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که رحمتگر و مهربان خلق راست

الف، ام، راء. کتابی است که آن را بر تو نازل کردیم تا مردم را به اجازه پروردگارشان از تاریکی ها به سوی روشناییِ به سوی راه توانای 
شکست ناپذیر و ستوده بیرون آوری.

خدایی که آنچه در آسمان ها و زمین است، در سیطره مالکیت و فرمانروایی اوست؛ و وای بر کافران از عذابی سخت.
همانان که زندگی دنیا را بر آخرت ترجیح می دهند و از راه خدا باز می دارند و می خواهند آن را کج نشان دهند؛ اینان در گمراهی دوری 

هستند.
و همانا موسی را با نشانه های خود فرستادیم که قوم خود را از تاریکی ها به سوی روشنایی بیرون آور و روزهای خدا را به آنان یادآوری 

کن، بی تردید در این روزهای خدا برای هر شکیبای سپاسگزاری نشانه هایی است.
و زمانی را که موسی به قومش گفت: نعمت خدا را بر خودتان به یاد آورید، آنگاه که شما را از فرعونیان رهایی بخشید، که پیوسته شما 

را شکنجه سخت می دادند و پسرانتان را سر می بریدند و زنانتان را زنده می گذاشتند و در این آزمایش بزرگی از سوی پروردگارتان بود.
و هنگامی را که پروردگارتان اعام کرد که اگر سپاسگزاری کنید، قطعاً خود را بر شما می افزایم و اگر ناسپاسی کنید، بی تردید عذابم 

سخت است.
و موسی گفت: اگر شما و همه مردم روی زمین کافر شوید؛ زیرا خدا بی نیاز و ستوده است.

*سوره ابراهیم آیه 1 الی 8*

در گذرگاه زمان،
خیمه شب بازیِ دهر

با همه تلخی و شیرینی خود می گذرد،
عشق ها می میرند،

 رنگ ها رنگ دگر می گیرند،
 و فقط خاطره هاست

 که چه شیرین و چه تلخ
 دست ناخورده به جا می مانند!

*مهدی اخوان ثالث*

خدای خوبم تو را شکر می کنم
زندگی هرگز مانده، متوقف و کهنه نیست، زیرا هر لحظه همواره سرشار از طراوت و تازگیست و بهار و طبیعت سرشار از سبزی نیز از 
عطایای تو به من است. ای مهربان ترین و زیباترین خدای من، من با قدرت تو که مرا آفریدی، یگانه ام و این قدرت اقتداری را به من داده 
است که شرایط خود را بسازم. ای خدای عظیم و صاحب جال و جبروت، من قدرتی را اعتقاد دارم که بسیار از من عظیم تر است و در هر 

لحظه و هر روز، در من جریان دارد. اینک این لحظه، اکنون اینجا، برای من نقطه آغازی است و نوروز من تویی. خدایا شکرت

شهر یاران بود و خاک مهربانان این دیار
مهربانی کی سر آمد شهریاران را چه شد

نوروز و بهار خرم مبارک

مدیر مسئول



به نام خدا

بدون هر شــائبه ای عرض می کنم قلم در دســتم سنگینی می کند و امسال اســترس ها و نگرانی ها نگذاشته است که بتوانم 
ویژه نامه مجله را بنگارم. چه انسان هایی که راه سفر را پیش گرفتند و به پیشگاه معبود شتافتند. هر کدام از این افراد به ویژه 
گروه پزشــکی اعم از متخصصین رشــته های مختلف پزشکی، پرستاران و علوم آزمایشگاهیان سرمایه های عظیم و بی نظیری 
بودند. سرنوشــت آن ها چنین شــد و رفتند به سوی خدای خود. در سالی که گذشت انسان های بیگناه در پروازی بدون پایان 
به ملکوت اعلی پیوســتند و مادر، پدر، فرزند و خانواده خود را داغدار و عزادار نمودند. چه غریبانه رفتند و این دنیای فانی را 

وداع گفتند.

آه ای مسافر من ای رفته از کنارم
ای بودنت مدارا با قلب بی پناهم

باز آ که بی قرارم

هر بهاری که می آید نوروز، سرســبزی و طبیعت را نوید می دهد. بهار تحول افزا و فرحبخش است. بهار شکوفایی به جامعه 
می دهد. بهار عروســان و زوج های جوان را به شــوق می آورد. بهار دل ها را شاداب می کند. بهار است که شادابی و خوشی نوید 
می دهد و امید آور است. بهار قلب ها را منقلب و دگرگونی و جنبش ایجاد می کند. تکانه های بهار درختان را از خواب زمستانی 
بیدار و به آن ها حیات می بخشــد و بهاری سرشــار از امید را به زندگی ارزانی می دهد. خدای مهربان بهار و نوروز را به ملت 

ایران مبارک فرما.

سازم شکسته خوشتر آواز خسته خوشتر
در بند تو که باشم با دست بسته خوشتر

افسوس که کنگره ارتقاء کیفیت خدمات آزمایشگاهی در سالی که گذشت برگزار نشد و اکنون نیز روشن نیست که در بهار 
ســال 1400 بر آن چه خواهد گذشت. قید و بندها و محدودیت ها برگزاری کنگره را محاصره کرده است. چه بر سر کنگره ای 
که هر سال برگزار می شد آمده است. تعدادی از اساتید با تجمیع در هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص 
طبی ایران و بحث و بررســی بسیار، فراخوان ها و محورها را تدوین و تنظیم نمودند و تاش های فراوانی برای برگزاری کنگره 

به عمل آوردند که متاسفانه با توجه به شرایط نامساعد، برگزاری کنگره ممکن نیست.
برای اینجانب اندوه بزرگی اســت که ســال جدید را بدون کنگره آغاز کنیم و برای تمامی همکاران و دســت اندرکاران نیز 
ناراحت کننده است که روز آزمایشگاهیان و بهار کنگره در غروب خورشید قرار گیرد هر چند که غروب خورشید را هم عظمتی 
بی پایان است که شکوفا و موجب اعتای کنگره ای بهتر از سال های گذشته خواهد شد. در آخرین ساعات تنظیم مجله نوید 
برگزاری کنگره به صورت مجازی خدمت همکاران و همراهان محترم اعام می گردد. پس عاشقان را چه غم از دوری عشق.
سالی که گذشت سخت و مشحون از آزمون های الهی بود. پروردگارا بندگان عزیز خود را با گرفتاری ها و سختی ها امتحان نکن.

باران زده به جانم گل داده استخوانم
خلوت گزیده بازا ای گرمی نگاهت

خورشید آسمانم



ســال گذشته هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی در مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور تاش فراوان و 
گام های موثری را در جایگزین نمودن قیمت واقعی تعرفه تســت های آزمایشگاهی برداشتند ولی چه حاصل که با یک فرمان 
تحت عنوان عدم توان و تحمل جامعه در برابر تعرفه واقعی تست ها با توجه به وضعیت اقتصادی کشور؛ تعرفه ها واقعی نشد.

برای سال 1400 کمیته کارشناسی تعرفه مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور در محاسبه قیمت تمام شده تست های 
آزمایشگاهی با مطالعه و بررسی روش ها و مشاوره ها تاش بسیاری نموده اند و امروز که این یادداشت را می نویسم مقرر است 
حاصل تاش کمیته کارشناسی تعرفه متشکل از انجمن های سه گانه در مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور مطرح و 

پس از تأیید و تصویب در دبیرخانه شورایعالی بیمه پیگیری گردد.
از طرفی دیگر کمیته تعرفه آزمایشــگاهی شــورایعالی سازمان نظام پزشکی با شرکت در جلسات کمیته و تفکر و تدبر وافر 
در صدد هستند که K حرفه ای و فنی آزمایشگاهی را با K حرفه ای و فنی گروه پزشکی یکسان نمایند تا این ظلم فاحش در 
سالیان گذشته اصاح شود. شایان ذکر است با تصویب در کمیته و طرح در شورایعالی سازمان نظام پزشکی و تصویب در آن 

شورا به دبیرخانه شورایعالی سازمان نظام پزشکی پیشنهاد خواهد گردید.
مجمع انجمن های علوم آزمایشــگاهی کشور مصوبات مجمع و شورایعالی ســازمان نظام پزشکی را تا حصول نتایج مؤثر با 
ماقات های حضوری با اعضای دبیرخانه شورایعالی سازمان نظام پزشکی پیگیری خواهد نمود. امید است که این فعالیت مهم 

با موفقیت مواجه شود تا حقوق همکاران محترم آزمایشگاهی و تاش مجمع انجمن ها ضایع نگردد.
امسال نخستین سالی است که سخنی با همراهان حال و هوای توام با شادی و خوشی را طی نمی کند. شاید مقدرات الهی 
چنین حکم فرماید که محدودیت ها برچیده و ویروس خاموش شــود تا مردمان عزیز روزگار با آرامش خاطر به زندگی دور از 
استرس، ناراحتی و بیماری پایان و با سامتی همراه با آسایش و آرامش در رسیدن به آرمان های موفقیت آمیز خود زندگانی 

را ادامه دهند. شاد زی با سیاه چشمان شاد.
چند ســالی است تورم، گرانی، نوســانات ارزی و بحران های اقتصادی آثار تلخی را در تدارکات آزمایشگاهی اعم از کیت ها 
و تجهیزات آزمایشــگاهی داشته و امور آزمایشــگاه ها را با سختی و اختال مواجه ساخته است و مدیران زحمتکش و تاشگر 
آزمایشــگاه های تشخیص طبی نیز با توجه به این شــرایط همواره در ارائه خدمات تشخیصی به هموطنان تاش می نمایند و 
همچنان از آینده مدیریت آزمایشگاه ها با بی ثباتی اقتصادی موجود در کشور نگران هستند. به راستی که چه خواهد شد؟ چه 
نهاد و ارگانی پاســخگو است؟ سال های مدیدی است که پاسخی دریافت نمی کنیم. دستورالعمل ها و بخشنامه های وزارتی به 

جز سردرگمی برای آزمایشگاهیان ارمغان دیگری نداشته است.
باعث تأســف است که قلم بر خاف سنوات گذشته در آخرین شماره فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص در سال 1399 چنین 

سنگین و تلخ حرکت می کند. از تمامی خوانندگان و اعضای محترم انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی پوزش می طلبم.
خداوند مهربان را سپاسگزارم که فرصتی به این بنده ناچیز داد که 50 شماره فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص را طی 11 سال 
به رشته تحریر در آورم و در این راه مشکل، از مسئولین وزارت فرهنگ و ارشاد اسامی به ویژه معاون مطبوعاتی و مدیر کل 
مطبوعات داخلی، هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشــگاهی و کارشناســان دفتر انجمن نهایت تشکر را دارم. تذکر این 
نکته را ازم می دانم که هیچ گونه حق الزحمه و حق التحریری در این مجله عاید مسئولین مجله و زحمتکشان آن نمی گردد 

و برگ سبزی است تحفه درویش.
در نهایت از زحمات طاقت فرســای هیئت تحریریه، شورای داوری، مشاورین علمی، نویسندگان مقاات علمی و اجتماعی، 

مدیر اجرایی و خبرنگار مجله تشکر و قدردانی خود را به عمل می آورم.
به خدا می سپارمتان.

دکتر محمد صاحب الزمانی
مدیر مسئول



گام می و فصل گل و گشت چمن شد هن
ربار بهاری تهی از زاغ و زغن شد

از ار کرَم، خطه ری رک ختن شد
دلتنگ چو من مرغ قفس بهر وطن شد

ه کج  رفتاری ای چرخ، ه بد کرداری ای چرخ، سر کین داری ای چرخ 
، ه آن داری ای چرخ ، ه آن داری ه دین داری

عارف قزوینی
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ســرعت رشد حجم دانش بشری و توسعه حوزه های علوم 
به گونه ای است که در طول یک نسل شاهد تحوات شگرف 
هستیم. دیگر زمان آن که دانش آموخته دانشگاه ها و مراکز 
آموزش عالــی با به کارگیری دانــش و مهارت های خود در 
طول تحصیل از پس یک عمر نیازهای شغلی در دنیای امروز 
برآیند، گذشــته است. در همین راســتا جهت آموزش های 
کوتاه مدت، کمیتــه آموزش انجمن علمــی دکترای علوم 
آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران در خرداد ماه سال 1399 
موفق به تأسیس مرکز مهارتی حرفه ای شد و در اولین قدم دو 
دوره آشنایی با اصول سیستم مدیریت کیفیت در آزمایشگاه 
تشخیص پزشــکی و نمونه گیری را تدوین نمود که پس از 
بررسی کارشناسان به کمیسیون مرکز علمی ارجاع گردید. 
همچنین این مرکز جهت توســعه فعالیت ها و ارائه خدمات 
بیشتر به جامعه علوم آزمایشگاهی تفاهم نامه ای را با دانشگاه 
علوم پزشکی آزاد اسامی تهران منعقد نمود تا گامی مثبت 

در جهت افزایش توان علمی همکاران برداشته باشد.

