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ماه رجب، ماه عبادت و از ایام خاص خداوند عزیز و مهربان است و پروردگار کریم بندگان با انصاف و رحیم را می بخشد. خدایا به 
ما و همه همکاران انصاف عطا کن تا ما نیز جزو بندگان مورد عفوت در این ماه عزیز واقع شویم. 

اگر چه به راه های آسمانی بیشتر از زمینی آشنا بود، ولی در زمین جز به مشورت و رضایت خلق فرمان نراند، از دویدن مردم در پی 
مرکبش بیزار بود و نهی می فرمود. هر چند که خود مقدس بود ولی حکومتش را مقدس ننامید. 

سالروز ولادت اسوه تقوا و امیر دل ها، امام مهربان علی )ع( بر جامعه پزشکان و آزمایشگاهیان مبارک باد.
امام حس��ین )ع( فرمود در دلتنگی به زیارت مادرم زهرای اطهر )س( و به دیدار خواهرم حضرت زینب )س( نایل می ش��دم. روش، 

اخلاق و کردار او همچون مادرم بود که با هر دیداری آرامشی پیدا می کردم.
شهادت حضرت زینب کبری )س( بر عموم شیعیان تسلیت باد. 

خون صدیقان بیالودند و زان ره ساختند
                                             جز به دل رفتن در آن ره، یک قدم را راه نیست

دکتر محمد صاحب الزمانی
مدیر مسئول

ب��ود تنه��ا ف��ارغ از خی��ل مری��د
خورد بر گوش��ش ک��ه ای اهل ریا
می��ل آن داری ک��ه بنمایم به خلق؟
س��نگ ب��اران ب��ر س��ر دارت کنند
ش��مه ای از رحمتت س��ازم رقم؟
از نم��از و روزه و ح��ج رم کنن��د؟
ن��ی زم��ا و ن��ی ز ت��و رو دم مزن

در کن��ار دجله س��لطان ب��ا یزید
کبری��ا     ع��رش  ز  آوازی  ناگ��ه 
آنچ��ه داری در می��ان کهن��ه دلق

ت��ا خلای��ق قص��د آزارت کنن��د  
گفت ی��ا رب میل آن داری تو هم
تا ک��ه خلقانت پرس��تش کم کنند
پ��س ن��دا آم��د ذوح��ی ذوالمنن

گفتگویی با خداوند رحمان



اعتبارات و بودجه نظام س�المت در لایحه بودجه سال 1392، 
افزایش مش��کلات بهداش��ت و درمان را در س��ال جاری موجب 
خواهد گردید. افزایش قیمت ارز، نوس��انات لجام گسیخته، تورم 
سنگین پیدا و پنهان جامعه، عدم ملاحظه به زندگی اقشار ضعیف 
و مح��روم و بی برنامگی دولتمردان نگرانی را تش��دید می نماید. 
با وجود الزام دولت به کاهش س��هم مردم از هزینه های س�المت 
که باید تا س��ال 1394 به کمتر از 30 درصد برس��د متاس��فانه در 
سومین سال از اجرای قانون برنامه پنجم سهم مردم روز به روز رو 
به افزایش اس��ت. اعتبارات نظام سلامت در لایحه بودجه تقدیمی 
دولت به مجلس مبلغ 18 هزار و 611 میلیارد تومان است. دانشگاه 
های علوم پزشکی کشور که بار عظیم تامین سلامت جامعه را در 
ابعاد عظیم بهداشت، درمان و آموزش پزشکی به عهده دارند از این 
رقم حدود 70 درصد س��هم را به خود اختصاص می دهند. مابقی 
که موجب کاهش سهم مردم از هزینه های درمان است حدود 10 
درصد از کل اعتبارات اس��ت و سهم س�المت از بودجه عمومی 
نسبت به سال 1391 کاهش یافته و رقمی معادل 7 درصد است. با 
این که اعتبارات دانشگاه های علوم پزشکی در سال 1392 نسبت 
به س��ال 1391 حدود 16 درصد افزایش داش��ته و این افزایش در 
سال 1391 نسبت به سال 1390، 29 درصد بوده است، اعتبارات و 
حق الزحمه )حقوق( کارکنان مراکز درمانی و بهداشتی دانشگاه‌های 
علوم پزشکی در س��ال 1392 نسبت به سال 1391 حدود 10- 8 
درصد افزایش داشته و نسبت این ردیف در سال 1391 نسبت به 
س��ال 1390 حدود 27 درصد بوده اس��ت. در لایحه بودجه دولت 
نسبت به اجرای ماده 59 از ماده واحده تاکید شده است که در سال 
1391 نی��ز این موضوع با بی توجهی کامل س��ازمان های بیمه گر 
مواجه شد )سازمان های بیمه گر موظف هستند 60 درصد صورت 
حساب موسسات پزشکی و تشخیصی را در طی مدت دو هفته و 
به صورت علی الحس��اب و الباقی را تا سه ماه پرداخت نمایند( و 
قانون، سازمان های بیمه گر را مکلف به این بند از قانون نموده و 
در صورت تخلف موظفند خسارت عدم اجرای این بند قانونی را 

به میزان 10 درصد جبران نمایند.
در لایح��ه تقدیمی دول��ت )بودجه س��ال 1392( کد )بودجه( 

س��ازمان های وزارت بهداشت مانند س��ازمان انتقال خون ایران، 
انس��تیتو پاستور، س��ازمان غذا و دارو و ... و همچنین اعتبارات از 
ردی��ف های متفرقه نیز جهت اختصاص س��ازمان نظام پزش��کی 
و نظام پرس��تاری حذف شده اس��ت. البته اعتبارات تخصیصی به 
س��تاد وزارت بهداش��ت حدود 12 درصد از کل بودجه را به خود 
تخصیص داده اس��ت که در مقایسه با رشد 22 درصد سال 1391 
این رقم ناچیز اس��ت. ارقام مذکور ب��ا توجه به گرانی ارز و تورم، 
کاهش شدید داشته و روند تامین سلامت جامعه وزارت بهداشت 
را با مش��کلات عظیم مواجه خواهد نمود و فریاد مقامات محترم 
وزارت بهداش��ت نیز در این رابطه مورد توجه دولت قرار نگرفته 
اس��ت. 10 درصد وجوه حاصل از قانون هدفمندی یارانه ها برای 
نظام س�المت علی رغم تاکید قانونی )م��اده 34( مورد توجه قرار 
نگرفته اس��ت که این رق��م در بودجه س��ال 1392 حدود 2 هزار 
و 196 میلیارد تومان در نظر گرفته ش��ده که نس��بت به 10 درصد 
ح��دود 10 ه��زار میلیارد تومان کمتر اس��ت و اگر توجه جدی و 
دقیق ش��ود در حقیقت ردیف های قانونی سال 1391 کاهش قابل 
توجهی داش��ته اند که نس��بت به مابه التفاوت نرخ ارز و واردات 
داروها و مواد اولیه آن است که کاهش 55 درصد را شاهد خواهیم 
بود. اگر چه در یک نگاه س��طحی بودجه س��ال 1392 نس��بت به 
س��ال 1391 افزایش 50 درصد دارد.موضوع پزش��ک خانواده که 
مورد تاکید ش��دید بوده در بودجه س��ال 1392 حذف شده است 
و ب��ه جهت قرار گرفتن در ردیف متفرق��ه و عدم اطمینان درباره 
وصول اعتبار در این مورد موضوع بلا تکلیف اس��ت. لذا با کس��ر 
اعتبار مابه التفاوت نرخ ارز و دارو از سر جمع اعتبارات است. در 
وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی بودجه هزینه این بخش 
س�المت نسبت به س��ال 1391 حدود 5 درصد کاهش می یابد و 
این موضوع به معنای افزایش هزینه مردم در بخش سلامت است. 
این ماده به اقشار کم هزینه حتی اقشار متوسط فشار مضاعفی وارد 
می‌کند و مانن��د قانون برنامه چهارم بی توجه��ی به مردم خواهد 
ش��د و از طرفی تحریم اس��تکبار جهانی و ایادی آن در خصوص 
دارو و تجهیزات پزش��کی مش��کلات را دو چندان خواهد نمود. 
با این که مس��ئولیت تهدید سلامتی مردم به عهده تحریم کنندگان 
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اس��ت ولی مسئولین گذشته و فعلی دولت در این مورد چه برنامه 
ریزی نموده‌اند؟ مگر مردم عزیز و هموطنان با وفای ایران نا محرم 
هس��تند که برنامه ریزان، برنامه ریزی خود را گزارش نمی دهند؟ 
مگر آگاهی جامعه ش��رط اول ثبات و توس��عه نیست؟ مقرر شده 
بود که بانک مرکزی 196 میلیون دلار به تجهیزات پزش��کی، دارو 
و مواد اولیه ارز اختصاص دهد که به نظر می رسد این رقم کافی 
نیست. دارو و برخی تجهیزات پزشکی در سال 1391 در اولویت 
اول کالا قرار داش��تند و برخی شرکت ها ارز مرجع برای واردات 
دریافت کرده‌اند. امس��ال )1392( بانک مرکزی ارز مرجع را برای 
دارو و تجهیزات حذف و اعلام نمودند که از این پس ارز مبادله ای 
جایگزین ارز مرجع خواهد بود. در سال گذشته بانک مرکزی بیش 
از 3 میلیارد دلار برای واردات دارو ارز مرجع اختصاص داده بود و 
بر اساس اخبار منتشر شده مقادیر قابل توجهی از دارو، مواد اولیه و 
تجهیزات به دلیل مشکلات ارزی در گمرک های کشور انبار شده  
است و مجوز ترخیص صادر نمی شود. اگر چه این موضوع توسط 
مس��ئولین کمرگ رد شده ولی آمار دقیقی از آن پخش نشده است 
و در صورت انبار مواد اولیه، دارو و کیت موجب فاسد شدن آن‌ها 
می گردد. لذا ضروری اس��ت مدارک مربوط در این زمینه توس��ط 
مس��ئولین محترم منتشر ش��ود تا اخبار به صورت دقیق به اطلاع 
همگان برس��د. از طرفی گفته می شود که در مجلس مصوب شده 
اس��ت که تا آخر خرداد ارز مرجع برای واردات دارو و تجهیزات 

اختصاص یابد.
با این که حدود 4 میلیارد دلار انواع دارو، مواد اولیه و تجهیزات 
پزشکی و تشخیصی وارد کشور می شود از این میزان حدود 2/2 

میلیارد دلار مربوط به دارو و مابقی تجهیزات است.
اگر دپوی دارو و تجهیزات در انباش��ت گمرک ها درست است 
باید بلافاصله این موضوع برطرف شود تا پس از این شاهد فشار 
کمبود دارو و تجهیزات نگردیم و اگر برنامه دیگری است و یا این 
موضوع صحت ندارد و یا تحریم استکبار بی نظمی ها را موجب 

گشته است باید به صورت روشن موارد به اطلاع همگان برسد. 
هر چند که بیشترین مسئولیت را در این زمینه برنامه ریزان بودجه 
بندی کش��ور دارند و مش��کل کمبود مواد اولیه دارو و تجهیزات 
پزش��کی و آزمایشگاهی، ش��رکت های فعال را در این زمینه غیر 
فعال نموده و خس��ارت های ش��دید اقتصادی به آن ها وارد کرده 
است. از طرف دیگر موسسات پزشکی و تشخیصی در یک حالت 
بلاتکلیفی به س��ر می برند و عدم قیمت گذاری و نظارت بر این 
معضل بزرگ مش��کلات را برای مصرف کنندگان یعنی بیماران و 

صاحبان موسس��ات پزشکی و تشخیصی به طور ملموس تشدید 
می نماید. چرا ما باید ش��اهد تعطیلی تعدادی از آزمایش��گاه های 
تش��خیص طبی و موسسات پزشکی باش��یم که با زحمات بسیار 
تجهیز شده اند و اکنون از این بی برنامگی در رنج و نگرانی به سر 
می برند. لذا به عنوان یک کارشناس که به جهت خدمات سال های 
طولانی در دس��تگاه های ذیربط صاحب تجربه‌ای هستم با کمال 

دلسوزی پیشنهاد می کنم:
1- خبرگان و کارشناس��ان متعهد و با تجربه در کش��ور بسیار 
هستند، ضروری اس��ت وزارت بهداشت و مدیریت های مربوطه 
فراخوان جدی نموده تا مش��کلات از زوایای مختلف در مدت و 

سازمان معین و مشخص مورد بررسی قرار گیرد.
2 - انجمن های علمی، پزشکی و آزمایشگاهی دارای کارشناسان 
خبره ای بوده و تجربیات خوبی دارند. کمیسیون های برنامه ریزی 
به صورت جامع تش��کیل شوند تا مشکلات مورد کارشناسی قرار 

گیرد و برنامه ریزی و دستور العمل های مربوطه صادر گردد. 
3- وزارت بهداش��ت از دستور العمل های انشایی پرهیز کرده 
و به صورت جدی وارد قضیه ش��ود و فعلا مشکلات تامین دارو، 
تجهیزات و تقویت موسس��ات پزشکی و تشخیصی را در اولویت 
برنامه ریزی قرار دهد. همچنین ارسال دستور العمل های انشایی که 
حاصل تفکر شتاب انگیز تعدادی بوده است موضوعی را حل نمی 
کند و حاصل آن نیز تهیه کتاب های زیراکسی و اوزالیدی خواهد 
بود. در حال حاضر موضوع اضطراری است و تهاجم استکبار نیز 
جدی است گویا که نباید به اینجا می رسیدیم ولی استکبار صفت 

استکباری دارد و اقتضای طبیعیش چنین است. 
4- در سه دهه گذشته پیشرفت های قابل ملاحظه ای در طب و 
دانش پزشکی کشور عزیز ایران در نتیجه تلاش های شبانه روزی 
دانش��مندان، محققان و پزشکان بالینی و تشخیصی و علوم پایه به 
دس��ت آمده است. ولی غفلت از مشکلات مذکور این موضوع را 
تحت الش��عاع قرار خواهد داد و حتی احتمال کوچ دانشمندان به 

کشور های اقماری آسیایی و اروپایی را موجب می گردد.
و اینجانب ملتمسانه از مسئولین محترم نظام سلامت استدعا می 
نمایم قبل از وقوع حادثه به چاره جویی بپردازند. چه بسا وقایعی 

اتفاق می افتد و ما از آن غافلیم.
نغمه خاموش دارد ساز وقت

                          غوطه در دل زن که بینی راز وقت
به ضرب تیشه بشکن بیستون را

که فرصت اندک و گردون دو رنگ است          



یا سخنی داشته باش دلپذیر یا دلی داشته باش سخن پذیر

در می��ان اخب��ار و حوادث مربوط ب��ه تاریخ جنگ دوم 
جهان��ی یکی از نمونه های جالب و ش��نیدنی ش��اید نقل 
احوال س��رباز گمگش��ته و از یاد رفته ژاپنی باش��د. ماجرا 
اینگونه بود که گویا پس از گذش��ت بیست و شش سال از 
پایان جنگ و در جریان یک گش��ت و گذار دانشجویی در 
یکی از جزایر دور افتاده پیرمردی فرس��وده با لباسی ژنده 
و پوس��یده را در حال نزار و رو به موت و البته مس��لح به 
تفنگ و فش��نگ و س��رنیزه و کلاهخود می یابند که بسیار 
خشن و عصبانی نیز بوده است. در جست و جوی هویت 
و اح��وال وی که ظاهرا حاضر ب��ه گفت و گو هم نبوده و 
مرتب��ا نهیب و هش��دار می داده که نزدیک نش��وید که من 
در حال جنگ با دش��من و در س��نگر نبرد هس��تم. پس از 
ساعت‌ها و ش��اید روزها ملایمت و ملاطفت و توضیح و 
تش��ریح اینکه جنگ قریب به سه دهه پیش خاتمه یافته و 
مردم بر س��ر کار و زندگی خود رفته اند و توی بینوا اینجا 
در جزیره ای متروک و ذهنی مندرس هنوز در توهم جنگ 
و ن��زاع باقی مان��ده ای، نتیجه ای حاصل نمی ش��ود و تا 
حضور افس��ر مافوق و ابلاغ کتبی ت��رک مخاصمه و پایان 
 نبرد آن زبان بس��ته در همان حال باقی مانده است و مابقی 

ماجرا ...
س��ال ها است جامعه آزمایشگاهی کش��ور با همه تنوع 
و تکث��ر خود در عناوین رش��ته ها و گرای��ش ها پی برده  
که در میان انبوه فعالان حوزه پزش��کی و سلامت جمعیتی 
کمتر از س��ه درصد را به خود اختصاص داده است و اگر 
تمام صاحبان اثر در این جامعه دس��ت به دست هم داده و 
در ت�الش و تعاملی جدی و با همت و حمیت جمعی در 
مس��یر استیفای حقوق صنفی گام بردارند تا رسیدن به افق 

مطلوب راهی طولانی و سخت در پیش خواهند داشت.

انجم��ن های آزمایش��گاهی در حرکت��ی معطوف به هم 
افزایی و هم توانی در فرازهایی از مش��ارکت های جمعی، 
نتایج اتحاد و انسجام خود را به نیکی آزموده اند و اینک در 
افقی بالاتر، سایر انجمن های تشخیصی را نیز به همگرایی 
فرا خوانده اند و تش��کیل مجمع انجمن های تش��خیصی 
متش��کل از انجمن های جامعه آزمایش��گاهی، رادیولوژی 
و پزش��کی هس��ته ای حاصل این دیدگاه روشن و تصمیم 
منطقی اس��ت. ح��ال و در اثنای راهی که به س��وی آینده 
م��ی رود اگر نمونه هایی از س��رباز ژاپنی موصوف هم در 
جامعه ما یافت ش��وند صرفا اسباب انبساط و تفریح خاطر 

خواهند بود.
نوش��ته ای اخیرا در مجله تشخیص آزمایشگاهی چاپ 
ش��ده اس��ت که یا از س��ر پراکنده گویی و ی��ا تنگی قافیه 
در فحوای خود به رش��ته دکترای علوم آزمایش��گاهی نیز 

تعریضی روا داشته است.
تک��رار و ورود چن��د ب��اره ب��ه این بحث م�الل آور و 
پاسخگویی به این سنخ مطالب موجب تضعیع وقت است. 
داب و روی��ه معمول این انجمن در تمام س��الیان گذش��ته 
مبتن��ی برتعامل و تعاون حداکثری ب��ا انجمن های فعال و 
چه��ره های موجه و موثر در حوزه آزمایش��گاهی کش��ور 
بوده و در این مسیر از بد اخلاقی های عناصر کم اطلاع یا 

افراطی صرف نظر نموده است.
نهایت��ا ضمن دع��وت هم��کاران ارجمندم��ان در همه 
گرایش‌ه��ا  و رش��ته های آزمایش��گاهی خصوصا عزیزان 
فعال در اس��تان های شمالی کشور به تعاطف و همدلی هر 
چه بهتر و بیشتر انتظار دارد با بلند نظری خود از پیش آمد 
کدورت یا س��ردی ناشی از این حرکات نسنجیده مراقبت 

و پیشگیری فرمایند.

 دکتر محمد جواد سلطانپور
عضو هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

 mjsoltanpour@yahoo.com
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لپتين و اينترلوكين 6 در بيماري هاي كليوي پيشرفته

خلاصه
ه��دف: لپتين ك��ه محصول ژن ob مي باش��د در كنترل 
اش��تها در انسان نقش بس��يار مهمي را ايفا مي كند. هدف 
از اين مطالعه بررس��ي سطح لپتين سرم در بيماران دياليزي 
ESRD قبل و بعد از دياليز، تعيين س��طح لپتين س��رم در 
بيم��اران قب��ل از دياليز و مقايس��ه با كنترل هاي س��الم و 
همچنين س��طح اينترلويكن 6 سرم در بيماران دياليزي قبل 

و بعد دياليز مي باشد.
روش: در اي��ن مطالعه س��طح لپتين س��رم قبل و بعد از 
دياليز در 78 بيمار ديالي��زي كه در آخرين مراحل بيماري 
كليوي به س��ر مي بردند و همچنين در 78 داوطلب نرمال 
بررسي گرديد. همچنين س��طح پلاسمايي اينترلويكن 6 را 
در بيماران دياليزي قبل و بعد از دياليز مورد بررس��ي قرار 

گرفت.
يافته ها: ميانگين سطح لپتين سرمي در بيماران دياليزي 
به صورت واضحي بالاتر از سطح لپتين سرمي افراد نرمال 

بود.
)38/22 +-  6/22 vs .7/1+-4/38ng/ml، ًو متعاقبا P > 0/01(

س��طح لپتين سرم پس از دياليز به طور واضحي بالاتر از 
سطح آن قبل از دياليز بود.

)44/78 +-  5/85 vs .38 /22+-6 /25ng/ml، ًو متعاقبا P > 0/05(
س��طح اينترلويكن 6 پس از دياليز واضحا بيشتر از سطح 

آن قبل از دياليز بود.
)14/7 +-  4/6 vs .9 +-4 /9ng/ml ، ًو متعاقبا P > 0/01(

نتيج��ه گيري: كليه به پاكس��ازي لپتي��ن موجود در بدن 
انس��ان كمك مي كند. با اين حال مطالعات بيش��تري لازم 

اس��ت تا اهميت افزايش س��طح لپتي��ن در بيماراني كه در 
مرحله آخر بيماري هاي كليوي قرار دارند مشخص شود.

 ESRD واژگان كليدي: لپتي��ن، اينترلويكن 6، بيماران
)دياليزي(
مقدمه

 obese لپتي��ن محص��ول 16 يكل��و دالتوني ژن چاق��ي
مي‌باش��د. اخيرا مشخص شده است كه محصول ژن مورد 
نظر در تنظيم اش��تها و مصرف ان��رژي نقش دارد.3-1 لپتين 
در افراد نرمال منحصرا از آديپوس��يت ها ترشح مي‌شود.5و4 
غلظت هاي پلاسمايي لپتين متناسب با ميزان آديپوسيت‌ها 
اس��ت. عملكرد فيزيولوژكي و مس��ير تخري��ب لپتين در 
انسان به درستي مشخص نشده است.6 مدارك غير مستقيم 
حاكي از آن هس��تند كه پاكسازي توسط كليه، مسير اصلي 
متابوليس��م لپتين اس��ت. نيمه عمر كوت��اه لپتين در جريان 
خون و وجود رس��پتورهاي لپتين در كليه مي تواند نشانگر 
آن باش��د كه كليه مي تواند به عنوان محلي براي پاكسازي 
لپتين از جريان خون باشد.7 اگر لپتين توسط كليه پاكسازي 
مي ش��ود مي توان انتظار داش��ت كه لپتين در زمينه عروق 
كليوي برداش��ته شود و كاهش برداشت كليوي در بيماران 
دچار نقص كليه مشاهده گردد. به علاوه انتظار مي رود كه 
س��طوح لپتين در بيماران هموديالي��زي مزمن افزايش يابد. 
همچنين افزايش سطح لپتين ممكن است اثر مهمي بر روي 
كاهش اشتها داشته باشد.كاهش اشتها از نشانه هاي موجود 

در بيماران مرحله آخر بيماري كليوي است.
در واق��ع  طي مطالعاتي ك��ه در طول زمان هاي طولاني 
انجام شده است مشخص شده است كه افزايش سطح لپتين 

 دكتر نسرين دشتي
استاديار گروه علوم آزمايشگاهي، دانشكده پيراپزشكي، دانشگاه 

علوم پزشكي تهران
 دكتر ناهيد عين الهي

دانشيار گروه علوم آزمايشگاهي، دانشكده پيراپزشكي، دانشگاه 
علوم پزشكي تهران

naeinollahi@yahoo.co.uk

 دكتر فريبا نباتچيان
استاديار گروه علوم آزمايشگاهي، دانشكده پيراپزشكي، دانشگاه 

علوم پزشكي تهران 
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سرم در طي دياليز صفاقي همراه با التهاب و كاهش توده بدن 
اس��ت. هدف از اين مطالعه آن اس��ت كه سطح لپتين سرم را 
قبل و بعد از دياليز )انجام همودياليز( مورد بررسي قرار داده 
تا بتوان س��طح لپتين سرم را در بيماران دياليزي و كنترل‌هاي 
نرمال با هم مقايس��ه نمود. همچنين س��طح اينترلويكن 6 در 
بيماران دياليزي قبل و بعد از همودياليز  با هم مقايس��ه شود. 
اهميت اين مطالعه در اين است كه آزمايش هاي مطرح شده 

تا كنون در مردم ايران انجام نشده است.
روش ها

تمام كساني كه در اين مطالعه مورد بررسي قرار گرفته اند 
با رضايت كامل در اين مطالعه ش��ركت ك��رده اند و تاييديه 
كميته اخلاق براي انجام مطالعه تهيه ش��ده اس��ت. جمعيت 
مورد مطالعه شامل 78 بيمار هستند )48 مرد، %61 و 30 زن 
كه 38% جمعيت را تش��يكل مي دهند و سن بيماران بين 18 
الي66 سال مي باشد. اين بيماران از بخش همودياليز دانشگاه 
علوم پزش��كي تهران و در فاصل��ه بين ژوئن 2006 و ژولاي 

2007 انتخاب شده اند.
بيماران��ي كه به مدت كمتر از كي س��ال تحت دياليز قرار 
داشتند از اين مطالعه حذف شدند. همچنين بيماراني كه تحت 
درمان با كورتكيواس��تروئيدها بودند به دليل اين كه شايد اين 
امر مي توانس��ت منجر به واكنش بين كورتكيواستروئيدها  و 
توليد لپتين ش��ود از اين مطالعه حذف شدند.9  78 فرد سالم 
ه��م كه ش��امل 45 م��رد %57/69 و 33 زن %42/30  با رده 
نس��بي 18 الي 72 س��ال بودند به عنوان كنترل هاي نرمال در 

اين مطالعه مورد آزمايش قرار گرفتند. 
افرادي كه در رده س��ني بالاي 70 س��ال بودند و همچنين 
اف��رادي  كه تمايل به ش��ركت در مطالعه نداش��تند از مطالعه 
حذف شدند.  فيلتر دياليزي كه در همه بيماران مورد استفاده 
قرار گرفت از جنس غشاي سلولزي تغيير يافته )هموفان( با 

اندازه منافذ 11 هزار دالتون بود.
الكيوت هايي كه از نمونه هاي پلاس��مايي بيماران دياليزي 
در مرحل��ه قب��ل از دياليز گرفته ش��د در دم��اي70 -  درجه 
س��انتي‌گراد ذخيره ش��دند و در زمان مناس��ب از نظر ميزان  
لپتين و اينترلويكن 6 م��ورد اندازه گيري قرار گرفتند. تمامي 
نمونه ها در طي زمان دياليز )7 الي 16( س��اعت جمع آوري 
ش��دند و تمامي بيم��اران  تحت رژيم غذاي��ي منظم بوده  و 

داروهاي خود را دريافت كردند.
 س��طوح لپتي��ن پلاس��ماي بيماران ب��ا كمك يك��ت الايزا
 )DRG International, Inc. USA( مورد اندازه گيري 

قرار گرفت.
نمون��ه بيمار ك��ه داراي لپتين ان��دوژن بود ب��ا آنتي بادي 
اختصاص��ي ض��د لپتين خرگ��وش انكوبه ش��ده وكمپلكس 
ساندويچ تشيكل شد. موادي كه باند نشده بودند شسته شدند 
و آنت��ي بادي ض��د لپتين خرگوش كه با پراكس��يداز كنژوگه 
ش��ده بود به محيط اضافه شد تا به كمك آن بتوان لپتين‌هاي 
باند ش��ده را كه متناس��ب با غلظ��ت لپتي��ن در نمونه بيمار 
 هس��تند اندازه گيري نمود. اينترلويكن 6 در پلاس��ما توس��ط

 )Bohringer , Mannheim , Mannheim, Germany) ELISA يكت 
مورد ان��دازه گيري ق��رار گرفت و به عن��وان ماركري براي 

التهاب در نظر گرفته شد.
اين روش تكنكي كمي ساندويچ ايمنواسي  ناميده مي‌شود. 
پليت ه��اي مكيروتيتري آزمايش در يكت توس��ط آنتي‌بادي 
منوكلون��ال اختصاصي براي اينتركولين 6 پوش��انده و كوت 
ش��ده بودند. اگر در نمونه مد نظر اينترلويكن 6 وجود داشته 
باشد به آنتي بادي متصل به چاهك ها خواهد چسبيد و غير 
متحرك خواهد ش��د و سپس توس��ط بيوتين كنژوگه به فرم 
س��اندويچ درخواهد آمد. در مرحله بعدي آنزيم پراكس��يداز 
تربچ��ه كه ب��ا آويدين كنژوگه ش��ده اس��ت به ه��ر كي از 
چاه‌كهاي مكيروپليت اضافه ش��ده و سپس تمام مواد با هم 
انكوبه مي شوند. چاهك ها به صورت كامل شسته مي شوند 
و تنه��ا چاهك هايي ك��ه حاوي اينتركولي��ن 6 و آنتي بادي 
كنژوگه شده با بيوتين و آويدين كنژوگه شده با آنزيم هستند 
تغيير رنگي نش��ان م��ي دهند كه  اين تغيي��ر رنگ با  روش 
اس��پكتروفتومتري و در طول م��وج 450 نانومتر اندازه گيري 

مي شود.
آناليز آماري

آنالي��ز آماري داده ها با كمك ن��رم افزار spss )12( انجام 
ش��د. تمامي نتايج به دست آمده در محدوده -+SD  ميانگين 
)paired analysis(  بودند. داده ها با كمك استفاده از آناليز
آناليز ش��دند تا با كمك آن ها لپتي��ن و اينترلويكن 6 بيماران 
دياليزي قبل و بعد از انجام عمل همودياليز مورد اندازه‌گيري 

و مقايسه قرار گيرد.
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يافته ها
 براي بررس��ي تاثير همودياليز در پاكس��ازي لپتين از خون 
سطح لپتين خون قبل و بعد از انجام عمل دياليز مورد ارزيابي 

قرار گرفت.
غش��اهاي دياليزي كه در همه بيماران مورد اس��تفاده قرار 
گرفتند غش��اهاي دياليزي سلولزي اصلاح ش��ده )هموفان( 
بودن��د و اندازه منافذش��ان 11 هزار دالت��ون بود. همانطوري 
كه با توجه به وزن مولكولي لپتين )كه 14 تا 16 هزار دالتون 
بود( پيش گويي ش��ده بود، هيچ مدركي مبني بر اينكه ميزان 
كليرانس لپتين در مرحله پس از دياليز بيش��تر از پاكسازي و 

كليرانس آن قبل از مرحله دياليز است وجود نداشت.
)44/78 +-  5/85 vs .38 /22+-6 /25ng/ml، ًو متعاقبا P > 0/05(

غلظت پلاس��مايي لپتين در مرحله قبل از دياليز در بيماران 
دياليزي به صورت معني داري بالاتر از غلظت آن در داوطلبان 

نرمال بود.
)38/22 +-  6/22 vs .7/1+-4/38ng/ml، ًو متعاقبا P > 0/01(

سطح اينتركولين 6 در مرحله پس از دياليز به صورت معني 
داري بيشتر از مرحله قبل از دياليز بود.

