدو جایک متریورادیمونوها در سنجش ایبادیآنت باعسبب اش ،سرم PRL یبالا یلیخ یهاغلظت

منجر به اشتباه معرف و  PRLی بالا یارطور خلاصه سطح بسبهمؤلف: ] شود؛یم یینشده و منجر به سطوح کاذب پا

𝟏قت رتست با  یدباه حالت مخدوش کنند ینو جهت رفع ا شود[یخطا در آزمون م

𝟏𝟎𝟎
 .تکرار شود 
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 و ویژگی را برای بدخیمی دارد؟ به ترتیب بیشترین حساسیت ،هادر سونوگرافی تیروئید، کدام یافته در ندول -6

 الف( هیپواکوژنیسیتی، ماکروکلسیفیکاسیون

 ب( حاشیه نامنظم، میکروکلسیفیکاسیون

 ج( نمای سالید، هیپواکوژنیسیتی

 د( میکروکلسیفیکاسیون، حاشیه نامنظم
 

 گزینه ج صحیح است. پاسخ:

 

 های سونوگرافی همراه با سرطان تیروییدبندی ویژگیطبقه -کتاب غدد پارسه 373-1جدول 

 میانه اختصاصیت )بازه( میانه حساسیت )بازه( 

 %53 %31 هیپواکوئیک در

 (%36-02) (%43-09) مقایسه با تیرویید احاطه شده

 %04 %41 هیپواکوژنیسیته

 (%02-04) (%27-50) مشخص

 %30 %44 میکروکلسیفیکاسیون

 (73-26%) (03-60%) 

 %70 %55 مارژین نامنظم

 (%62-35) (%17-34) میکرولوبوله

 %43 %36 محتوای جامد

 (01-73%) (53-39%) 

 %02 %43 طول بیشتر از پهنا در

 (%32-03) (%33-34) نمای عرض سونوگرافی

 
گرم میلی 304باشد، سطح کلسترول سرم برابر ای که به علت اختلالات لیپیدی تحت بررسی میساله 05در مرد -7

باشد. لیتر میگرم در دسیمیلی 35برابر  HDLلیتر و گرم در دسیمیلی 354لیتر و تری گلیسرید سرم برابر در دسی

 ترین تشخیص کدام است؟حتمل. ملیپیدها نتایج مشابه را داشته استگیری مجدد اندازه

 فامیلی الف( هیپوکلسترولمی

 ب( کمبود لیپوپروتئین لیپاز

 ج( دیس بتا لیپوپروتئینمی فامیلی

 می پلی ژنیکلد( هیپرکلسترو
 

 گزینه ج صحیح است. پاسخ:

 دیس بتالیپوپروتئینمی فامیلی

 LPدر سطح  Eدارد. آپو  LDLهای تر برای اتصال به گیرندهتمایل پایین E2که  E4 ،E3 ،E2شامل آلل  Eآپو 

 هاست()لیپوپروتئین
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 www.parsehp.com             47911110147 -47977522990-47977522990تلفن: 

 

 مؤسسه فرهنگی انتشاراتی پیشگامان پارسه

گلیسرید را هیدرولیز کرده و باعث باشد، لیپوپروتئین لیپاز، هسته تری E2در فرم هموزیگوت اگر اختلال در آپو 

 (IDLمانده اقی، ذرات بVLDLشود )شیلومیکرون های غنی از کلسترول میتجمع لیپوپروتئین

 شوند.دیابت و الکل باعث افزایش ظهور این فنوتیپ می

 تظاهر فنوتیپ اتوزومی غالب در کودکی، نیاز به یک عامل ثانویه ندارد.

CHD ( تری گلیسرید بالا 344-044زودهنگام، بیماری عروق محیطی، گزانتوم در چین کف دستی، کلسترول بالا )

 ( دارد.044-344)

𝐂𝐡𝐨𝐥 >0/4زیاد شده است.  VLDLدرون  TGنسبت کلسترول به 

𝐓𝐆
 

 ( با الکتروفورز ژل آگار شناسایی کرد.IDL ،ꞵ VLDLباقی مانده را ) VLDLتوان ذرات می

 است. E2تشخیص قطعی: آزمایش ژنتیکی برای شناسایی هموزیگوسیتی یا جهش در آپو 