قانون آموزش مداوم جامعه پزشــکی نیز با همین رویکرد 
اجرا می شــود تا فارغ التحصیان گروه های پزشــکی امکان 
پاسخگویی به نیازهای شغلی خود را داشته باشند. در این میان 
آزمایشگاه ها به عنوان طبقه واسط نظام سامت در تشخیص و 
درمان بیماری ها که از پیش قراوان جامعه پزشکی در زمینه 
اســتاندارد سازی و اعتبار بخشی نیز بوده اند با توجه به تنوع 
حوزه های کاری خود یکی از فعال ترین گروه های این جامعه 

در برنامه ریزی و اجرای برنامه های آموزشی هستند.
با توجه به شــیوع ویروس کرونا و همه گیری آن و نظر به 
اهمیت پرهیز از برگزاری اجتماعات در بحران کووید -19 و 
لزوم تأمین آموزش ها و امتیازهای مورد نیاز اعضاء محترم با 
در نظر گرفتن مصوبات و ضوابط موجود، واحد آموزش انجمن 
علمی دکترای علوم آزمایشــگاهی براساس دستورالعمل ها، 
وبینارهای آموزشــی آناین را جایگزین برنامه های حضوری 
نموده که مورد اســتقبال جامعه علوم آزمایشگاهی نیز قرار 

گرفته است.

دکتر سید قاسم مصطفوی  
دکترای علوم آزمایشگاهی، دبیر و مسئول کمیته آموزش

انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی
تشخیص طبی ایران

 گزارش عملکرد کمیته آموزش
 انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی

“ اطلبو العلم من المهد الی اللحد”
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 وبینارهای برگزار شده تا ابتدای بهمن ماه سال 1399 به شرح زیر می باشد:

عنوان برنامه ردیف
تفسیر گراف ها و نتایج سل کانترهای پیشرفته 1

مدیریت کیفیت در بخش بیوشیمی 2
اصول، تفسیر و چالش های آزمایشگاهی انواع هپاتیت 3

تضمین کیفیت هورمون و ایمونواسی 4
کنترل کیفیت در بخش هماتولوژی 5

تشخیص آزمایشگاهی عفونت HIV و تفسیر نتایج 6
جنبه های آزمایشگاهی هورمون های قسمت قشری غدد فوق کلیوی 7

جنبه های آزمایشگاهی هورمون های غدد جنسی 8
تازه های تشخیصی بیماری کووید-19 9

مایعات بدن 1: ادرار 10
مایعات بدن CSF مایع سینوویال، مایع سروزی 11

ICSH هماتومورفولوژی سلول های خونی و نحوه گزارش نویسی و یکسان سازی نتایج بر اساس معیارهای جدید 12
هورمون 1: هورمون های تیروئید، هورمون رشد و پرواکتین 13

هورمون 2: هورمون های قسمت قشری غدد فوق کلیوی 14
هورمون 3: هورمون های غدد جنسی 15

COVID-19 و تشخیص مولکولی آن 16
سرولوژی کووید-19 17

هیستوفیزی تیروئید و بیماری های تیروئید 18
تفسیر و کاربرد بالینی آزمایش های تیروئید 19

نقش آزمایشگاه در تشخیص و کنترل کووید-19 20
A1C تشخیص آزمایشگاهی هموگلوبینوپاتی ها و 21

تشخیص آزمایشگاهی تااسمی 22
کنترل کیفیت در آزمایش تعیین حساسیت ضد میکروبی )آنتی بیوگرام( 23
جنبه های آزمایشگاهی در تشخیص، انعقاد اولیه و داروهای کنترل کننده 24
جنبه های آزمایشگاهی در تشخیص، انعقاد ثانویه، داروها و تست های آن 25

جنبه های آزمایشگاهی هورمون های تیروئید 26
جنبه های آزمایشگاهی هورمون رشد و پرواکتین 27

تعاریف پایه در حوزه ایمونواسی 28
الزامات برنامه کنترل کیفی داخلی بخش ایمونواسی 29
کنترل کیفیت ابزار پایه در بخش میکروب شناسی 30

این مرکز در تاش است با توسعه همکاری های آموزشی خود با دانشگاه ها و اساتید مجرب در جهت ارتقاء علمی آزمایشگاهیان 
تاثیرات به سزایی داشته باشد.



12
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

 حدود یکصد سال از تأسیس اولین ابراتوار پزشکی کشور 
می گذرد و از آن زمان تا کنون آزمایشــگاه های تشــخیص 
طبی به ســبب پیشرفت شگرف علم و فن آوری در پزشکی 
دســتخوش تغییرات زیادی شده به نحوی که دستگاه های 
روبوتیک و تمام اتوماتیک با بیشــترین دقت و ســرعت و 
کمتریــن خطای سیســتماتیک روز به روز بیشــتر مورد 
بهره برداری قرار گرفته و هر دستگاه جایگزین چند پرسنل 
می شــود. در کشــورهایی که با محدودیــت تربیت نیروی 
متخصص و تأســیس و تجهیز آزمایشــگاه مواجه بوده اند 
راه اندازی آزمایشگاه های بزرگ و مرکزی که دارای خطوط 
تجهیزات اتوماتیک هستند در قالب شبکه های آزمایشگاهی 
کمک زیادی به توسعه تشخیص آزمایشگاهی در بخش های 
وســیعی از کشــور نموده اســت. اما ایران از جمله معدود 
کشــورهایی بوده است که بر اســاس سیاست های آموزش 
عالی بــا تربیت افراد متخصص آزمایشــگاهی در مقاطع و 
رشــته های مختلف علوم آزمایشگاهی و نیز با ارج نهادن به 
مالکیت خصوصی و اعتقاد به بازار آزاد کار متخصصین تربیت 
شده در دانشــگاه ها را به تأسیس آزمایشگاه های خصوصی 
ترغیب نموده و زمینه ساز تأسیس آزمایشگاه های خصوصی 
در اقصی نقاط کشور شــده اند و بدین ترتیب بدون آن که 

دولت ســرمایه گذاری های زیادی بکند امکانات تشخیص 
آزمایشــگاهی طبی را به دور افتاده ترین نقاط کشور گسیل 
داشته است. چند ســالی است که به علل تحریم های چند 
جانبه و کاهش قدرت مالی دولت وزارت بهداشــت در این 
حــوزه به دنبال تغییر در رویه گذشــته خود یعنی خرید و 
انباشت دســتگاه های گوناگون و بعضاً با استفاده و کاهش 
استخدام نیروهای جدید متخصص است و راهکار خود را در 
ایجاد مگالب های آزمایشــگاهی دیده است. کاً ما ایرانی ها 
عاقه زیادی به اســتفاده از فن آوری های نوین داریم بدون 
این کــه قبل تر به فکر میزان کاربرد آن و فرهنگ ســازی 
استفاده از آن باشیم. ایجاد مگالب های آزمایشگاهی را نیز 
می توان در این راســتا ببینیم که بازدید مســئولین وزارت 
بهداشت از آزمایشــگاه های بزرگ کارتل های آزمایشگاهی 
در ممالک اروپایی و آمریکایی ایشــان را به صرافت انداخته 
تا همچین تشــکیاتی را نیز در ایــران راه بیندازند غافل 
از آن کــه این مگالب ها در کشــورهای فوق الذکر به علل 
هزینه های باای تربیت و آمــوزش دانش آموختگان علوم 
آزمایشــگاهی،  حقوق های باای کادر درمــان، تعرفه های 
باای تست های آزمایشــگاه و هزینه های باای راه اندازی 
و نگهداری دســتگاه های آزمایشــگاهی پیشرفته تأسیس 

مگالب پدیده ای است که برخی از افراد با آن مخالف و برخی موافق هستند. این مقاله باعث شد فتح بابی گردد تا همکاران 
و صاحب نظران آزمایشــگاه های تشخیص پزشکی انتقادات یا پیشنهادات خود را در این زمینه همراه با راهکارها به دبیرخانه 

مجله ارسال نمایند تا مورد چالش و بحث و بررسی قرار گیرد.

مدیرمسئول

نگاهی به مگالب

دکتر کمال الدین باقری  
مدیره  هیئت  عضو  آزمایشگاهی،  علوم  دکترای 

انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی
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شــده اند در حالی که به غیر از مؤلفه آخر هیچ کدام از علل 
دیگر هنوز در ایران نقش بازدارندگی افتتاح آزمایشــگاه را 
نداشــته و به تبع انگیزه ای برای تأسیس مگالب نمی توانند 

باشند.
 امــا در موضــوع افتتــاح مگالب های بیمارســتان های 
دانشــگاهی چندیــن اشــکال وارد اســت که دیــر یا زود 

دست اندرکاران این پروژه با آن ها مواجه خواهند شد:
1- بهره گیری از دستگاه های فوق پیشرفته و به اصطاح 
High Tech ضمن این که محسنات متعددی دارد و لیکن 

بایستی به این نکته نیز توجه داشت که این سیستم ها بسته 
بوده و تمــام کیت ها و محلول های مورد اســتفاده از آن ها 
بایســتی از خارج وارد شوند که حتی با اختصاص ارز دولتی 
نیز مبالغ زیادی بایستی بابت آن ها پرداخت شود ضمن این 
که خدمات پس از فروش و نصب آن ها بسیار گزاف می باشد. 
اگر حتی شــرکت تأمین کننده این سیستم ها را به صورت 
اجاره و مشــروط در اختیار مگالب قرار دهد حتماً شروطی 
از جملــه خرید کیت های مصرفی با حجم مشــخص را در 
نظر می گیرد و نیز مبلغ ســرویس سالیانه دستگاه را آنقدر 
باا می گیرند که پس از 5 ســال در واقع با جنرال سرویس 

سالیانه مبلغ دستگاه را مستهلک می کنند.
2- زیر ســاخت شبکه های آزمایشــگاهی متکی بر بستر 
نرم افزاری قوی و پیشرفته و نیز اینترنت پر سرعت و پهنای 
باند مناســب اســت که در ایران با توجه به محدودیت های 
بســیار زیاد مخابرات عمــاً امکان فراهــم نمودن مطلوب 
آن مهیا نیســت. بدیهی است در ســانترهای دانشگاهی و 
بیمارســتانی انجام آزمایش های اورژانس و دسترسی سریع 
به جواب های بیماران بایســتی اولویت اول آزمایشگاه باشد 
و لیکن به نظر می رســد که با وجود کاستی های فراوان در 
فضای ابری نرم افزاری کشــور امــکان نیل به این هدف به 

سادگی امکان پذیر نباشد.
3- حمل و نقل نمونه ها در کان شــهر تهران با توجه به 
ترافیک بســیار سنگین در سطح خیابان های این شهر، خود 
معضل بزرگی را در پیش روی متولیان مگالب برای به موقع 
رساندن نمونه ها به آزمایشگاه مرکزی قرار خواهد داد. نتایج 
نمونه های بیمارستانی معمواً بایستی اورژانسی آماده شوند 
بنابراین هزینه های باایی را برای ارســال نمونه ها در طول 

شبانه روز بایستی در نظر داشته باشند.
4- قیمت زمین و هزینه ســاخت و ساز یک ساختمان با 
توجه به تورم این چند ســال اخیر آنقدر باا رفته که بدون 
اختصاص سوبسیدهای کان دولت در هنگام ساخت مکان 
آزمایشــگاه مگالب و تاسیســات ازمه آن هیچ گونه توجیه 
اقتصادی برای راه اندازی یک مگالب وجود ندارد مخصوصاً 
این که امکان برگشــت ســرمایه این کار بــه علل مختلف 
وجود ندارد. حتی بهره بانکی ســرمایه مورد نیاز، چند برابر 
سود فعالیت این آزمایشــگاه بوده پس برای سرمایه گذاران 
خصوصی جذابیتی بــرای ورود به این حیطه وجود نخواهد 
داشت. لذا حمایت وزارت بهداشت از این طرح بایستی کمال 
و تمام باشد تا انجام آن امکان پذیر گردد با این تفاسیر اگر 
چه ممکن است تأسیس مگالب برای خود وزارت بهداشت و 
دانشگاه های تابعه درآمدی نداشته باشد و لیکن برای برخی 
که دســت اندر کار اجرای این پروژه هستند حتماً فوایدی 

خواهد داشت.
5- بزرگ تریــن مشــکل آزمایشــگاه ها )بااخص بخش 
دولتی( پایین بودن تعرفه آزمایش ها می باشــد و این پایین 
بودن تعرفه آنقدر نابهنجار است که راه را بر هر گونه سرمایه 
گذاری سد می کند. تصور بر این است که با تجمیع و انجام 
آزمایش های در یک جا می توانند ضرردهی آزمایشگاه را به 
حالت سودده تغییر دهند غافل از آن که هیچ گاه جمع صفر 
و یا اعداد منفی حتی اگر تعداد آن ها زیاد باشــد عدد مثبت 
نخواهد شــد. تا زمانی که حداقل ســودی برای انجام یک 
تست وجود نداشته باشد هیچ گاه با تجمیع آن ها نمی توان 