)14/7 +-  4/6 vs .9 +-4 /9ng/ml ، ًو متعاقبا P > 0/01(
در بيماران دياليزي كي رابطه مثبت بين لپتين و اينترلويكن 

)P >0/05( .6 وجود دارد
بحث

لپتي��ن عمدتا توس��ط كليه از جريان خون پاك مي ش��ود. 
بنابراين س��طح لپتين در بيماران مبتلا به بيماري مزمن كليوي 

يا بيماران دياليزي افزايش مي يابد.7و10و11
در بيماراني ك��ه درجات مختلفي از نقص كليوي مزمن را 
نش��ان مي دهند بين سطح س��رمي لپتين و ميزان فيلتراسيون 
گلومرول��ي )GFR( رابطه منف��ي وجود دارد. مي��زان لپتين 
تجم��ع يافته در خون در بيم��اران همودياليزي با افراد كنترل 
نرمال مورد مقايسه قرار گرفت.13و12و7 مطالعات مختلف نشان 
دادند كه كاهش ميزان فيلتراس��يون گلومرولي )GFR( منجر 

به تجمع لپتين در خون مي شود.12و7
در بيماران دياليزي غش��اهاي high flux س��بب كاهش 
حدودا %30 از لپتين مي ش��وند، حال آن كه مش��خص شده 
اس��ت ك��ه غش��اهاي low flux مولكول لپتي��ن را حذف 
نميك‌نن��د.14و13و7 مش��اهده ش��ده اس��ت كه س��طح لپتين در 

بيماراني ك��ه دياليز صفاقي انجام داده ان��د افزايش مي يابد. 
طبق اندازه‌گيري‌هاي انجام شده، ميزان كليرانس صفاقي لپتين 
در اين بيماران ml /min 1/7 ـ 0/7 اس��ت.16و15 اين مس��اله 
نش��ان مي دهد كه كليه كيي از بافت هاي محيطي اس��ت كه 
داراي رس��پتور براي مولكول لپتين است. اندازه و سايز لپتين 
به اين مولكول اجازه مي دهد كه بتواند از خلال غش��اي پايه 
مويرگ��ي گلومرولي عبور كند. فرض  بر اين اس��ت كه كليه 
ممكن است بهترين اندام بدن جهت پاكسازي لپتين از جريان 
خون باش��د. مطالعات حاكي از آن هس��تند ك��ه در عملكرد 
طبيعي، لپتين توس��ط كليه ها دفع مي ش��ود. حال آن كه در 
بيم��اران مبتلا به نقص هاي ملايم تا متوس��ط عملكرد كليه، 
ترش��ح كليوي لپتين دچار اختلال مي شود. لپتين در گردش، 
توسط غشاي دياليزي اصلاح شده اي كه در بيماران دياليزي 
استفاده مي شود برداشته نمي شود و علت اين امر هم اندازه 
منافذ غشاي دياليزي اس��ت كه در اين بيماران مورد استفاده 
 Sharma et alقرار مي گيرد. يافته هاي ما با مطالعاتي كه توسط
انجام ش��ده اس��ت مطابقت دارد.Sharma‌ 7 در مطالعاتش 
نشان داد كه لپتين پلاسمايي تا حدودي توسط كليه از جريان 
خون پاك مي ش��ود و در بيماران همودياليزي س��طح لپتين 
پلاس��مايي افزايش مي يابد. مطالعات مختلف نشان داده اند 
كه در بيماراني كه پيوسته همودياليز و دياليز صفاقي مي‌شوند 

سطح واسطه هاي التهابي افزايش مي يابد. 11و17و18
به نظر مي رسد كه سيتويكن هاي پيش التهابي باعث كاهش 
رفتار هاي تغذيه اي در حيوانات مي ش��ود. اين سيتويكن‌ها 
همراه با لپتين باعث س��وء تغذيه در بيماران ESRD مي‌شوند. 10 
در اي��ن مطالعه كي رابطه مثبت بين س��طح س��رمي لپتين و 
اينترلويكن 6 مش��اهده شد. اين مس��اله مي تواند نشانگر آن 
 ESRD  باش��د كه افزايش لپتين خون ب��ا التهاب در بيماران
همراه اس��ت و برعكس. اين فرضيه كه التهاب س��بب القاي 
توليد لپتين مي ش��ود كي اصل نيس��ت و م��دارك مختلف 
موجود در نوش��ته ها حاكي از آن هس��تند ك��ه كي فاز حاد 

ممكن است باعث تحركي توليد لپتين شود.
در بيماران ESRD  كه پاسخ التهابي در بدنشان ايجاد شده 
اس��ت افزايش سطح mRNA مربوط به لپتين ديده مي‌شود 
19و Foque et al 20در داده هاي اوليه نش��ان داده است كه 

ي��ك رابطه مثبت بي��ن اينترلويكن 6 و لپتين س��رم در گروه 
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بيماران همودياليزي وجود دارد. در چندين مطالعه كه بر روي 
حيوانات انجام ش��ده است مشخص شده است كه سيتويكن 
ها و س��طح mRNA لپتين را افزايش مي‌دهد. 23-21به علاوه 
نشان داده ش��ده است كه در انس��ان‌ها تجويز سيتويكن‌هاي 
پي��ش التهابي س��بب افزايش لپتين س��رم مي‌ش��ود25و24 و در 
بيماراني كه دچار سپتيس��مي ش��ده اند س��طح لپتين سرمي  
افزايش مي يابد.23 نهايتا از آن جايي كه لپتين و رسپتورهايش 
از لحاظ س��اختماني با اعضاي خانواده سيتويكن ها شباهت 
دارند ممكن اس��ت بين اينترلويك��ن 6 و لپتين واكنش هايي 

رخ دهد.
به علاوه اينترلويكن 6 متعلق به خانواده اي از پلي پپتيدهاي 
س��يتويكني با وزن مولكولي 20 يكلو دالتون است. اينترلويكن 
6 كي��ي از ماركره��اي التهاب در بيماران دياليزي اس��ت. اگر 
چه مكانيزم هاي دقيقي كه مس��ئول ايج��اد التهاب در بيماران 
دياليزي هستند واضح و مشخص نيستند، عفونت‌هاي خفيف، 
در تم��اس مك��رر با فيلتره��اي دياليزي ب��ودن و محصولات 
اتواكسيداسيون به عنوان فاكتورهاي تحركي كننده التهاب در 

بيماران به ش��مار مي آيند.26 التهاب نقش مهمي را در آس��يب 
ش��رياني در بيماران ديالي��زي ايفا مي كن��د. بنابراين افزايش 
غلظ��ت اينترلويك��ن 6 مي‌تواند به عنوان كي عامل مس��تقل، 
پيش گويي كننده عوامل ايجاد كننده مرگ در بيماران دياليزي 
باش��د. به علاوه اخيرا نشان داده شده است كه افزايش ريسك 
فاكتورهاي  معمول مي تواند پيش گويي كننده علت تس��ريع 
آترواس��كلروزيس در بيماران��ي باش��د كه پيوس��ته دياليز مي 
ش��وند.27 در نتيجه كليه در انس��ان نقش مهمي را در پاكسازي 
لپتين از جريان خون ايف��ا ميك‌ند. براي ارزيابي ميزان اهميت 
افزايش سطح لپتين س��رم و اثر آن بر اشتها در بيماران كليوي 
 ك��ه در مراح��ل آخ��ر بيماري هس��تند به مطالعات بيش��تري

 نيازمند است. 
همچنين تحقيقات بيش��تري بايد در جهت روش��ن ش��دن 
عل��ت ايج��اد التهاب در بيم��اران ديالي��زي و مطالعه بر روي 
اث��رات بلن��د م��دت اس��تراتژي ه��اي درماني ض��د التهابي 
 مختلف و ش��رايط تغذيه اي و قلب��ي بر روي بيماران دياليزي

 انجام شود.
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مطالعه مهارت های مدیریت و رهبری در مدیران 
آزمایشگاه های بالینی

خلاصه 
دستیابی به آزمایشگاه متعالی، نیازمند کسب مهارت های 
رهب��ری و مدیریت یعنی مهارت های انس��انی، ادراکی و 
ارتباطی توس��ط مدیران آزمایشگاه های بالینی است. ارتقا 
مهارت های مدیریتی باعث می شود تا مدیران آزمایشگاه‌ها 
به‌عن��وان رهبر تغییر و تحول، رضایت ش��غلی کارکنان را 
افزایش داده و آن ها را در فعالیت های همه جانبه سازمان 

دخالت دهند.
این مطالعه یک پژوهش مروری است که در طول سال‌های 
2010 تا 2011 انجام ش��د. برای به‌دست آوردن اطلاعات 
از کت��اب ها و پایان نام��ه ها به زبان فارس��ی و همچنین 
 Google و PubMed، Medline موتورهای جستجوگر
Scholar اس��تفاده ش��د که از این طریق با کلید واژه های 
 Management skills، Leadership، Conceptual
 skill، Humanistic skill، Communication skill
و  Clinical Laboratory Administrators  تعداد 
98 منبع مطالعه شد و تعداد 54 منبع انتخاب و مورد استفاده 

قرار گرفت.
مدیران از نظر مهارت های ادراکی، انسانی و ارتباطی خود 
با یکدیگر تفاوت دارند. ارتقا مهارت های مدیریتی مدیران 
موج��ب اثربخش��ی مدیریت آن ها در س��ازمان ها خواهد 
شد. پژوهشگران علوم اجتماعی و رفتاری اعتقاد دارند که 
توسعه مهارت های مدیریتی مدیران در سازمان های ارائه 
دهنده مراقبت بهداش��تی درمانی از جمله آزمایشگاه های 
بالینی، لازم و ضروری اس��ت. مطالعات نشان می دهد که 
مهارت های نرم مدیران آزمایش��گاه های بالینی با افزایش 

رضایت شغلی کارکنان و بیماران ارتباط دارد.

مدیران آزمایش��گاه های بالینی در کشور باید باور داشته 
باشند که داشتن مهارت فنی در حیطه حرفه ای برای اداره 
آزمایش��گاه ها به تنهایی کافی نیس��ت، بلک��ه فراگیری و 
به‌کارگیری مهارت های مدیریت و رهبری از نوع نرم آن، 
قدرت رهبری آن ها را در آزمایش��گاه های بالینی افزایش 
م��ی دهد و موج��ب انگیزش و توانمندس��ازی کارکنان و 

افزایش تولید و بهره وری سازمانی می گردد.
کلید واژه ها: مهارت ه��ای رهبری مدیریتی، مدیریت 
آزمایشگاه بالینی، مهارت های ادراکی و انسانی و ارتباطی

مقدمه
مـــدیری��ت در دنی��ای پیچیده امروز، نق��ش حیاتی و 
اساس��ی دارد و به عنوان مهم ترین شاخص تمدن معاصر 
از آن یــ��اد م��ی ش��ود )1(. از نظر پیتر دراک��ر، پدر علم 
مدیری��ت، توس��عه یافتگی و اثربخش��ی، حاصل مدیریت 
صحیح اس��ت )2(. مدیران باید در زمین��ه مدیریت تغییر، 
توس��عه مهارت‌های فردی و رهبری، دانش و مهارت لازم 
را به دس��ت آورند تا یک مدیر اثربخش باش��ند )3(. مدیر 
اثربخ��ش هم دانش مدیری��ت را می داند و هم به آن عمل 
می کند و در عین حال فراتر از همه آن‌ها حرکت می کند 
و در مدیریت س��ازمان، توفیق لازم را به دس��ت می آورد 
)4(. مدیر اثربخش سرمایه های سازمان را افزایش می‌دهد، 
اس��تعدادهای نهفته را بیدار می سازد و همه کارکنان را در 
یک جهت مش��خص، یعنی نیل به اهداف سازمانی هدایت 
م��ی کن��د )5(. Huselid و هم��کاران )1997( در ط��ی 
پژوهش��ی که بر روی تعداد 293 سازمان در ایالات متحده 
آمریکا انجام دادند، اعلام کردند که اثربخش��ی سازمانی با 
مهارت ها، توانایی ها و صفات ش��خصیتی مدیران ارتباط 

 دکتر حسین درگاهی 
دانشیار دانشگاه علوم پزشکی تهران، دکترای مدیریت خدمات بهداشتی درمانی
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دارد )6(. 
در حال حاضر، مدیران س��ازمان های ارائه دهنده مراقبت 
بهداشتی درمانی باید با داشتن مهارت های ادراکی و انسانی 
به ویژگ��ی های ذاتی کارکن��ان و تفاوت و تمای��ز رفتاری، 
ش��خصیتی و فرهنگ��ی آن ها توج��ه کنند و ب��ا به‌کارگیری 
مهارت های ارتباطی، انس��انی و ادراکی، کارکنان دلس��رد و 
بی تفاوت را مجدداً احیا کنند و آن ها را به تش��ریک مساعی 
 Misumi بیشتر در س��ازمان تحریک نمایند )7(. مطالعات
و Peterson می تواند مؤید این مطلب باش��د که مدیریت 
اثربخش با الهام از مهارت ادراکی و انسانی و ارتباطی مدیران 
در کشوری مثل ژاپن با  مدیریت اثربخش در دیگر کشورهای 

دنیا تفاوت دارد )8(.
مه��ارت، عبارت اس��ت از توانایی ذاتی یا اکتس��ابی یک 
ف��رد در انج��ام دادن یک کار یا حرفه و ب��ه عبارتی مهارت، 
توانای��ی یک فرد را برای انجام ماهرانه وظایف خود بیان می 
دارد )9(. مهارت انس��انی یعنی توانایی و قدرت تش��خیص 
در کارک��ردن با مردم و انج��ام دادن کارها به وس��یله آن ها 
و انگی��زه دادن به آن ها )10(. مه��ارت ادراکی یعنی توانایی 
فهمی��دن پیچیدگی کل س��ازمان و توانایی مدیر در هماهنگ 
کردن همه فعالیت ها و منابع س��ازمان )9(. توانایی برقراری 
ارتب��اط اثربخش جهت انج��ام وظایف مدیری��ت و رهبری 
را نی��ز مه��ارت ارتباطی می‌نامن��د )11(. مدی��ران باید خود 
را مجه��ز به مهارت ه��ای ادراکی، انس��انی و ارتباطی کنند 
 ت��ا بتوانن��د رهبری خود را بر س��ازمان و کارکن��ان اثربخش 

نمایند )12(.
در میان سازمان های موجود در جامعه، سازمان های ارائه 
دهن��ده مراقبت بهداش��تی درمانی به دلیل ارتباط مس��تقیم با 
حیات انس��ان ها از اهمیت فوق العاده ای برخوردار هس��تند 
)13(. س��ازمان جهانی بهداش��ت )WHO( در سال 1997 
اع�الم کرد برخوردار نبودن مدی��ران مجرب از مهارت های 
ادراکی، انس��انی و ارتباطی در تمامی س��طوح تصمیم گیری 
در حوزه س�المت، موجب دفن شعار و هدف »سلامت برای 
همه« در گوش های سنگین دیوان سالاری سنتی خواهد شد 

.)14(
از بیس��ت سال گذش��ته تا کنون، آزمایشگاه های بالینی در 
دنی��ا توانس��ته اند از نقش صرفاً فنی ی��ا تکنیکی خود خارج 

شوند و به عنوان بخشی غیرقابل تفکیک از نظام ارائه دهنده 
مراقبت بهداشتی درمانی مطرح باشند. دستیابی به آزمایشگاه 
متعال��ی و ادامه مس��یر به س��مت این هدف، نیازمند کس��ب 
مهارت‌ه��ای رهبری و مدیریت اس��ت )15(. امروزه یکی از 
مشکلات اجرایی در آزمایشگاه های بالینی کمبود مهارت‌های 
مدیریتی و رهبری ناکافی مدیران آن اس��ت. گفته می ش��ود 
سالانه میلیون‌ها دلار به دلیل مهارت های ضعیف مدیریتی در 
آزمایشگاه‌ها به هدر می رود. مدیران آزمایشگاه‌ها می توانند 
مهارت‌های مدیریتی خود را ارتقا دهند و به عنوان یک رهبر 
تغییر و تحوّل، رضایت شغلی کارکنان خود را افزایش دهند و 
آن‌ها را به‌طور موفق در فعالیت های همه جانبه آزمایشگاه‌ها 
به مش��ارکت وادارند )16(. اعتقاد بر این اس��ت که داش��تن 
مه��ارت مدیریتی جهت ارائه خدمات آزمایش��گاهی بس��یار 
لازم و ضروری اس��ت )17(. نیاز به مه��ارت های مدیریتی 
حت��ی در بین بس��یاری از تخصص ه��ا و زیرتخصص‌های 
 رش��ته پزش��کی نیز از ضروریات به ش��مار م��ی رود )18(. 
)Horowitz )2006 اع�الم کرد که آم��وزش مهارت های 
مدیریتی ش��امل مهارت های انسانی، ادراکی و ارتباطی برای 
دس��تیاران رشته پاتولوژی بسیار اهمیت دارد و برای موفقیت 

آن ها در اداره آزمایشگاه ها ضروری است )20 و 19(.
با توجه به مطالب پیش��گفت، هدف از انجام این پژوهش 
مطالع��ه مهارت های مدیریتی ش��امل مه��ارت های ادراکی، 
انس��انی و ارتباطی و ارتباط آن با اثربخشی مدیریت در میان 

مدیران آزمایشگاه های بالینی می باشد.
روشک ار

این مطالعه یک پژوهش مروری است که در طول سال های 
2010 تا 2011 انجام ش��د. از کتاب ه��ا و پایان نامه های به 
 PubMed، زبان فارسی و هم چنین موتورهای جستجوگر
Medline و Google، Google Scholar برای به‌دست 
آوردن اطلاعات لازم اس��تفاده ش��د. در ای��ن پژوهش تعداد 
98 منبع مورد مطالعه قرار گرفت و س��رانجام تعداد 54 منبع 
انتخاب و از آن ها برای گردآوری اطلاعات با  کلیه واژه های 
 Management skill، Leadership، Conceptual
 skill، Humanistic skill، Communication skill
و Clinical laboratory Administrators بهره‌برداری 

لازم به عمل آمد.
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یافته ها
مهارت ادراکی

Hanzucha و همکاران )2006( اعلام کردند که مهارت 
ادراکی مدیران موجب پیشرفت آن ها به سطوح بالای مدیریت 
در س��ازمان خواهد ش��د )Cherniss .)21 نیز گزارش کرد 
یک��ی از ابعاد مهارت ادراکی مدیران ایجاد انگیزه در کارکنان 
اس��ت که باعث می شود مدیریت آن ها در سازمان اثربخش 
باش��د )22(. در مطالع��ه Jackson & Bantel مش��خص 
ش��د مدیرانی که دارای مهارت ادراکی بالایی هس��تند باعث 
می ش��وند تا کارکنان آن ها میل و انگیزه و اش��تیاق بیشتری 
برای توس��عه و پیشرفت س��ازمانی از خود نشان دهند )23(. 
Sapienza & Amason اعتقاد داش��تند که مدیریت تیمی 
و اثربخش یکی از ابعاد مهارت ادراکی در حل تعارض های 

شناختی و ساختگی در سازمان ها است )24(.
در نتای��ج پژوه��ش Anderson & West ک��ه در 27 
بیمارس��تان در انگلیس انجام گرفت، اعلام ش��د که مدیریت 
تیم��ی و ارزش های فرهنگی غالب بر آن در بیمارس��تان ها 
به‌عنوان یکی از ابعاد مهارت ادراکی در تعیین اهداف شفاف 
در این س��ازمان ه��ا در نظام ارائه مراقبت بهداش��تی درمانی 
نقش مؤثری را  ایفا می کند )Carperter .)25 نیز گزارش 
کرد بین مهارت ادراکی با مدیریت تیمی و عملکرد س��ازمان 
ارتباط مثبت و معنی داری وجود دارد )26(. از س��وی دیگر 
Malone و هم��کاران اعلام کردند که مه��ارت ادراکی نزد 
مدیران جهت تأثیر تغییر و تحول در نظام مراقبت بهداش��تی 
درمان��ی ض��رورت دارد )Peret .)27 و IAV نیز دریافتند 
که مدی��ران در زمینه مه��ارت ادراکی همانن��د دیدگاه خود 
درباره خط مشی های سازمانی و تجربیاتی که در چارچوب 
عملکرد موفق خود به دس��ت آورده ان��د، با یکدیگر تفاوت 

دارند )28(.
مهارت انسانی

Paget و هم��کاران اعلام کردند که اعض��ای کادر بالینی 
را می‌ت��وان از دو طریق ارزیابی کرد: مهارت بالینی و مهارت 
انس��انی )29(. از طری��ق اعم��ال مه��ارت انس��انی، مدیران 
س��ازمان‌های ارائه کننده مراقبت بهداشتی درمانی می توانند 
کارکن��ان بی روحیه و دلزده را دوباره احیا کنند و برانگیزانند 
)White .)30 ب��ا بهره ب��رداری از کتابچه راهنمای آموزش 

مدیریت منابع انس��انی س��ازمان بهداش��ت جهانی در حوزه 
س�المت عنوان کرد چیزی که در کلیه سطوح حوزه سلامت 
کمبود دارد، وجود مهارت انس��انی در مدیریت است )31(. 
امروزه داش��تن مهارت انس��انی به عنوان یک ارزش مهم در 
میان مدیران سازمان‌های ارائه دهنده مراقبت بهداشتی درمانی 
مطرح شده است )Doughty .)32 و همکاران اعلام کردند 
که مدیران حوزه س�المت باید در خصوص کس��ب مهارت 
انسانی آموزش ببینند تا بتوانند کارکنان این حوزه را به خوبی 

هدایت و رهبری کنند )33(.
مهارت ارتباطی

Forsman اعلام کرد هر آزمایش��گاه بالینی جهت عرضه 
خدمات با قابلیت دسترسی و ظرفیت بالا به دریافت کنندگان، 
نیازمند داش��تن شبکه ارتباطی است )34(. این شبکه ارتباطی 
باید بتواند در همه سازمان های ارائه دهنده مراقبت بهداشتی 
درمانی منجمله آزمایش��گاه های بالین��ی جهت تبادل عقاید، 
ایده ها، یادگیری و آموزش به‌کار رود و مش��کلات سازمانی 
را ح��ل کند )35(. هم چنین، De Cediel و همکاران اعلام 
کردند ارتباط بین کارکنان در یک آزمایش��گاه بالینی، ارتباط 
بین مش��تریان با کارکنان و مدیریت آزمایش��گاه و س��رانجام 
ارتباط بین کارکنان با مدیریت آزمایش��گاه می تواند از طریق 
بولتن ها، درخواس��ت ه��ای آزمایش، گزارش ه��ا، کتابچه 
راهنم��ا، تعیین و ابلاغ خط مش��ی ه��ا و روش های کار در 
چارچوب ش��بکه ارتباطی تحت عنوان مهارت ارتباطی انجام 

شود )36(.
بحث

مطالعه حاضر یک پژوهش مروری اس��ت که در خصوص 
مطالعه نقش مهارت های مدیریت و رهبری شامل مهارت‌های 
ادراکی، انسانی و ارتباطی به عنوان عوامل مؤثر در هدایت و 
رهب��ری، ایجاد انگیزه در کارکنان، به کارگیری تغییر و تحول 
و اثربخشی و استفاده از تیم های سازمانی در آزمایشگاه های 

بالینی انجام شد.
آنچه مس��لم است مدیران با توجه به صفات، ویژگی ها و 
س��طوح مدیریتی، از نظر داشتن مهارت های ادراکی، انسانی 
و ارتباطی و تجربیاتی که در عملکرد و خط مشی های موفق 
خود در سازمان ها به‌کار می گیرند، با یکدیگر تفاوت دارند 
)Sabba .)37 توانس��ت این تفاوت ها را بر پایه پاسخ های 
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مدیران به سئوالات باز در یک مطالعه به‌دست آورد؛ به نوعی 
که او مش��خص کرد مهارت های ادراکی، انسانی و ارتباطی 
ب��ه عنوان مهارت ه��ای مدیریت و رهبری ب��رای انتخاب و 
به‌کارگیری مدیران اثربخش در س��ازمان ها از قابلیت اعتماد 
زی��ادی برخ��وردار اس��ت )Eisenhardt .)38 و همکاران 
اعتق��اد دارند که مه��ارت های مدیری��ت در ایجاد مدیریت 
تیمی و اثربخش در غلبه بر تعارض های شناختی، عاطفی و 

سیاسی در سازمان نقش مؤثری دارند )39(. 
در س��ال های اخیر، تغییر و تحول بنیادی و اساسی زیادی 
در قوانین و مقررات، بازاریابی، رقابت و فن آوری سازمان‌ها 
به‌وجود آمده است )Birkinshaw .)40 و همکاران تغییر و 
تحول و نوآوری در مدیریت را در به اجرا درآوردن کارکرد، 
فرآیند، ساختار و مهارت های مدیریت به شکل نوین می‌دانند 
که باید در جهت نائل ش��دن به اهداف س��ازمانی انجام شود 
)41(. اگرچ��ه Goodstein و همکاران ب��ر این عقیده اند 
ک��ه مدیریت تغییر و نوآوری در س��ازمان ها تحت تأثیر نوع 
و ان��دازه آن ها ق��رار دارد )Sullivan .)42 و همکاران پس 
از انجام یک پژوهش ش��ش س��اله بر روی مهندس��ی مجدد 
سازمان‌های ارائه دهنده مراقبت بهداشتی درمانی اعلام کردند 
که تغییر و تحول در این سازمان ها اساساً با آنچه که در ابتدا 
به‌وسیله پیش��گامان تغییر و تحول پیشنهاد شده بود، متفاوت 

است )43(.
نظری��ه های علوم اجتماعی و رفتاری در حوزه س�المت، 
توس��عه مهارت ه��ای ادراک��ی، انس��انی و ارتباط��ی را در 
س��ازمان‌های ارائه کننده مراقبت بهداش��تی درمانی به منظور 
بهره برداری مناس��ب و مطلوب از دس��تورالعمل های بالینی 
لازم و ض��روری م��ی دانند. به‌کارگیری ای��ن نوع مهارت ها 
توسط پزشکان و دیگر متخصصین حرفه های علوم پزشکی 
در ایجاد تغییر و تحول و نوآوری، اثربخشی مدیریت، هدایت 
و راهبری برنامه ها به س��مت و س��وی گروه های هدف، به 
اجرا درآوردن دستورالعمل های بالینی، تغییر رفتار بیماران و 
اثربخشی راهبردی مربوط به آن و سرانجام آموزش بهداشت 

به بیماران و افراد جامعه بسیار مؤثر می باشد )45و44(.
در آزمایشگاه های بالینی به‌کارگیری مهارت های ادراکی، 
انس��انی و ارتباطی برای اجرای مدیری��ت اثربخش، افزایش 
رضایت شغلی کارکنان و افزایش کارایی و بهره‌وری خدمات 

آزمایشگاهی توصیه می شود. اگرچه مدیران آزمایشگاه های 
بالین��ی دارای مه��ارت های فنی و حرفه ای بالایی هس��تند، 
ام��ا ممکن اس��ت از فرصت ه��ای محدودی برای کس��ب 
مهارت‌های ادراکی، انسانی و ارتبـــــاطی برخوردار باشند. 
ل��ذا با اجرای برنامه های آموزش��ی مدیریت و رهبری برای 
مدیران آزمایش��گاه‌های بالینی، ای��ن افراد مـی‌توانند رضایت 
کارکن��ان، بیماران و مراجعین به آزمایش��گاه‌ها را ارتقا دهند، 
از جابجای��ی کارکنان خود بکاهند و بدی��ن ترتیب عملکرد 
س��ازمان را افزایش دهند و از فرصت های موجود در حرفه 
 Brimhall .)46( خ��ود نهایت اس��تفاده را به عمل آورن��د
و هم��کاران در س��ال 2007 در پای��ان نظرخواه��ی ک��ه از 
2566 پاتولوژیس��ت با استفاده از پس��ت الکترونیک انجام 
دادند، گ��زارش کردند ک��ه اکثریت آن‌ها اعتق��اد دارند که  
مه��ارت های مدیریت و رهبری برای این افراد در س��مت 
مدیریت آزمایشگاه بس��یار مهم و ضروری است. همچنین 
پاتولوژیس��ت های��ی که به عن��وان عضو هیئ��ت علمی در 
دانشگاه ها مش��غول به کار هستند در مقایسه با آن‌هایی که 
در آزمایش��گاه های بالینی فعالیت حرفه‌ای دارند، احساس 
می کنند تا از این نوع مهارت ها باید بهره برداری بیش��تری 
را بنماین��د )Dargahi & Shaham .)17 در پژوهش��ی 
که بر روی 250 مدیر ارش��د و میانی بیمارس��تان های تابعه 
دانشگاه علوم پزشکی تهران از جمله مدیران آزمایشگاه‌های 
بالین��ی انجام دادند به این نتیجه رس��یدند که این مدیران در 
زمینه قدرت رهبری، اس��تفاده مؤثر از تیم های س��ازمانی و 
مدیری��ت تغیی��ر و تحول که مرتبط با داش��تن مهارت های 
مدیریتی اس��ت، از امتی��از بالایی برخوردارن��د. اگرچه این 
مدیران در زمینه تحریک و ایجاد انگیزه در کارکنان از امتیاز 
مطلوبی برخوردار نیس��تند. در این مطالعه مشخص شد که 
بین مهارت‌های نرم )ادراکی و انسانی( با مدیریت اثربخش 
در بیمارس��تان ه��ای مزبور ارتباط معن��ی داری وجود دارد 
)47(. اگرچه در اثربخش��ی مدیریت ع�الوه بر به‌کارگیری 
مهارت های ن��رم، تلاش مدیران و ش��رایط محیطی داخل 
س��ازمان نیز نقش دارند )21(. مدیریت اثربخش می‌تواند به 
نوب��ه خود در تصمیم گیری مناس��ب برای حل تعارض در 
سازمان مصداق داشته باشد )24( و موجب انعطاف ساختار 
س��ازمانی و نظارت و کنترل مؤثر ش��ود )25(؛ به ‌طوری‌ که 
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مدیری��ت اثربخش ب��ه همراه مدیریت تیم��ی منجر به ارتقا 
عملکرد س��ازمانی می ش��ود و برای حل مشکلات به‌عنوان 

یک راهبرد مطرح خواهد شد )26(.
مهــــ��ارت ادراکی در تحریک ک��ردن و انگیزه دادن به 
کارکنان س��ازمان ها و اثربخش کردن مدیریت نقش مهمی 
دارد و می تواند بر روی احیا تلاش و ش��هروندی سازمانی 
کارکنانی که دچار فشار عصبی شده اند و خسته و دلزده از 

کار هستند، اثرگذار باشد )36(.
از طری��ق مهارت انس��انی نی��ز مدیران م��ی توانند نقش 
رهبری خود را در س��ازمان ها توسعه دهند و کارکنان خود 
را برانگیزانند و ضمن استفاده حداکثری از حمایت جامعه، 
ارتباط خوبی را ب��ا نهادهای تصمیم گیرنده دولتی و محلی 
ایجاد کنند )31(. مهارت انسانی نه تنها برای ایجاد انگیزش 
و توانمندی کارکنان س��ازمان ها ب��ه‌کار می رود، بلکه برای 
خلق یک محیط مناس��ب برای حمایت از بیماران، همراهان 
و خانواده آن ها در بیمارس��تان ها و دیگر مراکز بهداش��تی 

درمانی قابل استفاده است )32(.
توسعه مهارت های ادراکی، انسانی و ارتباطی در مدیران 
باعث می ش��ود تا علاوه بر ایجاد تغییر و تحول در ساختار 
ش��غلی و نقش ه��ای س��ازمانی کارکن��ان، در فرآیند حل 
مشکلات و تعارضات و تشریح اهداف و مأموریت سازمان، 

مؤثر واقع شود )22(.
گس��ترش برنامه های آموزش��ی در زمین��ه مهارت های 
مدیریتی در حیطه سلامت به نحوی است که از سال 1990 
تا کنون در بس��یاری از برنامه های تحصیلی دستیاران رشته 
پاتولوژی، درس آموزش مدیریت و رهبری گنجانده ش��ده 
اس��ت که بدین ترتیب دستیاران ارشد این رشته با گذراندن 
این دروس می توانند به‌عنوان معاون اجرایی آزمایشگاه‌های 
بالین��ی و عض��وی از کمیته راهبردی در این آزمایش��گاه‌ها 

فعالیت داشته باشند )49و48(.
در برنامه درسی رشته کارشناسی ارشد مدیریت آزمایشگاه 
بالین��ی که دان��ش آموخت��گان این رش��ته را جهت تصدی 
مسئولیت سوپروایزری تربیت می کند، بر روی چهارحوزه 
کلیدی تأکید ش��ده اس��ت که عبارت اس��ت از حوزه های 
مال��ی، اجرایی، منابع انس��انی و بازاریاب��ی. در حوزه مالی 
دانشجویان دروس بودجه بندی، تحلیل هزینه سود و هزینه 

اثربخشی، تدارکات، حسابداری و انبارداری را می گذرانند 
و در حوزه مدیریت اجرایی دروس��ی مانند اطمینان کیفیت، 
ارتقا کیفیت، اعتبارسنجی، پزشکی قانونی، ارتباطات، تحلیل 
داده ها، ایمنی و مدیریت فضای فیزیکی برای دانش��جویان 
در نظ��ر گرفته ش��ده اس��ت. اما نکت��ه مهم ارائ��ه دروس 
انگیزش، اس��تخدام و جذب نیروی انسانی، تصمیم گیری، 
ارزش��یابی عملکرد، مشاوره، شرح شغل، مدیریت حقوق و 
دس��تمزد، موازین حقوقی و مذاکره در حوزه منابع انس��انی 
اس��ت. اگرچه در حوزه بازاریابی نیز دانشجویان با دروس 
بهره‌وری، س��رمایه گذاری، زمان چرخش )TAT( و نحوه 
ارتباط با دیگر آزمایش��گاه های بالینی به‌عنوان منابع بیرونی 
آش��نا می ش��وند. به هر صورت، دانش��جویان این رشته در 
برنامه تحصیلی خود مهارت های مدیریتی را همراه با دیگر 
دروس به‌خوبی فرا می‌گیرن��د تا پس از دانش آموختگی و 
شروع فعالیت های حرفه ای به عنوان سوپروایزر آزمایشگاه 

نقش مدیریتی خود را به خوبی ایفا کنند )50(.
امروزه ارائه دروس مهارت های مدیریت و رهبری حتی 
در برنامه های آموزش س��ایر رش��ته های دستیاری پزشکی 
مانند پزش��ک خانواده، اتورینولارنکول��وژی، رادیولوژی و 
اطفال گنجانده ش��ده است و توصیه می شود تا پزشکان نیز 
در حرفه تخصصی خ��ود مجهز به مهارت های مدیریت و 

رهبری شوند )53 ـ 51(.
نتیجه گیری

مه��ارت های مدیریتی، توان و ظرفیت و هنر به کارگیری 
نظریه های مدیریتی است. اگرچه مفاهیم مدیریت بیانگر این 
دیدگاه هس��تند که مدیریت از س��ه جزء علم، هنر و تجربه 
به‌دس��ت آمده است، اما به نظر می رس��د تنها هنر مدیریت 
اس��ت که م��ی تواند منجـــ��ر به بکارگیری عل��م و تجربه 
مدیریتی با استفاده از مهارت های ارتباطی، انسانی و ادراکی 
در س��ازمان‌ها گردد. مدیران آزمایش��گاه ه��ای بالینـــی در 
کش��ور باید باور داشته باشند که داشتن مهارت های فنی در 
حیطه فعالیت حرفه ای برای اداره آزمایشگاه ها کافی نیست، 
بلک��ه فراگیری مهارت های مدیری��ت و رهبری و به نوعی 
مه��ارت های نرم افزاری می تواند قدرت رهبری آن‌ها را در 
آزمایشگاه ها افزایش دهد و موجب انگیزش و توانمندسازی 

کارکنان و افزایش تولید و بهره وری سازمانی گردد.
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چکیده
زمینه و هدف: افزایش ش��یوع عفون��ت های قارچی و از 
جمله عفونت های ناش��ی از کاندیدا در طی دو دهه اخیر و 
همچنین شیوع بیشتر بیماری ایدز و نیز بدخیمی ها و افزایش 
افراد مبتلا به اختلالات سیس��تم ایمنی زمینه را برای افزایش 
ش��یوع کاندیدیازیس سیس��تمیک و سپتی س��می کاندیدایی 
خصوصا ب��ا گونه های کاندی��دا غیر آلبیکن��س فراهم کرده 
اس��ت. هدف از انج��ام این مطالعه تعیی��ن هویت گونه های 
کاندیدا جدا ش��ده از نمونه های کش��ت خون با اس��تفاده از 

روش مولکولی Seminested PCR است.
روش بررس��ی:  نمون��ه ه��ای کش��ت خون ک��ه از نظر 
رش��د عوامل مخمری دارای نتایج مثبت ب��وده اند از جهت 
حضور کاندیدا با آزمون های شناس��ایی مبتنی بر مرفولوژی، 
بررس��ی رن��گ کلن��ی روی محی��ط ک��روم آگار کاندی��دا، 
آزم��ون لوله زای��ا و تولید کلامیدوس��پور روی محیط کورن 
می��ل آگار دارای١ درص��د توئی��ن٨٠ و با اس��تفاده از روش 
ژنوتیپ��ی به نام Seminested PCR ، مورد بررس��ی قرار 
گرفتن��د. DNA هم��ه نمونه ها به طور مس��تقیم از خون و 
ب��ا اس��تفاده از کیت DNG-plus اس��تخراج ش��د و برای 

"PCR مرحل��ه اول از پرایمره��ای CTSF و CTSR  ک��ه 
قطعه)ITS2 (Internal Transcribed Spacer2 را تکثیر 
 DNA می کند اس��تفاده ش��د. محصول مرحله اول به عنوان
الگو برای انجام PCR مرحله دوم با استفاده از پرایمر عقبی 
مرحله اول)CTSR( و در حضور پرایمرهای اختصاصی گونه 
به نام های CADET، CPDET،CTDET،CGDET و 
CDDET  ک��ه به ترتیب برای شناس��ایی گونه های کاندیدا 
آلبیکنس، کاندی��دا پاراپس��یلوزیس، کاندی��دا تروپیکالیس، 
کاندیدا گلابراتا و کاندیدا دابلینینس��یس اس��تفاده شد. گونه 
مخم��ر با توجه به الگ��وی باندهای ایجاد ش��ده روی ژل و 

اندازه آن تشخیص داده شد.
یافت��ه ه��ا: ١٦ گونه کاندی��دا از ١٤ نمون��ه خونی جدا و 
شناسایی ش��د، که از این تعداد، ٦ مورد کاندیدا آلبیکنس، ٤ 
مورد کاندیدا پاراپسیلوزیس، ٤ مورد کاندیدا گلابراتا، ٢مورد 
کاندیدا تروپیکالیس است. در دو نمونه خون، به طور همزمان 
 .)Mix دو گونه کاندیدا مشاهده و تعیین هویت شد)عفونت

کاندیدا دابلینینسیس در هیچ نمونه ای مشاهده نشد.
 ،Seminested PCR نتیجه گیری: با استفاده از روش مولکولی
امکان تش��خیص س��ریع گونه های پاتوژن کاندیدا از نمونه 
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های خون با حساسیت و ویژگی بالا، فراهم شد.
آلـبـیـکن��س،  کانــدیـ��دا  کلی��دی:  ه��ای   واژه 