به سوددهی رسید.
6- متاســفانه برخاف رشته های پرســتاری و داروسازی 
که تشــکیات ســازمانی خــود را در وزارت بهداشــت به 
ســطح معاونت و یا ســازمان ارتقاء داده و از حقوق صنفی 
و دانــش آموختگان خود قویاً دفــاع می کنند مدیریت امور 
آزمایشگاه های کشور اختیارات و توانمندی خود را خواسته 
یا ناخواســته به سطح یک آزمایشگاه مرجع سامت کاهش 
داده و حتی امکانات این آزمایشگاه مرجع را نیز دارا نیست! 
بدیهی اســت چنانچه این رویه بخواهد در چارت تشکیاتی 
وزارت بهداشــت ادامه یابد نه تنها مشــکات آزمایشگاه ها 
)خــواه دولتی و یا خصوصی( حل نخواهد شــد بلکه با ارائه 
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طرح های خام و نسنجیده که به سبب ضعف ساختاری اداره 
امور آزمایشگاه ها اســت و یا عدم اجرای موفق آیین نامه و 
بخشنامه هایی که به درستی تهیه شده اند ولی به خاطر نفوذ 
ناپذیری قدرت آزمایشــگاه مرجع ســامت در سایر ادارات 
مرتبط در وزارت بهداشت عماً امکان اجرای آن ها یا وجود 
نداشــته و یا به درستی اجرا نمی شوند، روز به روز مشکات 
آزمایشگاه ها بیشتر و بیشتر خواهد شد. این که کارشناسان 
آزمایشــگاه مرجع ســامت نمی توانند در مقوله تأســیس 
مگالب ها معضات فوق را تشــخیص بدهنــد و یا این که 
جلوی ایجاد مشکات بیشتر را با اجرای بد این طرح بگیرند 
خود گویای ضعف تشــکیاتی این سیستم است. متاسفانه 
برای سرپوش گذاشتن بر مشکات و ضعف های این پروژه، 
آزمایشــگاه مرجع ســامت بــا تغییر در مفــاد آیین نامه 
تأسیس آزمایشــگاه ها امکان مداخله آزمایشگاه های دولتی 
را در حیطه فعالیت آزمایشــگاه های خصوصی فراهم نموده 
اســت! هنری نیســت که با وضع قوانینی به محدود کردن 
فعالیت های آزمایشگاه های خصوصی در انجام آزمایش های 
مختلف مبادرت نموده و یــا امکان انجام آزمایش های طب 
کار )که جنبــه غربالگری دارد و نه درمانــی( و یا پذیرش 
بیماران خارج از بیمارســتان را برای بخــش دولتی فراهم 
ســازند تا به هر نحو ممکن بخواهند موجبات رونق فعالیت 
بخــش دولتی را فراهم نمایند هر چنــد این کار به نابودی 

آزمایشگاه های خصوصی بیانجامد.
 در انتهای سخن نظر مســئولین نظام بهداشت و درمان 
کشــور را در خصوص تأســیس مگالب های دولتی به چند 
نکتــه جلب می کنم: اول این که ســابقه اجرای این طرح را 
در اســتان البرز در نظر داشته باشــند. هنوز چند سالی از 
آن نمی گذرد و شــرکتی که متولی انجام آن بود به ســبب 
مشــکات فراوانی کــه در عملکرد خود داشــت به ناچار با 
شکایت دانشــگاه البرز مجبور به خاتمه فعالیت خود شد و 
دعواهای حقوقی فیمابین همچنان در جریان است. سپردن 
کار بــه این مهمی به افراد ناایق و صرفاً به ســبب رانت در 
واقع نهادن خشت اول به صورت کج است که متاسفانه این 
امر در مقوله مگالب دانشــگاه علوم پزشــکی شهید بهشتی 
نیز مشــهود اســت. دوم آن که تا زمانی که سایه تحریم بر 
ســر این مملکت وجود دارد اتکا به شرکت های خارجی و یا 

نمایندگان آن ها در این گونه موارد ریســک بســیار زیادی 
در تداوم آن دارد. بهتر آن اســت که بــا اولویت قرار دادن 
بهره گیری از نیروهای متخصــص داخلی و دانش و تجربه 
ایشان مخصوصاً در تأسیس شــبکه های آزمایشگاهی و نیز 
امکانات داخلی کشــور شــانس اجرای موفــق این طرح را 
افزایــش دهند. به هر حال به هنگام واردات تکنولوژی نوین 
بایســتی در نظر داشت که این سیستم ها کاماً کلوز بوده و 
مواد و محلول های ازم برای کارکرد آن ها تماماً بایســتی از 
خارج وارد شــوند ضمن این که هزینه های سرویس سالیانه 
گزافی را نیز دارا می باشند. سوم این که ریشه تمام مشکات 
موجود در خدمات آزمایشــگاهی بااخص بخش دولتی در 
پایین بودن تعرفه های اباغی تســت های آزمایشــگاه است 
و تــا زمانی که این تعرفه تعدیل نشــود نمی تــوان از این 
بخش انتظار به کار گیری دســتگاه های مدرن و با کیفیت 
و بهره مندی از اســتانداردهای باا و کیفیت مطلوب نتایج 
آزمایش ها را داشــته باشیم هر چند آزمایشگاهیان کشور با 
وجود هزینه های بســیار زیاد و کمبودهای شــدید موجود 
در تهیــه اقام و لوازم مورد نیاز خــود علیرغم تعرفه پایین 
خدمات خویــش با فداکاری به فعالیت خــود ادامه داده و 
خدمت رســانی می کنند. چهارم این که آزمایشــگاه مرجع 
سامت بایستی به این مهم توجه داشته باشد که مسئولیت 
هر گونه عواقب ناخواســته و صدمه هایی که به دنبال اتخاذ 
تصمیمات نادرســت و یا عدم اتخاذ تصمیمات درست )در 
قالب صدور آیین نامه و بخشــنامه( به سیستم آزمایشگاهی 
کشور وارد می شود به عنوان متولی این بخش از بهداشت و 
درمان کشور بر عهده ایشان است بنابراین باید به تنگناها و 
مشکات موجود در بخش های دولتی و نیز خصوصی وقوف 
کامل داشته و با شــناخت از فرهنگ و جامعه آزمایشگاهی 
کشور از تمام ظرفیت های داخل برای برطرف نمودن آن ها 
اقدامات ازم را مبذول نماید. مســلماً تأسیس مگالب های 
دولتی و دانشگاهی و واگذاری آن ها از طریق رانت به اشخاص 
نا اهل و نیز باز گذاشتن دست ایشان به فعالیت در محدوده 
غیر از قالب تعریف شــده فعالیت بیمارستان های دانشگاهی 
دولتــی منجر به بروز چالش ها و تنش های زیادی در عرصه 
فعالیت آزمایشگاهی کشور بااخص بخش خصوصی خواهد 

شد.



15
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

چکیده �
بیمــاری لوپــوس سیســتمیک یــک بیمــاری خــود 
ایمنــی با درگیــری چند ارگان می باشــد. از شــایع ترین 
تظاهــرات هماتولوژی آن می توان به کــم خونی، لکوپنی، 
ترومبوســیتوپنی و سندرم ضد فســفولیپید اشاره کرد که 
با ســقط مکرر و اســتعداد به لختگی همراه است. فیبروز 
خود ایمن مغز اســتخوان یکی دیگر از عوارض بیماری های 
اتوایمیون به ویژه لوپوس سیســتمیک است که بایستی با 

دقت از فیبروز اولیه ایدیوپاتیک افتراق داده شود.
کلمات کلیدی: فیبروز خود ایمن مغز استخوان، تظاهرات 

هماتولوژیک، لوپوس سیستمیک
اختــاات هماتولوژیکــی در درصد باایــی از بیماران 
مبتا به لوپوس گزارش شــده اســت. کم خونی، لکوپنی، 
ترومبوسیتوپنی، سندرم ضدفسفولیپید و فیبروز اتوایمیون 

مغز استخوان برخی از این موارد هستند.
تظاهرات هماتولوژیکی به قدری شایع است که برای هر 
فرد به ویژه خانم با کم خونی همولیتیک و رتیکولوســیتوز 
و یــا لکوپنی mm3/ 4000> و یا لنفوپنی کمتر از 1500 
در میلی متر مکعب و یا ترومبوسیتوپنی کمتر از 100000 
در غیــاب مصرف دارو بایســتی اقدام به انجام تســت های 

اختصاصی لوپوس کرد.
کــم خونی در بیماران مبتا به لوپوس در گســتره ای از 

آنمی های بیماری های مزمن )به علت ترشح سایتوکاین های 
بــاز دارنده بافت خون ســاز و مســدود بــودن کانال های 
فروپورتین ناشی از افزایش هپســیدین(، آنمی فقر آهن و 
آنمی ناشــی از نارسایی کلیه به علت هدف قرار گرفتن این 
ارگان در لوپــوس و در نتیجه کاهش ســطح اریتروپویتین 

مشاهده می گردد. )1(
اســتفاده طوانی مدت از کورتیکواستروئیدها و منوراژی 
با آنمی فقر آهــن همراه می گردد. کم خونــی اتو ایمیون 
با آزمایش مثبت کومبز مســتقیم در تعــدادی از بیماران 
مشاهده گردیده و این حالت ممکن است با نارسایی شدید 

کلیه، تشنج و سروزیت )Serositis( همراه گردد.
به ندرت کم خونی های دیگــری از قبیل آپازی خالص 
گلبول هــای قرمز و کم خونی آپاســتیک گزارش گردیده 

است.
لنفوپنــی در بیماران لوپوس در ارتباط با فعالیت بیماری 
اســت. کاهش ســلول های B و T و افزایش ســلول های 
N.K مشــاهده گردیده اســت. افزایش ســطح اینترفرون 
آلفا نسبت عکس با شــمارش لکوسیت ها دارد و از طرفی 
تجویز داروهای ســرکوب گر ایمنی مانند آزوتیوپرین و یا 

سیکلوفسفامید افت گلبول های سفید را شدت می بخشد.
آنتی بادی های ضد نوتروفیلی و محرک القا کننده آپوپتوز 
TNF(TNF-related apoptosis-inducing ligand (TRAIL)) موجــب 

اختاات هماتولوژیکی در لوپوس سیستمیک

دکتر ناهید نصیری  
 دکترای تخصصــی خون شناســی، عضو هیئت علمی دانشــگاه

 علوم پزشکی شیراز

دکتر حبیب اله گل افشان  
دکترای علوم آزمایشگاهی، دکترای تخصصی خون شناسی

 عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی شیراز
golafshanh@sums.ac.ir
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کاهش نوتروفیل در بیماران می گردد. درمان با اســتروئید 
موجب کاهش سطح ائوزینوفیل و بازوفیل می شود.

آنتــی بادی های ضد فســفولیپیدی و آنتــی بادی علیه 
آنتی ژن های پاکتی علت شایع ترومبوسیتوپنی می باشد که 

تا 30% بیماران را مبتا می کند. )3(

با توجه به این که کمپلکس های ایمنی تمایل به رســوب 
بر روی پرده های ســروزال دارند از این رو جمع شدن مایع 
)افیوژن( پلــورال و پره کارد در بیمــاران مبتا به لوپوس 
شایع است. جمع شــدن طوانی مدت مایع در غالب موارد 
به صورت کیلوس کاذب در می آید که به آن رنگ شــیری 
یا ســبز شیری رنگ می دهد. کیلوس کاذب در افیوژن های 
روماتیســمی، ســلی و میکس آدم گزارش گردیده و رنگ 
شیری آن ناشــی از حل شدن غشای لکوســیت ها و آزاد 
شــدن چربی به درون مایع اســت. آزمایش میکروسکوپی 
مایع مخلوطی از سلول های نوتروفیل، لنفوسیت، منوسیت 
و حتی پاسماســل را نشــان می دهد و احتمال مشــاهده 
کریســتال کلسترول در این گونه افیوژن های طوانی مدت 
 LE وجود دارد. گاهی می توان سلول )Long s tanding(
یا ســلول لوپوس را در افیوژن های لوپوس مشاهده کرد که 
تولید آن در رابطه با حضور آنتی بادی علیه هسته و فعالیت 

کمپلمان است. )7(
از آنجایی که ترومبوسیتوپنی ایمونولوژیک )ITP( در موارد 

مختلفــی از جمله هپاتیت C، عفونت با هلیکوباکترپیلوری، 
پر کاری سمی تیروئید، HIV و ســندرم اوانز بروز می کند 
قبــل از هــر تصمیمی بایســتی آزمایش هــای مربوطه را 
طبــق جدول زیر برای هر بیمار با تصویر ترومبوســیتوپنی 
ایمونولوژیــک که با کاهش پاکت ها و ســایز بزرگ پاکت 

نمایان می شود انجام داد.

پان ســایتوپنی در لوپوس به علت نارسایی مغز استخوان و 
فعال شدن سیستمیک ماکروفاژها گزارش گردیده است که با 
تب، کاهش وزن، آرتریت، بزرگی کبد و طحال همراه می گردد.

سندرم ضد فسفولیپید با سقط مکرر و پدیده های لختگی 
در شریان و ورید همراهی دارد.

گفتنی اســت که تجویز داروی هیدروکســی کوئینولون 
حالتی شــبیه به آنومالی آلدر ریلی در گلبول های ســفید 
ایجاد می کند و از این رو پرســش سابقه دارویی در هنگام 

مواجه با این مورفولوژی الزامی است.

 مشاهده گرانول های تیره و نامنظم شبیه آنومالی 
آلدر ریلی در بیماری که داروی کلروکوئین مصرف می کند
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فیبروز مغز اســتخوان یک یافته بافت شناســی است که 
در مواردی از قبیل بدخیمی های بافت خون ساز، اختاات 
غــدد اندوکریــن، بیماری های خود ایمــن و عفونت ها رخ 
می دهــد. فیبروز اتو ایمیــون یک یافته غیــر معمول مغز 
اســتخوان است که ممکن است با بیماری اتو ایمیون واضح 
همراهی داشــته باشد و یا به صورت ردپای بیماری های اتو 
ایمیون باشد که به هر حال تست های اتو آنتی بادی مثبت 
اســت. افتراق فیبــروز اتو ایمیون از فیبروز بدخیم بســیار 
 حائــز اهمیت اســت. زیرا هر کدام روش هــای درمان ویژه 

خود را دارند. )1(
فیبروز مغــز اســتخوان دارای علل گوناگونــی از قبیل 
عفونت ها مانند سل، اختاات غدد درون ریز مانند پرکاری 
پاراتیروئید، کاهش ویتامین D، بیماری های خود ایمن مانند 
لوپوس سیستمیک، ســندرم شوگرن، اسکلروز سیستمیک 
و بدخیمی هــای بافت خون ســاز از قبیل نئوپاســم های 
میلوئیدی، لنفوم هوچکین و غیر هوچکین، لوســمی های 

حاد مگاکاریوباستیک و لوسمی سلول های مودار است.
مــواردی از قبیــل هموگلوبین اوری حمله ای ســرمایی 
و ســندرم پاکت هــای خاکســتری نیــز با فیبــروز مغز 
اســتخوان ممکن اســت تظاهر کنند. داروهای محرک های 
آگونیســتی گیرنده ترومبوپویتین نیز ممکن است با فیبروز 
مغزاســتخوان همــراه باشــند و نهایتاً تهاجم ســلول های 
ســرطانی بافت هــای توپر بــه مغــز اســتخوان از قبیل 
 سرطان های پروســتات، ســینه و گوارش، موجب واکنش

 فیبروز می گردد.
شــایع ترین علت فیبــروز مغــز اســتخوان میلوفیبروز 
و   )Primary myeloibrosis( اولیــه  ناشــناخته 
میلوفیبروز ناشــی از پرخونی ورا اســت. فیبروز اتو ایمیون 
مغــز اســتخوان در بیماری های خــود ایمن بــه ویژه در 
لوپوس سیســتمیک و آرتریت روماتوئیــد گزارش گردیده 
 کــه تحت عنــوان مایلوفیبــروز ثانویه ناشــی از اتو ایمنی 
)Secondary AIHF( از آن یاد می شــود. در این موارد 
بیماری های لوپوس و یا روماتوئید آرتریت به اثبات رســیده 
و چنانچه فیبروز بر مبنای تست های سرولوژی اتو ایمیون و 
یا شواهدی از آن باشد تحت عنوان فیبروز اتو ایمیون اولیه 
)Primary( از آن یاد می شــود. نوع ثانویه در غالب موارد 

با کــم خونی های همولیتیک خود ایمن، ترومبوســیتوپنی 
ایمونولوژیک و سندرم اوانز همراهی دارد. )4(

لیست بیماری هایی که امکان دارد با فیبروز مغز 
استخوان همراه گردد

مطالعات نشان داده است که در حتی تا 40 درصد بیماران 
مبتا به ITP درجاتی از فیبروز مغز اســتخوان که در اکثر 

موارد فیبروز رتیکولین خفیف است مشاهده می شود.
 PMF میلوفیبــروز خود ایمــن( از( AIMF افتــراق
)میلوفیبروز اولیه بافت خون ساز( از نظر پیش آگهی، درمان 
و سیر بالینی بســیار حائز اهمیت است و مشکل این است 
که گاهی تســت های ســرولوژی اتو ایمیون در هر دو مورد 
مثبت اســت و شــکل گیری فیبروز در هر دو مورد ناشی 
 از ترشح ســایتوکاین ها به ویژه TGF-β، اینترفرون گاما،

 IL-8, IL-12, IL-17 و لیپوکالین LCN2(2( می باشد 
که در فیبروز اتو ایمیون از خوشــه های لنفوســیتی در مغز 
استخوان ترشح گردیده و در فیبروز اولیه بافت مغز استخوان 
از مگاکاریوسیت ها و پاکت ها سرچشمه می گیرند. به دلیل 
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 PMF وجود اتو آنتی بادی در تعداد چشم گیری از بیماران
اولیــه و متعاقب پر خونی ورا کومبز مســتقیم و آنتی بادی 
 PMF ضد پاکت مثبت اســت. به هر حــال کلونالیتی در
 Jak2، میلوفیبروز اولیه بافت خون ســاز( بــا جهش های(
MPL و CALR در حــدود 90% بیماران یافت شــده و 

ویژه این گونه فیبروز بدخیم است. )2(

 C-MPL و Jak2، CALR مثبت شدن جهش های
بیانگر فیبروز اولیه )Primary myeloibrosis( است. 

توجه داشته باشید که تعدادی از بیماران مبتا به پر 
خونی ورا و همین طور ترومبوسایتمی اساسی در سیر 

بیماری ممکن است به مایلوفیبروز ختم شوند. )8(

معیارهای مورفولوژی �
1- واکنــش لکواریتروباســتیک بــا گلبول هــای قرمز 
هســته دار و ســلول های نارس نوتروفیلی، گلبول های قطره 
اشکی و بازوفیلی به نفع PMF می باشد در حالی که واکنش 

لکواریتروباستیک در نوع فیبروز خود ایمن نادر است.
2- فقدان ائوزینوفیلی و بازوفیلی محیطی در فیبروز خود 

ایمن
3- درجه فیبروز ناشــی از بیماری های خود ایمن خفیف 

)MF1( است
4- نبود استئواسکلروز در فیبروز خود ایمن

5- نبود هایپرپازی گرانولوســیتی و مگاکاریوسیتی در 
فیبروز خود ایمن

قبیــل  از  پاســتیک  دیــس  تغییــرات  نبــود   -6
مگاکاریوســیت های تک لوبه و پلگــر کاذب در فیبروزهای 

خود ایمن
 ASXL1، TET2 جهش های اپی ژنتیک از قبیل جهش 

و DNMT3A همراهی با کلونالیتی و PMF دارند.

گفتنی اســت که یافتــن پاکت با مورفولوژی درشــت 
 و غیــر معمول کــه بــه آن مورفولوژی عجیــب و غریب

 )Bizarre shape( گویند و نیز یافتن مگاکاریوسیت های 
کوتوله در خون محیطی همگی بیانگر PMF می باشند.

افتراق مایلو فیبروز اولیه از مایلو فیبروز آتو ایمیون

.

حضور پاکت های عجیب و غریب و بی قواره و مشاهده 
مگاکاریوسیت های آتیپیک و خوشه ای شدن آن ها در 
همراهی با فیبروز مغز استخوان گویای فیبروز بدخیم 

اولیه )PMF( می باشد و افزایش بازوفیل یا ائوزینوفیل 
ضریب شک را بااتر می برد )5(
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خاصه �
تریکوســپورون یک جنس از قارچ های آنامورف در فامیل 
تریکوسپوروناسه اســت. تمام گونه های آن مخمر هستند و 
حالت تلومورف یا جنسی در هیچ کدام شناخته نشده است. 
اکثر آن ها نوعاً از خاک جدا می شــوند اما تعدادی از گونه ها 
به عنوان بخش طبیعی از میکروبیوتای پوســت در انســان 
و ســایر حیوانات دیده می شــوند. گونه های تریکوسپورون 
باعث عفونت بخش دیســتال ســاقه مو شده و ضایعه ای به 
نام پیدرای سفید ایجاد می کند. اعضای مخمری این جنس 
گاهی اوقات در بیمارانی که سیســتم ایمنی مختل شده ای 

دارند عفونت منتشره ایجاد می کند.
تریکوسپورون آساهی یک قارچ فرصت طلب است که در 
بیمارانی که سیستم ایمنی ســرکوب شده ای دارند عفونت 
ایجاد می کند. در حاات بدخیمی که نوتروپنی ایجاد شــده 
یک فاکتور خطر مهم برای این گونه عفونت ها در نظر گرفته 

می شود.
تریکوســپورون با تولید هایفی حقیقی و ســودوهایفی، 
می شــود.  شــناخته  باســتوکونیدی  و  آرتروکونیــدی 
تریکوســپورون بیژلی شــایع ترین گونه در این جنس است 
که در ارتباط با انســان هم به عنوان یک ارگانیسم کلونیزه 
کننده ســطوح بدن و هم به عنوان پاتوژن شــناخته شده 

است.
تریکوســپورونوزیس،  تریکوســپورون،  کلیدی:  کلمات 
پیــدرای ســفید، عفونت منتشــره، میکوز سیســتمیک، 

عفونت های مخمری

مقدمه �
اگــر چه اغلب عفونت هایی که به وســیله مخمرها ایجاد 
می شوند مربوط به جنس کاندیدا و کریپتوکوکوس هستند، 
امــا جنس های مخمری دیگری نیز وجــود دارند که گاهی 
اوقــات به عنوان مســئول عفونت هــای ارگان های مختلف 
در آزمایشگاه جدا می شــوند. این جنس ها شامل مااسزیا، 
تریکوســپورون، رودوتــروا، ساکارومایســس، هانســنوا، 
اسپوروبولومایسس  و  باستوشیزومایســس  هانسنیوسپورا، 
می باشند. در این قســمت جنس تریکوسپورون مورد بحث 

قرار می گیرد.

جنس تریکوسپورون �
تریکوســپورون یک جنس از قارچ های آنامورف در فامیل 
تمام  است.   )Trichosporonaceae( تریکوسپوروناســه 
گونه های این جنس از نظر ســیتولوژیک مخمر هســتند و 
حالت تلومورف یا جنسی در هیچ کدام شناخته نشده است. 
اکثر آن ها نوعاً از خاک جدا می شــوند اما تعدادی از گونه ها 
به عنوان بخش طبیعی از میکروبیوتای پوســت در انسان و 

سایر حیوانات دیده می شوند.
گونه های تریکوسپورون باعث عفونت بخش دیستال ساقه 
مو شــده و ضایعــه ای به نام پیدرای ســفید و یک پنمونی 
ازدیاد حساسیت که در طی ماه های تابستانی در ژاپن اتفاق 
می افتد ایجاد می کند. اعضــای مخمری این جنس گاهی 
اوقات در بیمارانی که سیســتم ایمنی مختل شده ای دارند 

عفونت منتشره ایجاد می کند.

مروری بر جنس تریکوسپورون

دکتر محمد قهری  
دکترای علوم آزمایشگاهی، Ph.D قارچ شناسی

استادیار دانشگاه امام حسین )ع(
ghahri14@gmail.com
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تریکوسپورون آساهی یک قارچ فرصت طلب است که در 
بیمارانی که سیستم ایمنی ســرکوب شده ای دارند عفونت 
ایجاد می کند. در حاات بدخیمی که نوتروپنی ایجاد شــده 
یک فاکتور خطر مهم برای این گونه عفونت ها در نظر گرفته 

می شود.
تریکوسپورون یک جنس مخمری است که با تولید هایفی 
حقیقــی و ســودوهایفی، آرتروکونیدی و باســتوکونیدی 

شناخته می شود.
تریکوســپورون بیژلی )نــام مترادف آن تریکوســپورون 
کوتانئوم( شایع ترین گونه در این جنس است که در ارتباط 
با انســان هم به عنوان یک ارگانیسم کلونیزه کننده سطوح 

بدن و هم به عنوان پاتوژن شناخته شده است.
ســه گونه مرتبط با انسان مورد ارزیابی مجدد قرار گرفته 
و به جنس های دیگر منتقل شــده اســت کــه عبارتند از 
گونه تریکوســپورون کپیتاتــوم )T. capitatum( که به 
 )Blas toschizomyces( جنــس باستوشیزومایســس
 انتقــال یافتــه، گونــه تریکوســپورون پنــی ســیاتاوم

فرمنتنــس  تریکوســپورون  و   )T.penicillatum(   
)T. fermentans( کــه بــه جنس جئوتریکــوم منتقل 
شده اند. اغلب گونه های دیگر محیطی هستند و به ندرت در 

ارتباط با بیماری های انسان دیده می شوند.

اپیدمیولوژی، خصوصیات کلینیکی و درمان �
تریکوسپورون بیژلی یکی از اجزاء فلور نرمال خاک است 
و گاهی اوقات به عنوان یک ارگانیسم کلونیزه کننده دهان 
و حلق و نیز پوســت در انســان یافت می شــود. ارگانیسم 
بدواً به عنوان عامل مســبب پیدرای سفید که یک عفونت 
ســطحی ساقه مو است شــناخته شده اســت. این عفونت 
می تواند موهای ســر و یا صورت، زیر بغــل و یا ناحیه عانه 
را درگیر کند و با ندول های ســفید، زرد، ســبز و یا به رنگ 
بــژ و با قوام نرم دیده می شــود. این ندول ها از هایفی های 
دارای دیواره عرضی و شــفاف به همــراه آرتروکونیدیا که 
مستقیماً بر روی ســاقه مو یافت می شود، تشکیل شده اند. 
هر چند که این بیماری در سرتاســر جهان شــناخته شده 
اســت اما به صورت فراوان تر در نواحی گرمســیری یا نیمه 
گرمســیری دیده می شود. تریکوســپورون بیژلی همچنین 

به عنوان یک آلرژن شــایع شــناخته شده اســت که قادر 
 اســت پنمونــی ناشــی از ازدیاد حساســیت ایجــاد کند

.)hypersensitivity pneumonitis( 
از دهه 1970 به این طرف تریکوسپورون بیژلی به عنوان 
یک پاتوژن که قادر به ایجاد بیماری تهاجمی است شناخته 
شده است. اکثر موارد گزارش شده از عفونت های منتشره در 
بیمارانی رخ داده است که سیستم ایمنی سرکوب شده ای به 
دلیل بدخیمی های هماتولوژیک و یا سرطان های ارگان های 

جامد و یا پیوند ارگان های جامد داشته اند.
در یــک مطالعه انجام گرفته در ژاپــن بر روی 43 بیمار 
که عفونت منتشــره با این ارگانیســم داشــته اند 37 مورد 
)86%( از ایــن بیماران یک بدخیمی زمینه ای هماتولوژیک 
داشــته اند. اکثر این بیمــاران )26 از 43 مورد( قبل از این 
که با این قارچ عفونی شــوند در وضعیــت نوتروپنیک قرار 
داشــته اند، یعنی شــمارش مطلق نوتروفیل آن ها کمتر از 
100 در میلی متر مکعب بوده اســت. به طور قابل توجهی 
تقریباً تمــام این بیمارانی که فاقــد بدخیمی هماتولوژیک 
بوده اند کورتیکواســتروئیدهای سیســتمیک دریافت کرده 
بودنــد. گروه هــای جمعیتی دیگری کــه در آن ها فونژمی 
تریکوسپورون بیژلی شرح داده شــده شامل نوزادان نارس 
و بیماران دچار ســوختگی بوده اســت. راه هــای ورود این 
ارگانیسم شامل مجاری گوارشی کلونیزه شده و یا کاتترهای 

ورید مرکزی است.
فیلم های رادیوگرافی از قفســه سینه ممکن است ارتشاح 
بینابینی منتشر و یا درگیری لکه ای رتیکولوندوار را نشان 
دهند. در بیمارانی که سیســتم ایمنی آن ها ســرکوب شده 
عائم و نشانه ها مشابه با دیگر پنمونی های قارچی است که 
معمواً شــامل تب ماندگار در حضور درمان آنتی بیوتیکی 
مرتبط با دیس پنه، ســرفه و خلط خونی است. ارگان های 
دیگــری که در موارد نادرتر در نوع عفونت منتشــره مبتا 
می شوند شامل مغز، چشم ها، قلب، کبد و طحال می باشند.