.Seminested PCR، ITS2
مقدمه

گون��ه های کاندیدا مخمرهای کوچک��ی با دیواره نازک و 
به ابعاد 4 تا 6 میکرون هس��تند که از طریق جوانه زدن تکثیر 
می‌یابند. جنس کاندیدا، متعلق به رده ساکارومایستال و خانواده 
ساکارومایستاس��ه می باشد. هفت گونه در جنس کاندیدا، از 
شایع ترین گونه های عامل عفونت های فرصت طلب شناخته 
ش��ده می باش��ند در حالی که بیماری زایی سایر گونه ها به 
صورت موردی گزارش ش��ده اس��ت )٢و١(. کاندیدیازیس، 
عفونتی اس��ت که توس��ط گونه های مختلف کاندیدایی، به 
خص��وص کاندیدا آلبیکنس، ایجاد می‌ش��ود. در طی دو دهه 
اخیر فراوانی و شدت این عفونت‌ها به دنبال استفاده وسیع از 
آنتی بیوتیک ها، استروئیدها و سایر داروهای سرکوبگر ایمنی، 
افزایش چشمگیری یافته است. گونه های کاندیدا به صورت 
همزیس��ت انس��انی و حیوانی، در همه جا یافت می ش��وند. 
گونه های متعددی باعث کاندیدیازیس پوست، کاندیدیازیس 
ده��ان، واژینیت کاندیدای��ی، اونیکومایکوزی��س کاندیدایی 
)عفونت ناخن( و س��ایر عفونت های س��طحی می‌شوند که 
ای��ن موارد در افراد س��الم نیز دیده می ش��ود. عفونت های 
عمقی کاندیدایی که خون و یا س��ایر احشاء داخلی را درگیر 
می س��ازد )کاندیدیازیس سیس��تمیک( در اف��رادی که دچار 
ضعف یا نقص سیس��تم ایمنی هستند، دیده می شود )٥-٣(.  
امروزه بیماری کاندیدیازیس به عنوان یک مش��کل مهم و به 
خصوص در بیماران بستری در بیمارستان‌ها قلمداد می شود. 
هر چند در گذش��ته تا س��ال١٩٨٠ گونه کاندیدا آلبیکنس به 
عنوان شایع ترین گونه بیماریزا معرفی می شد ولی از دو دهه 
گذشته با شیوع روز افزون ایدز و همچنین شیوع بدخیمی‌ها 
و اف��راد ایمنوس��اپرس، روز به روز بر ش��یوع کاندیدیازیس 
سیستمیک و سپتی س��می کاندیدایی خصوصا با عوامل غیر 
آلبیکنس افزوده ش��ده است. )٦( مهمترین چالش در مواجهه 
ب��ا بیم��اری کاندیدیازیس، ضایع��ات با عوام��ل اتیولوژیک 
گونه‌ه��ای کاندیدا به غی��ر از کاندیدا آلبیکنس اس��ت که به 
علت مقاومت دارویی آن ها به داروهای متداول ضد قارچی 
می باش��د. این گونه ها که تح��ت عنوان پاتوژن های نوپدید 

مطرح اند، عامل عفونت‌های غیرقابل کنترل در بیمارس��تان‌ها 
می‌باشند. به عنوان مثال گونه‌های کاندیدا کروزئی و کاندیدا 
گلابراتا به فلوکونازول و گونه‌های کاندیدا لوزیتانیا و کاندیدا 
تروپیکالی��س به آمفوتریس��ین B مقاوم می باش��ند. بنابراین 
تعیین هویت س��ریع گونه های بیماری زا و تشخیص عوامل 
اتیولوژی��ک نمونه ها با چندین عامل بیماری زای کاندیدایی 
)عفونت Mix( الزامی است )٧و٦(. خوشبختانه تکنیک های 
مولکولی شناس��ایی بر پایه DNA، افتراق صحیح و س��ریع 
گونه ه��ای مختلف کاندیدا را ممکن می س��ازد. روش‌های 
متعددی از گذش��ته تا ح��ال برای تعیین هوی��ت گونه های 
بیماری زای کاندیدا به کار رفته است. این روش ها را به طور 
کلی می توان به دو گروه فنوتیپیک و ژنوتیپیک تقسیم نمود. 
روش های فنوتیپیک به طور مثال شامل بررسی خصوصیات 
مورفول��وژی مخمرها در محیط عصاره مالت آگار، بررس��ی 
روش ه��ای جذب و تخمیر قندها، روش های س��رولوژی، 
استفاده از محیط های رنگ زای تجاری همانند محیط کشت 
کروم آگار کاندیدا بوده و می توان از روش های دیگر نیز نام 
برد )٩و٨(. روش‌های تشخیصی ژنوتیپی نیز متنوع می‌باشند. 
از جمل��ه می توان به اس��تفاده از پرایمره��ای اختصاصی در 
 real-time PCR تعیین توالی نواحی ژنی خاص و ،PCR
اشاره نمود )١١و١٠(.  تمام روش های اشاره شده مفید بوده 
و هر کدام مزایا و محدودیت های خاص خود را دارند. اگر 
چه روش‌های س��نتی مانند جذب و تخمیر قندها برای تعیین 
گونه های مخمری از جمله کاندیدا قابل اس��تفاده است، ولی 
این روش بس��یار وقت گیر بوده و برای بیمار و پزشک مفید 
نیس��ت زیرا حداقل ب��ه یک تا دو هفته زم��ان برای خواندن 
نتایج نیاز دارند. این روش ها همچنین غیر حساس، پرهزینه 
و پرزحمت اس��ت )١٢(.  روش های دیگر تش��خیص شامل 
ردیاب��ی آنتی بادی، عمدت��ا در افراد ایمنوس��اپرس غیرقابل 
استفاده است زیرا این افراد توانایی پاسخ به عفونت به وسیله 
تولید آنتی ب��ادی را ندارند و یا در صورت تولید آنتی بادی، 
مقدار آن برای ردیابی ناکافی می باش��د )٢٠(.  ولی اس��تفاده 
از روش های تشخیصی بر پایه DNA همانند PCR دارای 
حساسیت و ویژگی بالا می باشد. در این مطالعه، ضمن انجام 
آزمایش های متداول جهت شناس��ایی گون��ه های پاتوژن و 
ش��ایع کاندیدا ب��ر روی نمونه های خون به دس��ت آمده از 
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بیماران، از روش مولکولی به نام Seminested PCR برای 
شناس��ایی کاندیداهای مهم پاتوژن ش��امل کاندیدا آلبیکنس، 
کاندیدا تروپیکالیس، کاندیدا پاراپسیلوزیس، کاندیدا گلابراتا 

و کاندیدا دابلینینسیس استفاده شد )١٤و١٣(.
روش بررسی

ای��ن پژوهش ب��ه صورت ی��ک مطالعه توصیف��ی مقطعی 
ب��رای شناس��ایی و تعیی��ن هویت گون��ه ه��ای کاندیدا در 
 نمون��ه های خ��ون بیماران، ب��ا اس��تفاده از روش مولکولی
 )Seminested PCR (snPCR انج��ام ش��ده اس��ت. از 
مجم��وع ٢٥١٦ نمون��ه خون اف��راد بیمار ک��ه از بخش های 
مختلف بیمارس��تان بقی��ه الله جهت بررس��ی حضور یا عدم 
حضور عوامل بیماری‌زا به آزمایش��گاه میکروب شناس��ی آن 
بیمارستان بین اردیبهش��ت تا آذر ماه ١٣٨٨ ارسال شده بود، 
١٤ م��ورد دارای نتایج کش��ت خالص از نظ��ر وجود عوامل 
مخمری بودن��د. نمونه های خونی که از نظر حضور کاندیدا 
مثبت بودند جمع آوری ش��د تا با انجام آزمون های مختلف 

فنوتیپی و آزمون مولکولی، تعیین هویت شوند.  
سوش ها: شامل دو گروه بودند: الف( سویه های کاندیدا 
ک��ه واج��د هویت مش��خص بودن��د. ) این گونه ه��ا درون 
 – ٢٠°C تیوب‌های حاوی گلیسرول٢٠%، در فریزر با دمای
نگهداری می ش��دند.( ب( ایزوله های مخمری جدا شده از 
خون افراد بیمار. در این تحقیق مجموعا ١٦ ایزوله کاندیدایی 

از ١٤مورد نمونه خون بیمار جدا و شناسایی شد.
کش��ت بر روی محیط کروموژنیک کروم آگار کاندیدا: 
از نمون��ه های کاندیدا گروه اول که کاندیدا آلبیکنس،کاندیدا 
تروپیکالی��س، کاندیدا پاراپس��یلوزیس، کاندی��دا گلابراتا و 
کاندیدا دابلینینس��یس را شامل می شد برای کنترل آزمایش‌ها 
و همچنی��ن بهین��ه نمودن PCR اس��تفاده ش��د. ب��رای این 
منظ��ور، گون��ه ه��ای مختل��ف کاندیدا روی محیط کش��ت 
س��ابورو دکس��تروز آگار)Merck( تلقی��ح ش��ده و درون 
انکوبات��ور با دم��ایC°٣٧ نگهداری ش��د. بعد از گذش��ت 
٤٨ ت��ا ٧٢ س��اعت کلنی ها  ب��ر روی محیط کش��ت ظاهر 
ش��دند. با استفاده از لوپ اس��تریل مقدار کمی از مخمرهای 
 گونه‌ه��ای مختلف بر روی محیط کش��ت افتراقی کروم آگار 
کاندیدا  )CHROMagar Company, France( کشت 
داده ش��د. محیط های کشت تلقیح ش��ده درون انکوباتور با 

دمای C°٣٧ نگهداری ش��د و بعد از گذش��ت ٤٨ س��اعت، 
کلنی‌های ظاهر شده از نظر مورفولوژی کلنی و رنگ پیگمان 
تولید ش��ده مورد بررس��ی قرار گرفتند. این تس��ت بر روی 

ایزوله‌های جدا شده از نمونه های خونی نیز انجام شد.
آزم��ون لوله زایا: برای انجام آزم��ون لوله زایا که یکی از 
ابتدایی ترین روش های تش��خیصی کاندیدا آلبیکنس است، 
توسط یک آنس اس��تریل از نمونه کشت تازه بیمار برداشت 
کرده و آن را درون نیم میلی لیتر از س��رم انسان انتقال داده و 
 ٣٧°C به خوبی مخلوط گردید. سوسپانس��یون فوق در دمای
به مدت ٢ تا ٣ ساعت نگهداری شده سپس توسط یک آنس 
استریل یک قطره از سوسپانسیون فوق را روی لام گذاشته و 
پس از پوش��اندن آن با لامل، وجود یا فقدان لوله زایا در زیر 

میکروسکوپ بررسی شد. 
بررس��ی ایجاد کلامیدوکونیدی روی محیط کورن میل 
آگار دارای ١ درص��د توئی��ن ٨٠ )CMA-T80(: تم��ام 
مخمرهای مورد بررس��ی ابتدا بر روی محیط سابورو کشت 
داده ش��دند. س��پس ایزوله های کشت داده شده با استفاده از 
آنس به صورت ش��یارهای کم عمق و موازی بر روی محیط 
کورن میل آگار حاوی توئین٨٠ )Himedia( تلقیح شده و 
به مدت ٧٢ س��اعت در دمای C°٣٠ نگهداری شدند. پس از 
طی مدت انکوباس��یون، با اس��تفاده از درشت نمایی ضعیف 
میکروس��کوپ وجود یا عدم وج��ود کلامیدوکونیدی مورد 

بررسی قرار گرفت.
استخراج DNA کاندیدا از محیط کشت و خون: جهت 
استخراج DNA از کاندیداهای رشد یافته در محیط کشت از 
روش جوشاندن استفاده گردید. برای این منظور یک لوپ از 
کلنی تازه را برداشته و به تیوب ١/٥ میلی لیتری حاوی ١٠٠ 
میکرولیتر آب مقطر منتقل گردید. سپس تیوب در درون آب 
در حال جوش قرار گرفت. پس از گذشت ٢٠ دقیقه تیوب را 
خارج و به مدت ١٠ دقیقه در دور ١٠٠٠٠ سانتریفیوژ گردید. 
مایع رویی که حاوی DNA مخمر می باش��د را وارد تیوب 
جدید کرده و تا زمان استفاده در فریزر ٢٠ – درجه سانتیگراد 
نگهداری شد. جهت اس��تخراج DNA از نمونه های خون 
بیماران از کیت DNG-plus ش��رکت س��یناژن و مطابق با 

دستورالعمل آن استفاده گردید.
 PCR مرحله اول: برای انجام مرحله اول PCR واکنش
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از م��واد زی��ر ب��ا غلظت های ذکر ش��ده برای ی��ک واکنش 
 ،10X ٢٥ میکرولیتری اس��تفاده ش��د: ٢/٥میکرولیتر از بافر
   dNTPs١ میکرولیتر، MgCl2 (50mM( ٠/٧٥میکرولیتر 
)10mM(،١میکرولیتر از پرایمر جلویی CTSF، ١میکرولیتر 
Taq DNA ٠/٢٥میکرولیتر آنزیم ،CTSR از پرایمر عقبی 

 )polymerase (5u/µl ، ٣ میکرولیت��ر DNA الگ��و و 
١٥/٥میکرولیتر آب مقطر دیونیزه ش��ده. سیکل های گرمایی 
دستگاه ترموسایکلر برای انجام PCR مرحله اول بدین شرح 
بود: دناتوراس��یون ابتدایی C°٩٤ ب��ه مدت ٢ دقیقه که با ٣٠ 
س��یکل به صورت زیر دنبال می شود: دناتوراسیون C°٩٤به 
 ٧٢°C٦٠ به مدت ٣٠ ثانیه، تکثیر°C مدت ١ دقیقه، اتص��ال
ب��ه مدت ١ دقیقه و یک مرحله تکثیر انتهایی C°٧٢ به مدت 

٧ دقیقه. 
از  ٢/٥میکــرولیت��ر  دوم:  مرحلــ��ه   PCR واکــن��ش 
،MgCl2 (50mM( ٠/٧٥مـیکـرولیــت��ر   ،10Xبافــ��ر 
1 میکرولیتر  )dNTPs (10mM، ١ میکرولیتر پرایمر عقبی 
CTSR، ١ میکرولیتر پرایمر اختصاصی گونه، ٠/٢٥میکرولیتر 
آنزی��م )Taq DNA polymerase(5u/µl ، ٢ میکرولیتر 
DNA الگ��و و ١٦/٥ میکرولیت��ر آب مقطر دیونیزه ش��ده تا 
حج��م کل را به ٢٥ میکرولیتر برس��اند. پروتکل دمایی برای 
انجام PCR مرحله دوم همانند مرحله اول است، ولی تعداد 

سیکل ها از ٣٠ سیکل به ٢٥ سیکل کاهش یافت.
مش��اهده محصول PCR : محص��ول PCR مرحله اول 
)بینbp ٣٠٩ تا  bp ٤١٣ متناس��ب ب��ا نوع کاندیدا(  در ژل 
آگارز ١/٨% و محص��ول PCR مرحل��ه دوم در ژل آگارز 
 ٢/٥% حاوی اتیدیوم بروماید )س��یناژن 10mg/ml( در بافر

 TBE 1X الکتروفورز گردید.
تعیی��ن اختصاصی��ت و حساس��یت تس��ت PCR بهینه 
ش��ده: ب��رای تعیین اختصاصیت تس��ت PCR بهینه ش��ده، 
DNA گون��ه های کاندیدا و DNA جن��س های باکتریایی 
مختلف و همچنین نمونه DNA انس��ان را اس��تخراج کرده 
و ب��ا انج��ام PCR روی این نمونه ها، ویژگی تس��ت مورد 
ارزیابی قرار گرفت. برای تعیین حساسیت تست PCR بهینه 
شده، رقت‌های س��ریال از گونه کاندیدا آلبیکنس تهیه شد و 
تعداد مخمرها با اس��تفاده از لام نئوبار و زیر میکروس��کوپ 
نوری شمارش شد. سپس از هر رقتی که به این ترتیب آماده 

گردید مقداری از آن را برداشته و DNA  با روش جوشاندن 
استخراج شد. سپس با استفاده از DNA های استخراج شده 
و نمونه کنترل مثبت و منفی، حساس��یت تست PCR تعیین 

گردید.
توالی یابی: تعیین توالی DNA در هر دو جهت با استفاده 
 )Dideoxy Chain Termination( از روش ختم زنجیره

و به وسیله کمپانی ماکروژن کره انجام گردید.
یافته ها

  نمون��ه های خونی از نظر حض��ور کاندیدا با روش های 
فنوتیپیک و ژنوتیپیک مورد بررسی قرار گرفتند. در١٤ نمونه 
خونی، ایزوله های کاندیدایی شناسایی و تعیین هویت شدند. 
١٦ گونه کاندیدا به ترتیب ش��امل ٦ مورد کاندیدا آلبیکنس، 
٤ مورد کاندیدا پاراپس��یلوزیس، ٤ مورد کاندیدا گلابراتا و ٢ 
مورد کاندیدا تروپیکالیس شناسایی شد. در دو نمونه خون به 
طور همزمان،  دو گونه مختلف کاندیدا مشاهده شد )کاندیدا 
آلبیکن��س و کاندیدا تروپیکالیس در نمون��ه خون مربوط به 
بیم��ار اول، کاندیدا گلابرات��ا و کاندیدا تروپیکالیس در بیمار 
دوم(. در هیچ یک از نمونه های بالینی کاندیدا دابلینینس��یس 

مشاهده نشد.
شناسایی فنوتیپی: گونه های کاندیدا که از قبل هویت آن 
برای ما مش��خص بود، در محیط کش��ت کروم آگار کاندیدا، 
کلنی ه��ای کاندی��دا آلبیکنس، کاندی��دا گلابرات��ا، کاندیدا 
پاراپس��یلوزیس، کاندیدا تروپیکالیس و کاندیدا دابلینینسیس 
به ترتیب به رنگ س��بز، صورتی پر رنگ، کرم- صورتی کم 
رنگ، آبی و سبز نمایان شدند. البته شناسایی از روی رنگ )با 
توجه به رنگ های معرفی شده در کاتالوگ شرکت سازنده( 
بین گونه های کاندیدا آلبیکنس و کاندیدا دابلینینسیس دشوار 
م��ی باش��د و در ضمن رنگ کلنی حاص��ل از مخمر کاندیدا 
پاراپس��یلوزیس غیر اختصاصی می باشد. آزمون لوله زایا در 
گونه های کاندیدا آلبیکنس و کاندیدا دابلینینسیس مثبت بود. 
بر روی این پنج گونه کاندیدا، تس��ت کورن میل آگار توئین 
٨٠ انجام شد. نتایج به دست آمده شامل مشاهده بلاستوسپور، 
هایف ه��ای کاذب و حقیقی به هم��راه کلامیدوکونیدی در 
کاندیدا آلبیکنس و کاندیدا دابلینینس��یس و در مورد کاندیدا 
گلابرات��ا فقط بلاستوس��پور و در کاندیدا پاراپس��یلوزیس و 
کاندیدا تروپیکالیس علاوه بر بلاستوسپور، هایف های کاذب 
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نیز مشاهده گردید.
نمونه های خون مورد مطالعه )با اس��تفاده از ظروف کشت 
حاوی محیط BHI-  ش��رکت کوش��افرآور گیتی( به محیط 
کشت سابورو و سپس کروم آگار کاندیدا تلقیح شدند. در این 
آزمون، کلنی های رش��د یافت��ه مربوط به دو بیمار که مبتلا به 
عفونت مخلوط ش��ده بودند به صورت تک رنگ نبود، از این 
رو با دقت کلنی های متفاوت جدا و به محیط کش��ت جدید 
برای بررسی بیش��تر انتقال داده شد. آزمون لوله زایا ٦ ایزوله 
از ١٦ ایزوله جدا ش��ده از نمونه خون که بر روی کروم آگار 
کاندیدا کلنی های س��بز روش��ن تولید کرده بودند، مثبت بود 
 و روی محی��ط CMA T80 کلامیدوکونی��دی تولید کردند. 
٤ ایزوله، کلنی های صورتی کم رنگ ایجاد کرده بودند و روی 

محیط CMA T80، بلاستوسپور به همراه هایف های کاذب 
تولید کردند و ج��واب آزمون لوله زایا در آن ها منفی بود. ٤ 
م��ورد نیز در محیط رنگ زای ک��روم آگار کاندیدا کلنی‌های 
صورتی براق و گنبدی ش��کل تولید کردند و تس��ت لوله زایا 
آن‌ها، منفی بود و روی محیط CMA T80 فقط بلاستوسپور 
تولی��د کردن��د. ٢ ایزوله نی��ز کلنی هایی به رن��گ آبی ایجاد 
 ک��رده و آزمون لوله زایا آن ها منفی بود، در ضمن روی محیط
 CMA T80 بلاستوسپور به همراه هایف های کاذب تولید کردند.

 PCR شناسایی ژنوتیپی: شکل ١ الکتروفورز محصولات
مرحل��ه اول و دوم بعد از بهینه س��ازی اس��ت. در این مورد 
DNA الگ��و به طریق جوش��اندن از گونه ه��ای کاندیدا که 

هویت آن ها  مشخص بود استفاده شد.

     1b 1                                                                   شکلaشکل                        
شکل١- محصولات مرحله اول و دوم PCR بهینه سازی شده.

ش��کل 1a – لاین M: س��ایز مارکر ش��رکت فرمنتاس 100bp DNA ladder، 1: محصول PCR مرحله اول حاصل 
از DNA ژنوم��ی کاندی��دا آلبیکنس، 2: کاندیدا پاراپس��یلوزیس، 3: کاندی��دا تروپیکالیس، 4: کاندی��دا گلابراتا، 5: کاندیدا 

دابلینینسیس، 6: کنترل منفی.
 DNA حاصل از snPCR 100 ، 1 : محصولbp DNA Ladder plus سایز مارکر شرکت فرمنتاس :M 1- لاینb شکل
کاندیدا آلبیکنس، 2: کاندیدا پاراپسیلوزیس، 3: کاندیدا تروپیکالیس، 4: کاندیدا گلابراتا، 5: کاندیدا دابلینینسیس، 6: کنترل منفی.     
حساسیت تست Seminested PCR در این مطالعه ٧ سلول مخمر کاندیدا آلبیکنس تعیین شد. همچنین این تست دارای 
ویژگی بسیار بالا بوده به طوری که به جز با DNA کاندیدا آلبیکنس با هیچ کدام از DNA های به کار رفته در این آزمایش 

واکنش نشان نداد. )شکل٢(.
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2b2                                                                                  شکلaشکل                      
. PCR شکل ٢- حساسیت و ویژگی تست

ش��کل 2a- لاین M: س��ایز مارکر ش��رکت فرمنت��اس 100bp DNA Ladder plus ، 1: نمونه کنت��رل مثبت، 2-9 : 
  64 CFU :6 ، 338 CFU :5 ، 1690 CFU :4 ، 7605 CFU :3 ، 42250CFU :2نمونه‌های مشخص و به ترتیب شامل

CFU :8 ، 18 CFU :7 7 ، 9: کنترل منفی.
ش��کل2b – لاین M: س��ایز مارکر ش��رکت فرمنتاس 100bp DNA Ladder plus، 1: نمونه کنت��رل مثبت) کاندیدا 
آلبیکنس(، 2: کاندیدا آلبیکنس، DNA :3 انسان، DNA :4 استافیلوکوکوس اورئوس، DNA :5 سودوموناس آئرژنوزا، 6: 

DNA اشریشیا کلی، DNA :7 باسیلوس سرئوس، 8: کنترل منفی.          
نتایج به دست آمده حاصل از به کارگیری روش تشخیصی Seminested PCR بر روی نمونه های بالینی شامل شناسایی 
و تعیین هویت ٦ مورد کاندیدا آلبیکنس،٤ مورد کاندیدا پاراپسیلوزیس، ٤ مورد کاندیدا گلابراتا و ٢ مورد کاندیدا تروپیکالیس 
 PCR بود. )ش��کل٣(. نتیجه آزمون ژنوتیپی با آزمون های فنوتیپی کاملا مطابقت داش��ت. جهت بررسی و تایید محصولات
مرحله دوم مربوط به گونه های مختلف کاندیدا، قطعات DNA توس��ط تکنیک sequencing تعیین توالی ش��دند. مقایسه 

توالی های حاصل با سکانس های موجود از طریق برنامه BLAST، مطابقت حدود ١٠٠ درصد را نشان داد.

شکل ٣- محصول PCR مرحله دوم چهار گونه کاندیدا شناسایی شده در نمونه های خون در کنار کنترل مثبت را 
نشان می دهد.
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 100bp DNA سایز مارکر ش��رکت فرمنتاس :M لاین
Ladder ، 1: کنت��رل مثب��ت کاندیدا آلبیکن��س، 2: کاندیدا 
آلبیکنس جدا ش��ده، 3: کنترل مثبت کاندیدا پاراپسیلوزیس، 
4: کاندیدا پاراپس��یلوزیس جدا شده، 5: کنترل مثبت کاندیدا 
تروپیکالی��س، 6: کاندی��دا تروپیکالیس جدا ش��ده، 7: کنترل 
مثب��ت کاندیدا گلابرات��ا، 8: کاندیدا گلابراتا جدا ش��ده، 9: 

کنترل منفی.

کاندیدا کروزئی – کشت در محیط کروم آگار کاندیدا

کاندیدا آلبیکنس )سمت راست( و کاندیدا 
پاراپسیلوزیس )سمت چپ(: کشت در محیط کروم آگار 

کاندیدا

کاندیدا تروپیکالیس: کشت در محیط کروم آگار 
کاندیدا

کاندیدا گلابراتا: کشت در محیط کروم آگار کاندیدا

بح��ث: ام��روزه به دلیل ش��یوع بیم��اری کاندیدیازیس و 
همچنین مقاومت دارویی بعضی از گونه های کاندیدا، تعیین 
هویت عوامل بیماری‌زا در سطح گونه بسیار ضروری به نظر 
م��ی رس��د. کاندیدیازیس خونی با مرگ و میر چش��مگیری 
همراه می باش��د بنابراین این دس��ته از بیم��اران باید هر چه 
س��ریع تر تحت درمان ضد قارچی قرار بگیرند. اغلب موارد 
کاندیدیازی��س عمق��ی در میزب��ان های ضعیف ش��ده دیده 
می‌شوند. اشکال احشایی و کشنده کاندیدایی بیشتر در افراد 
نوتروپنی��ک مبتلا به بدخیمی تحت درمان و یا بیماران بخش 
جراحی یا س��وختگی دیده می ش��ود. سرکوب ایمنی میزبان 
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منجر به عفونت خونی کاندیدیازیس می ش��ود. )١٦ و٥و٤( 
مهمترین عامل های مستعد کننده شامل بدخیمی خونی، پیوند 
مغز اس��تخوان یا پیوند عضو و درمان س��رکوب کننده ایمنی 
شامل شیمی درمانی سرطان، درمان با کورتیکواستروییدها و 
غیره می باش��د. )١٨و١٧( با استفاده از روش های تشخیص 
آزمایشگاهی مرس��وم همانند به کارگیری محیط های کشت 
معمولی ماننده سابورو دکستروز آگار، امکان تعیین گونه های 
کاندیدا وجود ندارد. به کارگیری محیط کشت افتراقی کروم 
آگار کاندیدا که کروموژنیک می باش��د، محدود به شناسایی 
چند گونه از کاندیداهای پاتوژن می باش��د، به علاوه نسبت 
به روش های مولکولی نوین، به زمان بیشتری برای دستیابی 
به جواب نیازمند اس��ت. )١٩ و٩( تس��ت های بیوش��یمیایی 
وق��ت گیر و ی��ا در بعضی موارد پرهزینه می باش��د. به طور 
کلی آزمایش های س��رولوژی که در حال حاضر در دسترس 
هستند، حساس��یت یا جنبه اختصاصی محدودی دارند. آنتی 
بادی س��رمی و ایمنی با واس��طه س��لولی در اکثر افراد قابل 
مشاهده هستند که ناشی از تماس دائمی با کاندیدا می باشد. 
متاس��فانه شناس��ایی آنتی بادی های کاندی��دا در مدت زمان 
کوتاهی به س��رعت، حساس��یت و ویژگی خود را از دس��ت 
می دهد. در ضمن آنتی بادی در افراد با ایمنی سرکوب شده 
به علت عدم توانایی پاس��خ به عفونت به وس��یله تولید آنتی 
بادی، دش��وار می باشد. در مورد آش��کار سازی آنتی ژن‌ها، 
ردیابی مانان دیواره س��لولی در گردش خون، با اس��تفاده از 
آزمایش آگلوتیناس��یون لاتکس یا الایزا، بسیار اختصاصی‌تر 
اس��ت. ول��ی این آزمایش فاقد حساس��یت می باش��د، چون 
بسیاری از بیماران فقط به طور گذرا مثبت می شوند، بنابراین 
عیارهای قابل توجه و قابل ردیابی از آنتی ژن پیدا نمی کنند. 
)٢٠( آزمون بررس��ی تولی��د لوله زایا یک��ی از ابتدایی ترین 
روش‌های تشخیص کاندیدا آلبیکنس است. ٩٥ تا ٩٧ درصد 
ایزوله‌های کلینیکی کاندیدا آلبیکنس و کاندیدا دابلینینس��یس 
توانایی تولید لوله زایا را دارند. بنابراین با مثبت بودن جواب 
آزمای��ش، نمی توان آن را به طور یقی��ن به کاندیدا آلبیکنس 
نس��بت داد و نیاز به آزمایش های تکمیلی دیگر برای متمایز 
نمودن این دو گونه کاندیدا ضروری به نظر می رسد. جهت 
ج��دا نمودن کاندیداهای غیر آلبیکنس از کاندیدا آلبیکنس از 
محیط کورن میل آگار حاوی توئین ٨٠ اس��تفاده می شود. در 

این محیط، علاوه بر کاندیدا آلبیکنس، کاندیدا دابلینینس��یس 
نیز قادر به ایجاد کلامیدوکونیدی)کلامیدوسپور( می باشد، به 
علاوه این آزمایش نیز وقت گیر می باشد. امروزه روش های 
مولکولی در شناسایی صحیح و سریع گونه ها کمک شایانی 
م��ی نماید ل��ذا در این مطالعه اس��تفاده از روش مولکولی بر 
پایه PCR برای تعیین هویت گونه های ش��ایع و بیماریزای 
کاندیدا مورد بررس��ی ق��رار گرفت. در طی دهه اخیر، جهت 
PCR ب��رای تش��خیص کاندیدیازی��س، از ژن های مختلفی 
 rDNA ، hsp90، در ناحیه ژنی D1/D2 چون منطقه متغییر
ERG11، کیتی��ن س��نتاز، آس��پارتیل پروتئین��از ترش��حی، 
DNA میتوکندریای��ی، اکتین، توبولین، تع��دادی از قطعات 
 ژنی rRNA مش��تق از نواحی نس��خه برداری ش��ده درونی

)ITS( و 5S rRNA، 18S rRNA و28S rRNA انجام 
شده است. در این مطالعه DNA هدف قطعه rDNA بود. 
از این قطعه ژنی چندین کپی در هر ژنوم کاندیدا وجود دارد 
)١٠٠-٥٠کپی(. به طور معمول تس��ت PCR در صورتی که 
DNA هدف واجد توالی های تکرار ش��ونده باشد نسبت به 
اهداف تک کپی، از حساس��یت بیشتری برخوردار می باشد. 
)٢٢ و٢١( از جمل��ه زیر مجموعه ه��ای فوق العاده حفاظت 
ش��ده rDNA، قطعات ITS می باشد که در میان گونه های 
مختلف کاندیدا دارای س��کانس های منحصر به فرد اس��ت. 
بنابراین با استفاده از پرایمر های مرتبط به این نقاط، شناسایی 
گون��ه های مختلف کاندی��دا امکان پذیر ش��د. اگرچه اخیرا 
چندین آزمون PCR برای تکثیر rDNA گزارش ش��ده، اما 
شناسایی گونه‌ها شامل انجام آزمون های بیشتر روی محصول 
تکثی��ر یافته اس��ت. از جمله این مراحل می ت��وان به هضم 
آنزیم��ی محصول PCR به وس��یله آنزیم ه��ای محدودالاثر 
)٢٤و٢٣(، استفاده از پروب های نشان دار با مواد رادیو اکتیو 
و آنزیم‌های نشان‌دار و تعیین توالی محصول تکثیر شده را نام 
برد. )٢٨-٢٥(  بس��یاری از این پروسه ها، زمان بر، پر هزینه 
و ب��ا توجه به بکارگیری مواد رادیو اکتیو خطرناک هس��تند. 
در مقاب��ل روش Seminested PCR ک��ه در این مطالعه 
به‌کار گرفته ش��د به مدت زمان کمت��ری )به طور میانگین ٨ 
تا ٩ س��اعت( نی��از دارد و به پروب های هیبریدیزاس��یون و 
مواد رادیو اکتیو احتیاج ندارد. Fujita و همکاران از سیستم 
 ITS2 و ITS1برای تکثیر قطعات ژنی Multiplex PCR
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اس��تفاده کردند. در آن روش به تعداد DNA الگو بیش��تری 
 Seminested PCR احتیاج بود در نتیجه نس��بت به روش
از حساسیت کمتری برخوردار است. )٢٦ و١٣( میرهندی و 
هم��کاران روش PCR-FSP را برای تکثیر قطعه ITS1 و 
ITS2  و شناسایی گونه های کاندیدا استفاده نمود، اما افتراق 
کاندیدا آلبیکنس از کاندیدا دابلینینس��یس با این روش میسر 
 Seminested نبود. )٣٠( سهیل احمد و همکاران از روش
 ID32C وVitek در کنار سیس��تم های تش��خیصی PCR
ب��رای شناس��ایی کاندیداه��ای بیماریزا از نمونه های س��رم 
بیماران اس��تفاده کردن��د و با توجه به نتایج به دس��ت آمده، 
ویژگی این تس��ت ٩٩ درصد و  حساس��یت تست  به اندازه 
تش��خیص یک ژنوم کاندیدا در هر میلی لیتر س��رم بیان شد. 
)١٣( در مطالعه حاضر DNA گونه های مختلف کاندیدا به 
 DNG طور مس��تقیم از نمونه‌های خون با اس��تفاده از کیت
plus  استخراج ش��ده و به عنوان DNA الگو مورد استفاده 
 Seminested  قرارگرف��ت. همچنین با اس��تفاده از روش
PCR، م��ی توان عفونت های مخلوط )Mix( را تش��خیص 
و گون��ه های کاندی��دا درگیر در این ن��وع عفونت را تعیین 
هویت نمود.  کارایی این روش تش��خیصی با توجه به نتایج 
به‌دس��ت آمده برای شناس��ایی گونه های مخمری که از قبل 
تعیین هویت شده بودند و همچنین برای شناسایی ایزوله‌های 
خونی مجهول بیماران، نش��ان داده ش��د. این روش به عنوان 

یک روش س��ریع، مطمئن و دارای حساس��یت و ویژگی بالا 
در تشخیص گونه های بیماریزای کاندیدا در آزمایشگاه های 

بالینی توصیه می شود.
 نتیجه گیری

با توجه به نتایج به دست آمده می توان بیان کرد که روش 
Seminested PCR  ک��ه در این تحقیق برای شناس��ایی 
کاندیداهای پاتوژن اس��تفاده شد دارای حساسیت و ویژگی 
بالا بوده و نس��بت به روش های متداول تشخیصی به مدت 

زمان کمتری نیاز دارد.
تشکر و قدردانی

بدین وس��یله نویس��ندگان مقال��ه از آقای رض��ا داورزنی 
س��وپروایزر آزمایشگاه رس��الت به خاطر در اختیار گذاشتن 
امکانات فنی آزمایش��گاهی و خانم صدیقه بیرقی کارشناس 
آزمایش��گاه به خاطر همکاری های صمیمانه و ارزنده ایشان 

تشکر و قدردانی می نمایند. 
همچنین مراتب تش��کر و س��پاس خ��ود را از آقای دکتر 
س��لطان پور ریاس��ت آزمایش��گاه بیمارس��تان بقی��ه الله و 
خان��م مجی��دی،  خانم جدی و آق��ای افش��ار از همکاران 
بخ��ش میک��روب شناس��ی ای��ن آزمایش��گاه و نی��ز خانم 
آقاپ��ور هم��کار آزمایش��گاهی بیمارس��تان دکتر ش��ریعتی 
 ب��رای در اختی��ار گذاش��تن نمونه های کش��ت خ��ون ابراز

 می دارند. 
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خلاصه 
در حال حاضر كه درم��ان قطعي براي بيماري‌هاي ژنتكي 
وجود ندارد، تش��خیص قبل از تولد بیماری‌ های ژنتیک تنها 
راه پیش��گیری و کنترل این بیماری ‌ها در جامعه می باش��د. 
تشخیص قبل از تولد اصولا در سه ماهه اول حاملگي يا قبل 
از كاش��ت جنين )در روش لقاح مصنوعي( انجام می ‌ش��ود. 
در تش��خیص قبل از تولد روش ‌های متعددی برای بررس��ی 
س�المت جنین به کار گرفته می ‌ش��ود. امروزه با پیش��رفت 
تکنیک‌ های ژنتیک امکان تش��خیص قبل از تولد تقریبا برای 
تمامی بیماری ‌های ژنتیک که در آن ها ژن بیماری‌ زا کشف 
و شناس��ایی شده است وجود دارد. تشخیص به موقع قبل از 
تولد ب��ه زوجین این امکان را می‌ دهد که در خصوص ادامه 
حاملگی تصمیم درس��ت اتخاذ نمایند. به علاوه، با تشخیص 
قبل از تولد، زوجینی که ناقل بیماری‌ های ژنتیک می ‌باش��ند 

می‌ توانند شانس داشتن فرزندان سالم را داشته باشند.
كلم��ات كليدي: تش��خيص قب��ل از تولد، بيم��اري‌ هاي 

ژنتكي، ماركرهاي ژنتكيي، غربالگري
مقدمه

 PND يا )Prenatal Diagnosis( تشخیص قبل از تولد
در حال حاض��ر مطمئن‌ ترين راه پیش��گیری از بیماری‌‌های 
ژنتی��ک در جامعه اس��ت. با انجام به موقع تش��خیص قبل از 
تول��د می‌توان از تولد نوزادان ب��ا بیماری‌ های مختلف ارثی، 
م��ادر زادی و ژنتی��ک جلوگی��ری نمود. تش��خیص قبل از 
تولد در واق��ع به کار گیری روش های تش��خیصی مختلف 
جهت بررس��ی وضعیت جنین در دوران حاملگی می ‌باش��د. 
بیماری‌های ژنتیک پس از تولد اصولا قابل درمان نمی‌ باشند. 
بسیاری از بیماری‌ ها و سندرم‌ های ژنتیک که در هنگام تولد 
در جنین دیده می ‌ش��وند )مادرزادی( مانند: سندرم داون، یا 
پ��س از تولد بروز پیدا می ‌کنند مانند: تالاس��می و هموفیلی، 
به راحتی قبل از تولد قابل تش��خیص و پيشگيري می ‌باشند. 