یافته های پوستی در ارتباط با عفونت عمقی تریکوسپورون 
بیژلی شــامل ماکول هــا، پاپول ها، وزیکولوپوســتول ها و 
ندول هایی هستند که ممکن اســت در نواحی اندام ها قرار 
گرفته باشــند و یا این که در تمام بدن پخش شــده باشند. 
به لحاظ کلینیکی این ضایعات ممکن اســت شبیه ضایعات 
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کاندیدیازیس منتشــره باشد. ســلولیت نیز می تواند دیده 
شــود. بیوپسی پوست و بررسی های کشــت و هیستولوژی 
برای نیل به تشــخیص صحیح ممکن اســت ضروری شود. 
عفونت منتشره تریکوســپورون اغلب به وسیله کشت خون 
تشــخیص داده می شــود. در صورت درگیــری یک عضو 
مشخص، بیوپســی از محل مربوطه و کشت یا بررسی های 

هیستولوژیک می تواند به تشخیص کمک نماید.
مطالعات هیستولوژیک اغلب اوقات فرم های مخمری و نیز 
عناصر میســلیال را که بزرگ تر از عناصر کاندیدایی هستند 
)تــا 10 میکرون( نشــان می دهند. در برخــی از عفونت ها 
آرتروکونیدی دیده می شــود. منظره هیستولوژیک دیگری 
که به تشــخیص کمک می کند این اســت که ســلول های 
تریکوســپورون بیژلــی معمواً در یک طرح رادیال شــکل 
می گیرند. رنگ آمیزی ایمنوپراکســیداز نیز به عنوان یکی 
از راه های تشــخیص اســتفاده شده اســت زیرا تمیز دادن 
بین تریکوســپورون بیژلی و کاندیدا در مقاطع بافتی گاهی 
اوقات بســیار مشکل است. ســرم بیماران مبتا به عفونت 
منتشــره تریکوسپورون بیژلی ممکن است در تست اتکس 
آگلوتیناسیون مربوط به کریپتوکوکوس نئوفرمنس واکنش 
متقاطع نشــان دهد. از آمفوتریســین B بــه عنوان درمان 
استاندارد تریکوســپورونوزیس منتشره استفاده می شود اما 
گزارش های فراوانی از شکســت های درمانی وجود دارد. در 
آزمایش های تعیین حساسیت در شرایط آزمایشگاهی نشان 
داده شده اســت که تریکوسپورون بیژلی توسط غلظت های 
اســتاندارد آمفوتریسین B مهار می شــود، اما سطوحی که 
برای اثــرات مرگ آور روی این میکروارگانیســم مورد نیاز 
است بسیار بااتر از غلظت های استانداردی است که به کار 
می رود، به عنوان مثال Walsh و همکاران نشان دادند که 
در 7 ایزوله کلینیکی رشد تریکوسپورون بیژلی با غلظت های 
اســتاندارد آمفوتریســین B یعنی کمتر از 2 میکروگرم در 
میلی لیتر مهار شــدند. اگر چه آن ها دریافتند که با کمک 
 )timed kill( تکنیک ماکرودیلوشــن و بررسی های زمانی
اکثر اســترین ها کشته نمی شوند مگر این که از غلظت های 
بسیار باای آمفوتریســین B یعنی غلظت های بیش از 20 
میکروگرم در میلی لیتر استفاده شود، بنابراین آمفوتریسین 
B در غلظت های معمولی یک عامل اســتاتیک اســت و در 

بیمارانــی که از تعداد مطلوب نوتروفیل برخوردار نیســتند 
درمان را مشکل می ســازد. انتخاب های درمانی دیگری که 
در نظر گرفته می شــوند شامل اســتفاده از دوزهای باای 
آمفوتریســین B و یا درمان ترکیبی به همراه آمفوتریسین 
B و فلوروسیتوزین و یا آمفوتریسین B به همراه ریفامپین، 
آمفوتریسین B لیپوزومال و بااخره آزول های سیستمیک 

می باشند.

سایر گونه های تریکوسپورون �
گونه هــای غیــر از تریکوســپورون بیژلــی خیلــی به 
نــدرت به عنــوان عامــل عفونت های کلینیکال شــناخته 
شــده اند. همــان طــور کــه گفته شــد تریکوســپورون 
 کپیتاتــوم )T.capitatum(، تریکوســــپورون فرمنتنس 
پنی ســیاتوم  تریکوســپورون  و   )T.fermentans( 
)T. penicillatum( اکنون به عنوان باستوشیزومایسس 
و جئوتریکوم طبقه بندی شده اند. دو مورد گزارش از عفونت 
 )T. pullulans( مهاجم توسط تریکوســپورون پولولنس
وجود دارد که شامل یک مورد پنومونی و یک مورد فونژمی 
داخــل عروقی مرتبط با کاتتر در یک بیمار نوتروپنیک بوده 
است. بیماری که فونژمی داشته است قباً کتوکونازول را به 

صورت پروفیاکتیک دریافت می کرده است.

گونه هــای  � شناســایی  و  میکروبیولــوژی 
تریکوسپورون

)Trichosporon asahii( تریکوسپورون آساهی
کلنی های این قارچ در محیط ســابوروگلوکز آگار خشک، 
پوســچوار، با یک منطقــه پهن و شــیارهای عمیق دیده 
می شــود و یک ماده آردی یا گرده ای شکل قسمت مرکزی 
را پوشانده است. سلول های جوانه ای و کونیدی های جانبی 
دیده نمی شــوند. آرتروکونیدیاها منظم و بشــکه ای شکل 
 Appressoria( .دیده نمی شوند Appressoria .هستند
که مفــرد آن عبارت از Appressorium اســت به اندام 
متورمی گفته می شود که بر روی لوله زایا و یا هایفی ها قرار 
گرفته و برای اتصال به سلول میزبان در مراحل اولیه عفونت 

مورد استفاده قارچ قرار می گیرد(.
Gueho و همکارانــش در ســال 1992 دریافتنــد که 
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استرین های جدا شده از میکوزهای سطحی منشاء حیوانی 
دارند و اســترین های فراوانی وجود دارند که از عفونت های 

انسانی و عفونت های عمقی جدا می شوند.

� (Trichosporon cutaneum) تریکوسپورون کوتانئوم
کلنی هــا در محیــط ســابوروگلوکز آگار مرطوب و براق 
هستند و دارای یک منطقه حاشیه ای پهن و شکاف خورده 
بدون پوشــش آردی یا گرده ای شــکل هستند. سلول های 
جوانه دار در کشــت های نخستین فراوان هستند اما بعد از 
تکرار انتقال کشــت ها به محیط های جدید هایفی ها غالب 
می شوند. آرتروکونیدی ها سیلندری یا بیضوی شکل هستند 
و کونیدی های جانبی نیز دیده می شــوند. به عنوان عامل 

پیدرای سفید در موهای زیر بغل جدا شده است.

� (Trichosporin inkin) تریکوسپورون اینکین
کلنی ها در محیط ســابوروگلوکز آگار رشد محصور شده ای 
دارند، مخچه ای شکل اند و منطقه مارژینال ندارند. اغلب موجب 
ترک خوردن محیط کشــت می شوند. ســلول های جوانه دار و 
کونیدی های جانبــی دیده نمی شــوند. آرتروکونیدی ها دراز 
و ســیلندری شکل هســتند. Appressoria دیده می شوند. 
سارســینا )sarcinae( ممکن اســت در بافت دیده شوند. در 
شرایط آزمایشگاهی )in vitro( بر روی محیط کشت با محتوای 
قندی باا تولید می شوند. استرین های این گونه موجب پیدرای 

سفید در موهای ناحیه کشاله ران می شوند.

� (Trichosporon mucoides) تریکوسپورون موکوئیدس
کلنی ها در محیط ســابورو گلوکــز آگار مرطوب و براق 
هستند و شکاف های باریک و شعاعی، عمیق و برآمده دارند. 
آرتروکونیدی ها مســتطیلی شــکل اند و شاخه های جانبی 
کوتــاه که به کونیدی های چماقی شــکل ختم می شــوند 

حضور دارند.
این تاکســون شامل گونه های شایع در عفونت های ناحیه 
کشــاله ران در آفریقا اســت و در اروپا غالبــاً از محل های 

سطحی دیگر جدا می شود.
� (Trichosporon ovoides( تریکوسپورون اووئیدس

کلنی هــای ســفید آردی یــا گــرده ای شــکل و دارای 

چروکیدگی های نامنظم در قســمت مرکزی هستند همراه 
بــا یک منطقه حاشــیه ای پهن. ســلول های جوانــه دار و 
کونیدی های جانبــی ندارند. آرتروکونیدی ها ســیلندری 
شــکل هســتند و Appressoria وجود دارد. گونه ها به 
لحاظ فیزیولوژیکال از تریکوسپورون آساهی قابل تشخیص 

نیستند.

بیولوژی تریکوسپورون �
فرم غیر جنســی تریکوســپورون تا یکــی دو دهه اخیر 
شــامل یک گروه هتروژن از گونه هایی می گردید که مراحل 
آنامورف قارچ های آسکومیســتی و بازیدیومیستی بودند. با 
گذشــت زمان این جنس مورد ارزیابــی و تجدید نظرهای 
قابل توجه تاکســونومیک قرار گرفته است و اکنون براساس 
ساختمان دیواره سلولی، رنگ آمیزی + DBB، ویژگی های 
مورفولوژیــک منفذ موجود در دیواره عرضی بین ســلولی، 
تولید اوره آز، تشــابهات توالی RNA ریبوزومی و مشابهت 
کمپلکس آنتی ژن پلی ســاکاریدی که با آنتی ژن کپسولی 
کریپتوکوکــوس نئوفرمنس وجود دارد، نهایتاً به عنوان یک 

جنس مخمری بازیدیومیستی در نظر گرفته می شود.
شناسایی گونه های تریکوســپورون به ویژه تریکوسپورون 
بیژلــی در حال حاضــر نیازمنــد مطالعــات مورفولوژیک و 
بیوشیمیایی است. به لحاظ مورفولوژیک هایفی های حقیقی 
فــراوان در مدت 24 تا 72 ســاعت بــه آرتروکونیدی تبدیل 
می شوند. این آرتروکونیدی ها در ابتدا مستطیلی شکل هستند 
و مشاهده باستوکونیدی معمواً مشکل تر است. ممکن است 
باستوکونیدی ها در امتداد ســلول های هایفی دیده شوند و 
یا به صــورت زنجیره از هایفی هــای کاذب خارج گردند و یا 
این که حتی ممکن اســت به صورت جوانه از آرتروکونیدی ها 
خارج شوند. اکثر گونه ها از جمله تریکوسپورون بیژلی اوره آز 
مثبت هستند، کربوهیدرات ها را تخمیر نمی کنند اما بسیاری از 

کربوهیدرات ها را جذب )assimilate( می کنند.
الگوهای مربوط به جذب کربوهیدرات ها عموماً برای شناسایی 
اعضای مربوط به این جنس مورد استفاده قرار می گیرند. اخیراً 
Gueho و همکارانش 101 اســترین که از منابع انســانی، 

حیوانی و محیطی جدا شده بودند را مورد ارزیابی قرار دادند. 
خصوصیاتی که برای این ارزیابی مورد اســتفاده قرار گرفتند 
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شــامل ویژگی های مورفولوژیک، پارامترهــای فیزیولوژیک، 
سیســتم های ubiquinone، محتوای گوانین - ســیتوزین 
 RNA26s اسیدهای نوکلئیک و بررسی های مربوط به توالی
بوده است. در نتیجه این مطالعات تعداد 19 تاکسون به دست 
آمد. اعضاء 6 تاکســون از این 19 تا در ارتباط با بیماری های 
انسانی بوده اند. 2 تاکسون مرتبط با عفونت های عمقی بوده اند 
که تریکوسپورون آساهی با مواردی از عفونت های هماتوژنوس 
و منتشره و تریکوسپورون موکوئیدس با عفونت های سیستم 
اعصاب مرکزی در ارتباط بوده اســت. 4 تا از تاکســون های 
جدید عموماً با عفونت های پوستی و به صورت بسیار شایع تر 
با پیدرای سفید مرتبط بودند که این ها شامل تریکوسپورون 
آستروئیدس، تریکوسپورون بیژلی، تریکوسپورون اووئیدس و 

تریکوسپورون اینکین بوده اند.
خوشــبختانه امکان تعیین گونه در بین اعضاء این جنس 
بــه کمک مطالعات مربــوط به دمــا، واکنش های جذب و 
حساسیت یا مقاومت به سیکلوهگزامید وجود دارد. مطالعات 
مربوط به اســیدهای نوکلئیک توسط Sugita و همکاران 
بررســی های Gueho و همکارانــش را تائید کرده اســت. 
عفونت های انســان که توسط تریکوســپورون بیژلی ایجاد 
می شــود حداقل توســط 4 گونه مختلف )بر پایه اسیدهای 
نوکلئیک( به وجود می آید. برای این که مشــخص شود که 
آیا در شــدت ویروانس و یا درمان این تاکسون های جدید 
اختافی وجــود دارد یا خیر، مطالعات کلینیکی بیشــتر با 

شناسایی در سطح تاکسون ها ضروری است.