این بیماري ‌ها برحس��ب نوع و شدت بعضا در ماه‌ های اول 
تولد منجر به مرگ نوزادان ش��ده یا سال ‌ها همراه فرد بیمار 
می ‌باشند. در حالت دوم علاوه بر مشكلاتي که بیمار خود در 
دوران زندگ��ي تحمل می ‌نماید، منجر به تحمیل هزینه‌ های 
هنگفت مادي و معنوي برای خانواده بیمار و اجتماع می‌‌شود. 
به عنوان مثال تنها در خصوص بیماری ژنتیک هموفیلی نوع 
 کلاس��یک )A( که ناش��ی از نقص در ژن فاکتور انعقادی 8
 )FVIII(  اس��ت هزين��ه واردات فاكتور 8 س��اليانه بيش از 
كيصد ميليارد تومان می باش��د كه با احتس��اب هزینه سرانه 
بهداش��ت و درمان برای هر نفر و ب��ا توجه به اینکه در حال 
حاضر بین 7-5 هزار بیمار هموفیلی در کش��ور وجود دارد، 
این هزینه تقريبا برابر هزینه سرانه بهداشت و درمان نیمی از 

جمعیت کشور است!! 
امروزه با پیش��رفت های به عمل آمده در ژنتیک مولکولی، 
به طور بالقوه امکان تشخیص قبل از تولد تمامی بیماری‌ های 
ژنتیک که ژن بیماری ‌زا در آن ها شناسایی شده وجود دارد. 
بنابراین، به منظور کنترل شیوع بیماری‌ های ژنتیک در جامعه 
لازم است اقداماتي در خصوص شناسایی ناقلین بیماری‌های 
ژنتیک و تشخیص قبل از تولد آن ها صورت پذیرد. تشخیص 
قبل از تولد به زوجین این فرصت را می ‌دهد که از وضعیت 
جنین خود در طول دوران بارداري مطلع شده و در خصوص 
ادامه حاملگی تصمیم صحی��ح اتخاذ نمایند. همینطور امکان 
داشتن فرزند سالم را برای زوجینی که ناقل ژن های بیماریزا 

هستند فراهم می‌ نماید. 
مراحل تشخيص قبل از تولد بيماري ‌هاي ژنتيك

اولين قدم در تش��خيص قبل از تول��د بيماري ‌هاي ژنتكي 
انج��ام كي مش��اوره ژنتكي مي ‌باش��د. در مش��اوره ژنتكي 
وضعي��ت بيماري ‌ه��اي ژنتكي در خانواده زوجين بررس��ي 
ش��ده و اطلاعات لازم در خصوص توارث، ريس��ك بروز و 
نحوه )امكان( تشخيص اين بيمار‌ ها در اختيار آن ها گذاشته 

تشخیص قبل از تولد بیماری های ژنتیک
 دکتر صادق ولیان بروجنی

 متخصص ژنتي كپزشكي و استاد ژنتیک دانشگاه اصفهان، دانشکده علوم
 گروه زیست شناسی، بخش ژنتیک

svallian@biol.ui.ac.ir
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مي ‌ش��ود. بیماری های ژنتیک به طور عموم دارای سابقه در 
خان��واده بوده و احتمال تکرار آن ه��ا وجود دارد. در برخی 
موارد جهش‌ های جدید منج��ر به بروز بیماري ‌های ژنتیک 
بدون س��ابقه قبلی می ‌شوند. بیماری ‌های ژنتیک به دو دسته 

تقسیم می شوند: بیماري‌ های ژنی و کرومزومی 
تشخيص بیماری های ژنتكی

بیم��اری‌ های ژنتیک که ناش��ی از جه��ش در یک یا چند 
ژن باش��ند، بیماري‌ های ژنی نامیده می‌ شوند. بیماري‌ هایی 
نظیر تالاسمی، هموفیلی، ديس��تروفي عضلاني دوشن، فنیل 
کتون��وری و بيماري عضلاني- نخاع��ي وردينگ. هافمن که 
اخت�الل )جهش( در یک ژن ش��ناخته ش��ده در بروز آن ها 
دخال��ت دارد، از جمله بیماری‌ های ژنی ش��ايع در كش��ور 
می‌‌باش��ند. بیماری ‌های ژنی داراي ت��وارث اتوزومی )بروز 
كيسان در هر دو جنس زن و مرد( )مانند تالاسمی(، وابسته به 
جنس )بروز بيشتر در كي جنس( )مانند دوشن و هموفیلی(، 
ميتوكندريايي مانند نوروپاتي لبر )از مادر به فرزندان پس��ر و 
دخت��ر( و چند عاملي مانند دياب��ت )به طور همزمان بيش از 

كي ژن در بروز آن ها دخالت دارد( می‌‌باشند. 
تش��خيص بيماري هاي ژني )ژنتي��ك( در مراحل مختلف 
انجام مي ش��ود. اولين مرحله تشخيص بيماري هاي ژنتكي، 
تعيين موتاس��يون )جهش( ژني بيماري ‌زا مي ‌باش��د. اصولا 
ه��ر بيماري ژنتكي توس��ط ي��ك يا چند جه��ش ژني ايجاد 
مي‌ش��ود. تعيين جهش ژني موث��ر در بروز بيماري از اهميت 
بالايي برخوردار است. با تعيين جهش ژني بيماري‌ زا، امكان 
شناس��ايي ناقلين بيماري در خانواده و نهايتا تش��خيص قبل 
از تولد فراهم مي ‌ش��ود. روش هاي مختلفي براي شناس��ايي 
جهش ژني و ناقلين بيماري هاي ژنتكي و تشخيص پيش از 
تولد ابداع شده اس��ت. در زير به بررسي مختصر تعدادي از 

روش هاي متداول پرداخته مي ‌شود.
روش هاي مولكولي در تشخيص قبل از تولد

روش هاي مختلف در بررسی بیماری‌ های ژنتیک به منظور 
تشخیص قبل از تولد روز به روز در حال گسترش می باشند. 
این بررس��ی شامل بیماری‌ هایی می شود که عامل بیماری زا 
نقص ژنی شناخته ای شده باشد. به عبارتی هر بیماری ژنتیک 
که ژن موثر در آن شناس��ایی ش��ده باش��د از لحاظ مولکولی 
قابل بررسی و تشخیص است. بررسی مولکولی بیماری ‌های 

ژنتیک عموما بر روی مولکول داکس��ی ریبونوکلئیک اسید یا 
به اختصار DNA صورت می ‌پذیرد. در تمامی س��لول های 
 DNA  انس��انی ماده ژنتیک یا ژن ها )ماده وراثتی( از جنس
می باشد. این ماده در همه سلول های هسته دار بدن از جمله 
سلول های سفید خون یکسان است. بنابراین بررسی ساختار 
تمامی ژن‌ های انس��انی با بررس��ی DNA استخراج شده از 
س��لول‌ های خون محیطی امکان پذیر می‌ باشد. در تشخیص 
قبل از تولد بیماری ‌های ژنتیک با نقص ژنی ش��ناخته شده، 
بررس��ی بر روی هر نوع بافت جنینی امکان پذیر می ‌باش��د. 
بافت‌ هایی که به طور متداول برای این منظور مورد اس��تفاده 
قرار می ‌گیرند ش��امل بافت پرزهای جفتی، سلول ‌های مایع 
آمنیوتیک، خون بند ناف، سلول ها یا DNA جنین در خون 

مادر می ‌شوند. 
لازم به ذکر اس��ت تنها در مواردی امکان انجام تش��خیص 
قبل از تولد برای بیماری های ژنی امکان پذیر است که نقص 
ژنی قبلا در والدین که به صورت ناقل می باش��ند، مشخص 
شده باش��د. برای مثال به منظور انجام تشخیص قبل از تولد 
بیم��اری ژنتیک بتا-تالاس��می که از بیماری ‌های ش��ایع در 
کش��ور می باشد، ابتدا زوجین مورد آزمایش ژنتیک به منظور 
تعیین نوع جهش ژنی قرار می ‌گیرند. این آزمایش که مرحله 
اول تش��خيص قبل از تولد )PND1( نامیده می ش��ود لازم 
است قبل از اقدام به حاملگی صورت پذیرد. زیرا در مواردی 
جه��ش ژنی از نوع جهش های کمیاب بوده یا ممکن اس��ت 
شناس��ایی آن نیاز به زمان زیادی داشته باشد. در این صورت 
اگر پس از حاملگی اقدام به آزمایش مرحله اول شود و جنین 
هر دو جهش ژنی والدین را به ارث برده باشد )ماژور(، نظر 
به محدودیت زمان س��قط درمانی قانونی، ممکن اس��ت این 
امر میس��ر نگردد. مرحله دوم آزمایش تشخيص پيش از تولد 
)PND2( ش��امل بررس��ی وضعیت جنین می‌ باشد. در این 
مرحله وجود جه��ش‌ های والدین در نمونه جنینی )پرزهای 

جفتی یا سلول های آمنیوتیک( بررسی می ‌شود.
بررسی ژنتیک نمونه جنینی در تشخيص قبل از تولد

نمونه جنینی اخذ ش��ده از جنین به منظور تشخیص قبل از 
تولد مورد آزمایش های ژنتیک و بیوش��یمیایی مختلفی قرار 
می‌ گیرد. نوع آزمایش بر اساس اطلاعات اولیه در خصوص 
بیم��اری ژنتیک یا خطر احتمالی ابتلای جنین به یک بیماری 
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ژنتیک خاص توصیه می‌ گردد. آزمایش های تشخیص ژنتیک 
به دو صورت س��یتوژنتیک )آنالیز کرومزوم��ی( و مولکولی 

انجام می ‌شوند. 
روش ‌هايک رومزومی در تشخيص قبل از تولد

بررسي کرومزومی )سيتوژنتكي( بر روی نمونه های جنینی 
در موارد زیر انجام می ‌شود. 

1- سن مادر در هنگام حاملگی 35 سال یا بیشتر باشد. در 
این موارد افزایش ریس��ک اختلالات کرومزومی وجود دارد. 
برای مثال در خصوص سندرم داون ریسک ابتلای جنین در 
حاملگی های در س��ن 35 س��الگی یا بالاتر به شدت افزایش 

می یابد.
2- وجود فرزند قبلی با یکی از سندرم های تریزومی )مثلا 
سندرم های داون، کلاین فلتر( یا هر اختلال کرومزومی دیگر 
)س��ندرم ترن��ر(. در این موارد هرچند والدی��ن فاقد هر نوع 
اخت�الل کرومزومی می باش��د ول��ی در حاملگی های بعدی 
خطر تکرار هر نوع اختلال کرومزومی حدود 1% می باش��د 

که چهار برابر بیشتر از ریسک آن در جامعه است.
3- وجود اخت�الل کرومزومی در هر ک��دام از زوجین از 
جمله انیوپلوئیدی )کاهش ی��ا افزایش کرومزوم(، جابجایی، 
حذف ی��ا وارونگی کرومزومی دارای ارزش کلینیکی. برخی 
از وارونگ��ی ه��ای کرومزومی از جمل��ه وارونگی نوع پری 

سنتریک کرومزوم 9 طبیعی می باشد.
4- وجود خطر بالا در جنین برای یک بیماری وابس��ته به 
جنس که تشخیص قبل از تولد برای آن بیماری خاص وجود 
ندارد یا در مواردی که تش��خیص ژنتیک قبل از تولد وجود 
دارد ولی لازم اس��ت جنس��یت جنین قب��ل از انجام آزمایش 
مشخص گردد )مثلا، دیتروفی عضلانی دوشن یا هموفیلی(. 
در این موارد در صورتی که جنین دختر باش��د آزمایش های 

ژنتیک بعدی بر روی آن صورت نمی گیرد.
5- در م��واردی که ی��ک والد ناقل کرومزوم X ش��کننده 
)Fragile X syndrome( باش��د. در بس��یاری از م��وارد 
 X عق��ب ماندگی های ذهنی، عامل اصل��ی وجود کرومزوم
ش��کننده در والدین یا اقوام نزدیک بیمار می باش��د. در این 
موارد اغلب مادران ناقل کرومزوم X شکننده می باشند که به 
راحتی با بررسی مولکولی خون محیطی قابل تشخیص است. 
تش��خیص اختلال ژنتیک مزبور بر روی جنین با اس��تفاده از 

نمونه پرزهای جفتی یا سلول های آمنیوتیک در سه ماهه اول 
حاملگی امکان پذیر می باشد.

6- آزماي��ش های غربالگري مش��كوك بر اس��اس نتایج 
حاصل از بررسي فاكتورهايي بيوشيميايي در خون مادر.

7- در موارد س��ونوگرافی غی��ر طبیعی از جمله اختلالات 
آناتومیک در جنین نظیر امفالوس��ل، هیدروسفالوس یا سایر 
اختلالات ک��ه می ‌توانند مرتبط با نقص کرومزومی باش��ند. 
عموما اختلالات آناتومیک در س��ه ماه��ه اول حاملگی قابل 
تش��خیص م��ی ‌باش��ند. ولی اگر در س��ه ماهه دوم یا س��وم 
حاملگی نیز شناس��ایی ش��وند بررس��ی کرومزومی می تواند 
مفی��د باش��د. در این حالت نمونه خون بن��د ناف یا پرزهای 
 جفت��ی می توانن��د جهت آنالی��ز کرومزومی مورد اس��تفاده 

قرار گیرند. 
روش های تشخیص قبل از تولد

انجام تش��خیص قبل از تولد مستلزم دسترسی به جنین یا 
نمونه جنینی می باش��د که با روش های مختلفی به صورت 
 )Non-invasive( و غیر تهاجمی )Invasive( تهاجم��ی

صورت می پذیرد. 
روش های تهاجمی 

 )Amniocentesis( 1- آمنیوسنتز
 )Chorionic villi sampling( 2- نمونه گیری از پرزهای جفتی

 CVS یا به اختصار
 Percutaneous( 3- نمون��ه گیری از خ��ون بند ن��اف
 PUBS  یا با اختصار، )umbilical blood sampling

4- بیوپسی از پوست، اندام ها و یا عضله جنین
کاش��ت  از  قب��ل  جنی��ن  روی  ب��ر  تش��خیص   -5
)Preimplantation Genetic Diagnosis(  ی��ا ب��ه 

IVF در حاملگی های انجام شده با PGD اختصار
روش های غیرتهاجمی 

1-  اولتراسونوگرافی )سه یا چهار بعدی(
2- تش��خیص بر روی سلول ها و DNA جنینی در خون 

مادر
3- تشخیص بر روی سرم مادر

در زی��ر روش ه��ای نمونه ب��رداری از جنی��ن و اهمیت 
 آن ه��ا در تش��خیص قب��ل از تول��د ب��ه اختص��ار بررس��ی

 می شود. 
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 )CVS( نمونه برداری از پرزهای جفتی
مهم ترین مزیت اس��تفاده از بافت پرزه��ای جفتی امکان 
تش��خیص زود هنگام بر روی جنین می باش��د. بافت مزبور 
در هفت��ه 12-10 حاملگ��ی ب��ا اس��تفاده از کاتتر مخصوص 
تحت سونوگرافی به صورت ترانس واژینال یا از روی شکم 
از جف��ت گرفته می ش��ود. میزان دق��ت و اطمینان دو روش 
نمونه‌گیری فوق نسبتا یکس��ان می باشد. بافت مزبور علاوه 
بر آزمایش های مولکولی برای آنالیز کرومزومی نیز می تواند 
مورد اس��تفاده ق��رار گیرد. همینطور امکان کش��ت بافت پرز 
جفتی برای انجام تشخیص های بیشتر وجود دارد. در مقایسه 
با آمنیوسنتز، علاوه بر امکان دسترسی سریع تر به نتایج، میزان 
س��لول های بیشتری برای بررسي مولکولی در تشخيص قبل 
از تولد در اختیار می باش��د. البته خطر سقط جنین در  روش 
CVS به میزان 1-0/5 درصد بیش��تر از آمنیوسنتز می‌باشد که 
از لحاظ آماری معنی دار نیست. مطالعات نشان داده است كه 
نمونه گیری های به عمل آمده در هفته نهم حاملگی و کمتر 
از آن مي‌ تواند با نقص عضو و اختلالات صورت و اندام در 
جنین همراه باش��ند که لازم است در هنگام نمونه‌گیری مورد 
توجه قرار گیرد. از معایب روش نمونه‌گیری پرزهای جفتی، 
امکان آلودگی نمونه جنینی با سلول های مادری می‌باشد که 
در مقایس��ه با آمنیوسنتز این آلودگی نیز بیشتر است. البته در 
آزمایش های مولکولی قبل از اقدام به تشخیص ژن بیماریزا، 
لازم اس��ت میزان آلودگی نمونه جنینی به سلول های مادری 
قب��ل از بررس��ي جهش ژني بيم��اري ‌زا مورد بررس��ی قرار 

گیرد. 
نمونه برداري سلول های آمنیوتیک )آمنیوسنتز(

آمنیوس��نتز در هفت��ه 16-14 هفت��ه حاملگ��ی به صورت 
نمونه‌ب��رداری از روی ش��کم از جمل��ه روش های تهاجمی 
متداول برای س��لول های جنینی و مایع آمنیوتیک می باشد. 
سلول های آمنیوتیک علاوه بر آزمایش های مولکولی جهت 
س��یتوژنتیک و کشت س��لولی نیز مناسب می‌باشند. به علاوه 
مایع آمنیوتیک می‌تواند جهت بررسی بیوشیمیایی فاکتورهای 
متع��ددی از جمل��ه آلفافتوپروتئی��ن )AFAFP(، آنزیم ها، 
هورمون ها و ترکیبات دیگر مورد اس��تفاده قرار گیرد. خطر 
س��قط جنین در روش مزبور حدود 0/5 درصد برآورد شده 
اس��ت. نکته قابل توجه در خصوص نمون��ه گیری پرزهای 

جفتی یا آمنیوس��نتز خطر حساس سازی Rh می‌باشد که در 
م��واردی که م��ادر Rh منفي و جنین Rh مثبت اس��ت رخ 
می‌دهد. این مشکل با استفاده از امیونوگلوبولین  Rh همزمان 
با نمونه گیری می‌تواند برطرف گردد. با توجه به اینکه انجام 
آمنیوس��نتز قبل از هفته 14 حاملگی به علت کم بودن مقدار 
مایع آمنیوتیک امکان پذیر نمی ‌باش��د و مطمئن بودن آن نیز 
تایید نشده است، این روش بیشتر جهت بررسی سیتوژنتیک 

مورد استفاده می‌باشد. 
)PGD( تشخيص ژنتي كجنين قبل از كاشت

 در حاملگ��ی ه��ای صورت گرفته از طری��ق IVF امکان 
بررس��ی وضعیت جنین قبل از کاش��ت وج��ود دارد. در این 
روش از جنین در مرحله بلاستوسیست هشت سلولی یک یا 
دو بلاس��تومر جدا شده و مورد ارزیابی ژنتیک قرار می‌گیرد. 
در حال حاضر این روش برای تعیین جنسیت جنین و برخی 

از بیماری‌ های ژنتیک انجام پذیر است.
روش های غیر تهاجمی تشخیص قبل از تولد

دو روش CVS و آمنیوسنتز در دسته روش های تهاجمی 
قرار می گیرند. انجام روش‌ های مزبور عموما نیاز به بستری 
ش��دن داش��ته و نمونه گیری توس��ط متخصص زنان متبحر 
صورت می‌ پذیرد. به علاوه به علت دس��ت اندازی به حریم 
جنینی با س��قط جنینی همراه می ‌باش��ند. در روش های غیر 
تهاجمی وضعیت جنین بدون هر گونه دسترس��ی مستقیم به 
جنی��ن صورت می ‌پذیرد. در زیر به بررس��ی تعدادی از این 

روش ها می پردازیم.
1- اولتراسونوگرافی

روش اولتراس��ونوگرافی به صورت س��ه بع��دی یا چهار 
بع��دی از متداول‌تری��ن روش های تش��خیص قب��ل از تولد 
غی��ر تهاجمی می ‌باش��د. در روش مزب��ور هیچ خطری مادر 
ی��ا جنی��ن را تهدید نمی‌ کن��د. در ای��ن روش بهترین زمان 
جهت بررس��ی اختلالات آناتومیک در جنی��ن هفته 15-20 
 حاملگی می باش��د. در این زمان بررس��ی قط��ر پرده گردنی 
س��ندرم  تش��خیص  در   )Nuchal thickening, NT(
داون اهمی��ت وی��ژه ای دارد. ب��ه علاوه، بس��یاری دیگر از 
 ناهنج��اری‌ ها در جنین ش��امل اننس��فالی، نقص لوله عصبی
  )Neural tube defect, NTD( و نق��ص در برخ��ی 
ارگان های داخلی نیز قابل تش��خیص می باش��د. در صورت  
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غیر طبیعی بودن نتایج سونوگرافی لازم است پیگیری مناسب 
با استفاده از روش های دیگر صورت پذیرد.

2- تشخیص بر اساس DNA جنینی در خون مادر
مشخص شده از هفته 8 حاملگی به بعد اسيد هاي نوكلئكي 
ش��امل RNA و DNA جنینی در خون مادر قابل تشخیص 
می باش��د. هر چند منشاء DNA مزبور به روشنی مشخص 
نیست ولی امکان تشخیص قبل از تولد را فراهم نموده است. 
ارزیابی جنس��یت جنین، Rh و چند بیماری ژنتكي مختلف 
با اس��تفاده از DNA جنینی در خون مادر امكان پذير ش��ده 

است.
بررسی سلول های جنینی در خون مادر

علاوه بر اس��يد هاي نوكلئكي جنینی در خون مادر باردار، 
سلول های جنینی نیز در خون مادر قابل شناسایی مي ‌باشند. 
در حال حاضر تحقیقات گسترده ای در خصوص روش‌های 
جدا سازی سلول های مزبور در دست انجام است. روش‌های 
جدا سازی بیشتر مبتنی بر آنتی ژن های ویژه جنینی در سطح 

این سلول ها می ‌باشند.
3- تشخیص قبل از تولد با بررسی بیوشیمیایی سرم 

مادر
اندازه گیری برخی فاکتورهای بیوشیمیایی در خون )سرم( 
م��ادران حامله به عن��وان یکی از روش‌ ه��ای غیر تهاجمی 
تش��خیص قبل از تولد متداول می باش��د. با توجه به اهمیت 
بالين��ي فاکتورهای مزبور و غیر تهاجم��ی بودن اندازه گیری 
آن‌ها، در بسیاری از کشورها به صورت همگانی برای تمامی 
مادران حامله انجام می شوند. در این ارتباط نقش فاکتورهای 
زیر در ارتباط با وضعیت جنین از اهمیت تش��خیصی بالایی 

برخوردار است.
  )Alpha-fetoprotein, MSAFP( آلفا - فتوپروتئین 

 Beta-human( گونادوتروپی��ن جفت بت��ای انس��انی  
 )chorionic gonadotropin, b-hCG

 )unconjugated steriol, uE3( استریول آزاد 
)Inhibin A) A اینهیبین 

Pregnancy-( پلاس��مای مرتبط با حاملگی A پروتئین 
)associated plasma protein A, PAPP-A

فاکتورهای مزبور بعض��ا به صورت منفرد )MSAFP( یا 
همزمان )Triple or Quadruple( اندازه گیری می‌شوند. 

در بی��ن فاکتوره��ای ف��وق MSAFP از ارزش بیش��تری 
برخوردار اس��ت. در زیر ضمن بررس��ی منشا AFP اهمیت 
و ارزش تش��خیصی آن و سایر فاکتورها در تشخیص قبل از 

تولد بیماری های ژنتیک مورد بررسی قرار می گیرد.
آلفا- فتوپروتئین: جنین در حال رش��د دارای دو پروتئین 
 )AFP( خون��ی اصلی به ن��ام آلبومین و آلف��ا - فتوپروتئین
می‌باش��د. با توجه به اینکه در س��رم افراد بال��غ تنها آلبومین 
وجود دارد، لذا آلفا - فتوپروتئین س��رم صرفا منش��اء جنینی 
دارد. اص��ولا تنها مقدار کم��ی از AFP وارد مایع آمنیوتیک 
ش��ده و از جفت عبور نم��وده و وارد خون مادر می ش��ود. 
ول��ی در موارد نقص در لوله عصبی نظیر اننس��فالی )بس��ته 
نشدن انتهای کرانیال لوله عصبی( و اسپینا بفیدا )بسته نشدن 
 )Omphalocele( یا آمفالوسل )انتهای کادوال لوله عصبی
و گاستروشیس )Gastroschisis( )در هر دو حالت نقص 
در جدار ش��کمی جنین وجود دارد( مقدار قابل ملاحظه ای 
از AFP وارد مای��ع آمنیوتیک و به دنبال آن وارد خون مادر 

می شود. 
با توجه به اینکه با افزایش س��ن جنی��ن و اندازه آن مقدار 
AFP آزاد ش��ده افزایش م��ی یابد، لذا هن��گام اندازه گیری 
MSAFP لازم اس��ت س��ن جنی��ن ب��ه دقت تعیی��ن گردد. 
همینطور وجود دیابت حاملگی نیز بر مقدار AFP تاثیر دارد. 
 Multiples( معمولا به صورت مضربی از میانه MSAFP
of the mean, MoM( گزارش می‌ ش��ود. مقدار میانه در 
جمعیت های مختلف متفاوت مي‌ باشد و با انجام غربالگری 
 MoM عمومی در دوران حاملگ��ی تعیین می ‌گردد. هرچه
بالاتر باشد احتمال وجود نقص در جنین بیشتر است. بررسی 
MSAFP در هفته 18-16حاملگی دارای حساسیت بیشتری 
می باش��د. با این ح��ال در فاصله 22-15 نیز از ارزش باليني 
 AFP بالایی برخوردار اس��ت. البته با توجه ب��ه اینکه مقدار
تحت تاثیر فاکتورهای متعددی می ‌تواند تغییر نماید، افزایش 
آن نمی‌ تواند به طور 100% نش��انگر اختلال در لوله عصبی 
باشد. با استفاده همزمان MSAFP و اولتراسونوگرافی تقریبا 
تمامی موارد اننسفالی و بیشتر موارد اسپینابفیدا قابل تشخیص 
می ‌باشند. امکان تشخیص افتراقی نقایص لوله عصبی از سایر 
نقایص جنینی )مانند گاستروشیز( با اندازه گیری میزان استیل 
کولین اس��تراز )Acetylcholinesterase( مایع آمنیوتیک 
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 MSAFP وجود دارد. افزایش همزمان استيل کولین استراز و
نشان دهنده نقص در لوله عصبی است. در صورتی که مقدار 
استیل کولین قابل تشخیص نباشد ولی MSAFP بالا باشد، 
نقص در قس��مت های دیگر می تواند وجود داش��ته باش��د. 
بررس��ی MSAFP در تشخیص قبل از تولد سندرم داون و 
س��ایر تریزومی ها اهمیت بالای��ی دارد. مقدار MSAFP در 
حاملگی با سندرم داون و سایر اختلالات کرومزومی کاهش 

می یابد )جدول 1(. 
گونادوتروپین جفتی انس��ان )beta-hCG(: بررس��ی 
می��زان beta-hCG معمولا به عنوان تس��ت حاملگی انجام 
می ش��ود. به طور طبیعی با ش��روع هفته اول حاملگی و لانه 
گزینی جنی��ن در جدار رحم می��زان beta-hCG به مقدار 
کاف��ی افزایش می یابد به طوری که مقدار آن در س��رم قابل 
اندازه گیری است. در اواسط یا انتهای سه ماهه دوم حاملگی 
اندازه گیری میزان beta-hCG همزمان با MSAFP برای 
بررس��ی اختلالات کرومزومی خصوصا س��ندرم داون انجام 
می‌شود. افزایش beta-hCG و کاهش MSAFP می تواند 

نشان دهنده وجود سندرم داون باشد. 
اس��تریول آزاد سرم )uE3(: مقدار استریول در سرم مادر 
مرتبط با زنده بودن جنین، طبیعی بودن عملکرد جفت و شرایط 
خ��وب مادر دارد. اس��تریول از ماده دهیدرواپیاندروس��ترون 
)Dehydroepiandrosterone( که توس��ط غدد آدرنال 
جنین س��اخته و در جفت متابولیزه می شود منشاء می گیرد. 
اس��تریول از جفت عبور نموده وارد جریان خون مادر ش��ده 
و از طری��ق کلی��ه ها یا کبد در صفرا دفع می ش��ود. بنابراین 
اندازه‌گیری مکرر اس��تریول در سه ماهه سوم حاملگی معیار 
مفیدی ب��رای ارزیابی وضعی��ت جنین می باش��د. در موارد 
س��ندرم داون و ی��ا هیپو پ�الزی آدرنال با اننس��فالی مقدار 

استریول کاهش می یابد. 
 corpus و  از جف��ت   Inhibin م��اده   :Inhibin-A
luteum ترش��ح می ش��ود. ماده مزبور قابل اندازه‌گیری در 
سرم مادر است. افزایش Inhibin-A همراه با افزایش خطر 

تریزومی 21 می باشد. 
PAPP-A: کاهش میزان مقدار س��رمی PAPP-A در 
سه ماهه اول حاملگی می تواند نشانگر اختلالات کرومزومی 

از جمله تریزومی های 13، 18 و 21 باشد. 

ب��ا توجه به اینکه تغییر در س��طح تمامی فاکتور های فوق 
الذک��ر به نحوی ب��ا اخت�اللات ژنتیک در جنین م��ی تواند 
همراه باش��د، فاکتورهای مزبور اغلب به صورت همزمان در 
آزمون‌های دوتايي ش��امل PAPP-A و beta-HCG در 
س��ه ماهه اول و سه تایی شامل MSAFP، beta-HCG و 
uE3 یا با اضافه نمودن Inhibin-A به صورت چهارتایی 
در س��ه ماهه دوم م��ورد ارزیابی قرار م��ی گیرند. در جدول 
زیر ارتباط س��طح س��ه فاکت��ور اول با اخت�اللات جنینی به 

طورخلاصه نشان داده شده است. 
مقادير مربوط به هر كي از فاكتورهاي اندازه گيري شده در 
خون مادر به همراه ساير فاكتورهاي مرتبط با رشد و نمو جنين 
از جمله هفته حاملگي و س��ن مادر توسط نرم افزارهاي مورد 
 Fetal Medicine Fundation, تاييد موسسه بين المللي
FMF تريكب شده و ريسك سلامت جنين محاسبه مي‌شود. 
اصولا ريس��ك خطر بالاتر از ريسك س��قط جنين به تنهايي 
توس��ط تكني��ك ب��ه كار گرفته ش��ده جه��ت نمونه‌برداري 
از جنين پر خطر محس��وب ش��ده و توصيه به آمنيوس��نتز يا 
CVS مي‌ش��ود. بر اس��اس توصيه FMF در تمامي بارداري 
 ‌ها انجام س��ونوگرافي بررس��ي قطر پرده گردني و تيغه بيني
 )NT/NB( در هفت��ه 13-11 )س��ه ماه��ه اول( و همزمان 
آزماي��ش دو فاكت��وري ش��امل APPP-A/b-hCG و در 
هفته 16-14 )س��ه ماهه دوم( آزمايش چهار فاكتوري ش��امل 
MSAFP/uE3/b-hCG/Inhibin-A توصيه مي ‌ش��ود. 
معمولا نتاي��ج مربوط به آزمايش‌ ه��اي دو فاكتوري و چهار 
فاكت��وري با هم تحت عن��وان آزمايش Integrate توس��ط 
پزش��ك يا مش��اور دوران ب��ارداري )ماما يا مش��اور ژنتكي( 
تجوي��ز مي ش��ود. براس��اس مطالع��ات انجام ش��ده حدود 
ضري��ب اطمينان ب��راي هر كدام از آزماي��ش ‌هاي غربالگري 
ذك��ر ش��ده ب��راي تريزومي  21 مش��خص ش��ده اس��ت. به 
 طوري كه در س��ه ماهه اول حساس��يت آزمايش دو فاكتوري
براب��ر   NT س��ونو  ب��ا  هم��راه   APPP-A/b-hCG  
ش��ده  آورد  ب��ر   %5 كاذب  مثب��ت  خط��اي  ب��ا   %84
فاكت��وري  س��ه  آزماي��ش  دوم  ماه��ه  س��ه  در   اس��ت. 
MSAFP/b-hCG/uE3  ب��ه تنهايي داراي اطمينان حدود 
 72% با خطاي مثبت كاذب 5% مي باشد. انجام آزمايش چهارتايي 
MSAFP/uE3/b-hCG/Inhibin-A  در سه ماهه سوم 
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به تنهايي داراي ضري��ب اطمينان 81% با مثبت كاذب حدود 
 Integrate 5% مي باشد. در صورتي كه آزمايش به صورت
)ه��ر دو مرحله در زمان توصيه ش��ده( انجام ش��ود، ضريب 
اطمين��ان 95% با خطاي مثب��ت كاذب 5% خواهد بود. لازم 
به ذكر اس��ت ك��ه آزمايش های مزبور ب��ه هر صورت كه 
انج��ام ش��وند، صرفا غربالگري محس��وب ش��ده و هرگز 
نمي‌توانند اطمينان 100% براي مادر ايجاد نمايند. بنابراين 
در مواردي كه فرد س��ابقه فرزند قبلي با مش��كل تريزومي 

داش��ته يا سقط‌هاي مكرر با علت ناشناخته داشته است و يا 
س��اير مواردي كه مي‌‌تواند مرتبط با تريزومي يا اختلالات 
كرومزومي باش��د، لازم است مش��اور ژنتكي انجام شود و 
صرفا به نتايج آزمايش های غربالگري اكتفا نشود. به علاوه، 
همواره لازم است كه زوجين در خصوص ضريب اطمينان 
آزمايش های غربالگري به طور واضح توجيه ش��وند تا در 
ص��ورت تمايل به ضري��ب اطمينان بالات��ر بتوانند تصميم 

درستي اتخاذ نمايند.
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جدول 1: ارتباط سطح فاکتورهاي بيوشيميايي در خون مادر با اختلالات جنینی در سه ماهه اول و دوم بارداري

سه ماهه دومسه ماهه اول
NTPAPP-AFree-b-hCGMSAFPuE3Free-b-hCGInhibin Aشرایط

نرمالنرمالنرمالافزایشنرمالنرمالنرمالنقص لوله عصبی
افزايشافزایشکاهشکاهشافزايشكاهشافزايشتریزومی 21
نرمالکاهشکاهشکاهشكاهشكاهشافزايشتریزومی 18
نرمالكاهشكاهشكاهشكاهشكاهشافزايشتريزومي 13

 MSAFP, maternal serum alpha fetoprotein; b-hCG, beta human chorionic gonadotropin;
PAPP-A, pregnancy associated plasma protein A; uE3, unconjugated estriol
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هدف آزمایش 
عل��ت یابی آزمایش های طولانی ش��ده PT و یا PTT با 
مخلوط پلاس��مای بیمار و نرمال می باش��د. ب��ا این آزمایش 
می توان به طور س��ریع و ارزان کمب��ود فاکتورهای انعقادی 
را از بازدارن��ده ه��ای انعق��ادی که هر دو م��ورد با طولانی 
ش��دن آزمایش های PT و PTT همراه هس��تند با محاسبه 
فاکت��ور تصحی��ح افت��راق داد. طولاني ش��دن آزمايش هاي 
روزم��ره انعقادي بيمار مانند زمان پروترومبين )PT( و زمان 
پارشيال ترومبوپلاس��تين )aPTT( داراي علل گوناگوني از 
قبيل کاهش ارثي يا اکتس��ابي فاکتورهاي انعقادي و يا وجود 

بازدارنده‌‌هاي انعقادي مي باشد. 
بازدارنده‌ه��اي انعقادي آنتي ب��ادي هايي از جنس IgG و 
ي��ا IgM بوده كه به ص��ورت آتوايميون عليه کمپلکس هاي 
فس��فوليپوپروتئيني ش��کل مي گيرند و در نتيجه امکان دارد 
با خنثي كردن فس��فوليپيد، آزمايش هاي انعقادي وابس��ته به 

فسفوليپيد مانند aPTT را در آزمايشگاه طولاني کنند.