هایفی حقیقی، آرتروکونیدی و باستوکونیدی در 
تریکوسپورون

هایفی های دارای دیواره عرضی و آرتروکونیدی های 
مستطیلی شکل )تریکوسپورون دوهنزه(

T. dohaense

تریکوسپورونوزیس منتشره )حضور هایفی، 
آرتروکونیدی و باستوکونیدی(: بافت مغز )مجاور آبسه( 

تریکوسپورون آساهی، رنگ آمیزی پاس
دکتر هاشــمی و همــکاران در مطالعــه ای بر روی 200 
بیمار کــه دارای ضایعات پوســتی مخمــری بودند از 50 
مــورد از بیمارانی که ضایعات ناخن داشــتند در یک مورد 
تریکوســپورون جــدا کردند و نیز 2 مــورد از بین ضایعات 

کشاله ران بیماران همین جنس قارچی را جدا کردند.
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 مورفولوژی کلنی های سفید – کرمی 
تریکوسپورون آساهی بر روی ژلوز خون دار

رنگ آمیزی گرم نشان دهنده هایفی، آرتروسپور و 
سلول های مخمری

روش دیســک دیفیوژن )تســت تعیین حساســیت 
آنتی فونگال( نشان می دهد که این سویه دارای حساسیت 
نسبت به فلوکونازول، آمفوتریسین B و وریکونازول می باشد

بحث در مورد جنس تریکوسپورون �
جنس تریکوســپورون با اســتفاده از ویژگی های مولکولی 
)Gueho et al,1992( مــورد تجدیــد نظر قــرار گرفته و 
گونه های زیادی از آن شــناخته شــده اند. تعدادی از آن ها به 
عنوان عوامل مسبب میکوزهای فرصت طلب شناخته شده اند. 
باید توجه داشت که گونه هایی که در میکوزهای حیوانی درگیر 
هستند به آن هایی که از محیط جدا شده اند تفاوت دارند. بنابراین 
عفونت های ناشــی از گونه های تریکوسپورون احتمااً از طریق 
ناقلین انسانی یا حیوانی منتقل می شوند. اعضایی از این جنس 
دارای دیواره های سلولی چند ایه ای هستند و دارای دیواره های 
عرضی با دولیپورهای )dolipore( کم و بیش توسعه یافته با 
یا بدون parenthesome های توبوار و یا وزیکوار هستند و 
بنابراین در بازیدیومیست ها طبقه بندی می شوند و با فیلوبازیدیا 
)کریپتوکوکوس( مرتبط می باشند. این مسئله به وسیله مطالعه 

توالی 26S-rRNA و تشابه آنتی ژنیک تأیید شده است.
گونه های تریکوســپورون به طورکلی ســلول های جوانه دار 
تولید نمی کنند اما آرتروکونیدی های مســتطیلی یا مکعبی 
شکل ایجاد می کنند. 5 گونه با اهمیت از نظر کلینیکی توسط 
Gueho و همکاران در سال 1994 شرح داده شده است. تمام 

گونه های تریکوســپورون که از نظر کلینیکی اهمیت دارند در 
 ،B شرایط آزمایشگاهی حساسیت خوبی نسبت به آمفوتریسین

کلوتریمازول، کتوکونازول و ایتراکونازول نشان می دهند.

واژه شناسی �
 Appressorium مفرد آن عبارت از :Appressoria

می باشد و به معنای یک تورم بر روی لوله زایا و یا هایفی های 
قارچ اســت که برای اتصال در مراحــل اولیه عفونت مورد 
اســتفاده قارچ قرار می گیرد و به وســیله این اندام بهتر به 

سلول میزبان نفوذ کرده و آن را سوراخ می کند.

اپرزوریوم
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Parenthesome: یک غشــاء منحنی شــکل و دوبل 

)که ممکن اســت دارای سوراخ باشــد یا نباشد و یا این که 
وزیکولیت باشــد( که در هر طرف از دیواره عرضی دولیپور 

در قارچ های بازیدیومیست مشاهده می شود.

ساختمان دیواره عرضی در بازیدیومیست ها
1: پارنتوزوم، 2: دیواره عرضی دولیپور، 3: دیواره سلولی 

هایفی، سوراخ های موجود در پارنتوزوم به سیتوپاسم 
اجازه می دهد که بین قسمت های 4 و 5 جریان داشته باشد

تصویر میکروسکوپ الکترونی از ساختمان تیغه عرضی 
دولیپور
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ضمیمه �
مرفوتایپینگ و بیوتایپینگ گونه های تریکوسپورون

1- تریکوسپورون آساهی
Morphological Description: 

 Colonies are white to cream-coloured, powdery, suede-like to farinose with radial
 furrows and irregular folds. Budding cells and lateral conidia are absent. Arthroconidia are 
 barrel-shaped. Appressoria absent. This species assimilates L-arabinose but not melibiose.
Growth at 37C. Mos t common species, especially from invasive infections.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose - L-Rhamnose + D-Glucitol v

Galactose + Rainose - D-Glucosamine + α-M-D-glucoside +

L-Sorbose v Melezitose v NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose v Soluble S tarch v Glycerol v DL-Lactate v

Maltose + D-Xylose v Erythritol + myo-Inositol v

Cellobiose + L-Arabinose + Ribitol v Nitrate -

Trehalose + D-Arabinose + Galactitol - 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol v D-Glucuronate +

Antifungal Susceptibility: Trichosporon asahii (Aus tralian National data); MIC µg/mL.

No <0.03 0.06 0.125 0.25 0.5 1 2 4 8 16 32 >64

AmB 22 4 4 6 4 3 1

FLU 22 1 3 11 7

VORI 20 2 7 10 1

POSA 19 1 1 11 4 2

ITRA 22 3 15 3 1

 Note: Non-T. asahii isolates appear to be more susceptible than T. asahii isolates to AmB, FLU, and ITRA, while
the new triazoles are active agains t both T. asahii and non-T. asahii isolates (Rodriguez-Tudela et al. 2005).
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2- تریکوسپورون آستروئیدس

Morphological Description: 

 Colonies are res tricted, dry, cream-coloured, cerebriform, with radial furrows and irregular
 folds. The meris tematic form is punctiform, brownish and consis ts of hyphae which swell
 and become multiseptate which may fall apart into smaller packets. Budding cells and lateral
 conidia are absent. Arthroconidia are elongate and hyphae are often present. Appressoria
 absent. This species assimilates L-arabinose but not myo-inositol. Growth at 37C is variable.
Uncommon species usually associated with supericial infections.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose - L-Rhamnose + D-Glucitol v

Galactose + Rainose - D-Glucosamine v α-M-D-glucoside +

L-Sorbose v Melezitose + NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose + Soluble S tarch + Glycerol + DL-Lactate +

Maltose + D-Xylose + Erythritol + myo-Inositol -

Cellobiose + L-Arabinose + Ribitol v Nitrate -

Trehalose + D-Arabinose + Galactitol - 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol v D-Glucuronate +

3- تریکوسپورون اووئیدس
Morphological Description: 

 Colonies are res tricted, white, granular, folded at the centre, with a lat marginal zone.
 Budding cells and lateral conidia absent. Arthroconidia are cylindrical. Appressoria present in
 slide cultures. This species does not assimilate melibiose, but tolerates 0.01% cycloheximide.
 Growth at 37C is variable. Uncommon species usually associated with supericial infections,
like white piedra.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose - L-Rhamnose + D-Glucitol v

Galactose + Rainose v D-Glucosamine v α-M-D-glucoside +

L-Sorbose v Melezitose v NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose + Soluble S tarch + Glycerol v DL-Lactate +

Maltose + D-Xylose + Erythritol + myo-Inositol +

Cellobiose + L-Arabinose v Ribitol - Nitrate -

Trehalose v D-Arabinose v Galactitol - 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol + D-Glucuronate +
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4- تریکوسپورون موکوئیدس
Morphological Description: 

 Colonies are mois t and glabrous, white, cerebriform, heaped and folded. Budding cells
 present in primary cultures. Broadly clavate, terminal or lateral blas toconidia often present,
 becoming thick-walled with age. Arthroconidia are barrel-shaped. Appressoria absent.
 This species assimilates melibiose and is tolerant to 0.01% (variable tolerance to 0.1%)
 cycloheximide. Growth at 37C. Common species associated with supericial infections,
white piedra and onychomycosis.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose + L-Rhamnose + D-Glucitol +

Galactose + Rainose + D-Glucosamine + α-M-D-glucoside +

L-Sorbose + Melezitose + NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose + Soluble S tarch + Glycerol + DL-Lactate +

Maltose + D-Xylose + Erythritol + myo-Inositol +

Cellobiose + L-Arabinose + Ribitol + Nitrate -

Trehalose + D-Arabinose + Galactitol + 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol + D-Glucuronate +

5- تریکوسپورون اینکین
Morphological Description: 

 Colonies are res tricted, white, inely cerebriform with a granular covering, without marginal
 zone, often cracking the media. Budding cells and lateral conidia absent. Arthroconidia are
 long cylindrical. Appressoria present in slide cultures. Sarcinae present on media with high

 sugar-content. This species assimilates myo-inositol but not melibiose and is tolerant to
 0.01% (variable tolerance to 0.1%) cycloheximide. Growth at 37C. Usually associated with
white piedra on pubic hairs.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose + L-Rhamnose - D-Glucitol +

Galactose v Rainose + D-Glucosamine v α-M-D-glucoside +

L-Sorbose v Melezitose + NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose + Soluble S tarch + Glycerol v DL-Lactate +

Maltose + D-Xylose + Erythritol + myo-Inositol +

Cellobiose + L-Arabinose + Ribitol - Nitrate -

Trehalose + D-Arabinose + Galactitol - 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol v D-Glucuronate +
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6-  تریکوسپورون کوتانئوم
Morphological Description: 

 Colonies are cream-coloured, cerebriform, glabrous, with radial furrows and irregular
 folds. Budding cells abundant in primary cultures; hyphae developing in older cultures.
 Arthroconidia are cylindrical to ellipsoidal. Appressoria absent. This species assimilates
 melibiose; not tolerant to 0.1% (variable tolerance to 0.01%) cycloheximide. No growth at
37C. Uncommon species usually associated with supericial infections.

Physiological Tes ts: + Positive, - Negative, v Variable, w Weak, s Slow, nd No Data
Glucose + Melibiose + L-Rhamnose + D-Glucitol +

Galactose + Rainose + D-Glucosamine v α-M-D-glucoside +

L-Sorbose v Melezitose + NAD-glucosamine + D-Gluconate +

Sucrose + Soluble S tarch + Glycerol + DL-Lactate +

Maltose + D-Xylose + Erythritol + myo-Inositol +

Cellobiose + L-Arabinose + Ribitol + Nitrate -

Trehalose + D-Arabinose v Galactitol - 2-K-D-Gluconate +

Lactose + D-Ribose + D-Mannitol + D-Glucuronate +
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چکیده �
انســان شــامل ژن هــای  پارااکســونازها در  خانــواده 
PON1،PON2،PON3 می باشــند. ایــن ژن هــا روی 

بازوی بلند کروموزوم 7 قرار دارند و از نظرساختاری مشابه 
یکدیگرند. بین توالی نوکلئوتیدی این ســه ژن حدود %70 
شباهت وجود دارد. هر ســه دارای 9 اگزون هستند که در 
مــورد PON1 یک کد اضافی در موقعیت 106 )لیزین( در 

اگزون 4 دارد که در سایر ایزو آنزیم ها حضور ندارد.
برخــاف پارااکســوناز 1، پارااکســوناز 2 و 3 فعالیــت 
پارااکســونازی و آریل اســترازی محدودتری دارند و بیشتر 
دارای نقش آنتی اکســیدانی هستند و اکسیداسیون داخل 
ســلولی را کاهش می دهند. پارااکسوناز 2 یک آنزیم درون 
سلولی اســت و اکسیداســیون LDL را در سلول کاهش 
 HDL می دهــد. پارااکســوناز 3 کمتر از پارااکســوناز 1 با

سرمی ارتباط دارد.
mRNA آنزیم PON3 عمدتاً در کبد و کمتر در کلیه 

بیان می شود. mRNA آنزیم PON1 در کبد بیان می شود. 
در حالی که mRNA آنزیم PON2 در بافت های مختلفی 
بیان می شود. ســنجش غلظت این آنزیم ها در بیماری های 
مختلف نظیر: آرتریت روماتوئید، هایپرتیروئیدیسم، اوتیسم، 
آلزایمر، اورمی، آترواســکلروز، بیماری عــروق کرونر، انواع 
دیابت، مصرف ســیگار، هیپرلیپیدمی، بیماری های کبدی و 

کلیوی، ارزش تشخیصی دارد.

کلمات کلیدی: پارااکسوناز، بیماری، ساختمان آنزیم

مقدمه �
 پارااکســوناز )PON1( یــک آریل دی آلکیل فســفاتاز 
 (EC 3.1.8.1) با 354 اســید آمینــه و حجم مولکولی 

43KD می باشد. ســه فرم ژنوتیپی برای PON شناخته 

 PON3 و PON2، PON1 شــده اند که با گروه ژن های
کد می شوند و بر بازوی بلند کروموزوم 7 قرار دارند )1-3(. 
PON1 در کبد ساخته می شــود و با اتصال به HDL در 

پاسما منتقل می شود. PON2 یک پروتیین درون سلولی 
اســت که همه جا بیان می شــود و با HDL مرتبط است. 
فعالیت کم PON1 شــرایط بیماری عروقی را پیش بینی 
می کند. امــا ارتباط فیزیکی PON1 بــا HDL و حضور 
 PON1 اجزای تنظیم کننده مســیر کلسترول در لوکوس
حاکی از ارتباط بیشــتر PON1 با لیپوپروتیین هاست که 
در نقــش آن در بیماری عروقی، بیماری های کلیوی، دیابت 

و سایر بیماری ها مهم است.
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آنزیم پارااکســوناز ســرم انســان )PON1( در اوایل دهه 
1950 شــد )PON1 .)1،5 بعــد از کشــف ویژگی اش در 
هیدرولیز سوبسترای ارگانوفسفات پارااکسون، که متابولیت 
سمی حشره کش پاراتیون می باشد؛ پارااکسوناز نامیده شد. 
چون PON1 می توانست همچنین آروماتیک استرها مثل 
فنیل اســتات را هیدرولیز کند. اصطاح A استراز برای این 
آنزیم کــه هر دو ترکیب را هیدرولیز می کرد، معرفی شــد 
)1،5(. این مســئله منجر به بحث بیشتر در طول سال های 
پیاپی شــد که آیا یــک آنزیم یا دو آنزیم مســئول فعالیت 
پارااکسونازی و آریل استرازی می باشند؛ ولی بااخره شواهد 
نهایی حاکی از آن بودند که هر دو فعایت پارااکســونازی و 

آریل استرازی جزو عملکردهای PON1 می باشند )2(.
 PON1 با تحقیقات مک نس و همکارانش پیرامون نقش
در جلوگیــری از تجمع لیپوپراکســید ها در لیپوپروتیین با 
چگالی پایین )LDL(، ارتبــاط بین PON با بیماری های 

قلبی عروقی مطرح شد )3(.
PON1 با بیماری هایی نظیر ســکته مغزی و پارکینسون 

نیز در ارتباط اســت )13-6(. عمده فعالیت پارااکســوناز در 
ارتباط با نقش هیدرولیتیک آن در مقابل ترکیبات فسفات دار 
اســت )14(. نام آنزیم برگرفته شده از فعالیتش در هیدرولیز 
فسفات معدنی سوبسترای پارااکسون که یک متابولیت سمی 

حشره کش پاراتیون می باشد )15()شکل 1(.

شکل 1- واکنش آنزیمی پارااکسوناز

معرفی آنزیم و ساختمان آن �
PON1 متعلق به خانواده پارااکســوناز اســت که شامل 

3 ایزو آنزیم PON1, PON2, PON3 اســت. هر ســه 
ژن کد کننده این آنزیم ها پشــت ســر هم روی بازوی بلند 
 PON1.)16( جای دارند(7q21.3-q22.1)  7 کروموزوم
و PON3 در بافت هــای متعددی شــامل کبد، ریه، مغز و 

میوکارد بیان می شوند )14(.
cDNA پارااکســوناز 1، یــک پروتئیــن 355 آمینــو 

اســیدی را کد می کند کــه فقط انتهای آمینــی باقیمانده 
طــی ترشــح و بلــوغ خــارج می شــود. ســکانس باقی 
 مانــده بــرای همــکاری PON1 بــا ذرات HDL مورد

 نیاز است )23(.
 PON1 یــک گلیکوپروتییــن بــا وزن مولکولــی 43 
کیلودالتون و شامل 354 آمینو اسید می باشد. PON1 یک 
هیدرواز وابســته به یون کلسیم، استراز جدا کننده عمدتاً 
استیک اســید )فنیل استات؛ تیوفنیل اســتات، 2-نفتیل 
استات(، فسفات معدنی حشره کش ها و مواد شیمیایی فلج 
کننده اعصاب )زومان و ســارین( می باشد. به نظر می رسد 
از آنجایــی که ترکیباتــی که توســط PON1 هیدرولیز 
می شوند، غیرفیزیولوژیک هستند، فعالیت های پارااکسونازی 
 PON1 و آریل اســترازی عملکردهای فیزیولوژیکی آنزیم
نمی باشــند. اخیراً یک فعالیت جدیــد از PON1 با عنوان 
فعالیت اکتونازی منتشر شده است. این آنزیم، آروماتیک ها، 
لیفاتیک اکتون ها، دی هیدروکومارین، گاما بوتیرواکتون 
و هموسیســتیین تیواکتــون های متنوعــی را هیدرولیز 
می کند. این آنزیم همچنین عملکرد متضاد اکتون ســازی 
گاما و اپســیلن هیدروکسی کربوکسیلیک اسیدها را کاتالیز 

می کند )18(.
 آنزیــم PON1 به علــت تمایل باا به اکتــون ها، به 
خصــوص اکتون های خاص چربی دوســت، یک اکتوناز 

چربی دوست نیز در نظر گرفته می شود.
مشــاهده شــده که این آنزیم ها آروماتیک اکتون ها را 
بیشتر از آلیفاتیک اکتون ها، هیدرولیز می کنند، کومارین 
توسط PON1 هیدرولیز نمی شود )apoA-1 .)19 فعالیت 
اکتوناز PON1 را تــا 20 برابر تحریک می کند، در حالی 
که فعالیت پارااکســونازی و آریل اســترازی را کمتر تحت 
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تأثیر قرار می دهد )20(. هیدروکســیل اسید هر سوبسترای 
اکتون می تواند توســط PON1 اکتونیزه شــود )فعالیت 

معکوس( )21(.
ثابت شــده اســت که PON1 همچنیــن می تواند 
آروماتیک اســترهایی مانند فنیل استات )فعالیت آریل 
اســترازی (EC 3.1.1.2) را هیدرولیــز کند، بنابراین 
اصطاح A اســتراز به آنزیمی داده می شــود که هر دو 
سوبسترا را هیدرولیز می کند )22،23،24(. در مطالعات 
 PON1 نشــان داده شده که )invitro( آزمایشگاهی
اکتون های هیدروکســیل مشــتق از اسیدهای چرب 
غیراشباع مانند: آراشیدونیک اسید و دوکوزا هگزانوییک 
اسید را متابولیزه می کند. این آنزیم بعضی از محصوات 
کربوکسیل  ایزوپروستان،  مثل  فسفولیپید  اکسیداسیون 
و آلدهیــد اســترها مثل هیدروکســی پراکســیدهای 
 A2 فســفاتیدیل کولین دارای فعایت مشابه فسفولیپاز
را هیدرولیــز می کنــد )25(. بنابراین فرض شــده که 
اکتون ها، هیدروکســیل ها و اکسیداسیون های مشتق 
از اســیدهای چــرب غیراشــباع )PUFAs( احتمــااً 
سوبســتراهای داخلی آنزیم هســتند )26(. اخیراً یافت 
شده است که PON1 در برابر ســایر ترکیبات داخلی 
مثل استروژن استرها، به عنوان هیدرولیزکننده استرها 
در جایگاه 3 حلقه استروییدی A فعالیت می کند )27(.

PON1 عامل اصلی محافظت کننده از سیســتم عصبی 

در برابــر ارگانوفســفات های مواد مخدر اعصــاب که وارد 
گردش خون می شوند؛ می باشد )28(. سطح PON1 توسط 
فاکتورهای محیطی متنوعی مثل اســتاتین و سیتوکین ها 

تحت تأثیر قرار می گیرد )29(.
اســتاتین ها فعالیت PON1 را بــا افزایش تنظیم بیان 
PON1 کبــدی، افزایش می دهنــد )29(. همچنین بیان 

ســلولی PON2 با اســتاتین هــا تنظیم می شــود. آنتی 
 mRNA اکســیدان های مغذی مثل پلی فنــول ها، بیان
و فعالیــت PON1 را توســط رســپتورآریل هیدروکربن 
 PON1 افزایــش می دهند )30(. همچنین بیان شــده که
فاکتــور فعال کننــده پاکتــی )PAF( و آراشــیدونیک 
 اســید مشــتق از جایــگاه sn-2 فســفاتیدیل کولیــن را 

هیدرولیز می کند )31،32(.

شکل 2- نقش فیزیولوژیک پارااکسوناز

� PON1 واریانت های ژنتیکی
ژن هــای کــد کننــده PONs در توالــی کــد کننده 
ژن هــا )SNPs( توصیــف شــده اند؛ یعنی تــا کنون دو 
 پلی مورفیســم تک نوکلئوتیدی از آن شــناخته شده است:

  اســتخاف Gln)Q)\Arg: در جایــگاه R و اســتخاف 
Leu(L)lMet(M) در جایگاه 55 )8(.

اســتخاف های آمینو اســید Q\R در جایگاه 192 یک 
اثر قابل توجــه در فعالیت کاتالیتیک آنزیــم با دو واریانت 

(PON1 Q19) و (PON1 R192) دارد.

wild–type enzyme: در هیدرولیــز پارااکســون و 

فنیتروکسون فعال تر است ولی؛ دیازوکسون، سارین و زومان 
را آهسته تر هیدرولیز می کند و در مقایسه با واریانت آلوآنزیم 
PON1 R192 فعالیت مشابهی با فنیل استات دارد )33(. 

تفاوت هایی بین ایزوفرم های آنزیمی بر مبنای مؤثر بودنشان 
در کاهش اکسیداســیون LDL وجــود دارد. واریانت های 
آلوآنزیم R کمتر از آلوآنزیم Q در این اکسیداســیون نقش 
دارند که ناشــی از فعالیت کمتــر آلوآنزیم R در هیدرولیز 
لیپید پراکسیدها است )33،34(. با وجود تفاوت های متمایز 
کننــده در فعالیت های واریانت هــای پلی مورفیک، به هر 
حال یک واریاســیون با توزیع وسیع از آنزیم در بین افراد با 
ژنوتیپ مشــابه وجود دارد )35(. دو تا از پلی مورفیسم های 
 اصلــی PON1 در اثــر جانشــینی های آمینــو اســید

می شــوند.  تشــکیل   192 جایــگاه  در   )Gln-Arg(  
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در ناحیــه کــد کننــده ژن و در جایگاه 55، جانشــینی 
یــک لوســین بــه جــای متیونیــن آلــل هــا در کدون 
 192 )آلــل( PON1 بــا فعالیــت و غلظــت آنزیمــی

 G> C PON1(-107 C>T, -162A>G, -824G>A, -907)

گزارش شــده اند که بر بیان و همچنین غلظت سرمی آنزیم 
اثر می گذارد )66-64(. در میان آن ها، پلی مورفیسم-107 
C>T در مهم ترین موقعیت ژنتیکی ســطح PON1، بیان 

شده اند. پلی مورفیسم Q>R192 مسئول اختصاصی بودن 
سوبسترای فعالیت هیدرولیتیک آنزیم می باشد )36،37،38(. 
پارااکســون بیشتر توسط ایزوفرم R192 هیدرولیز می شود 
)36،37(؛ در حالی که دیازاکســون، سومان و سارین بیشتر 
توســط ایزوفرم Q192 هیدرولیز می شــوند )38(. فعالیت 
پارااکســونازی این آنزیم بیشتر مورد تحقیق و گزارش قرار 
گرفته و اثر ترکیبی پلی مورفیسم  Q192> R و همچنین 
واریاســیون در غلظت آنزیم را منعکس می کند. از آنجایی 
که فعالیت اســترازی PON1 تحت تأثیر پلی مورفیســم

Q192> R قــرار نمی گیــرد، غلظــت PON1 می تواند 

مستقیماً با اندازه گیری فعالیت آریل استرازی تخمین زده 
شــود. پلی مورفیســم PON1 55 در اتصال با سایر پلی 
 C>T 107- مورفیسم ها در جایگاه پروموتور قرار دارد، که
را تحریک می کند و با غلظت آنزیم در ارتباط می باشــد. به 
ویژه آلل L، بدون در نظر گرفتن حضور گلوتامین یا آرژنین 
در جایــگاه PON1 55 192 در ارتباط با افزایش غلظت 