بازدارنده هاي فس��فوليپيدي گر چه موجب طولاني شدن 
تس��ت هاي انعقادي وابسته به فس��فوليپيد مي گردند ولي با 
خونري��زي هم��راه نبوده بلكه لختگي از علائ��م باليني آن ها 
مي باش��د. بازدارنده هاي فسفوليپيدي تحت عنوان بازدارنده 
لوپوس نيز نامگذاري ش��ده اند، البته نه به اين مفهوم كه تنها 
در بيماري لوپوس يافت مي شوند، بلکه به صورت آتوايميون 
اولي��ه نيز تظاهر مي کند. نوع ديگر از بازدارنده هاي انعقادي 
عليه فاکتورهاي انعقادي توليد مي شود. براي مثال آنتي بادي 
عليه فاکتور 8 در برخي از بيماران هموفيلي A متعاقب درمان 
و در برخ��ي افراد بدون س��ابقه هموفيلي در مواردي از قبيل 
بيماري ه��اي آتوايميون، پس از زايمان، بيماري هاي التهابي 
روده و بيماري هاي پوستي شکل مي گيرند که با خنثي کردن 
فاکتور 8  آزمايش aPTT را طولاني كرده و علايم خونريزي 
ش��بيه هموفيلي ظاهر مي سازد. آزمايش مخلوط پلاسما يک 
آزمايش ارزان و قابل انجام در آزمايشگاه هاي معمولي است 
که کمک به افتراق علت طولاني 
ش��دن آزمايش هاي aPTT و 

PT  مي کند)1(.
م��واد و معرف ه��اي مورد 

نياز: 
aPTT 1- کيت

PT 2- کيت
3- پلاس��ماي فاق��د پلاک��ت 
بيم��ار )خون س��يتراته به مدت 
 2500  gدور ب��ا  دقيق��ه   15
س��انتريفوژ مي ش��ود، شمارش 

 )Mixing study( آزمايش پلاسماي مخلوط�
روش انجام آزمايش و تفسير نتايج
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عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی شیراز
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پلاک��ت پلاس��ما بايس��تي کمت��راز 10/000 در ميل��ي مت��ر 
 معک��ب باش��د( پلاس��ما فاق��د پلاک��ت بيم��ار ب��ا علامت  

patient plasma)PP( نشان داده مي شود. 
4- پلاس��ماي کنترل س��يتراته يا مخلوط پلاسماي نرمال 
که حداقل از مخلوط 6 پلاس��ماي س��يتراته تهيه مي ش��ود. 
ب��راي اي��ن كار نمونه خ��ون از 6 نفر مرد و زن س��الم مثل 
نمون��ه آزمايش PT گرفته ش��ده و س��پس پلاس��ما را جدا 
س��اخته و با هم مخل��وط مي کردند. پلاس��ماي كنترل براي  
2 هفت��ه در 18- درج��ه و ب��ه م��دت 6 م��اه در 70- درجه 
 قابل نگهداري اس��ت. مخلوط پلاس��ماي نرم��ال با علامت 
داده  نش��ان   )pooled  normal plasma)PNP

مي‌شود)2(. 
5- انکوباسيون 37 درجه 

روش انجام  آزمايش
  ب��راي علت يابي آزمايش طولان��ي aPTT يا PT بيمار 
اقدام ب��ه  آزمايش مجدد aPTT ي��ا PT روي مخلوط هم 
حجم )1:1MIX( پلاسماي بيمار )PP( با پلاسماي کنترل 
)PNP( و نيز روي مخلوط حجمي 4:1 )4 حجم پلاسماي 
بيمار با يک حجم پلاس��ماي کنترل )4:1MIX( به صورت 
فوري و بعد از يک ساعت انکوباسيون در 37 درجه مي شود. 
با محاسبه درصد تصحيح اقدام به ارزيابي وجود بازدارنده و 

يا کمبود فاکتورها مي گردد. 
 فرمول درص��د تصحیح برای مخلوط هم حجم پلاس��ما 

برابر است با :

مث��ال: چنانچه آزمايش PTT بيماري 60 ثانيه با کنترل 40 
ثاني��ه باش��د و آزمايش PTT  پلاس��ماي مخلوط هم حجم 
)1:1MIX( براب��ر 50 ثانيه باش��د درصد تصحيح PTT به 

قرار زير است. 

مثال دوم : چنانچه PT بيماري 20 ثانيه با کنترل 12 ثانيه و 
زمان PT  پلاسماي مخلوط هم حجم 14 ثانيه باشد، درصد 

تصحيح آزمايش برابر است با: 

  aPTT ميزان 75-70 درصد تصحيح يا بيشتر در آزمايش
ب��راي مخلوط هم حجم پلاس��ما )1:1MIX( مطرح کننده 
کمبود فاکتور و تصحيح کمتر از 58% مطرح کننده باز دارنده 
و مقادير بين 58 و 70 درصد لب مرز )borderline( تلقي 
 PT مي گردد. تصحيح بيش��تر از 75-70 درصد در آزمايش
مخلوط پلاس��ماي ه��م حجم مطرح کننده کمب��ود فاکتور و 

کمتراز 70 درصد امکان باز دارنده را مطرح مي کند. 
براي ب��الا بردن حساس��يت و اختصاصي��ت  آزمايش در 
جداسازي شناسايي کمبود فاکتور از بازدارنده، مخلوط 4 حجم 
 )4:1mixing( پلاسماي بيمار با يک حجم پلاسماي نرمال
در زمان فوري و بعد از يک ساعت انکوباسيون در 37 درجه 
م��ورد آزمايش aPTT و PT ق��رار مي گيرد. فرمول درصد 

تصحيح از رابطه زير به دست مي آيد. 
درصد تصحيح براي مخلوط پلاس��ماي چهار به كي برابر 

است با:

درصد تصحيح يک بار ب��ه صورت فوري و بار ديگر بعد 
از يک ساعت انکوباس��يون مخلوط )4:1( پلاسماي بيمار با 
کنترل در 37 درجه محاس��به مي گردد. توجه داشته باشيد که 
پلاسماي کنترل به موازات لوله مخلوط پلاسما در 37 درجه 

قرار مي گيرد. 
مثال: PTT بيماري 92/8 ثانيه با کنترل 25/1 ثانيه اس��ت. 
آزماي��ش PTT فوري مخلوط حجمي 4:1 )مخلوط 4 حجم 
پلاس��ماي بيمار با كي حجم پلاس��ماي كنترل( 52/1 ثانيه و 
بعد از يک س��اعت انکوباس��يون در 37 درجه برابر 87/3 با 

کنترل26/1 ثانيه شده است درصد تصحيح عبارتند از:  
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مثال: PTT بيماري 62/9 ثانيه با کنترل 24/3 ثانيه اس��ت. 
آزماي��ش PTT فوري مخلوط حجم��ي )4:1( 33/4 ثانيه و 
بعد از يک ساعت انکوباسيون در 37 درجه 34 ثانيه با كنترل 
24/9 ثانيه اس��ت. )توجه داشته باشيد که پلاسماي کنترل هم 
در 37 درجه قرار م��ي گيرد(. درصد تصحیح PTT عبارت 

است:

درصد تصحيح PTT عبارت است :

   مث��ال: آزمايش PTT بيم��اري 54/3 ثانيه باکنترل 25/4 
اس��ت. آزمايش PTT مخل��وط پلاس��ماي )4:1( )4 حجم 
پلاسماي بيمار به كي حجم پلاسماي نرمال( در زمان فوري 
46/3 ثانيه با كنترل 25/4 و بعد از انكوباس��يون كي س��اعته 
64/5 ثانيه با كنترل 25/5 ثانيه اس��ت.  فرمول درصد تصحيح 

فوري و با انكوباسيون به شرح زير است. 

گفتني اس��ت كه محاس��به درصد تصحيح فوري و بعد از 
انكوباس��يون مكمل كيديگر در شناس��ايي كمب��ود فاكتور يا 

حضور بازدارنده هستند)2(.

نحوه گزارش دهی
1- گزارش PT و یا PTT طولانی شده بیمار

2- گزارش PT و یا PTT مخلوط پلاسما با انکوباسیون 
و بدون انکوباسیون

3- محاسبه فرمول تصحیح 
4- تفسیر نتایج

مطالعات نشان داده است كه aPTT مخلوط حجمي كي 
به كي )1:1MIX(‌ با آس��تانه فاكتور تصحيح بيشتر از %70 
در كمبود فاكتور و آستانه كمتر از 58% براي بازدارنده داراي 
حساس��يت 100% و اختصاصيت 33% در كمبود فاكتورهاي 
انعقادي و حساسيت 33% و اختصاصيت 100% براي حضور 

بازدارنده است. 
مطالعات نش��ان داده اس��ت كه آزماي��ش PTT فوري با 
مخلوط حجمي 4:1 )با مخلوط چهار حجم پلاس��ماي بيمار 
با كي حجم پلاسماي بيمار( با آستانه درصد تصحيح مساوي 
يا بيش��تر از 50% داراي حساسيت 88% و اختصاصيت 100 
درص��د براي شناس��ايي كمبود فاكتور و آس��تانه كمتر از 50 
درص��د داراي حساس��يت 100% و اختصاصيت 88% براي 

حضور بازدارنده است)2و3(. 
مطالعات نشان داده است كه آستانه درصد تصحيح مساوي 
يا بيشتر از 10% در آزمايش PTT براي مخلوط حجمي 4:1 
)بيمار به كنترل( بعد از كي ساعت انكوباسيون در 37 درجه 
داراي حساسيت و اختصاصيت 100% در كمبود  فاكتور هاي 
انعقادي و  كمتر از حد آستانه داراي حساسيت و اختصاصيت 

100%  براي حضور باز دارنده است. 
نكت��ه مهم: گاهي  وجود  بازدارنده  لوپوس  داراي  الگوي  
 )Lupus cofactor effect(  اث��رات  كوفاكتور   لوپ��وس
بعد از كي س��اعت از انكوباس��يون مي گردد. بدين مفهوم كه 
انكوباس��يون موجب اثرات بيش��تر بازدارنده لوپوس گشته به 
طوري كه آزمايش پلاس��ماي مخل��وط طولاني تر از آزمايش 
PTT اوليه بيمار مي شود، كه در نتيجه درصد فاكتور تصحيح 
عدد منفي  مي ش��ود و راهي براي شناسايي بهتر بازدارنده باز 
ميك‌ند. مطالعات نشان داده است كه آزمايش PT روي مخلوط 
هم حجم پلاس��ماي بيمار با پلاسماي كنترل با آستانه درصد 
تصحيح 75-70 درصد داراي حساس��يت 95% و اختصاصيت 
50 درص��د در كمب��ود فاكت��ور و كمتر از حد آس��تانه داراي 

حساسيت 50% و اختصاصيت 95% براي بازدارنده است. 
مطالعات نش��ان داده اس��ت كه آزمايش PT روي مخلوط 
حجمي 4:1 پلاسماي بيمار با كنترل با آستانه درصد تصحيح 
بيشتر از 40 درصد بدون انكوباسيون داراي حساسيت 96% و 
اختصاصيت 100 درصد دركاهش فاكتور و حساسيت %100 

و اختصاصيت 96% براي شناسايي باز دارنده است.
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تفسير آزمايش PTT مخلوط حجمي بيمار به كنترل به 
نسبت 4:1

نتايج درصد تصحيح با انكوباسيون درصد تصحيح فوري

كاهش فاكتور انعقادي بيشتر از %10 بيشتر يا مساوي50 %

بازدارنده علیه فاكتور8  كمتر يا مساوي %10 بيشتر يا مساوي50 %

بازدارنده لوپوس كمتر يا مساوي %10 كمتر از 50 %

ب��از دارنده عليه فاكتور هاي انعق��ادي به ويژه فاكتورهاي 
8 و 9 تاب��ع زم��ان و درجه حرارت هس��تند بدين مفهوم كه 
آزماي��ش انعقادي روي پلاس��ماي مخل��وط در زمان فوري 
تصحيح مي‌شود ولي آزمايش با گذشت كي تا دو ساعت در 

37 درجه به علت خنثي شدن فاكتور طولاني مي گردد.  
نتاي��ج فوق از مطالعه تعداد قابل توجهي نمونه پلاس��ما به 
دس��ت آمده اس��ت كه از نظر حضور آنتي ب��ادي هاي ضد 
فس��فوليپيدي با تست هاي اختصاصي س��م افعي رقيق شده 
راس��ل )d RVVT( و آزمايش PTT حساس به بازدارنده 
)PTT- LA( مثبت بوده اند و سپس مورد آزمايش مخلوط 

پلاسما براي ارايه كي تست غربال گر قرار گرفته اند. 
گفتن��ي اس��ت كه آنت��ي بادي ه��اي ضد فس��فوليپيدي يا 

بازدارن��ده لوپوس با خنثي كردن كمپلكس هاي ليپوپروتئيني 
منجر به طولاني ش��دن تست انعقادي مي ش��وند و چنانچه 
آزمايش با اضافه كردن فس��فوليپيد دو لايه هگزوگونال مانند 
فسفوليپيد تهيه شده از پلاكت هاي منجمد آب شده تصحيح 

گردد وجود باز دارنده تأييد مي گردد. 
نرمال ش��دن تست در حضور منبع اضافي فسفوليپيد بيانگر 
خنثي شدن فس��فوليپيد در مرحله اول آزمايش بوده است كه 
منجر به طولاني شدن آن شده است، در حالي كه اگر طولاني 
بودن آزمايش به علت كمبود فاكتورهاي انعقادي باشد افزايش 

فسفوليپيد زيادي موجب تصحيح آزمايش نمي‌شود )3و4(. 
نتاي��ج فوق از مطالع��ه تعداد قابل توجهي پلاس��ماي فاقد 
فاكتور و پلاسماي بيماراني كه روي داروهاي ضد انعقاد مانند 
وارفارين بوده و كمبود فاكتور با س��نجش اختصاصي فاكتور 
تأیيد ش��ده به دست آمده است. پلاسماي اين بيماران پس از 
تأييد كمبود فاكتور انعقادي مورد مطالعه مخلوط پلاس��مايي 
براي ارائه كي آزمايش غربالگري قرار گرفته اس��ت)2(. این 
مطالع��ات نتایج مش��ابهی با نتایج به دس��ت آم��ده از مطالعه 
 PT بیماران در بیمارستان های دانشگاه علوم پزشکی شیراز با

و PTT طولانی داشته است)5(.
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خلاصه
اتیولوژی:توکس��و پلاس��ما ت��ک یاخت��ه ای از خان��واده 
کوکس��یدیا ها اس��ت که به سه ش��کل تاکی زوئیت، کیست 
نس��جی )برادی زوئیت( و ااَُوس��یت مش��اهده می گردد. که 
اووس��یت در گربه س��انان و دو ش��کل دیگر در بدن انسان 
و س��ایر میزبانان حدواس��ط وجود دارد. شکل تاکی زوئیت 
ان��گل در مرحله حاد عفونت دیده می گردد و می تواند تمام 
سلول‌های بافت پستانداران را مورد حمله قرار دهد. چنانچه 
این ارگانیسم از جفت عبور کند باعث ایجاد توکسوپلاسموز 

مادرزادی می‌گردد.
 اپیدمیولوژی:عفونت انس��انی در بس��یاری از نقاط جهان 
ش��ایع است ولی اکثر آن‌ها ماهیتی خوش خیم دارند و بدون 
علائم بالینی می باشند. شيوع کلي بيماري در ایران حد 18 تا 
38 درصد می باش��د ولی شیوع این بیماری از 15 تا 78% در 
سراسر دنیا متفاوت اس��ت. مخازن شناخته شده این بیماری 
عفونت، گوش��ت حاوی کیست، جفت آلوده، اووسیت هایی 
ک��ه گربه س��انان از خود دفع می نماین��د، ماکیان و پرندگان 

می‌باشد. 
پاتوژن��ز: این انگل از راه دس��تگاه گ��وارش وارد خون و 
سیستم لنفاوی می‌شود و از طریق ماکروفاژ ها و منوسیت ها 

در سراسر بدن پخش می‌گردد.
 پاتولوژی: در آزمایش میکروس��کوپی گره های لنفاوی، 
اغل��ب هایپ��ر پلازی مش��خص با ی��ک زمین��ه فولیکولر و 
مناطقی از هیستوس��یت‌های اپی تلیوئید در مرکز ژرمینا گره 
لنفاوی، ماکروفاژهای نابجای خوش��ه ای بافتی با سیتوپلاسم 

ائوزینوفیلی مشاهده می گردد.

 علائ��م بالین��ی: در اغلب م��وارد بدون علامت هس��تند 
لنفادنی��ت همراه با درجاتی از ضعف و تب یک یافته ش��ایع 
می‌باشد. این عفونت می‌تواند موجب درگیری یک یا چندین 
گره لنفاوی گردد. گره های لنفاوی بزرگ شده معمولا سخت 
و یکنواخت، صاف و حس��اس هستند و ممکن است مشابه 
نخود یا  لوبیای کوچک در زیر پوس��ت حس ش��وند. گاهی 
اوقات نش��انه های مبهمی همچون احس��اس خستگی، درد 
عضلانی و مفصلی، درد کمر، س��ر درد، تعریق شبانه و گاهی 

راش های ماکولر می‌تواند وجود داشته باشد. 
تش��خیص: با دو روش عمده صورت می‌پذیرد: نخس��ت 
 ،ELISA و Dye Test روش ه��ای آزمایش��گاه  مانن��د
بیوپس��ی و pcr و دوم روش‌های تصوی��ر برداری MRI و 

CT Scan می باشد.
 درمان:به وسیله درمان دو دارویی سولفادیازین و پریمترین 
به م��دت 3 تا 6 هفته در افراد با سیس��تم ایمنی بدون نقص 
می‌باش��د. جهت افراد با نقص سیستم ایمنی 3 رژیم دارویی 
جداگانه با کاما پیریمتامین و سولفودیازین و داپسون می‌باشد  
و توکسوپلاس��موز چش��می معمولا نیاز به درمان نداشته و 
در صورت درگیری ماکولاو عصب از رژیم س��ولفادیازین و 

پریمترین استفاده می‌گردد.
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به عنوان عامل ایجاد کننده بیماری ش��ناخته نگردید. )1( در 
س��ال 1939 میلادی توسط وولف و همکارانش از یک نوزاد 
در روزه��ای اول تولدش مجزا گردید. )2( در س��ال 1968 
پس از چندین مورد مطالعه مش��خص گردید این ارگانیس��م 
توکسوپلاس��ما از خانواده کوکس��یدیا ها می باشد و میزبان 
نهایی آن گربه می‌باش��د. )3( در س��ال 1983 میلادی نیز این 
ارگانیس��م به طور گس��ترده با مرگ و می��ر در بیماران دچار 
نقص سیستم ایمنی به‌خصوص بیماران مبتلا به بیماری ایدز 

گزارش گردید)4(
اولین مورد ش��ناخته ش��ده در ایران در سال 1333 هجری 
شمس��ی در موسس��ه انگل شناسی دانش��گاه تهران گزارش 
گردید و از س��ال 1345 با تاسیس نخس��تین مرکز تحقیقات 
توکسوپلاس��موز توس��ط نظ��ری تحقیق در خص��وص این 
ارگانیس��م آغ��از گردی��د.)5( از آن زمان این ارگانیس��م به 
عن��وان بیماری مهم در بیماران دچار نقص سیس��تم ایمنی و 
مادران باردار تبدیل گشت که همچنان مطالعات بر روی این 

ارگانیسم ادامه دارد.)6(
اتیولوژی

توکسو پلاسما تک یاخته ای از خانواده کوکسیدیا ها است 
که به سه شکل تاکی زوئیت، کیست نسجی )برادی زوئیت( 
و ااَُوسیت مشاهده می گردد، این انگل تک یاخته در زندگی 
خ��ود دو مرحله مجزا دارد، که ش��امل چرخه روده‌ای )آنترو 
اپی‌تلیال( و چرخه خارج روده ای )فاز نسجی( می‌باشد)7و8( 
این ارگانیس��م را می توان در صفاق موش، سلول های بافت 
پس��تانداران و یا تخم مرغ تکثیر نمود. با تلقیح داخل صفاقی 
نسوج حاصل از بیوپسی غدد لنفاوی، لوزه و بافت حاصل از 

کورتاژ به موش توکسوپلاسما را جدا نموده اند. )9(
مرحله ااُوس��یت هم در روده اعضای خانواده گربه س��انان 
وجود دارد که پس از خروج از راه مدفوع اووسیت می‌تواند 
انس��ان و یا میزبان های حد وس��ط را در گی��ر نماید پس از 
ورود به بدن انسان اووسیت به سرعت تبدیل به تاکی زوئیت 

می‌گردد.)8(
ش��کل تاکی زوئیت ان��گل در مرحله ح��اد عفونت دیده 
می‌گ��ردد و می تواند تمام س��لول های بافت پس��تانداران را 
مورد حمله قرار دهد. پس از حمله انگل هر 4 تا 6 س��اعت 
یکبار تکثیر می یابد و روزت تش��کیل می‌دهد. سیتوپلاس��م 

انباش��ته از تاک��ی زوئیت ها پاره می‌ش��ود و ارگانیس��م آزاد 
می‌گردد و بدین صورت در بدن به سرعت گسترش می‌یابد. 
تاک��ی زوئیت در خانم های باردار م��ی تواند از جفت عبور 
کرده و جنین را آلوده نماید که موجب بروز توکسوپلاسموز 

مادرزادی می‌گردد)8-6(
تاکی زوئیت توکسوپلاسما دارای دستگاه گلژی ریبوزوم، 
رتیکولوم آندوپلاس��میک و میتو کندری می‌باش��د اما علت 
این‌که چرا این تک یاخته ارگانیسم داخل سلولی اجباری است 
همچنان معلوم نمی‌باش��د)11(از تاکی زوئیت توکسوپلاسما 
عاملی  به نام PEF را جدا کرده اند که س��بب تشدید قدرت 
انگل در سلول های پستانداران می‌گردد. این عامل مشابه یک 

آنزیم موجب تغییر در جدار سلول می‌گردد. )12(
تاکی زوئیت ها در بافت های بدن می‌توانند به نوع کیستی 
یا برادی زوئیت تبدیل شوند)7(.کیس��ت های این تک یاخته 
اغلب در طی 8 روز از آغاز عفونت در بدن حیوان تش��کیل 
می‌گ��ردد که ح��اوی بیش از 3 هزار ارگانیس��م می باش��د، 
کیست‌ها در هر عضوی از بدن یافت می شوند اما مغز ، قلب 
و عضلات ش��ایع ترین محل عفونت نهفته هس��تند. سرما و 
گرم کردن بیش از 66 درجه س��انتی گراد یا مواد ضد عفونی 
می‌توانند شکل کیستی را نابود کنند. )12و13( به نظر می‌رسد 
علت ایجاد کننده این کیست ها پاسخ به سیستم ایمنی انسان 
باش��د . برادی زوئیت ها می‌تواند در بافت بدن باقی بماند و 
در ب��دن خود میزبان و یا در بدن میزبان جدید پاره گردند و 

تبدیل به شکل تاکی زوئیت شوند. )6و 14(
اپیدمیولوژی

عفونت انس��انی در بسیاری از نقاط جهان شایع است ولی 
اکث��ر آن‌ها ماهیت��ی خوش خیم دارند و ب��دون علائم بالینی 
می‌باشند. تخمین زده می شود که حدود پانصد میلیون نفر از 
مردم جهان ش��واهد سرولوژیک از عفونت  را دارا می باشند.
)15( شیوع س��رولوژیک این بیماری در سراسر دنیا متفاوت 
اس��ت و از 15 % در ای��الات متح��ده ت��ا 87 % در بعضی از 
کش��ورهای اروپایی)مانند فرانس��ه( متفاوت است)16و 17(
مخازن ش��ناخته شده عفونت ، گوشت حاوی کیست، جفت 
آلوده، اووس��یت هایی که گربه سانان از خود دفع می نمایند 

می‌باشد.)22-18(
در ای��الات متح��ده آمریکا بیش��تر عفونت ه��ای که رخ 
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می‌دهد از طریق گوش��ت آلوده به‌خصوص گوش��ت خوک 
و گوش��ت بره می باش��د.)23و 8( در یک مطالعه در آمریکا 
42% در گوشت خوک های مزارع خانگی و در 23% گوشت 
خوک‌های مراکز صنعتی  از نظر س��رولوژی آلوده به توکسو 
پلاسما بودند )24و25(بیشتر نگرانی از آلودگی با این بیماری 
در مادران باردار می باش��د که شیوع سرولوژیک آن در گروه 

سنی 15 تا 44 سال آمریکا 15% برآورد شده است.)26(
در مطالعه ای که در نروژ انجام پذیرفت نش��ان داده ش��د 
که مصرف گوش��ت خام با فرآورده های گوشتی خوب پخته 
نش��ده، س��بزیجات و میوه شسته نش��ده، تمیز کردن ظروف 
غذای گربه ها، شست‌وش��و چاقوی آش��پزخانه پس از آماده 

سازی گوشت  از راه های انتقال این انگل می باشند. )27(
 در مطالعات��ی ک��ه بر روی خ��ون پس��تانداران در نواحی 
مختلف ایران انجام ش��ده است در گربه 25 تا 90 درصد، در 
سگ 53 درصد، گوسفند و بز 23 درصد، گاو 5 تا 29 درصد 
س��طح آنتی بادی ضد توکسوپلاس��موز مثبت گزارش شده 
اس��ت. )28-31( در مطالعاتی که ب��ر روی پرندگان خانگی 
انجام ش��ده در مجموع 29 درصد از پرندگان مورد آزمایش 
در ایران دارای تیتر آنتی بادی 1/20 تا 1/640 سطح آنتی‌بادی 
ضد توکسوپلاسموز مثبت بوده اند. )32( در بررسی بر روی 
گوش��ت مرغ، کبد دارای بیش��ترین و قل��ب دارای کمترین 
گرفتاری از نظر س��رولوژی را نشان می دهد که نشان دهنده 
این می‌باشد ماکیان و پرندگان خود یک منبع مهم عفونت در 

انسان می باشند. )35-33(
در مطالعاتی که در یازده اس��تان کش��ور انجام شده است 
میزان آلودگی به توکسو پلاسما در استان های جنوبی کشور 
کمتر از مناطق ش��مالی بوده اس��ت )36( و در مطالعه مرور 
نظامند دیگری که جهت بررسی اپیدمیولوژی این بیماری در 
ایران انجام شد در مناطق معتدل و مرطوب شمال ايران شيوع 
عفونت در سنين پايين، بالا و در حدود 70 درصد، در مناطق 
سردس��ير و کوهستاني شمال غرب و غرب ايران شيوع کلي 
بيماري در حد 18 تا 38 درصد، در مناطق معتدل و خش��ک 
کوهپاي��ه ‌اي غرب ايران حدود 33 ت��ا 68 درصد، در مناطق 
گرم و خش��ک مرکزي ايران شيوع کلي به نسبت پايين و در 
حد 39 درصد و در مناطق گرم و مرطوب جنوب ايران شيوع 
در حد 20 تا 35 درصد گزارش ش��ده است)5( که می‌تواند 

نش��ان دهنده تاثیر آب و هوا و رطوبت در میزان بقای انگل 
در خارج بدن انسان و حیوانات باشد.)37و 38(

توکسو پلاس��ما می تواند برای 4 تا 6 روز در بزاق، اشک 
یا ش��یر زنده بماند و همراه با مدفوع ی��ا ادرار نوزادان مبتلا 
دفع شود. همچنین ش��یر های غیر پاستوریزه، تخم مرغ خام 
و همچنین سوس��ک‌ها و حش��رات خانگی ااوسیت ها را به 
صورت مکانیک��ی منتقل می‌نمایند)39-42(ع�الوه بر آن‌ها 
از طری��ق انتقال خ��ون تنها در افراد با نقص سیس��تم ایمنی 
که نیازمند به تزریقات مکرر فرآورده های خونی می باش��ند 
در مع��رض خط��ر آلودگی هس��تند. )43( در م��وارد پیوند 
عض��و نیز تنه��ا در مواردی که فرد دهنده آلوده باش��د و فرد 
دریافت کننده حس��اس باش��د منتقل می‌گردد.)44(راه دیگر 
انتقال توکسوپلاس��ما  در پرسنل آزمایش��گاه که حیوانات یا 
 لوازم آلوده آزمایش��گاهی را جا به جا کرده اند گزارش شده 

است.)45( 
پاتولوژی

در توکس��و پلاسموز اکتس��ابی، انگل ها از طریق دستگاه 
گوارش وارد بدن می‌گردند و از این طریق خود را به جریان 

خون و لنف می رسانند. )8 و46(
بزرگ��ی گره های لنفاوی معمولا در ناحیه گردن ش��ایع تر 
 می‌باش��د که از نظر محل درگیری گره های لنفاوی زیر فکی 
60 درصد، پشت گردن، زیر بغل، کشاله ی ران و فوق ترقوه‌ای 

به ترتیب بیشترین میزان در گیری را نشان داده اند. )47(
در آزمایش میکروس��کوپی گره های لنفاوی، اغلب هایپر 
پلازی مش��خص با ی��ک زمین��ه ی فولیکول��ر و مناطقی از 
هیستوس��یت های اپی تلیوئید در مرک��ز ژرمینا گره لنفاوی، 
ماکروفاژه��ای نابج��ای خوش��ه ای بافت��ی با سیتوپلاس��م 
ائوزینوفیلی مشاهده می گردد. )48( تغییرات گره های لنفاوی 
در توکسوپلاس��موز و لیشمانیا بسیار شبیه به هم هستند اما با 

تغییرات توبرکلوز بسیار متمایز می باشند. )49(
گرفتاری احش��ا با درجات مختلف به وی��ژه طحال، کبد، 
قلب و ریه مش��اهده می‌گردد که شایع ترین منطقه درگیر در 
بدن به‌خصوص در نوع مادر زادی ش��بکیه چش��م می باشد.
در ضایعات کوروئید و ش��بکیه درج��ات مختلفی از نکروز 
کواگولاس��یون و واکنش آماس��ی گرانولوماتوز وجود دارد. 
در اط��راف مناطق نکروز تعداد زی��اد رنگ دانه ملانین که از 
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دزنرس��انس سلول های طبقه رنگین شبکیه به وجود می‌آیند 
دیده می‌ش��وند  در ناحیه ای که ش��بکیه چشم دچار نکروز 
شده است طبقه کوروئید و اس��کلروئید، انفیلتراسیون شدید 
هیستوسیتیک و لنفوسیتیک نشان می‌دهند و اغلب در خارج 
از اس��کلروتیک نیز ندول های التهابی )ندول های اپی بولبر( 
دیده می‌ش��وند. در ضایعات نکروتیک ش��بکیه بیشتر شکل 

کیستیک و ترو فوزوایت مشاهده می‌گردد.)50 و 8 و 51(
 پاتوژنز

پ��س از تهاج��م موضع��ی انگل )ب��ه اپی تلی��وم روده‌ها( 
ارگانیسم ها به درون گلبول های سفید خون وارد می‌شوند و 
ی��ا از طریق راه جریان خون و لنف خود را به بافت‌های بدن 
می‌رسانند، توکسو پلاسما در درون سلول ها تکثیر می‌یابد و 
سبب انهدام سلول‌ها می‌گردد. ما کروفاژهای طبیعی در انسان 
به دلیل آنکه قدرت کش��تن توکسو پلاس��ما را ندارند عامل 
مهمی در انتقال توکس��و پلاسما به سایر نقاط بدن می‌باشند.

)52 و 53(
توکس��و پلاس��ما توانای��ی حمل��ه ب��ه تمامی باف��ت ها و 
سلول‌های هس��ته‌دار بدن را دارا می باشد. پاسخ های ایمنی 
میزبان )همورال و س��لولی( به طور کاملا مش��خص موجب 
تغییر سیر عفونت می شود و در بروز نشانه های بالینی موثر 
می باش��د.)55(در مطالعات انجام شده نوعی اگزوتوکسین از 
توکسوپلاس��ما جدا شده است که پس از تزریق به خرگوش 
سبب مرگ حیوان در مدت 6 تا 24 ساعت می گردد. )54(

در ضایعات چش��می ناشی از توکس��و پلاسما یک پدیده 
هایپر سنس��یتیو وابس��ته به سلول را مس��ئول می دانستند اما 
مطالعات اخیر نش��ان می‌دهد ضایعات چشمی ناشی از تکثیر 
تروفوزوئیت های توکسوپلاسما در شبکیه می باشد.)56(در 
بیماری های کلیوی ناشی از توکسو پلاسما در بیوپسی انجام 
ش��ده رس��وب IgM ، کمپلکس های آنتی توکسوپلاس��ما، 
آنتی‌بادی و فیبرینوژن در گلومرول مشاهده شده است.)57(

علائم بالینی
در بیماری توکسو پلاسموز اکتسابی در اکثر عفونت ها در 
بالغان 80 تا 90 %  موارد با سیس��تم ایمنی بدون نقص بدون 
نش��انه می باشد )58(. لنفادنیت همراه با درجاتی از ضعف و 
تب یک یافته ش��ایع می باش��د. این عفونت می‌تواند موجب 
درگیری یک یا چندین گ��ره لنفاوی گردد. گره های لنفاوی 

بزرگ ش��ده معمولا س��خت و یکنواخت، صاف و حس��اس 
هس��تند و ممکن است مشابه نخود یا  لوبیای کوچک در زیر 
پوست حس شوند. گاهی اوقات نشانه های مبهمی همچون 
احساس خستگی، درد عضلانی و مفصلی، درد کمر، سر درد، 
تعریق ش��بانه و گاهی راش‌های ماکولر می‌تواند وجود داشته 

باشد.)8و59و60(
در آزمایش خون محیطی، تعدادی لنفوسیت آتیپیک مشاهده 
می‌گردد و میزان لوکوسیت ها کمتر از 10 % می‌باشد)61( اما 

آزمون پل بونل در آن‌ها منفی می‌گردد. )62(
سایر تظاهرات بالینی نظیر هپاتیت همراه با یرقان، انسفالیت 
با تغییرات ش��خصیتی و س��ایکوز، مننژی��ت، میوکاردیت و 
پنوکونی آتیپیک به صورت بس��یار نادر گزارش ش��ده است.
)7و8(در مواردی توکس��و پلاسموز اکتس��ابی به شکل یک 
بیم��اری ناتوان کنن��ده طولانی تظاهر می‌نمای��د و به ندرت 

کشنده است.)63(
در بیماری توکسوپلاس��موز چش��می که شایع ترین علت 
کوریورتینیت اثبات ش��ده در دنیا اس��ت تخمین زده می‌شود 
35% م��وارد کوریورتینیت در کودکان و بزرگس��الان باش��د 
که البته در نوع اکتس��ابی تنها یک درصد موارد دچار ضایعه 
چشمی می‌گردند که شکل مشخص آن یک رتینیت نکروزانت 
کانون��ی با ضایع��ات متعدد یا منفرد می باش��د، محل ضایعه 
اغلب در قطب خلفی یا نزدیک آن می باشد)64( از بین رفتن 
دید مرکزی، استرابیس��م، کدورت قرنیه، درد چشم، ترس از 
نور، اشک‌ریزش از علائم بالینی این نوع بیماری می‌باشد که 

از بلوغ تا دهه سوم زندگی مشاهده می‌گردد.)65(
در بیم��اران دچار نقص ایمنی معمولاً علائم بالینی ناش��ی 
از توکس��و پلاس��ما به همراه یک عفونت ویروسی همچون 
س��ایتومگالو ویروس و یا هرپس می باش��د در پونکس��یون 
لومبار اغلب افزایش سلول های سفید با برتری لنفوسیت‌ها، 
افزای��ش پروتئین و کاهش قند می باش��د. در یک س��وم این 
بیماران به ش��کل تب و تنگی نفس بدون سرفه و خلط بروز 
می‌نماید. در تصویر رادیولوژی قفس��ه سینه در شکل تیپیک 
انفیلتراس��یون دوطرفه و منتشر را نش��ان می دهد و در گروه 
دیگری از این بیماران به ص��ورت میوکاردیت، پریکاردیت، 
پریتوئنیت و لنفادنیت مشاهده می‌گردد. )66و67( نشانه های 
بالین��ی در افراد دریافت کننده عضو و یا فرآورده های خونی 
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به صورت تب، اختلال س��طح هوش��یاری و نارسایی تنفسی 
ب��روز می‌نماید و اغل��ب 3 تا 6 هفته پ��س از عمل جراحی 
ی��ا دریافت خ��ون  رخ می‌ده��د.)68( در بیم��اران مبتلا به 
 ویروس HIV معمولا وقتی که مقدار لنفوسیت  CD4 به زیر100
 cells/mm3  این بیماران به این انگل حس��اس می‌گردند. 
)69-71(در 3 تا 40 درصد این بیماران با نشانه های درگیری 
سیس��تم عصبی مرکزی به صورت غالب در 25 تا 80 درصد 
از موارد گزارش شده اس��ت. محل ضایعات مغزی می‌تواند 
در کورتکس یا ماده سفید باشد ولی اغلب تمایل بیشتری در 

قسمت گانگلیون بازال دارد.)72(
در توکسوپلاس��موز م��ادرزادی در ن��وزادان آلوده ش��ده 
می‌تواند یک طیف وس��یعی از علائم را دارا باشد. در بعضی 
از موارد می‌تواند علائم ایجاد ش��ده بس��یار ش��دید باشد که 
این علائم ش��امل کوریورتینیت، کوری، تشنج، عقب ماندگی 
ذهنی، آنمی، زردی، انس��فالیت، نمونی و بس��یاری از علائم 
بالینی دیگر می‌باش��د که بهبودی کامل در این بیماران بسیار 

نادر است)8(.
تشخیص

تش��خیص توکس��و پلاس��موز با دو روش عمده صورت 
می‌پذیرد: نخست روش های آزمایشگاهی  مانند سرولوژی،  

بیوپسی و pcr و دوم روش های تصویر برداری می باشد.
الف. روش های آزمایشگاهی:

1. مش��اهده توکسوپلاسما در نس��ج بیوپسی شده یا خون 
و یا جدا کردن تاک��ی زوئیت در بافت، خون یا مایعات بدن 
)با روش ایمنوس��ایتوکمیکال( و در نوع مادر زادی مشاهده 
کیس��ت در جفت یا جنین  باعث تشخیص می‌گردد. البته در 
توکسوپلاسموز اکتسابی مشاهده کیست دلیلی بر فعال بودن 

بیماری نمی‌باشد.)6 و73 (
2. تلقی��ح نس��ج آلوده )بیوپس��ی ی��ا نمونه تهیه ش��ده در 
اتوپس��ی( به حیوانات آزمایشگاهی حس��اس)73( که در دو 
روش ب��الا معمولا بیوپس��ی از گره های لنفاوی و بررس��ی 
تغییرات هیس��توپاتولوژیک مش��خص آن یکی از روش های 
مفید در تش��خیص بیماری اس��ت. با روش‌های رنگ آمیزی 
متداول، ارگانیسم عامل به ندرت در بافت دیده می‌شود اما با 
اس��تفاده از رنگ آمیزی فلورسنت آنتی بادی در برخی موارد 

انگل مشاهده شده است.)74و73(

3. روش PCR با اس��تفاده از ای��ن روش با  اختصاصیت 
96  تا 100 % می توان وجود توکس��و پلاس��ما گنودی را در 
مایع آمنیوتیک و یا  CSF و ادرار با  حساس��یت 50 تا %98 
نش��ان داد. دلیل تفاوت در این حساسیت به دلیل استفاده از 

پرایمرهای متفاوت می باشد.)78-75(
4. س��نجش آنت��ی بادی اختصاصی یا آنتی ژن در س��رم و 
 مایعات بدن )سرولوژی( که شامل آزمون های سایبن - فلدمن
)Dye Test(، هماگلوتیناسیون غیر مستقیم، فلورسنت آنتی 
بادی غیر مس��تقیم ، ثبوت مکمل و الایزا از جمله شایع ترین 
تست های سرولوژیک در تشخیص توکسوپلاسموز و افتراق 

نوع حاد و مزمن می باشند.)8 و79 (
آزمون الایزا و )DS-IgM-ELISA( : از حساس ترین 
روش های تش��خیص آنتی بادی IgM می باش��د و نس��بت 
به روش ایمونو فلورس��انس، حساس تر و پاسخ های مثبت 
کاذب ایج��اد نمی نماید. )89 و81( حض��ور یک تیتر مثبت 
در هریک از آزمون های س��رولوژیک تایید کننده آلودگی با 
توکسو پلاسما است ولی مشخص کننده مرحله حاد یا مزمن 
عفونت نیس��ت، از آنجایی که این بیماری دیر تشخیص داده 
می‌ش��ود معمولا در هنگام انجام آزمایش تیتر بالایی دارد اما 
می‌توان از آزمون IgM فلورس��نت آنتی بادی جهت افتراق 

مزمن و یا حاد بودن استفاده نمود.)81(
 :)Dye Test) Sabin-Feldman  سایبن - فلدمن

 ای��ن آزمون تیتر IgG را در نمون��ه اندازگیری می نماید. 
معمولا جهت تش��خیص توکس��و پلاس��موز حاد بر اساس 
روش های س��رولوژیک با مشاهده تیتر بالا رونده  آنتی بادی 
تایید می‌ش��ود. زیرا ممکن است تیتر آنتی بادی برای سال‌ها 
پس از عفونت حاد بالا باقی بماند و تش��خیص بیماری تنها 
براس��اس یک آزمایش س��رولوژیک قطعی نیست. بر اساس 
توصیه س��ازمان جهانی بهداشت تیتر Dye Test بر حسب 
واحد میلی لیتر سرم در مقایسه با یک سرم استاندارد رفرانس 
شده )1/8( گزارش می‌گردد.)80 و81(یک تا دو هفته پس از 
عفونت توکسوپلاسمایی معمولا تیتر Dye Test  به آهستگی 
افزایش می‌یابد و اغلب دو ماه یا بیش��تر طول می‌کش��د تا به 
حداکثر واحد خود برس��د. معمولا پس از گذشت 4 تا 6 ماه 
تیت��ر آنتی بادی کاهش می‌یابد و بین 1/4 تا 1/64 برای تمام 

عمر مثبت باقی می ماند. )81و 82(
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IgG avidity test : ای��ن آزم��ون در م��واردی که تیتر 
آزمون ایمنوفلورس��انس یا Dye Test  از قبل بالا باش��د یا 
تیتر آن ثابت باشد می تواند مفید واقع شود. یک آزمون ثبوت 
مکم��ل منفی که بعدا مثبت گردد و ی��ا تیتر بالا رونده همراه 
با بالا یا ثابت بودن Dye Test  نش��انه عفونت فعال در این 

بیماری است.)87-85( 
 Immunosorbent agglutination( آزمون ایساگا
assay(: ای��ن آزم��ون IgG یا IgM را به وس��یله آگلوتینه 
کردن با اس��تون یا فرمالین شناس��ایی می نمای��د. این آزمون 
کمک کننده به افتراق نوع حاد و مزمن بیماری می‌باشد. آنتی 
بادی‌هایی که در زمان های مختلف بیماری تولید می‌شوند در 
این آزمون واکنش متفاوتی که از این تفاوت در آگلوتیناسیون 

در درمان  بیماری استفاده می شود.)90(
ب. تصویر برداری: 

در بیم��اران دچ��ار نق��ص سیس��تم ایمن��ی به‌خص��وص 
بیم��اران مبتلا به بیماری ایدز اس��تفاده از روش های تصویر 
ب��رداری CTScan و MRI می‌تواند در تش��خیص بیماری 
در ای��ن بیم��اران کمک کننده باش��د. در ای��ن دو روش در 
69% م��وارد ضایع��ات چندگانه و در 31% م��وارد ضایعات 
منف��رد در مغ��ز دی��ده می‌ش��ود )91( حساس��یت تکنی��ک 
 تصوی��ر برداری ب��ا MRI بیش��تر از CTScan می باش��د
)92 و93( در مطالعه ای آینده نگری که بر روی بیماران مبتلا 
ب��ه HIV ص��ورت پذیرفت در 40 % بیم��اران مبتلا به ایدز 
که با CTScan ضایعه آن‌ها مش��اهده نش��ده بود در تصویر 

برداری با MRI مشاهده گردید)92(
تشخیص افتراقی

در ش��کل اکتسابی توکسو پلاس��موز، نشانه هایی همچون 
لنفادنی��ت همراه یا بدون ت��ب، بثورات پوس��تی و پنومونی 
)س��ندروم ش��بیه تیفوس(، آنسفالیت و نش��انه های چشمی 
همچون کوریورتینیت یا اووئیت گرانولوماتوز پزش��ک را به 

احتمال وجود بیماری مشکوک می نماید.
کولوبومای ماکولر، رتینو کوروئیدیت ناش��ی از سایتومگال 
وی��روس، ضربه مغ��زی، رتینوبلاس��توم کانون��ی و همولیز 
نئوناتال در نوزادان باید از ضایعات توکس��و پلاسموز افتراق 
داده شود. در بزرگس��الان ضایعات توبرکولوز، سارکوئیدوز، 
بیم��اری بهجت، رتینی��ت باکتریال یا قارچی در تش��خیص 

افتراق��ی مط��رح می‌گردند.عفونت حاد را بایس��تی از برخی 
بیماری های منتش��ر نظیر مونونوکلئ��وز عفونی و یا لنفوم که 
با آدنوپاتی منتش��ر همراه هس��تند تش��خیص داد. مواردی از 
بیماری با تظاهرات بالینی مش��ابه تب کوهای راکی، گزارش 
شده است. س��ایر تظاهرات بیماری به ویژه در کسانی که به 
ناکارآمدی سیستم ایمنی دچار هستند می‌توانند با علل دیگر 

آنسفالیت یا میوکاردین اشتباه شوند.)81و 8و 6و94 (
درمان

اگ��ر لنفادنوپاتی در توکسوپلاس��موز اکتس��ابی به تنهایی 
وجود داشته باش��د اغلب نیاز به درمان ندارند اما اگر دارای 
علائمی همچون تب یا ش��واهدی از درگیری سایر ارگان‌ها 
باشند، یا علائم شدت یابد و یا بیش از چند هفته طول بکشد  

نیاز به درمان های دارویی پیدا می‌گردد.)1( 
سولفونامایدها:  سولفودیازین  )sulfadiazine( به همراه 
پیریمیتامین بر روی تروفوزوئیت ها موثر اس��ت اما بر روی 
کیس��ت های توکسو پلاسما تاثیر چندانی ندارد و این درمان 
جه��ت دوره بیماری حاد تاثیر دارد اما بر روی کوریورتینیت 

تاثیری جهت پیشگیری یا جلوگیری ندارد.)81 و96(
پیریمتامی��ن)Pyrimethamine(: ی��ک انتاگونیس��ت 
اسیدفولیک که با نیمه عمر حدود صد ساعت در بزرگسالان 
می باش��د. غلظت دارو در مایع نخاع انسان سالم حدود %25 
سطح پلاسمایی آن است )97( از آنجا که تجویز روزانه دارو 
می‌تواند سبب تجمع آن در بدن گردد جهت نوزادان هر 3 تا 

4 روز یکبار توصیه می‌گردد. )98(
برای بیماران بالغ جهت درمان دو رژیم دارویی وجود دارد: 
 Loading  رژیم اول پیریمتامین 100 میلی گرم دوز خوراکی
پس از آن  25 تا 50 میلی گرم روزانه و سولفودیازین 2 تا 4 
گرم/روز فاصله  در 4 دوز مس��اوی از راه خوراکی  و رژیم 
 Loading  دوم پیریمتامی��ن 100 میلی گ��رم دوز خوراکی
پ��س از آن  25 ت��ا 50 میل��ی گرم روزان��ه و 300 میلی گرم 
کلیندامایس��ین 4 بار در روز به بیم��اران تجویز می گردد. به 
هم��ه بیماران بایس��تی 10 تا 25 میلی گ��رم روزانه از طریق 

خوراکی فولیک اسید داده شود. )100(
در کودکان  دوز پیریمتامین یک میلی گرم / کیلوگرم وزن 
ب��دن / روز از راه خوراکی )حداکث��ر 25 میلی گرم روزانه( 
می‌باش��د. در چند هفت��ه اول درمان و در مبتلایان به ش��کل 
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ش��دید بیماری  دارو را می‌توان روزانه تجویز کرد و پس از 
آن ب��ه دلیل نیمه عمر طولانی، می تواند هر 2 تا 3 روز یکبار 
مصرف ش��ود و در م��ورد س��ولفادیازین دوز آن در کودکان 
50 ت��ا 100 میلی گرم / کیلوگرم وزن ب��دن / روز  در دو یا 
چهار دوز مساوی از راه خوراکی می باشد. طول مدت درمان 
حدود 3 تا 6 هفته چه در بالغین و چه در کودکان  ذکر شده 

است. )98(
در درمان توکسوپلاسموز مادر زادی برای مدت یکسال این 
دو رژیم دارویی را توصیه کرده‌اند )101( علاوه بر آن به‌دلیل 
عوارض پیریمتامین در گلبول های سفید و پلاکت‌ها بایستی 
تمامی بیم��اران حداقل یکبار در هفت��ه از تعداد گلبول های 

سفید ، قرمز و پلاکت مورد آزمایش قرار گیرند. )102(
اسپیرامایس��ین: یک آنتی بیوتی��ک از خانواده ماکرولید ها 
با طیف اثری مش��ابه آزیترومایس��ین  و بر اس��اس تجربیات 
انجام ش��ده در حیوانات، بر توکسوپلاس��ما نیز موثر اس��ت. 
غلظ��ت واقع��ی لازم برای جلوگیری از رش��د یا نابود کردن 
توکسوپلاس��ما مشخص نشده است. در مقایسه با دیگر آنتی 
بیوتیک‌های گروه ماکرولیدها، اسپیرامایسین بقای بیشتری در 
بافت دارد. دوز معم��ول آن در بالغان 2تا4 گرم روزانه در 4 
دوز به طور مس��اوی تقسیم شود که به تنهایی یا به طور توام 
ب��ا پیریمتامین تجویز می ش��ود. مورد مص��رف اصلی آن در 
بیمارانی است که به علت لکوپنی، مصرف پیرمتامین و سولفو 
نامید ها در آن‌ها مجاز نیست تجویز می‌گردد.)103( محققان 
پیش��نهاد می‌کنند به دلیل عوارض کمتر اسپیرامایسین تجویز 
آن به ج��ای رژیم های قبلی در توکسوپلاس��موز مادرزادی 

تجویز گردد.)104(
آنتی بیوتیک‌ه��ای ماکرولید جدید: از ای��ن ماکرولید‌ها، 
کلاریترومایسین اثرات درمانی مناسبی دارد ولی نتایج درمانی 

با آزیترومایسین، متفاوت گزارش شده است.)105(
کوتریموکسازول: با موجود گزارش های موفقیت آمیز آن 
در موش ها هنوز این دارو بر روی انس��ان آزمایش نگردیده 

است. )106(
کلیندامایس��ین: در حیوان��ات ب��ه ط��ور موث��ر تجوی��ز 
ش��ده اس��ت اما به دلی��ل عوارض گوارش��ی نظی��ر کولیت 
س��ودوممبران نمی‌توان در نوزادان و زن��ان باردار به کار برد 
 و در خصوص عوارض چش��می بسیار پاسخ خوبی گزارش 

شده است.)107(
تتراسایکلین: تنها با دوز بالاتر از حد معمول موثر است اما 
در خصوص عوارض آن در انس��ان اطلاعی در دست نیست. 
علاوه بر آن مصرف داکس��ی س��یکلین در درمان آنس��فالیت 
توکسوپلاسمایی در بیماران مبتلا به ایدز که نمی‌توانند سایر 

داروها را تحمل کنند موثر بوده است. )108(
درم��ان توکسوپلاس��موز در مبتلایان به نقص سیس��تم 
ایمن��ی:  در این بیماران ب��ه دلیل احتمال عود در 50% موارد 
و به ‌دلیل عوارضی که درمان با پیریمتامین و سولفادیازن رخ 
می‌دهد می توان یکی از سه رژیم دارویی زیر را تجویز نمود: 
نخس��ت درمان با دوز کاما پیریمتامین و سولفادیازین برای 6 
هفته س��پس درمان نگه دارنده با یک چهارم و یا نصف دوز 
اولیه همراه با فولیک اسید برای بقیه عمر بیمار که برای درمان 
نگه دارنده به‌جای سایر دارو ها می‌توان تنها از داپسون 200 
میلی گرم روزانه اس��تفاده نم��ود. دوم پیریمتامین 100 میلی 
گرم دوز خوراکی  Loading پس از آن  25 تا 50 میلی گرم 
روزان��ه و 500 میلی گرم آزیترومایس��ین به صورت روزانه. 
 Loading  س��وم پیریمتامین 100 میلی گ��رم دوز خوراکی
 750 atovaquoneپس از آن  25 تا 50 میلی گرم روزانه و

میلی گرم دو بار در روز  استفاده می‌گردد.)100(
در بیم��اران ایدزی ک��ه آزمون س��رولوژیک مثبت از نظر 
توکسوپلاس��ما دارند و سلول های لنفوسیت CD4 آن‌ها به 
کمت��ر از یکصد عدد در میلی متر مکعب خون برس��د، لازم 
اس��ت تحت درمان پیش��گیری از نظر عفونت ق��رار گیرند. 
داپسون، مجموعه داپسون - پیریمتامین و یا کوتریموکسازول 
که برای پیشگیری از عفونت پنوموسیستیس تجویز می‌شوند، 
می‌توانند در پیشگیری از فعال شدن عفونت توکسوپلاسمایی 

نیز موثر باشند. )109(
درمان توکسوپلاسموز چشمی: در اغلب موارد نیازی به 
درم��ان ندارند. در مواردی که ماک��ولا و عصب بینایی مورد 
تهدید ق��رار گیرند یا زمانی که واکن��ش ویتره وجود دارد و 
ق��درت بینایی به کمتر 20/70 کاه��ش یابد درمان باید انجام 
ش��ود. در این بیم��اران می‌توان یا از مجموعه س��ولفادیازین 
2 گرم و پیریمتامین 25 میلی گرم در روز اس��تفاده ش��ود و 
ی��ا از کلیندامایس��ین 300 میلی گرم 4 ب��ار در روز در بالغان 
استفاده نمود. در واکنش اطاق قدامی چشم می‌توان با مصرف 
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کورتیکواس��تروئید های موضعی و سایکلوپلژیک ها کاهش 
داد. 

پردنیزول��ون خوراکی با دوز 60 ت��ا 120 میلی گرم روزانه 
ی��ا یک روز درمیان  در مواردی که التهاب چش��می ش��دید 
باش��د و یا خطر در نزدیکی ماکولا باش��د اس��تفاده می‌شود. 
مصرف کورتیکواس��تروئید ها به تنهای��ی در درمان ضایعات 

چش��می خطرن��اک می باش��د. در بعض��ی از م��وارد 2 تا 4 
گ��رم اسپیرامایس��ین هم��راه با 40 میل��ی گ��رم پردنیزولون 
ب��ه مدت 6 تا 9 هفته مفید واقع ش��ده اس��ت. در بیماران با 
فتوکواگولاس��یون ب��ا لی��زر، کرایوپکس��ی یا ه��ر دو روش 
 می‌توانند موجب نابودی کیس��ت ها و ارگانیس��م های فعال

 شوند )100و 107 و 110(
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یازدهمینک نگرهک شوری و ششمینک نگره بین المللی 
ارتقاءیک فیت خدمات آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران

یازدهمین کنگره کش��وری و شش��مین کنگره بین المللی 
خدم��ات آزمایش��گاهی تش��خیص طب��ی ای��ران ب��ه عنوان 
بزرگتری��ن گردهمایی جامعه آزمایش��گاهی 31 فروردین ماه 
ب��ه مدت 4 روز با حضور اس��اتید، صاحبان و تصمیم گیران 
آزمایش��گاه‌های تشخیص طبی کش��ور، شرکت های کیت و 
تجهیزات آزمایش��گاهی و جمعی از پیشکس��وتان و صاحب 
نظران این حوزه در مرک��ز همایش های رازی تهران برگزار 

شد. 
امس��ال نی��ز کنگره ارتق��اء کیفیت در عرص��ه های مختلف 
آزمایشگاه و بالین برای ایجاد ارتباط میان همکاران آزمایشگاه‌های 
تشخیص طبی در تمامی س��طوح و پزشکان در تخصص‌های 

مختلف، محور های 16 گانه متنوعی را مطرح نمود.
دکت��ر پوپ��ک: یک��ی از اه��داف اصلی کنگ��ره ایجاد 
 تعام��ل بیش��تر با هم��کاران پزش��ک در تخص��ص های

 مختلف است.
در ابت��دا دکتر پوپ��ک رئیس کنگره مصادف ش��دن آغاز 
برگ��زاری کنگ��ره با روز آزمایش��گاهیان و س��الروز ولادت 
حکی��م جرجانی را تبریک گفت و بیان داش��ت: امس��ال نیز 
مانند سال‌های گذش��ته از حمایت تمامی همکارانی که ما را 

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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تش��ویق به ادامه فعالیت کنگره ارتق��اء کیفیت می کنند و از 
پیشکس��وتانی که بنیان گذار آن ب��وده و اکنون فعالیت آن‌ها 
در حیطه های مختلف آزمایشگاه های تشخیص طبی به ثمر 
رس��یده اس��ت، تش��کر  و قدردانی می کنم. همچنین در این 
راس��تا انجمن‌های برگزار کننده به ویژه انجمن دکترای علوم 
آزمایشگاهی، دبیرخانه کنگره و اعضاء هیئت مدیره با کمک 
کمیته های علمی و تخصصی زحمات بس��یاری را برای بهتر 

برگزار شدن این کنگره متقبل شده اند. 
یکی از اهداف اصلی کنگره ایجاد تعامل بیشتر با همکاران 
پزشک در تخصص های مختلف است که هر ساله مورد توجه 
قرار می گیرد. امس��ال نی��ز در انتخاب محور ها جایگاه ویژه 
همکاران پرس��تار و ارتباط آن ها با آزمایشگاه های تشخیص 
طب��ی را به عنوان یک نوآوری مد نظ��ر قرار داده ایم. بخش 
دیگری که برای اولین بار شاهد آن خواهیم بود، جایزه حکیم 
جرجانی اس��ت. ای��ن جایزه بزرگ با توجه ب��ه داوری های 
انجام شده توس��ط کمیته های تخصصی به مقاله، پژوهش و 
پایان نامه برتر، کارکنان برتر آزمایشگاه ها، مسئولین فنی برتر 
و شرکت برتر تولیدی، تجهیزاتی و خدماتی تعلق می گیرد. 
وی اضافه نمود: امیدوارم کنگره امسال نیز مانند سال های 

گذشته با مشارکت تمامی همکاران به خوبی برگزار شود.

دکتر بختیاری: کنگره ارتق��اء کیفیت یکی از بزرگترین 
رویداد های پزشکی در منطقه و خاورمیانه است.  

س��پس دکتر بختیاری دبیر علم��ی کنگره ضمن خیر مقدم 
و تبریک روز آزمایشگاهیان به تمامی مدعوین اظهار داشت: 
کنگره ارتقاء کیفیت یکی از بزرگترین رویداد های پزش��کی 
نه تنها در ایران بلکه در خاورمیانه است. در واقع رشته علوم 
آزمایش��گاهی یک��ی از ارکان اصلی تش��خیص و درمان در 

پزشکی است.
دبیر علم��ی کنگره از یکایک عزیزانی ک��ه برای برگزاری 
ای��ن کنگره یاری نموده اند تش��کر و قدردانی نمود و افزود: 
جای بس��ی خشنودی اس��ت که هر سال اس��تقبال از کنگره 
وسیع تر و با شکوه تر می شود. امسال دبیرخانه حدود 545 
مقال��ه دریافت نمود که پس از انجام مراحل داوری 73 مقاله 
به عنوان س��خنرانی و 247 مقاله به صورت پوس��تر پذیرفته 
ش��ده اند. علاوه بر این ارائ��ه 19 کارگاه علمی در روز های 
مختلف کنگره برنامه ریزی ش��ده اس��ت. همچنین بر اساس 
مباحث گوناگون طب آزمایش��گاهی و تحکیم ارتباط بالین و 
آزمایش��گاه 17 محور علمی مد نظر قرار گرفته است. تقاضا 
می کنم در برنامه های علمی کنگره شرکت فعال داشته باشید 
زیرا حضور گرم و پر نشاط تمامی همکاران موجبات تشویق 
و قوت قلب برگزار کنندگان کنگره را در بر دارد. بی ش��ک 
حضور همکاران و دانش پژوهان عزیز و تضارب آرا و افکار 
دس��ت مایه ای قوی ب��رای نیل به اهداف کنگره اس��ت. در 

نهایت مراتب تشکر و سپاس ما را پذیرا باشید.

دکتر ابوالقاسمی: وابستگی علوم پزشکی به رشته علوم 
آزمایشگاهی در تشخیص، پیگیری و پیشگیری بیماری ها 

روز به روز بیشتر می شود.
دکتر ابوالقاسمی رئیس دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
تهران به زحمات بی شائبه برگزارکنندگان کنگره اشاره نمود 
و گفت: معتقدم این گردهمایی فرصت تبادل نظر و آش��نایی 
با علم روز را برای یکایک همکاران فراهم می آورد. آغاز این 
کنگره با س��الروز حکیم جرجانی مناسبت بسیار خوبی است 
که موجبات تقدیر از این دانش��مند بزرگوار را مهیا می سازد. 
بسیار خرسندم در این کنگره به اخلاق حرفه ای که از مسائل 
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نهادینه شده در آیین حکمای قدیم است پرداخته می شود. 
رئیس دانش��گاه علوم پزشکی شهید بهشتی تهران به ارتقاء 
کیفیت در حوزه آزمایشگاهی پرداخت و خاطر نشان ساخت: 
ب��رای ارتق��اء کیفیت در ح��وزه آزمایش��گاهی فعالیت های 
بسیاری انجام ش��ده که از جمله آن ها تربیت نیروی انسانی 
است. حدود 4200 آزمایشگاه در کشور وجود دارد که توسط 
متخصصین حوزه های مختلف اداره می ش��وند. اکنون ما در 
دنیای��ی زندگی م��ی کنیم که بی اخلاقی بس��یار بوده و یکی 
از مظاهر آن آثار تحریم هایی اس��ت که در جامعه پزش��کی 
ظاهر می ش��ود. امید داریم با توجه به این که وابستگی علوم 
پزش��کی به رشته علوم آزمایشگاهی در تشخیص، پیگیری و 
پیش��گیری بیماری ها روز به روز بیشتر می شود، تلاش آغاز 
شده برای بومی سازی به اوج شکوفایی خود دست یابد. البته 
معتقد به تولید تمامی امکانات نیستم بلکه تنها ساخت برخی 
از آن ها را ضروری می دانم. اگر س��رمایه های ملی در تولید 
کیت ها و تجهیزات آزمایش��گاهی به کار گرفته شوند ارتقاء 

بسیار خوبی در این زمینه حاصل خواهد شد.
وی یادآور ش��د: گس��ترش آزمایش��گاه ها در بخش های 
خصوص��ی و دولت��ی نش��انگر در دس��ترس ب��ودن خدمات 
آزمایش��گاهی و پزش��کی ب��رای تمامی آحاد جامعه اس��ت. 
همچنی��ن فعالیت انجمن ها در اموری مانند اعتبار بخش��ی و 
استاندارسازی با پیشرفت های چشمگیری همراه بوده است.

اکنون یکی از مش��کلات اساسی آزمایشگاه ها که خدمت 
رس��انی آن ها را مختل نموده تعرفه های آزمایشگاهی است. 
باید بگویم تا هنگامی که این امر اصلاح نشود آن ها قادر به 

ارائه خدمات مناسب تر به بیماران نخواهند بود.

دکتر صاحب الزمانی: بدون واقعی کردن سرانه سلامت 

نمی توان نظام سلامت را ساماندهی نمود.  
دکتر صاحب الزمانی به مشکلات اقتصادی تولید کنندگان 
و مص��رف کنندگان اش��اره نمود و بیان کرد: سیاس��ت های 
روزمره و کارشناس��ی نشده مس��ئولین، مشکلات بسیاری را 
در عرصه اقتصادی ایجاد کرده اس��ت. در این ش��رایط امکان 
برنامه‌ریزی برای فعالان عرصه تولید و صنعت وجود ندارد. 
ایش��ان اضاف��ه نمود: انجم��ن های علم��ی و تخصصی و 
موسسات پزش��کی از وضعیت موجود رضایت ندارند. مقام 
معظم رهبری در چشم انداز بیست ساله کشور فرمودند شما 
باید در منطقه اول ش��وید و تمامی سیاس��ت ها را در جهت 
آرامش اقشار محروم جامعه پیش برید و عدالت را جایگزین 
ظلم و تج��اوز نمایید. در برنامه چهارم نیز مصوب ش��د که 
س��هم مردم از هزینه های س�المت باید از 70 درصد به 30 
درص��د کاهش پیدا کند. در خصوص این مهم طی دو س��ال 

گذشته هیچ گونه اقدامی صورت نگرفته است. 
س��هم واردات تجهیزات پزش��کی به هزار میلیارد تومان و 
س��هم تولیدات داخلی به دویست میلیارد تومان افزایش یافته 
که در مقایس��ه با منطقه وضعیت بسیار نگران کننده ای است. 
همچنین مقام معظم رهب��ری در این خصوص فرموده بودند 
ما باید در امر تجهیزات در منطقه قدرتمند شویم. یکی دیگر 
از مش��کلات مه��م در این زمینه عدم نظ��ارت بر کیت ها و 
تجهیزات پزش��کی اس��ت که منجر به افزایش ورود اجناس 

نامرغوب می شود.

خطاه��ای پزش��کی موجود در کش��ور تح��ت تاثیر
 3 عامل مهم است. نخستین عامل مشکلات مواد اولیه مانند 
دارو، کی��ت و تجهیزات اس��ت. دوم این ک��ه ارائه دهندگان 
خدم��ات با مش��کلاتی مواجه هس��تند. در نهای��ت به لحاظ 

اقتصادی دخل و خرج موسسات برابری نمی کند. 

بودجه سلامت نس��بت به بودجه کل کشور 3/87 درصد، 
س��هم س�المت  از درآمد ناخالص ملی 5/7 درصد و س��هم 
مردم از هزینه های س�المت 70 درصد است. در این شرایط 
موسس��ات پزشکی از جمله آزمایش��گاه های تشخیص طبی 
مطالبات خود را حدود یکس��ال است که از بیمه ها دریافت 
نک��رده اند. در صورتی ک��ه مطابق با قانون، آن ها باید هنگام 
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تحویل نس��خ 60 درص��د مطالبات و مابق��ی را بعد از 2 ماه 
دریافت کنند.

 در کش��ور ما الویت نظام س�المت برای تخصیص بودجه 
و س��بد خانوار، ردیف سیزدهم است ولی در دیگر کشور ها 

ای��ن مهم در ردی��ف دوم قرار می گیرد. تا زمانی که س��رانه 
درمان واقعی نش��ود ارائه خدمات مناسب امکان پذیر نیست. 
به عبارت دیگر بدون واقعی کردن س��رانه سلامت نمی‌توان 

نظام سلامت را ساماندهی نمود.  

در پایان مراس��م افتتاحیه، جش��نواره بزرگ حکیم جرجانی برگزار گردید و مسئولین کنگره از منتخبین بخش های مختلف 
تقدیر به عمل آوردند. 

اساتید و همکاران منتخب جایزه بزرگ حکیم جرجانی:
آقای دکتر حبیب ضیغمی، دکترای باکتری شناسی 	-

آقای بهرام نیک منش، کارشناس ارشد انگل شناسی 	-
آقای محمد مجتبایی، کارشناس علوم آزمایشگاهی 	-

خانم فاطمه قدس، کاردان علوم آزمایشگاهی 	-
آقای بهروز حاجیان تهرانی، مدیر عامل شرکت تولیدی و تحقیقاتی پیشتاز طب 	-

آقای مهندس محمد تقی طوقی، مدیر عامل شرکت آریا سینا پژوهش 	-
همچنین ضمن یادآوری نام تعدادی از همکارانی که دیگر در میان ما نیستند، لوح یادبودی به بازماندگان همکار درگذشته 

در سال 1391، مرحوم آقای دکتر میر باقری دکترای علوم آزمایشگاهی اهدا گردید.
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 دکتر محمد جواد سلطانپور
عضو هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

mjsoltanpour@yahoo.com

برنام��ه ارزش��یابی کنگره ارتقاء کیفیت همه س��اله و در 
ه��ر دوره جدی��د آن و به تناس��ب تجربیات س��الیان قبل 
 م��ورد بازنگ��ری، ح��ک، اص�الح، تکمیل و تتمی��م قرار

 می گیرد.
در کنگ��ره یازده��م علاوه ب��ر اجرای برنامه ارزش��یابی 
پانل های تخصصی و کارگاه ها، نظر س��نجی مس��تقلی از 
مش��ارکت کنندگان در خصوص ش��اخص ه��ای عمومی 
کنگ��ره به عمل آمد. در این راس��تا دبیر خانه کنگره تمایل 
داش��ته و دارد که نقاط ضعف و قوت برنامه اجرایی کنگره 
را احصاء و احراز نموده و به تناس��ب آن برنامه های آتی 

را به نحوی تدارک و تنظیم نماید که به رضایتمندی بیشتر 
مخاطبین بینجامد.

مواردی از قبیل زمان برگزاری کنگره، محل برگزاری آن، 
کیفیت اطلاع رسانی و ثبت نام  و ... و همینطور در خصوص 
موضوع به ظاهر س��اده و بدیهی مانند پذیرایی که می تواند 
در صورت سهل انگاری منجر به کاهش رضایتمندی گردد، 
برنامه ارزش��یابی مستقلی در محل سالن های پذیرایی همه 

روزه در فرم های ویژه ای انجام گرفت. 
مش��روح نتایج ارزش��یابی به ن��ام فرد فرد س��خنرانان 
محترم و تک تک نشس��ت های تخصصی و ریز برنامه‌ها 
و موضوع��ات کارگاه ه��ا از مت��ن فرم های نظر س��نجی 
اس��تخراج ش��ده که طبعا در برنامه های آتی کنگره مورد 
استفاده خواهد بود و ذیلا به جهت محدودیت های نشریه 

به اختصار و فشرده به آن ها اشاره می شود.

�نتایج ارزشیابی ششمینک نگره بین المللی
� و یازدهمینک نگرهک شوری

 ارتقاءیک فیت خدمات آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران

نظر سنجی شرکت کنندگان در مورد شاخص های عمومی کنگره
درصد نمره ارزشیابیعنوانرتبه
85%رضایت از مکان برگزاری کنگره1
81%نحوه اطلاع رسانی کنگره2
81%رضایت از تاریخ برگزاری2
81%رضایت از نحوه ثبت نام2
77%نظر کلی شما در مورد کنگره3
76%رضایت از طول مدت کنگره4
76%کیفیت کتاب خلاصه مقالات4
74%رضایت از امتیاز تعلق یافته5
73%کیفیت وب سایت کنگره6
65%رضایت از نحوه پذیرایی7
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ارزیابی نظر کلی شرکت کنندگان در مورد مباحث هر محور

درصد نمره ارزشیابیمحوررتبه
89%محور آزمایشگاه و بالین: آزمایشگاه و بدخیمی های دستگاه گوارش1
87%محور آزمایشگاه، پرستار، بالین )تعامل تیم سلامت در حوزه آزمایشگاه(2
86%محور آزمایشگاه و بالین: آزمایشگاه و ترومبوفیلی 3
86%محور پژوهش های علوم آزمایشگاهی )میکروب(3
85%محور آزمایشگاه و مدیریت منابع4
84%محور آزمایشگاه و بالین: نشانگان آنتی فسفولیپید5
83%محور پژوهش های علوم آزمایشگاهی )بیوشیمی(6
82%محور آموزش علوم آزمایشگاهی )چالش ها و راهکار ها(7
82%محور آزمایشگاه و بالین: آزمایشگاه و عفونت های چشمی7
81%محور تضمین کیفیت و اعتبار بخشی8
81%محور اخلاق )حقوق متقابل(8
81%محور مایکوباکتریوم های غیر توبرکلوزی و سل خارج ریوی8
80%محور آزمایشگاه و بالین: پزشک خانواده و نظام ارجاع9
80%محور آزمایشگاه و بالین: آزمایشگاه و بیماری های قلبی9
78%محور پژوهش های علوم آزمایشگاهی )دیابت(10
76%محور سلامت و آزمایشگاه )اهمیت غربالگری(11
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ارزیابی نظر کلی شرکت کنندگان در مورد نحوه برگزاری کارگاه ها

درصد نمره ارزشیابیکارگاهرتبه

1
کارگاه تشخیص و غربالگری با روش های نوین مولکولی و غربالگری ژنتیکی پیش از 

Real Time PCR تولد با استفاده از
%92

89%کارگاه پایش کیفیت2
89%کارگاه کاربرد تست های مولکولی در موارد سرولوژیک مبهم هپاتیت های ویروسی2
88%کارگاه آزمایشگاه و فرآیند تست اورژانس3

3
کارگاه سیستم مدیریت کیفیت در نمونه گیری آزمایشگاهی گروه علوم پایه دانشکده 

پرستاری و مامایی دانشگاه تهران
%88

4
کارگاه هیبریدیزاسیون معکوس در تشخیص های جدید QF – PCR و نقش آن در 

تشخیص های بالینی و قبل از تولد
%86

85%کارگاه تاثیر برنامه تضمین کیفیت هماتولوژی آنالایزر، تولید داده ها و تفسیر5
84%کارگاه موارد کیفی موثر در آزمایش های روتین انعقادی6
84%کارگاه بیماری های متابولیک ارثی6
84%کارگاه تشخیص بیماری های خونریزی دهنده 6
7 WHO 83%کارگاه کنترل کیفی و آنالیز مایع منی بر اساس معیارهای جدید
83%کارگاه موارد بالینی در الکتروفورز هموگلوبین7
82%کارگاه شش سیگما8
81%کارگاه ایمنی زیستی و اهمیت آن9
80%کارگاه تفسیر آزمایش های هورمونی و تیروئیدی10

11
 کارگاه ارزیابی کیفیت و عملکرد وسایل تشخیصی آزمایشگاه پزشکی 

)In Vitro Diagnostics(
%77

76%کارگاه تضمین کیفیت در بخش ایمونولوژی و سرولوژی با تاکید بر تکنیک الایزا12



61
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-بهار 1392-شماره 19

گزارش  مراسم روز آزمایشگاهیان

مراس��م بزرگداش��ت روز آزمایش��گاهیان و گرامیداشت 
س��الروز ولادت دانش��مند برجسته حکیم س��ید اسماعیل 
جرجانی عصر روز ش��نبه س��ی و یکم فروردین ماه 1392 
در مرک��ز همایش‌ه��ای رازی تهران با حض��ور نمایندگان 
و پیشکس��وتان انجمن ه��ای دکترای علوم آزمایش��گاهی، 
آسیب‌شناس��ی، متخصصین علوم آزمایشگاهی بالینی  و فن 

آوران علوم آزمایشگاهی برگزار گردید.

در ابتدا دکتر کریمی نژاد استاد پاتولوژی و ژنتیک ضمن 
تبریک روز آزمایشگاهیان و بزرگداشت حکیم جرجانی بیان 
نمود: این حکیم بزرگوار نس��بت به مبانی علم ژنتیک کاملا 
واقف بوده و با پیاده س��ازی علم ژنتیک مولکولی در ایران 

فعالیت های آزمایشگاهی بسیاری را به ثمر رسانده است.
سپس دکتر صاحب الزمانی نماینده آزمایشگاهیان تهران 
در س��ازمان نظام پزش��کی ای��ن روز فرخن��ده را به جامعه 
آزمایش��گاهی تبریک گفت و خاطر نش��ان ساخت: بیش از 
80 درصد آثار حکیم جرجانی به زبان فارس��ی اس��ت و در 
بسیاری از دانشگاه های بزرگ دنیا برای تدریس مورد استفاده 

قرار می گیرد. بنابراین ما مفتخریم که روز آزمایشگاهیان را 
مصادف با زاد روز این حکیم بزرگوار جشن بگیریم. حدود 
3 س��ال است با ارسال نامه هایی به شورای فرهنگی مستقر 
در نهاد ریاست جمهوری خواهان ثبت روز سی ام فروردین 
ماه به عنوان روز آزمایشگاهیان در تقویم ملی کشور هستیم. 
همچنین تلاش نموده ایم تا مسئله حذف آزمایشگاه ها را از 

دستور العمل ارتقاء بهره وری برطرف نماییم.     
وی اضاف��ه نم��ود: جامعه آزمایش��گاهی یکی از صنوف 
بسیار مهم جامعه پزشکی است. امیدواریم با یاری خداوند و 
پیگیری امور بتوانیم مشکلات این قشر زحمتکش را برطرف 

سازیم. 
دکتر صاح��ب الزمانی به آزمایش��گاه رفرانس منطقه ای 
اش��اره ک��رد و گفت: مقرر ب��ود رفرانس منطق��ه ای در 10 
نقطه کش��ور به صورت 10 قطب ایجاد ش��ود که متاسفانه 
هنوز این امر محقق نش��ده اس��ت. معتقدم علی رغم تلاش 
تمامی انجمن‌های آزمایشگاهی، کشور باید دارای آزمایشگاه 

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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رفرانس باش��د. همچنین در زمین��ه قانون جامع 
آزمایشگاهی با تش��کیل کار گروهی کشور های 
مختلف دنیا را مورد بررسی قرار داده ایم تا بتوانیم 

این مهم را به تصویب برسانیم. 
طبق توصیه سازمان بهداشت جهانی با تقویت 
نظام مراقبت از آزمایش��گاه های تشخیص طبی، 
نظام مراقبت از بیماری ها تقویت می شود. اکنون 
70 درصد بیماری های واگیر و غیر واگیر با توجه 
به تشخیص های آزمایشگاهی پیشگیری، کنترل و 
درمان می شوند. برای پیشبرد این مسئله نیز باید 
انجمن های آزمایشگاهی طرحی را به آزمایشگاه 
مرجع س�المت ارائه دهند تا این نظام به صورت 

کارشناسی شده پیاده سازی شود. 
ایشان یادآور شد: نظارت بر تجهیزات و کیت‌ها 
باید نظام مند شود. در این خصوص انجمن ها و 
کارشناس��ان با برنامه ری��زی های صحیح قادر به 

نهادینه کردن آن هستند. 

 تعرف��ه خدمات آزمایش��گاهی و هزینه 
کی��ت ها و تجهیزات باید براس��اس تورم موجود 
در جامعه تصویب ش��وند و همچنین دولت باید 
ب��رای ادامه قدرتمند کنت��رل کیفی و مهارت های 
فنی، بودجه و اعتباراتی را به انجمن ها اختصاص 

دهد. 

نظام بیمه ای آزمایش��گاه های تشخیص طبی 
و موسس��ات پزش��کی نیازمند اصلاحات است. 

متاس��فانه در ارتب��اط با این ام��ر قوانین تصویب 
شده اجرا نمی شود و آزمایشگاه‌ها مطالبات خود 
را با تاخیر ه��ای طولانی مدت دریافت می‌کنند. 
همچنین لزوم تعیین شاخص ها برای ارتقاء کیفیت 
آزمایشگاه ها الزامی است. البته اکنون آزمایشگاه 
تنها موسسه ای است که مجهز به اعتبار بخشی و 

استاندارد می باشد. 
در پایان این مراسم از برگزیدگان انجمن های 
آزمایشگاهی تقدیر به عمل آمد و لوح یادبودی از 
سوی چهار انجمن برگزار کننده مراسم به ایشان 

تقدیم شد.
اس��اتید و همکاران منتخ��ب انجمن دکترای 

علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران:
- آقای دکتر یوسف پور خوشبخت

- آقای دکتر ابراهیم حیاتی
اساتید و همکاران منتخب انجمن متخصصین 

علوم آزمایشگاهی بالینی ایران:
- آقای دکتر محسن غریب دوست

- خانم دکتر طیبه اقتداری شاهسون
اس��اتید و هم��کاران منتخب انجمن آس��یب 

شناسی ایران: 
- آقای دکتر حسین دارآفرین
- آقای دکتر مرتضی صدیقی

اس��اتید و همکاران منتخب انجمن فن آوران علوم 
آزمایشگاهی:

- آقای مهرداد باقری
- آقای سید حمید رضا هاشمی

موضوع 
حقوق متقابل 
وسيع‌ترين فرآيند 
جاري تمامي 
آزمايشگاه‌ها در 
ارتباط و تعامل با 
مردم است.
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 گفتگویی با دکتر غلامرضا حمزه لو  از اعضاء 
انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

دکت��ر غلامرضا حمزه‌لو 
ته��ران  از   1346 متول��د 
 1373 س��ال  در  هس��تم 
با م��درک دکت��رای علوم 
دانشگاه  از  آزمایش��گاهی 
علوم پزشکی شهید بهشتی 
فارغ التحصیل شدم و بعد 
از طی دوران طرح نیروی 
انسانی در س��ال 1376 به 
استخدام دانشگاه علوم پزش��کی تهران درآمدم و از آن 
زم��ان تا کنون این افتخار نصیب من ش��ده که به عنوان 
عض��و کوچکی از خانواده نظام س�المت و بهداش��ت 
کشور در سمت مس��ئول امور آزمایشگاه ها و رئیس و 
مس��ئول فنی آزمایشگاه مرجع سل و بهداشت، معاونت 
بهداش��تی دانش��گاه در س��ازماندهی، آموزش، اجرا و 
نظارت فرآیند های تش��خیص آزمایشگاهی طرح های 
ملی و کش��وری بیماری های تحت مراقبت واگیر )نظیر 
س��ل، مالاریا، HIV  و ...( و غیر واگیر نظیر )تالاسمی، 
دیاب��ت، غربالگری بیماری های متابولیک نوزادان و ...( 
همکاری نمایم. در بخش خصوصی نیز  فعالیت داش��ته 
و هم اکنون موس��س و مسئولیت فنی آزمایشگاه ساعی 
را بر عهده دارم، همچنین برای  چهار دوره )12 س��ال( 
از س��ال 1375 تا  1387 در هیئت مدیره انجمن علمی 
دکترای علوم آزمایش��گاهی همکاری داشتم و در مورد 
فعالیت های مختلف علمی، آموزش��ی و صنفی انجمن 
در حد بضاعت، سعی و تلاش نموده ام که می توانم به 

موارد زیر اشاره نمایم:
تدری��س مبانی تضمی��ن کیفی��ت در بخش های 
هماتولوژی، میکروب شناس��ی، بیوشیمی، مواد مخدر، 
فن��ی  مس��ئولین  گ��روه  م��دون  ه��ای  آم��وزش  در 

آزمایش��گاه‌های تش��خیص پزشکی دانش��گاه و انجمن 
علمی دکترای علوم آزمایشگاهی 

تدریس مبانی سیس��تم مدیریت کیفیت بر اس��اس 
 ISO الزامات آزمایشگاه مرجع سلامت و استاندارد در
15189 انجم��ن دکت��رای علوم آزمایش��گاهی )6 دوره 

آموزشی(
اس��تقرار سیس��تم مدیریت کیفیت برنامه ارزیابی 
کیفی��ت خارجی )EQAP( انجمن علمی دکترای علوم 
 ISO G42, G43, آزمایشگاهی بر اساس اس��تاندارد

ILAC و الزامات آزمایشگاه مرجع سلامت 
مدی��ر کیف��ی برنام��ه ارزیاب��ی کیفی��ت خارجی 
)EQAP( انجم��ن دکترای علوم آزمایش��گاهی در پنج 

دوره اول  
گواهینام��ه دوره ممی��زی و س��رممیزی سیس��تم 
مدیری��ت کیفی��ت ISO 9001- 2000 از س��ازمان 

 ISO 15189  استاندارد ایران و دوره ممیزی
گواهینام��ه دوره ممیزی الزامات اس��تاندارد های 

آزمایشگاهی از آزمایشگاه مرجع سلامت 
هم��کاری اجرای��ی و علمی در برگ��زاری کنگره 

بین‌المللی ارتقاء کیفیت خدمات آزمایشگاهی 
ارائه کنفرانس نظام اعتبار بخش��ی در آزمایش��گاه 
تشخیص پزش��کی در هفتمین کنگره بین المللی ارتقاء 

کیفیت خدمات آزمایشگاهی 
 نظر خود را نسبت به فعالیت های آزمایشگاه‌های 
تشخیص طبی در این برهه از زمان که تورم و افزایش 
قیم��ت کیت ه��ا و تجهیزات قابل توجه اس��ت بیان 

نمایید.
قطعا همانط��ور که اکثر هم��کاران و صاحبنظران در 
جامع��ه آزمایش��گاهی نیز در مجام��ع علمی و صنفی و 
نشریات مختلف به آن اذعان نموده اند، در شرایط فعلی 
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با توجه به نوس��انات شدید نرخ ارز و از طرفی 
عدم رش��د متناس��ب تعرفه ها با آن، قیمت تمام 
ش��ده آزمایش ها افزایش قابل توجهی پیدا کرده 
و از ای��ن نظ��ر ادامه حضور و فعالیت بس��یاری 
از آزمایش��گاه ها )به خصوص آزمایش��گاه های 
با تعداد کم بیمار( با مش��کل جدی مواجه شده 
و ما در کمیس��یون ماده 20 آزمایشگاه‌ها، شاهد 
درخواس��ت های زی��ادی برای ابط��ال پروانه و 
تعطیلی آزمایشگاه ها می باشیم و این موضوع نه 
تنها ادامه کار آزمایش��گاه ها را دچار چالش‌های 
ج��دی نموده اس��ت، بلک��ه می توان��د بر روی 
کیفیت خدمات آزمایش��گاهی و روند استاندارد 
سازی آزمایشگاه ها، نیز تاثیر منفی ایجاد نماید. 
در این زمینه پیش��نهادهایی ارائه ش��ده، از جمله 
تعیی��ن تعرفه ب��ه صورت فصلی، ش��ش ماهه و 
... از طرف انجمن ه��ا و یا افزایش60 درصدی 
تعرف��ه ارائه ش��ده برای س��ال 1392، مضاف بر 
اینکه این پیش��نهادات ضمان��ت اجرایی لازم را 
نی��ز ندارند، در نهایت با توجه ب��ه عدم توانایی 
پرداخت مراجعین به آزمایشگاه ها، به خصوص 
در مناطق محروم شهری و روستایی، باز به ضرر 
آزمایش��گاه های کوچک و کم درآمد تمام شده 
و روند ورشکس��تگی آن ها را تس��ریع خواهد 
نمود. به نظر می رس��د در این زمینه می بایست 
افزای��ش تعرفه ها به ش��کلی تعیین گردد که هم 
حقوق آزمایشگاه ها را تامین نماید و هم توانایی 
پرداخت م��ردم را لحاظ نمای��د. از طرف دیگر 
دلای��ل مختلفی ازجمله محدودی��ت منابع مالی، 
میزان کم س��رانه درمان و عملکرد غیر حرفه‌ای، 
اخلاقی و صنفی بعضی از مسئولین آزمایشگاه‌ها 
در دادن تخفی��ف های قابل توج��ه، حتی تا 50 
درصد تعرفه )که البته در مورد آزمایش��گاه های 
کوچ��ک و ک��م درآمد اکث��را از روی ناچاری و 
در مورد آزمایش��گاه های بزرگ، بیشتر از روی 
س��ودجویی صورت م��ی پذیرد( س��ازمان‌های 
بیمه‌گر و شورایعالی س�المت را برآن داشته که 

رقبتی به افزایش تعرفه آزمایش��گاه ها نداش��ته 
باشند.    

البته مش��کل تعیین تعرفه ت��ا جایی که من یاد 
دارم یک مش��کل دیرینه و ش��اید به قدمت عمر 
آزمایشگاه در کشور باشد و تا کنون نیز علی رغم 
کارشناس��ی‌های انجام شده یک فرمول مشخص 
و منطق��ی که بر پایه واقعیت ه��ا و منابع علمی 
استوار باشد ارائه نشده و بیشتر به شکل انفعالی 
و با توجه به شرایط روز، برآوردی از نرخ تورم 
سالیانه و ...  بوده است، این در حالی است که در 
اکثر کتاب های مرجع آزمایشگاهی، بخشی برای 
این منظور، اختصاص داده شده که در آن بر پایه 
فرمول های علمی، هزینه تمام شده آزمایش‌ها با 
منظور نمودن تمام��ی فاکتورهای موثر در انجام 
آزمایش ها و ضریب آن‌ها و میزان سود، محاسبه 

و تعرفه نهایی تعیین می گردد. 
در این زمینه پیشنهاد می کنم کمیته ای متشکل 
از  نماین��دگان  انجم��ن ها، آزمایش��گاه مرجع 
س�المت، نظام پزشکی و س��ایر نهادهای ذیربط 
تشکیل و به شکل منطقی و علمی فرمولی را که 
بر پایه هزینه تمام ش��ده آزمایش ها و سود و نیز 
ضریب نرخ تورم در میزان تعرفه است، محاسبه 
و به ش��ورای عالی بیمه سلامت به صورت قانع 
کنن��ده پیش��نهاد و ارائه نماین��د و در کنار آن با 
افزای��ش تعرفه دولتی، فاصله بین تعرفه دولتی و 
خصوصی را کم نموده، تا فشار بار مالی بر دوش 

مردم کاسته شود.
باید یادآورم ش��وم که با اجرایی ش��دن نسخه 
جدید طرح پزش��ک خانواده، از آنجائی که قرار 
است سرانه درمان به پزشک خانواده داده شود و 
او بر اساس تشخیص و سایر ملاحظات تکلیفی 
برنام��ه، درخواس��ت آزمایش و س��ایر خدمات 
پاراکلینیک��ی را نماید و موسس��ات پاراکلینیک 
نیز می بایس��ت سهم خدمات خود را از پزشک 
دریاف��ت نمایند، آزمایش��گاه ها ب��ا چالش‌های 
اساسی روبرو خواهند شد. در این مرحله وظیفه 

مشکل تعیین تعرفه 
تا جاییک ه من 
یاد دارم یک 
مشکل دیرینه و 
شاید به قدمت 
عمر آزمایشگاه در 
کشور باشد



65
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-بهار 1392-شماره 19

انجم��ن ها و جامعه آزمایش��گاهی بس��یار تعیین کننده 
است و می‌بایس��ت به صورت فعالانه )نه منفعلانه( در 
نح��وه اجرای این ط��رح مش��ارکت و از حقوق جامعه 
آزمایش��گاهی و مردم و نیز فع��الان این بخش حمایت 

نمایند.
البت��ه این را هم بای��د بگویم همانطور ک��ه به اعتقاد 
مسئولین و کارشناسان نظام سلامت اجرای طرح پزشک 
خانواده، نسخه شفابخش نظام سلامت کشور می باشد، 
به اعتقاد من، اجرای فرآیند اعتبار بخش��ی آزمایشگاه‌ها 
نی��ز نس��خه ش��فابخش، جه��ت س��اماندهی خدمات 
آزمایش��گاهی از جمل��ه تعرفه خدمات آزمایش��گاهی 
می‌باش��د. که خوش��بختانه اج��رای این مه��م  بر عهده 
انجمن ها نهاده ش��ده اس��ت و از ای��ن فرصت می‌توان 
ن��ه تنها س��ازماندهی و کیفیت آزمایش��گاه ها را بر پایه 
الزامات ملی و استانداردهای بین المللی طراحی و بهبود 
بخش��ید، همچنین می توان الزاماتی را طرح ریزی کرد 
که تعیین و رعایت تعرفه ها از طرف آزمایش��گاه‌ها نیز 
الزام��ی گردد. البته در ای��ن خصوص بحث های زیادی 
می توان مطرح کرد که در فرصت مناسبی در آتیه به آن 

خواهم پرداخت.       
 سابقه 19 ساله انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی 
بیانگر یکس��ری فعالیت های علمی و صنفی بوده که 
به نظر اکثریت محترم اعضا قابل بیان و تعریف است. 
نظر خودتان را در این زمینه توضیح دهید و اگر نکات 

مثبت و منفی مشاهده می کنید، بیان نمایید.
قبل از اینکه به س��ئوال ش��ما پاس��خ دهم با توجه به 
اینکه بنده از س��ال 1370 به عنوان نماینده دانش��جویان 
و س��پس س��ابقه چهار دوره عضوی��ت در هیئت مدیره 
انجمن را داش��ته ام، مایل��م ابتدا نگاهی کوتاه و اجمالی  
به سیر تحولات انجمن داشته باشم. در کل می توان دو 
دهه فعالیت انجمن را به سه دوره تقسیم بندی نمود، در 
دوره اول که حدود یک دهه از فعالیت انجمن را به خود 
اختصاص می دهد وآن را می توان دوران سازماندهی و 
تثبیت رشته نام گذاری کرد دارای مشخصه هایی است 

که می توان به مهمترین آن ها اشاره نمود:
اوج مش��کلات صنفی و انتظارات و مطالبات روز 

افزون همکاران جهت حل آن ها
محدودیت های مالی شدید انجمن جهت فعالیت 
و تامین منابع مورد نیاز جهت تامین محل مناسبی برای 

برگزاری جلسات    
اقبال اکثر همکاران توانمند به تاس��یس آزمایشگاه 
در مناطق مجاز و یا ادامه تحصیل و اکراه از فعالیت‌های 

صنفی 
در چنین ش��رایطی تع��دادی از هم��کاران با از خود 
گذش��تگی و صرف وقت و انرژی فراوان سکان هدایت 
انجم��ن را در دس��ت داش��ته و نهایت س��عی و تلاش 
خود را جهت حل مش��کلات صنف��ی و برآورده کردن 
انتظارات همکاران داش��تند و در این مسیر ضمن کسب 
موفقیت‌ه��ای قابل توج��ه در اعاده حق��وق صنفی، تا 
اندازه‌ای در سازماندهی تشکیلات انجمن در استان‌ها و 
شهرها نیز موفق عمل نمودند. البته کسب این موفقیت‌ها 
فقط حاصل عملکرد هیئت مدیره انجمن نبوده و در این 
زمینه زحمات س��ایر همکاران ب��ه خصوص تعدادی از  
همکارانی که سمت های اجرایی در وزارت بهداشت و 
یا نمایندگی مجلس شورای اسلامی را در چند دوره  به 
عهده داش��ته اند غیر قابل انکار و شایان تقدیر می باشد 
و این افراد حق بزرگی بر گردن تمامی فارغ التحصیلان 

این رشته دارند. 
از طرف دیگر انتقاداتی نیز بر عملکرد این دوره وجود 
دارد ک��ه در همان زمان نیز از ط��رف همکاران و حتی 
بعض��ی از اعضاء هیئت مدیره انجمن ابراز می‌گردید از 
جمل��ه عدم توج��ه کافی به فعالیت ه��ای علمی، نحوه 
انتخاب اعضاء هیئت مدی��ره انجمن و اختلاف نظر در 
نحوه تعامل با گروه های دیگر که بنا به مصلحت به آن 

دامن زده نمی شد.     
در بخش دوم که از س��ال 1380 تا 1386 می باش��د. 
همزمان ب��ا برگزاری اولین کنگره ارتق��اء کیفیت، نقطه 
عطفی در دوران رش��د و بالندگی  انجمن شروع گردید 
و نه تنها بس��یاری از مش��کلات دوره قبل مرتفع گردید 
بلکه به واس��طه هم افزایی هم��کاران در ابعاد علمی و 
صنفی نسبت به س��ایر گروه های آزمایشگاهی، پیشرو  

نیز گردید.
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عل��ی رغم  موفقیت های قابل توجه در این مقطع چه 
در عرصه صنفی و چه در زمینه علمی، همزمان با تغییر 
و تحولات در س��طح مدیریت اداره کل آزمایش��گاه ها، 
اختلافات عمیق��ی بین برخی از اعض��اء تاثیر گذار در 
حیطه اجرایی و در انجمن به وجود آمد که می توانست 
با صبر و شکیبایی و درایت، از بروز آن پیشگیری نمود 
و از دامنه آن کاس��ت که متاسفانه چنین نشد و تاثیرات 
آن هنوز نیز دیده می شود که انتظار می رود با گذشت، 
و برای حفظ وحدت این اختلاف ها، با دوراندیش��ی و 

سعه صدر به مرور برطرف گردد.   
و دوره س��وم که از س��ال 1387 تا کنون ادامه دارد را 
می‌توان دوره تلاش و شکوفایی انجمن نامید. که همزمان 
با تغییر سیاس��ت های کلان در سطح آزمایشگاه مرجع 
سلامت و برون س��پاری برخی فعالیت ها به خصوص 
اج��رای برنام��ه ارزیابی خارجی کیفیت ب��ه انجمن ها، 
همچنی��ن برگزاری کنگره به ش��کل بین المللی، اجرای 
برنامه های مدون، س��مینارها، انتش��ار نشریه انجمن به 
صورت منظم، فعال ش��دن س��ایت انجمن  و همچنین 
پیگیری مطالبات صنفی و ... که س��از و کار تش��کیلاتی 
وس��یعی را به خ��ود اختصاص داده اس��ت را می توان 
برش��مرد و از این جهت باید از تمامی دست اندرکاران 

انجمن  تقدیر و تشکر نمود.
البت��ه انتقاداتی بر نحوه اج��را و فعالیت های انجمن 

می‌باشد که در زیر به مهم ترین آن ها می پردازم. 
تمرک��ز گرایی و دامنه دار ش��دن امور تدارکاتی و 
اجرای��ی انجمن: ک��ه با تغییر رویکرد و برون س��پاری  
آن‌ها می توان بار اجرایی انجمن را کاهش داد تا اعضاء 
هیئ��ت مدیره بیش��تر در امر سیاس��ت‌گذاری و نظارت 
متمرکز ش��وند. به خصوص اینکه اکثر همکاران درگیر 
کار خصوصی نیز هس��تند و درگیر شدن  آن ها در امور 
اجرایی عملا  امکان پذیر نیس��ت و اکثرا، بار اجرایی بر 
دوش ی��ک یا دو نفر از اعض��اء قرار گرفته و از آنجائی 
که عضویت در هیئت مدیره انجمن طبق اساس��نامه آن 
افتخاری می باش��د، در دراز مدت موجب دلس��ردی و 
بی‌انگیزگی در این افراد خواهد گردید که البته برای این 

موضوع نیز باید راهکارهای مناسب اندیشیده شود.

 تاکی��د بی��ش از حد ب��ر  رویک��رد  اقتصادی در 
برگزاری کنگ��ره: البته این موضوع ش��اید در اوایل با 
انگیزه توانمند س��ازی اقتصادی انجم��ن قابل دفاع بود 
ولی در حال حاضر که انجمن از بنیه اقتصادی مناس��بی 
برخوردار است، این رویکرد توجیهی نداشته و حتی  به 
اعتقاد بس��یاری از همکاران بر وجه��ه علمی کنگره نیز  

تاثیر منفی گذاشته است. 
ضعف تشکیلاتی  انجمن در جذب افراد مستعد از 
نظر اجرایی و علم��ی: همانطور که قبلا مطرح نمودم، 
با توجه به گس��تره فعالیت های انجمن در ابعاد مختلف 
علمی و صنفی و از طرفی وجود افراد بس��یار مس��تعد 
و توانمند به خصوص از نظر علمی در سراس��ر کش��ور 
ضروری است با طرح موضوعات مرتبط امکان استفاده 
از ای��ن افراد فراهم ش��ود. نمونه آن ارائ��ه نظرات افراد 
صاحب نظ��ر در تالار گفتگوی س��ایت انجمن که قبلا 

امکان ابراز و اظهار نظر کمتر وجود داشت.
روند نزولی محت��وای محورهای کنگره: با توجه به 
برگ��زاری یازده دوره از کنگره ارتق��اء کیفیت، به نظرم 
در انتخاب محورها و محتوای س��خنرانی ها می بایست 
یک تجدید نظر اساس��ی صورت پذیرد. هم اکنون اکثر 
س��خنرانی ها )بیش از 70 درصد( محور های کنگره به 
درخواست مسئولین محترم کنگره از افراد مورد نظر ارائه 
می گردد که عموما در حد جمع آوری یکسری اطلاعات 
و ارائه آن ها در قالب یک س��خنرانی کوتاه می‌باشد که 
بیش��تر جنبه گزارش دهی و یا آشنایی با تازه‌های علوم 
آزمایشگاهی و یا مباحث تکراری می‌باشد و کمتر جنبه 
کاربردی دارد. یادمان باش��د تنها موضوعی که ما مدعی 
هس��تیم که برای اولی��ن بار در کنگره مط��رح گردید و 
بع��دا پس از چند س��ال و آن هم توس��ط ارائه کنندگان 
آن، که در آزمایش��گاه مرجع سلامت قرار داشتند جنبه 
کاربردی پیدا نمود، مبحث اس��تاندارد س��ازی و اعتبار 
بخش��ی آزمایش��گاه ها می باش��د و پس از آن موضوع 
دیگری که بتواند به اولویت های نظام سلامت بپردازد، 
دیده نشده است. در این زمینه پیشنهاد می‌نمایم با آنالیز 
محورهای قبلی به خصوص محور بالین و آزمایش��گاه 
و نظ��ر س��نجی از جامع��ه آزمایش��گاهیان و همچنین 
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اولویت‌های نظام س�المت، محورهای هر کنگره 
در قال��ب پروژه‌ه��ای تحقیقات��ی و کاربردی در 
معرض نظر جامعه آزمایشگاهیان قرار داده شده 
و برای آن بودجه مورد نیاز از طریق خود انجمن 
و یا وزارت بهداشت تامین گردیده و نتایج آن‌ها 
در کنگ��ره ارائه گ��ردد. به عن��وان مثال موضوع 
جایگاه آزمای��ش های غربالگ��ری بیماری های 
ژنتی��ک در دوران جنینی ک��ه محل اختلاف نظر 
متخصصین زنان و ژنتیک می باش��د و انجام آن 
در آزمایشگاه‌ها نیز با چالش های اساسی روبرو 

است، می تواند یکی از این محورها باشد. 
  اگر پیش��نهاد و انتقادی نس��بت به فعالیت 
هیئت مدیره های انجمن در گذش��ته و یا حال 

دارید بیان کنید. 
باید متذکر ش��وم همیش��ه از موض��ع انتقادی 
صحبت کردن‌، عموما کار ساده‌ای‌ است ومعتقدم 
درکنار هر انتقاد باید راهکارهای مناسب واجرایی 
نیز گفته شود. ولی از آنجائیکه  بنده  در دوره قبل 
به میل خ��ود، از کاندیاتوری عضویت در هیئت 
مدیره انصراف داده‌ام، شاید این انتقاد را راحت‌تر 
بتوان��م مطرح نمایم و آن مهمترین انتقادی که از 
عملکرد انجمن در گذشته - که تا حال نیز ادامه 
دارد - مطرح می باش��د و هر ساله نیز در مجمع 
عموم��ی بیان ش��ده و توجهی به آن نمی ش��ود، 
س��ازوکار انتخابات در انجمن و نحوه برگزاری 
مجام��ع عمومی آن می باش��د. در این خصوص 
عملک��رد هیئ��ت مدیره ای��ن ش��ائبه را به‌وجود 
آورده اس��ت که گوی��ی اراده‌ای مبن��ی بر تمایل 
به حضور گس��ترده اعضاء در جلس��ات  مجامع 
عموم��ی و به خصوص انتخاب��ات وجود ندارد. 
البته توجیهات��ی از طرف برخی از اعضاء محترم  
بیان می شود، از جمله اینکه ما اطلاع رسانی می 
کنیم ولی همکاران اقبالی نش��ان نمی دهند  و یا 
اینکه همکاران درگیر کار خصوصی خود هستند 
وتمایلی به شرکت در انتخابات ندارند و یا اینکه 
همیشه کم شرکت می کنند و... که به‌نظر می‌رسد 

بیشتر جنبه صلب مسئولیت دارد تا واقعیت. این 
در حالی اس��ت که برای برگزاری انتخابات نظام 
پزش��کی و حتی  موضوعاتی کم اهمیت‌تر نظیر 
برگ��زاری برنامه های آموزش مدون، کنگره و ... 
تمام امکانات انجمن از قبیل  ارس��ال SMSهای 
متعدد، چاپ درنشریه انجمن و بولتن های متعدد، 
مکاتبه با اعضاء و اطلاع رس��انی از طریق سایت 
را برش��مرد. که اگر مقداری از این توانمندی ها 
صرف اطلاع رس��انی مجامع عمومی وانتخابات 
گردد، قطعا حضور پرشورتری از اعضاء را شاهد 

خواهیم بود.  
 مجددا پیشنهاد می‌کنم مجامع عمومی و انتخابات 
در بهتری��ن زمان ممکن که هم��ان زمان برگزاری 
کنگره است برگزار گردد و برای انتخابات حداقل 
از شش ماه قبل اطلاع رسانی کافی و با استفاده از 
تمامی امکانات انجمن، انجام پذیرد. تا این فرصت 
برای هم��ه فراهم گردد که به‌صورت انفرادی و یا 
گروه��ی  دیدگاه‌های خ��ود را مطرح نموده  و در 
یک بستر رقابتی منطقی انتخابات انجام پذیرد. در 
این زمینه حتی می توان انتخابات را  به‌صورت غیر 

حضوری و از طریق سایت  انجمن انجام داد.
همچنی��ن پیش��نهاد می‌نمای��م به منظ��ور حفظ 
یکپارچگی و وحدت اعضاء و به‌خصوص اعضاء 
هیئت مدیره محترم، سیاست ها وخط مشی انجمن 
در م��ورد هری��ک از فعالیت‌ه��ای انجمن )علمی 
وصنفی( با بهره‌گیری از خرد جمعی صاحب‌نظران  
و پیشکسوتان و تمامی اعضاء تدوین و مکتوب گردد 
و افراد در چارچوب تعیین شده اظهار نظر نمایند و 
از اظهار نظر های شخصی  از تریبون های مختلف 
 که الزاما ممکن است مورد توافق سایر اعضاء نباشد
 پرهیز گردد. در پایان خود و همه همکاران را به 
حفظ وحدت و تلاش و سعی برای ارتقای جایگاه 
آزمایش��گاه و رشته علوم آزمایش��گاهی دعوت 
می‌نمایم و نظر دوس��تان را ب��ه این نکته اخلاقی 
 جلب می نمایم. کاری کنیم که بماند، نه کاری کنیم 

که بمانیم.

کاریک نیمک ه 
بماند، نهک اری 
کنیمک ه بمانیم.
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Pharm. D, Ph.D, DABCC, FACB
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 لطفا خودتان را برای خوانندگان مجله معرفی نموده و از 
سوابق علمی و اجرایی خود برایمان بگویید.

من دکترای داروسازی خود را از دانشگاه تهران دریافت نموده 
و پس از ده س��ال تحصیل در خارج از کش��ور توانس��تم مدرک 
PhD در رشته بیوشیمی و تغذیه، برد تخصصی بیوشیمی بالینی 
 )NRCT( به همراه گواهی توکسیکولوژی بالینی )DABCC(

را از کشور آمریکا اخذ نمایم. بعد از سال‌ها کار و تجربه به عنوان 
Fellow بیوشیمی پزشکی آمریکا انتخاب گردیدم.

پس از بازگشت به ایران به ریاست آزمایشگاه رفرانس وزارت 
بهداری منصوب گردیده و توانستم برنامه کنترل کیفی داخلی را 
در آزمایشگاه رفرانس و برنامه کنترل کیفی خارجی آزمایشگاه ها 
را درکش��ور بنیان گذاری نمایم. همچنین در این ایام به تدریس 
بیوشیمی عمومی و بیوشیمی پزش��کی در دانشکده پیرا پزشکی 

مشغول شدم. 
در پنج س��ال دوره آموزش��ی بیوشیمی پزش��کی در دانشگاه 
Wayne State دیتروی��ت آمری��کا ب��ه آموزش تفس��یر نتایج 
آزمایش��گاهی برای رزیدنت های پاتولوژی بالینی و بیوش��یمی 
پزشکی به دانشجویان رشته Medical Technology پرداختم 
و از همان زمان به اهمیت ارتقاء کیفیت نتایج آزمایشگاهی علاقمند 
ش��دم و تا کنون چه در ایران و چه در آزمایشگاه های آمریکا که 
مس��ئولیت بخش بیوشیمی پزش��کی را به عهده داشته ام، بیشتر 
توجه ام به آموختن و آزمودن کنترل کیفیت در آزمایش��گاه‌های 

بالینی بوده است.
اگر چه اولین کتابم درباره اصول بیوش��یمی پزشکی است ولی 
3 کت��اب دیگر خ��ود را در خصوص کنت��رل و ارتقاء کیفیت و 
آموزش روش ها و تکنیک های جدید متداول در اروپا و آمریکا 

تالیف نموده ام.
 در خصوص کتب منتشره و مقالات علمی خود توضیحاتی 

را بیان فرمایید.
همان طوری که گفتم من تا کنون بیش از ده کتابچه و چندین 
کتاب نوش��ته ام. بیشتر کتابچه ها در دورانی که رئیس آزمایشگاه 
رفرانس بودم نوش��ته شده اند. اولین کتابچه ام درباره کیفیت آب 
آزمایش��گاهی بود که برای اولین بار در ایران منتش��ر شد. سپس 
 کتابچه های دیگری را به صورت پلی کپی درباره بیوشیمی عمومی

محور هایک نگره ارتقاءیک فیت علاوه بر به روز 
بودن، باید برطرفک ننده نیاز آزمایشگاه ها باشد

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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) Thine Layer Chromaloyraphy (TLCب��رای شناس��ایی 
م��واد مخدر، کنترل کیفیت، واحد بین المللی )SI unit( و غیره 
تنظیم نمودم. نخس��تین کتابم درباره اصول بیوش��یمی پزش��کی 
حاصل چند س��ال تدریس در دانش��کده پیرا پزشکی بود. کتاب 
دوم تحت عنوان کنترل کیفیت آزمایش��گاه ها اس��ت که با کمک 
همس��رم سرکار خانم دکتر شکوه یوسفی متخصص ایمونولوژی 
بالینی از آمریکا تهیه و توسط انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی 

چاپ و منتشر شد. 
کتاب س��وم درباره »کاربرد ش��واهد علمی در آزمایشگاه های 
پزشکی« است که از طرف انجمن و به صورت CD توزیع شد. 
البته ش��ایان ذکر اس��ت که اقدامات لازم برای چاپ کتابی تحت 
عنوان تاریخچه آزمایشگاه رفرانس وزارت بهداری در زمان چند 
س��ال تصدی ریاس��ت آن و اجرا برنامه کنت��رل کیفیت خارجی 
ب��رای اولین ب��ار در ایران صورت گرفته اس��ت. همچنین کتابی 
 Risk( »با عنوان »کنترل کیفیت آزمایش��گاهی مبتنی بر ریس��ک
Management in Clinical Laboratory( منتشر خواهد 

شد. 
ت��ا کنون بی��ش از 50 مقاله علمی اینجانب به زبان انگلیس��ی 
و فارس��ی در مج�الت ایران و آمریکا منتش��ر ش��ده اس��ت که 
ع��ده‌ای از آن ها از مقالات تحقیقاتی و بقیه درباره کنترل کیفیت 

آزمایشگاه‌های بالینی بوده اند.   
 آخرین کتاب منتشرشده شما تحت چه عنوانی است و به 

چه مسائلی می پردازد؟
آخری��ن کتاب که ب��ه صورت CD از ط��رف انجمن دکترای 
علوم آزمایش��گاهی تهیه و توزیع ش��ده اس��ت "کاربرد شواهد 
 Evidence Based Medical( "علمی در آزمایش��گاه بالینی
Laboratory( نام دارد که به نظرم باید مورد اس��تقبال همکاران 

آزمایشگاهی قرار گیرد. 
مباحث این کتاب بیشتر درباره تهیه تجهیزات، کیت ها، معرف 
ها و وس��ایل اندازه گیری آزمایش��گاه ها می باشد. ضرب المثل 
معروف ما که می گوید »سرچش��مه ش��اید گرفتن به بیل، چو پر 
ش��د شاید گذش��تن به پیل« کاملا درباره انتخاب تجهیزات اولیه 
آزمایش��گاه صدق پی��دا می کند. برای مثال هن��گام خرید کفش 
حداقل چند مرتب��ه آن را آزمایش می کنید. حتی بعد از انتخاب 
رن��گ و فرم آن برای انجام فعالیت‌های روزانه راحتی را مد نظر 
قرار می دهید. این دقت در مورد خرید ماشین رانندگی که هزینه 

زیادی دارد بس��یار بیشتر می شود. در این کتاب سعی شده است 
که به زبان ساده مسئول آزمایشگاه را راهنمایی کند تا چگونه یک 

وسیله اتوماتیک و یا دستی آزمایشگاه خود را انتخاب نماید. 
سابقا آزمایشگاه ها از همکاران آزمایشگاهی خود می‌پرسیدند 
و یا با دس��تگاه هایی که در زمان دانش��جویی ب��ا آن کار کرده و 

آشنایی داشتند خریداری می نمودند. 
امروزه مسئول آزمایش��گاه علاوه بر این اطلاعات و داده‌های 
س��ازنده و فروش��نده دس��تگاه باید از اینترنت اس��تفاده نماید تا 
اطلاعات کامل تر و دقیق تری به دس��ت آورد. همچنین باید به 
نتای��ج کنترل کیفی خارجی و گزارش آن ها توجه نموده و میزان 
CV و Bias آزمایش های انجام شده را مورد بررسی قرار دهد. 
مسئله مهم دیگر این است که شرکت وارد کننده باید تعهداتی را 
از نظر Maintanance،  داشتن Parts و تکنسین های مجرب 
و ب��ا تجرب��ه به عهده گیرد. همین امر نی��ز باید در مورد کیت ها 
انجام ش��ود. مسئول آزمایش��گاه باید قبل از خرید و راه اندازی 
یک وس��یله و یا کی��ت، آن ها را دقیقا ارزیاب��ی نموده و مدارک 
مربوطه را در آزمایش��گاه داش��ته باشد. این امر کمک می کند که 
آزمایش��گاه ها از نقاط قوت و ضع��ف تجهیزات و کیت ها قبل 
از انجام آزمایش س��رم بیماران اطلاع پیدا نموده و نتایج آزمایش 
را با دقت و درستی بهتری به پزشکان معالج ارائه دهند. ضمنا با 
اجرای این برنامه و اجرای برنامه کنترل کیفیت داخلی و خارجی 

آزمایشگاه‌ها موفق‌تر خواهند بود.  
 نظ��ر ش��ما در خصوص یازدهمین کنگ��ره ارتقاء کیفیت 
چیس��ت؟ چه پیش��نهادات و انتقاداتی برای بهتر شدن آن در 

سال های آتی دارید؟
یازدهمین کنگره ارتقاء کیفیت در س��طح گس��ترده تری انجام 
گرفت و مس��ئولین اعلام نمودند که تعداد ش��رکت کنندگان در 
بخش های علمی و نمایش��گاهی نس��بت به س��ال های گذشته 
افزایش چش��مگیری داشت اس��ت. این گسترش نش��ان دهنده 
اطمینان بیش��تر به کنگره بوده و شرکت کنندگان اطمینان حاصل 
نمودن��د که با حض��ور خود می توانند اطلاع��ات بهتر و به روز 

شده‌ای را دریافت کنند. 
البته برگزاری چنین کنگره بزرگی خالی از اشتباه نبود. یکی از 
ایرادهای کنگره، عدم سرعت کافی در اجرا برنامه ها و ارتباطات 
بود. برای مثال تایید و عدم تایید مقاله‌های ارسالی توسط شرکت 

کنندگان هفته ها زمان می برد.
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نکت��ه دوم در خصوص دس��ته بندی مطال��ب و زمان 
س��خنرانی‌ها است. در برخی از پانل ها با 6 یا 7 سخنران 
ب��رای هر نف��ر 10 دقیقه زمان و در برخ��ی دیگر با 2 یا 
3 س��خنران برای ه��ر نفر 20 دقیقه زم��ان در نظر گرفته 
ش��ده بود. بنابراین برای رفع این مشکل باید میان پانل‌ها 
هماهنگ��ی ایجاد نمود و یا تعداد آن ه��ا را افزایش داد. 
همچنی��ن با کاهش تعداد س��خنرانان ه��ر پانل می توان 

زمان‌‌بندی آن ها را یکنواخت نمود.
مسئله دیگر عدم هماهنگی و ارتباط ضعیف سخنرانی‌ها 

و مطالب مطرح شده در پانل ها است.    
  در رابطه با محور های علمی کنگره ارتقاء کیفیت 

توضیحاتی را بیان نمایید. 
معتق��دم مانند بیش��تر کنگره های مل��ی و بین المللی 
انتخاب محور های کنگره باید به عهده ش��رکت کنندگان 
باش��د. آن‌ها می توانند با پر تکمیل فرم های نظر سنجی 
مح��ور های مورد درخواس��ت خود را انتخ��اب نمایند. 
همچنین با نوش��تن پیش��نهادات خود در برگ��ه ارزیابی 
سخنرانان می توانند کمک بزرگی به پیشرفت روز افزون 
کنگره داشته باشند. محور ها علاوه بر به روز بودن، باید 

برطرف کننده نیاز آزمایشگاه ها نیز باشند. 
در ادام��ه این مصاحبه نظریات خ��ود را درباره ارتقاء 
کیفیت تجهیزات آزمایش��گاهی به اطلاع همکاران عزیز 

می رسانم. 
ت��ا آن جا ک��ه من اط�الع دارم تجهی��زات، کیت ها و 
دستگاه‌های آنالیز آزمایشگاهی با دقت مورد ارزیابی قرار 
نمی گیرند. این امر با توجه به نتایج کنترل کیفی خارجی 
آزمایش��گاه‌ها و همچنین تفاوت CV و Bias کیت ها و 
تجهیزات شرکت کننده با یکدیگر مشخص می‌گردد. برای 
مث��ال در یک دوره تفاوت CV گلوکز در میان ش��رکت 
کنن��دگان از 2/5 به بیش از ده درصد بود. بنابراین اجرای 
کنترل کیفیت خارجی آزمایشگاه‌ها به تنهایی کافی نیست 
بلک��ه باید با توجه به نتایج دلیل این تفاوت های معنا دار 

را دریافت.
در واق��ع ارزیابی تجهیزات و کیت های آزمایش��گاهی 
توسط مراجع معتبر، به آزمایشگاه ها هنگام خرید کیت‌ها 
و تجهی��زات مورد نی��از خود یاری می رس��اند. همچنین 

آزمایشگاه‌ها باید موظف شوند که علاوه بر ارزیابی ملی و 
یا دولتی کیت ها و تجهیزات خریداری شده را قبل از انجام 
آزمایش نمونه بیماران مورد ارزیابی قرار دهند و دلایل قبولی 

و یا رد آن ها را در آرشیو آزمایشگاه نگهداری نمایند. 
پیشنهاد می کنم:

1- بهتر است تا زمانی که آزمایشگاه مرجع سلامت از 
آزمایشگاه های مجهز و کارشناسان آگاه برخوردار  شود، 
از آزمایش��گاه های معتبر دانش��گاهی و یا خصوصی به 
شرط آن که دارای برنامه کنترل کیفیت داخلی و خارجی 
بالا باشند استفاده نماییم. زیرا آن ها تجهیزات و کیت‌های 
تولید و یا وارد ش��ده داخل��ی و خارجی را مورد ارزیابی 
علمی و دقیق قرار می دهند. آزمایش��گاه مرجع سلامت 
نیز بعد از دریافت این گواهی می تواند اجازه ترخیص و 

استفاده از آن ها را صادر نماید. 
هزین��ه ای��ن ارزیابی ه��ا با کم��ک آزمایش��گاه مرجع 
س�المت، آزمایش��گاه رفرانس مورد قبول و ش��رکت‌های 
 وارد کنن��ده و تولی��د کنن��ده داخل��ی وخارج��ی معل��وم

 خواهد شد. 
2- باید جلسه ای با شرکت آزمایشگاه مرجع سلامت، 
انجمن های برگ��زار کننده برنامه کنترل کیفیت خارجی، 
آزمایش��گاه ه��ای رفرانس و اش��خاص واجد صلاحیت 
دیگر تش��کیل شود تا نتایج به دست آمده از برنامه کنترل 
کیفیت خارجی مورد بررس��ی قرار گیرد و نکات مثبت و 
منفی مشخص شوند. به نظرم این برنامه با صرف هزینه و 

زمان بسیار به نتیجه مطلوب دست نیافته است. 
3- باید هم��راه با برنامه های کنت��رل کیفیت خارجی، 
برنام��ه هم گ��روه را “Peer Group Program” مورد 
اس��تفاده روزانه قرار داد. زیرا با این عمل دقت و درس��تی 
نتایج آزمایشگاهی با استفاده از کیت ها و تجهیزات کنترل 
شده بسیار عالی خواهد ش��د. این برنامه از طرف انجمن 
دکترای علوم آزمایش��گاهی پیشنهاد شده ولی هنوز انجام 

نگردیده است. 

 در پای��ان آرزوی زمان��ی را دارم ک��ه کیفی��ت 
فعالیت‌های آزمایش��گاهی کش��ور ما با آزمایش��گاه های 
کشور های پیشرفته هم سنگ و هم تراز شوند.     

ارزیابی تجهیزات 
ویک ت های 
آزمایشگاهی توسط 
مراجع معتبر، به 
آزمایشگاه ها هنگام 
خریدیک ت‌ها و 
تجهیزات مورد نیاز 
�خود یاری
 می رساند
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در ش��رایطی که آزمایشگاه های تش��خیص طبی در موقعیت 
ایده‌آل نیز مبری از خطاهای اجرایی نمی باش��ند نیاز به مدیریت 
و کنترل کیفیت آزمایشگاه ها از اهمیت ویژه ای برخوردار است. 
انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران، با 
توجه به اطلاع و درک موقعیت فنی و علمی شرایط آزمایشگاه‌‌های 
تشخیص طبی کش��ور در جهت رفع و رجوع مشکلات اجرائی 
و عمل��ی کنترل کیفیت داخلی و خارجی آزمایش��گاه ها در این 
خصوص حضوری فعال یافته و با آینده نگری و همگام با برنامه 
اس��تاندارد سازی آزمایشگاه مرجع سلامت نقشه راه این فعالیت 
را طراحی کرده که برنامه کنترل کیفیت خارجی، آموزش ممیزی، 
ممیزی و در نهایت اعتباربخشی آزمایشگاه های تشخیص پزشکی 

در رأس این نقشه است.
تلاش ما توانمندس��ازی تش��کیلات علمی انجمن و دریافت 
پروانه اعتباربخشی آزمایشگاه های تشخیص پزشکی از وزارت 

بهداشت، درمان و آموزش پزشکی است.
مسلما یکی از راه هایی که یکسان سازی نتایج و استانداردسازی 
آزمایشگاه ها را به دنبال دارد برنامه ارزیابی کیفیت خارجی است. 
ام��روز ارزیابی کیفیت خارجی یکی از برنامه های لازم الاجرا به 
منظور ارتقاء و حفظ کیفیت خدمات آزمایشگاهی در سراسر دنیا 

است. 
طی 5 س��ال گذشته و 14 دوره برنامه ارزیابی کیفیت خارجی 
»EQAP« ت�الش خود را بر ارائ��ه کاری خوب متمرکز کردیم 
تا در طول ارزیابی ه��ر دوره همکاران رضایت مندی خود را از 
برگزاری دوره و همچنین نکات انتقادی را طی نامه، تکمیل فرم 

نظرخواهی، تماس تلفنی و حضوری اعلام می نمایند.
یکی از ایراداتی که به برنامه EQAP وارد است ارائه نتایج به 
تأخیر زمانی است. در برنامه سوم سال 1391 بیش از 70 درصد 
آزمایش��گاه ها جواب آزمایش ها را از طریق س��ایت وارد کرده 
اند. با ورود اطلاعات از طریق س��ایت توسط همه اعضاء ، زمان 
گزارش آنالیز به کمتر از یک ماه کاهش پیدا می کند. از همکاران 

درخواست می شود که در این مهم  ما را یاری نمایند.
در سال 1392 نیز همچون سنوات گذشته، سه دوره برنامه در 

تابستان، پاییز و زمستان خواهیم داشت.
ارزیابی کیفیت خارجی بخش مولکولی آزمایشگاه ها نیز یک 

نوبت در سال جاری برگزار می شود.

انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی
مدیریت برنامه ارزیابی خارجی کیفیت

 »EQAP« مدیریت برنامه ارزیابییک فیت خارجی
برای آزمایشگاه های تشخیص طبی

Glucose نمودار آزمایش 
توزیع نتایج همگروه و موقعیت نتیجه گزارش شده عضو

BIS نمودار 
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آه آزمایشگاه!
آه آزمایشگاه!

از کجا آمده ای؟!
که کسی نیست تو را بشناسد!

از دل خاک سیاه؟
از عطارد یا ماه؟

یا که بست نطفه تو بی پدر و مادر؟! آه!
آه آزمایشگاه!

تو غریبی تو غریب
تو عجیبی تو عجیب!

*
هیچ کس نیست ببیند که تو بازوی توانای کلینیک هستی!

هیچ کس نیست بگوید تو نباشی
پای تشخیص وَ پیگیری درمان لنگ است!

سختی کار تو را هیچ نمی بينند آه!
آه آزمایشگاه!

تو عجیبی تو عجیب!
*

راه هر بخش به سوی تو روان است هنوز!
تو نباشی چه کسی خواهد گفت:

»نوع کم خونی بیمار چه نوع است، چه نوع؟

لوکمی را چه کسی خواهد گفت؟
سطح هورمون چه کسی می سنجد؟

تب مالت و سل و حصبه همه گنگ اند و نهان!
قند و چربی و ... هزار از این دست!«

*
پرده بگشا تو عزیز!

باز تشخیص بده
چشم ها خیره به توست

تو بتاز
تو بناز

خم به ابروت نیار
جستجو کن تو رضای خالق

هیچ کس هم که نداند تو که هستی، او هست
او تو را می فهمد

او تو را می سنجد
رحمتش را به تو خواهد بخشید

بنگر
خلقتت را چه بهاری کرده است!

آه آزمایشگاه!
آه آزمایشگاه!

جامه كاغذين به تن پوشم

در راستای ارتباط بیشتر با همراهان نشریه و تقاضای آنان، تصمیم بر آن 
شد که صفحه ای به شما اختصاص داده شود. به همین جهت شماره تماس 
گویا 88970700-021 داخلی 8 آماده دریافت سخنان شما می باشد که از 

طریق این نشریه به سازمان های مربوطه ارجاع داده می‌شود.



رش��ته علوم آزمايش��گاهي، به مثابه انگشت ششمي در سيستم بهداشتي- درماني ما شده است كه از ديد خيلي ها، بودنش، 
زائد اس��ت و قلع و قمع كردن آن، حتي دلخواه! و اينك متاس��فانه اين انگشت ششم، مائيم كه هر لحظه بايد ترس و دلهره از 

جراحي و دور انداختن خودمان را داشته باشيم! 
بيشتر از آن كه ديگران را مقصر بدانيم، مقصر اصلي خود ما هستيم! مايي كه نه مشكلات دروني خودمان را حل كرديم و 

نه »جامه ي كاغذين به تن كرديم« كه ديگران را به گوش كردن به درد دلهايمان و حل مشكلات بروني مان وادار كنيم.
ما خودمان هنوز نه كي تشكل قوي و كارآمد داريم و نه تعريف درستي از وظايف كي كاردان، كارشناس، كارشناس ارشد 
و .... نه معلوم است كه بايد حرف هاي چه كسي را ملاك قرار دهيم و نه معلوم است كه بايد به چه كسي جواب پس بدهيم! 
و بسياري از مسائل ديگر از اين دست! كه از آن ها مي گذريم كه بي شك، هر نيروي آزمايشگاهي، بسيار بهتر از اين حقير 

به آن ها واقف است! و در شماره هاي گذشته، به آن ها پرداخته شده است.
و اما اين كه نبايد كي نيروي آزمايش��گاهي كه خود عنوان آزمايش��گاه را يدك مي كش��د، قادر به كار در حيطه تخصصي 
تحصيلي خود باش��د، بيش��تر ش��بيه كي طنز مي ماند تا كي واقعيت! آن چه كه ما اكنون انجام مي دهيم، كار در آزمايش��گاه 
نيس��ت و بيش��تر شبيه بيگاري و يا با ديد خوشبينانه تر، چيزي ش��بيه كار كي نيروي خدماتي است تا كار تخصصي و علوم 
آزمايش��گاهي! كه باز هم دوس��تان عزيز علوم آزمايش��گاهي بس��يار بهتر از اين حقير به آن ها واقف هس��تند. ما با كي فارغ 
التحصيل رش��ته تغذيه، مامايي، ش��نوايي سنجي، بينايي سنجي، پرستاري و ... بسيار فاصله داريم و هيچ كدام از مزاياي آن ها 

را نداريم، در حالي كه سختي درس هاي ما كمتر از آن ها نبوده و نيست! 
در عصر حافظ، هر كسي كه جفايي در حقش رفته بود، جامه اي از كاغذ به تن مي كرد و شرح جفايي كه بر او رفته بود 
را روي آن مي نوشت. سپس سر راهي كه پادشاه هر روز از آن جا عبور مي كرد، مي ايستاد و بدين ترتيب، نظر پادشاه را به 

خود جلب مي كرد و اينگونه، مشكل خود را عرضه مي كرد و از كار خويش گره گشايي مي كرد!
اينك، اين مائيم كه كسي گوش شنوايي براي حرف هايمان ندارد و به ناچار بايد آن جامه ي كاغذين را به تن كرده و شايد 
اينگونه نظر مسئولين را به خودمان جلب كنيم. هر چند كه كوه مشكلات ما بيشتر از آن اندازه شده است كه كسي بتواند آن‌ها 

را حل كند و حل كردن كامل آن ها نيز، بيشتر كي معجزه مي طلبد تا عزم كي يا چند انسان!
من كه هر شب دست هايم را به دعا مي دارم و از درگاه او راه حل برون رفت از اين مشكلات را جويا مي شوم!

ما شبي دست برآريم و دعايي بكنيم
                    غم هجران تو را چاره زجايي بكنيم...   

                                       مراد رستمي
                                                          كارشناس ارشد بيوشيمي باليني

بهار 1392
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جناب آقای دکتر حاجی نوری

درگذشت نابهنگام مادر بزرگوارتان را تسلیت عرض نموده و از 
درگاه خداوند منان صبری جزیل برای شما و خانواده محترمتان 

مسئلت می‌نماییم.
هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی 
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Mixing study in coagulation: standard operation procedure and Interpretation 
of results

Dr. H. Golafshan, Doctrate in Laboratory Hematology
golafshanh@yahoo.com

 Mr. R. Ranjbaran, Msc in Laboratory Hematology

Abstract
Prolongation of routine coagulation tests such as PT and PTT may be due to factor deficiency, antiphospholipid syndrome, 
antibody against coagulation factors and anticoagulant drugs. Mixing studies have long been applied to differentiate the causes 
of an unexplained prolongation of PT and aPTT. 
If a prolonged PT or aPTT of patient plasma is corrected to normal when mixed with citrated normal pooled plasma, a factor 
deficiency is indicated. If a prolonged PT or aPTT is not corrected to normal when mixed with citrated normal pooled plasma, 
a circulating anticoagulant is suspected.
The theory of the mixing study seems simple, but results often are complicated to interpret in practice. The sensitivity of 
mixing studies strongly depends on the interpretation of the results but there is no standardized agreement as to what criteria 
should be used to judge correction.
The aim of this study is to propose a standard procedure for mixing study performance and percent correction formula for 
evaluating mixing study results in order to diagnose the cause of PT and PTT prolongation.

Review Article or Toxoplasmosis, Diagnosis and Treatment

Dr. Gh. Salajegheh
dr.salajegheh@kmu.ac.ir

Mr. A. Saeidi

Dr. T. Hassan Aghaei

Abstract
Etiology: Toxoplasma gondii protozoan is the family  of coccidia that three Tachyzoite, tissue cyst (Bradyzoite) and Oocyst 
can be seen. Oocysts in the cats and the other two forms in humans and other intermediate hosts exist. In the acute stage of infec-
tion, the parasite Tachyzoite can be seen in all mammalian cells and tissues to targeted. If these organisms cross the placenta to 
cause congenital toxoplasmosis is.
Epidemiology: Human infection is common in many parts of the world, but most are benign innature and have no symptoms. 
The overall prevalence of the disease in Iran, but the 18 to 38 percent outbreak around the world vary from 15 to 78%.Known 
reservoirs of infection for this disease, meat containing cysts, infected placenta, oocytes that are excreted from cats, chickens and 
birds.
Pathogenesis: The parasites of the gastrointestinal tract into the blood and lymph through System macrophages and monocytes 
are distributed throughout the body.
Pathology: The microscopic examination of lymph nodes, often with a background of follicular hyperplasia specified areas of the 
epithelial histocyte in central lymph nodes, a cluster of ectopic tissue macrophages with eosinophilic cytoplasm can be seen.
clinical presentations: Lymphadenitis in most cases are asymptomatic, with some degree of weakness and fever is a common 
finding. These infections could be in one or several lymph nodes. Enlarged lymph nodes are usually hard and flat, smooth, and 
are sensitive and may be felt under the skin like peas or small beans. Sometimes vague symptoms like fatigue, muscle and joint 
pain, back pain, headaches, night sweats and sometimes macular rashes.
Diagnosis: Takes place in two major ways: first, methods such as serological testing, biopsy and imaging techniques is pcr sec-
ond is imaging techniques.
Treatment: A two-drug treatment and Permethrin sulfadiazine for 3 to 6 weeks in people with immune system is perfect. For 
immune deficiency patient there is three  separate regimen of Permethrin ,dapsone  and Sulfadiazine. In the ocular toxoplasmosis 
is usually no need to  treat just in the  macula and  optic nerve involvement is the use of sulfadiazine and Permethrin .

Keywords: Toxoplasma gondii, pathology, diagnosis, treatment, clinical symptoms
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Identification of Pathogenic Candida Species by Seminested PCR in Candidemia
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Abstract
Background and Objective: In recent decades, the incidence of fungal infections has increased. Invasive Candida infection is an increas-
ing cause of morbidity and mortality in the immunocompromised patients, for example, neuropenic patient with hematological malignan-
cies, recipients of allogeneic transplants and HIV-infected individuals. There is an increasing incidence of bloodstream infections caused 
by Candida species. In this study, we applied Seminested PCR for detection of Candida species in blood specimens.   
Materials and Methods: 14 blood samples in which were infected by Candida species from culture-proven were supplied. All yeasts were 
identified by germ tube test, chlamydospor production on corn meal agar and using CHROMagar Candida medium. DNA was extracted 
by DNG-plus kit from whole blood. The universal outer primers (CTSF & CTSR) amplified the Internal Transcribed Spacer2 (ITS2). The 
species-specific primers (CADET, CPDET, CTDET, CGDET and CDDET), complementary to unique sequences within the ITS2 of each 
test species, amplified species-specific DNA in the reamplification step of snPCR. PCR products were identified by electrophoresis.
Results: Among 14 blood samples, 16 Candida species were detected and identified by using snPCR. The results of snPCR in Candida 
species identification were consisting of: 6 cases of C. albicans, 4 cases of C. parapsilosis, 4 cases of C. glabrata, and 2 cases of C. tropi-
calis. Two of the patients had dual infection with C. tropicalis and either C. albicans or C. glabrata. C. dubliniensis wasn’t detected in 
blood samples.
Conclusion: The Seminested PCR that was applied and evaluated in this study is a specific and sensitive method for the diagnosis of 
Candidemia or hematogenous candidiasis caused by common pathogenic Candida species i.e., C. albicans, C. parapsilosis, C. tropicalis , 
and C. glabrata. Besides the snPCR has the added advantage of identifying Candida species in patients being rapid. 

Keywords: Candida albicans, Seminested PCR, ITS2.

Prenatal diagnosis of genetic diseases
Dr. S. Vallian Boroujeni
Msc, MPhil/PhD
Professor of human molecular genetics Division of genetics, Dept. of biology, faculty of science University of isfahan, isfahan, IR Iran.
svallian@biol.ui.ac.ir

Abstract
To data which there is no confirmed treatment for genetic diseases, prenatal diagnosis could be considered as one of the most effective 
approaches to prevent genetic diseases in the society. The diagnosis is performed mainly during the first trimester or before implantation 
of the fetus (in preimplatian genetic diagnosis, PGD). Prenatal diagnosis employs a variety of techniques to assess the health and condi-
tion of an unborn fetus. Generally, the situation of fetus is monitored directly by analyzing the fetal tissues using genetic and biochemi-
cal methods or indirectly using ultrasonography accompanied by biochemical substances of the fetus released in the maternal 
serum. Prenatal diagnosis provides the couples with the opportunity to plan for the continuation of the pregnancy. Moreover, 
using prenatal diagnosis, couples carrier for a known genetic disease, could have the chance for having a healthy child.

Keywords: Prenatal diagnosis; genetic diseases; genetic markers; screening
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Abstract

Objective: Leptin, the product of ob gene, is important in control of appetite in humans. The
objective was to determine the pre and post serum leptin levels in patients with ESRD (undergoing hemodialysis), to compare the pre 
serum leptin levels in patients with ESRD and
normal healthy controls and to determine the serum IL-6 levels among patients with ESRD before
and after hemodialysis.
Methodology: We measured the pre-and post dialysis leptin levels in hemodialysis patients (n=78)
with end-stage renal disease (ESRD) with normal volunteers (n=78). Also plasma interleukin-6
was measured pre-and post dialysis in ESRD patients.
Results: Mean serum leptin levels were significantly higher in ESRD patients than in normal
control subjects (38.22 ± 6.25 vs. 7.1± 4.38ng/ml, respectively, P<0.01). Serum leptin
post-dialysis levels were significantly greater than pre-dialysis levels (44. 78± 5.85 vs. 38.22±
6.25ng/ml, respectively, P<0.05). Post dialysis IL-6 levels was significantly greater than predialysis
levels (14.7± 4.6 vs. 9± 4.9pg/ml, respectively, P<0.01).
Conclusion: Kidney contributes to clearance of circulating leptin in humans. However, further
studies are needed to evaluate the significance of these elevated leptin levels in patients with
end-stage renal disease.

Keyword: Leptin, Interleukin-6, ESRD Patients.

Study of Management and Laedership Skills Among Clinical Laboratories Administrators
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Abstract
Availability to excellent laboratory requires clinical laboratories administrators to be empowered by conceptual, humanistic and 
communication skills. These skills involves the administrators to improve laboratories’ employees satisfaction and being participated 
them to the whole organizational practice. This research is a review article which induced during 2011-2012 in Tehran, Iran. In order 
to collect the information, PubMed, Medline, Google Scholar search engine was used by Management skill, Conceptual skill, Hu-
manistic skill, Communication skill and Clinical Laboratory Management key words and study of 98 and choosing 54 references.
The managers differ with each other by management and leadership skills. Improvement of management skills of managers causes 
their management performed to be effected in all organizations. Social and behavioral sciences researchers believe that development 
of mangament skills in health care organizations such as clinical laboratories are necessary and very important. It seems, soft man-
agement skills of clinical laboratories administrators are associated with the emoloyees and patients satisfaction. 
Iranian clinical laboratory administrators should believe that having technical skill of management is not sufficient for laboratories 
administration, but learning and developing of soft management and leadership skills of these administrators could increase their 
leadership power and motivate and empower the organizational production and productivity. 

Keywords: Leadership, Management Skills, Clinical Laboratory Administrators, Conceptual and Humanistic and Commu-
nication Skills
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