آنزیم می باشد )39(.
فرض می شود که PON1 می تواند در ابتدا به ذرات با قطر 
کوچک )HDL3( که به HDL بزرگ تر منتقل می شوند، 
متصل شــود و با کمتر از 10% از HDL کل در ارتباطند. 
این افزایش در اندازه ذره، نتیجه متابولیسم HDL است که 
منجر به غنی شــدن کلسترول در مرکز لیپید می شود. این 
پدیده برای فعالیت ایده آل PON حائز اهمیت است. ذرات 
HDL یک محیط آمفی پاتیک را فراهم می کنند که برای 

واکنش PON1 با سوبسترایش، ازم است )42(.
اطاعات وســیعی بیــان می کنند که PON1 ســرمی 
مهم ترین آنزیم در کمپلکس های HDL اســت که مسئول 
عملکرد محافظتی آن ها برای اکسیداســیون LDL است. 
به عاوه مطالعات متعــدد اپیدمیولوژیکی بیان کرده اند که 

پلی مورفیســم ها در ژن های کد کننده PON1، مسئول 
تنوع فعالیت و غلظت آنزیم و همچنین مشــارکت در سطح 
HDL-C پاسما می باشد )43(. چون HDL عملکردهای 

حفاظــت عروقی زیادی دارد، مثل خارج کردن کلســترول 
اضافــه از بافت ها )انتقال معکوس کلســترول( و جلوگیری 
از التهــاب، محافظــت از HDL نقــش اصلی PON1 در 

پستانداران و انسان ها است )43(.
اطاعــات محدودی درباره ارتبــاط بین فعالیت و غلظت 
PON1 که به طور مســتقیم اندازه گیری شده و بیماری 

 Azarsiz شریانی کرونری که با آنژیوگرافی ثابت شده است
یافت که فعالیت پارااکسونازی در بیماران با بیماری شریانی 

کرونری، کمتر از افراد سالم است.
به هر حال فعالیت و تجمع PON1 توســط فاکتورهای 
متنوع دیگــری مثل رژیم، ســبک زندگــی و فاکتورهای 
محیطی تحــت تأثیر قرار می گیرد. پختــن با روغن های با 
کیفیت پایین، ســطح سرمی آنزیم را کاهش می دهد )51(. 
پلــی فنول ها در غذا و اســتفاده متوســط الــکل، فعالیت 

PON1 را افزایش می دهد )52،53(.

عوامل محیطــی هم بر فعالیــت PON1 اثر می گذارند 
)55،56(. ســیگار کشیدن بر فعالیت PON اثر می گذارد و 
منجر به کاهش آن می شود )52(. فعالیت سرمی PON1 در 
بیماری های مرتبط با آتروژنز مثل دیابت، هیپرکلسترولمی 
و عارضه کلیوی کاهش می یابد )55،56(. در ســرم انسان، 
بیشــترین فعالیت پارااکســونازی در ارتباط با HDL است 

.)57(
ارتبــاط آماری قابل توجهی بیــن فعالیت و غلظت آنزیم 
با شــدت آترواســکلروز کرونری وجود دارد )44(. مشاهده 
شده که فعالیت سرمی پایین آنزیم در برابر پارااکسون یک 
فاکتورمحافظتی برای ریسک وقایع کرونری آینده، مستقل 
از دیگــر فاکتورها به جز HDL کــه PON1 یک جز آن 

است، می باشد )59(.
PON1 یک هیدرواز وابســته به Ca است که دو نقش 

اساســی دارد: اکتوناز و 3-استراز که این دو نقش مبنی بر 
 LDL خاصیت آنزیم در جلوگیری از تغییرات اکسیداتیو در
و HDL می باشــد و بدین ترتیب در کاهش بیماری قلبی 

عروقی نقش دارند.
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فعالیت PON1 با VLDL ســرم انسان تشخیص داده 
شــده اســت؛ اگر چه در مقایســه با فعالیتش در ارتباط با 
HDL ناچیز اســت )60(. به عاوه حجم PON1 با سطح 

TG ارتباط مســتقیم دارد در حالی که فعالیت PON1 با 

سطح TG رابطه معکوس دارد )60(.
براســاس نتایج آزمایشــگاهی PON1 خالص شــده، تجمع 
لیپیدپراکسیداز را در LDL مهار می کند )61(. در دیواره رگ، ذره 
 oxLDL توســط رسپتور ویژه (oxLDL) LDL اکسید شده
سطح ماکروفاژ شناسایی و به داخل سلول برداشت می شود )62(. 
از آنجایی که هیچ مکانیسم فیدبک منفی برای این برداشت وجود 
ندارد، این پروسه در آخر منتهی به تجمع اضافه بارلیپید در ماکروفاژ 
می شود، که لیپید تجمع یافته در ماکروفاژ باعث اتصال آن ها می شود 

و یک نوار چرب آترواسکلروز را شکل می دهد )62(.
پارااکسوناز می تواند ذره HDL را از اکسیداسیون حفظ کند و 
از تمامیت و یکپارچگی HDL حفاظت کند )63،64(. درخون، 
PON1 می تواند هموسیستئین تیااکتون را که یک متابولیت 

هموسیســتئین اســت هیدرولیز کند )65(. هموسیستئین 
تیااکتون ها می توانند یک اثر متضاد در سنتز پروتئینی داشته 
باشند و ممکن است منجر به نقص عملکرد اندوتلیالی یا آسیب 
عروقی شوند )66(. سم زدایی هموسیستئین تیااکتون ممکن 
است یکی از عملکردهای محافظت کننده قلبی PON1 باشد. 
LDL کــه مهارکننده HMG–CoA ردوکتــاز را کاهش 

می دهد، بر فعالیت PON1، غلظــت و بیان ژن PON1 اثر 
می گذارد )67-69(.

به نظر می رســد که استاتین ها، رونویسی از PON1، را 
احتمااً از طریق مکانیســم SREBP-2 افزایش می دهند 

)62( )شکل 3(.

PON1 شکل 3- مکانیسم عمل

تحقیقات نشان می دهند که PON1 یک آنزیم وابسته به 
لیپید است؛ در واقع ترکیب PON در محیط هیدروفوبیک 
HDL برای فعالیتش ضروری است. فسفولسپیدها به ویژه 

آن هایی که اســید چرب بلند زنجیر دارند؛ آنزیم PON را 
پایدار می کنند و برای اتصال PON1 در سطح لیپوپروتیین 
ازم انــد )PON1 .)37 لیپیــد پراکســیدها را قبل از این 
که بتوانند بر ســطح LDL تجمع یابنــد کاهش می دهد 

.)87،88،89(
مکانیسم هایی که توســط آن ها فعالیت PON1 ممکن 
اســت بر بیماری قلبی عروقی اثر بگذارد )CAD(؛ مستقل 
از واریاســیون ژنتیکــی اســت و ارزیابی این مکانیســم ها 
هنوز ادامه دارد. به طور کلی این طور برداشــت می شــود 
که PON1 در فعالیت آنتی اکســیدانی شــرکت می کند، 
در واقــع نقش آنتی آتروژنتیک را در ســاختار HDL دارا 
می باشــد. به طور کلی تمام فعالیــت PON1 در ارتباط با 
HDL کلسترول است )76(. به نظر می رسد که PON1 از 

اکسیداسیون LDL و HDL جلوگیری می کند )77،78(. 
گزارش شده که پلی مورفیسم PON1 19 بر LDL-C و 
HDL-C اکسید شده اثر می گذارد )79،80(. بر این اساس 

HDL ای که از PON1 موش های مرده، به دست می آید، 

 PON1 جلوگیری نمی کند )81( و LDL از اکسیداسیون
موش های ترانســژنیک در حفاظــت از LDL نقش دارند 
)82(. ارتباط بین فعالیت PON1 و بیماری عروقی ممکن 
 PON1 اســت تحت تأثیر ارتباط بین فعالیــت یا ژنوتیپ
با ســطح لیپید و لیپیوپروتیین باشــد. ارتباط فیزیکی بین 
PON1 و زیــر جزء 3 ازHDL (83) (HDL3)  در عدم 

حضور بیماری عروقــی )84،83،76( وجود یک تنظیم گر 
نسخه برداری از کلسترول در بخش قدامی منطقه پروموتور 
)PON1)62، حاکــی از یک ارتبــاط مهم بین PON1 و 

لیپوپروتیین می باشد.
بر طبق گزارش ها فرض می شود که زیاد بودن سیستئین 
آزاد در جایگاه 284، نقش مهمی در قابلیت آنتی اکسیدانی 
PON1، فــارغ از فعالیت های آنزیمی متعدد دارد. حفاظت 

از LDL در برابر اکسیداسیون و تحریک ترشح کلسترول به 
 PON1 خارج از ماکروفاژ فعالیت آنتی اکسیدانی که برای
در محیط آزمایشــگاه مشــاهده شــده، قرین فعالیتش در 
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درون بدن اســت. Shih و همکارانــش )94( موش هایی را 
کــه فاقد PON1 بودند را پــرورش دادند که هیچ فعالیت 
پارااکســونازی پاسمایی در آن ها قابل مشــاهده نبود، در 
حالی که همتــای هتروزوگوس آن هــا 50% کمتر فعالیت 
پاســمایی پارااکسوناز را در مقایســه با موش های وحشی 
داشــتند. بر طبق بچه موش های کنترل، HDL موش های 
فاقــد PON1 نمی تواند مانع از اکسیداســیون LDL در 
مدل کشت دیواره عروق شود. به عاوه وقتی با رژیم غذایی 
حاوی چربی باا، کلسترول باا تغدیه شدند، موش های فاقد 
PON1 اجزای بیشتری از هتروزوگوس ها و نوع وحشی را 

 PON1 تولیــد کردند. برای تعیین این که آیا افزایش بیان
می تواند عملکرد PON1 را حفظ کند، Oda و همکارانش 
)95( یک موشــی که دستخوش تغییرات ژنتیکی شده بود 
و بیان PON1 درآن باا بود(mPON1)  را تهیه کردند. 
HDL ایزوله شــده از موش های mPON1 در مقایسه با 

HDL ای که از موش های کنترل به دســت آمده بود، در 

برابر پراکسیداســیون لیپیدها مقاوم تر بــود. مجموعه این 
مشاهدات پیشنهاد می کنند که HDL مرتبط با PON1 با 
جلوگیری از اکسیداســیون لیپید، از آترواسکلروز جلوگیری 
 HDL می کند )96،99(. آن هــا همچنین تأیید کردند که
می تواند توســط یک مکانیسم مســتقل از انتقال معکوس 

کلسترول، بر آترواسکلروز اثر بگذارد.
فعالیت PON1 همچنین توسط عوامل محیطی متعددی 
مثل مصرف سیگار و الکل تحت تأثیر قرار می گیرد. فعالیت 
PON1 در افــراد ســیگاری کمتر از افراد غیر ســیگاری 

است. به عاوه دود سیگار، مانع فعالیت PON1 در محیط 
آزمایشــگاه می شــود )100-98(. از طرفــی دیگر مصرف 
متوسط آبجو، شراب یا الکل، مسئول افزایش فعالیت سرمی 
PON1 است )101،102(. داروها و رژیم غذایی نیز فعالیت 

PON1 را تنظیم می کنند. گزارش شــده که دارو درمانی 

با سیمواســتاتین )103( و هورمون درمانی )104(، فعالیت 
سرمی PON1 را افزایش می دهند؛ در حالی که غذای غنی 
از چربی و کربوهیدرات می تواند فعالیت PON1 را کاهش 

دهد.
احیای PON1 پس از صرف وعده غذایی طی 4 ســاعت 
معکوس شــده و دوباره به غلظت های ناشتایی بر می گردد. 

عده ای از دانشمندان فرض می کنند که این کاهش فعالیت 
مرتبط با فاز دینامیک متابولیسم لیپوپروتئین بعد از صرف 

غذاست )105،106(.
افزایش فعالیت سرمی PON1 در اثر مصرف انار و روغن 
زیتون دیده شده اســت )110-108،109(. نتایج متناقض 
بــرای تنظیم فعالیت PON1 با دریافت ویتامین ها گزارش 
شده است. Jarvik et al، یک ارتباط مستقیم بین ویتامین 
C و E دریافتی و فعالیت ســرمی PON1 گزارش کرد. در 
مقابل Kleemola et al )111(، یک ارتباط معکوس بین 
فعالیت سرمی PON1 و بتاکاروتن دریافتی مشاهده کرد؛ 
 Ferre et a )100( در حالی که دانشــمند دیگری بــه نام

هیچ ارتباطی بین این دو نیافت.

نقش PON1 در پیری �
پیر شــدن و به خصوص بیماری های مرتبط با پیری یک 
مســئله مهم اجتماعی اســت که بر افزایش شمار مردم در 
کشورهای پیشــرفته، مؤثر اســت. امید به زندگی در حال 
افزایش است و نیاز گسترده تری به تاش بیشتر برای کشف 
مکانیســم های مولکولی مؤثر در فیزیولوژیکی پیری وجود 
دارد. این روش برای فهم و جلوگیری از بیماری های مرتبط 
با پیری مهم است. خیلی از پیشرفت های پزشکی و سامت 
عمومی تاکنون، تاثیری بر پیری نداشــته اند؛ بنابراین خیلی 
از تاش هــا منجر به کاهش مــرگ و میر و افزایش کیفیت 
زندگی شــده اند. امروزه، پیر شــدن یک پروسه بیولوژیکی 
غیر قابل اجتناب اســت که با یک نقــص کلی در عملکرد 
فیزیولوژیکــی، به ویــژه مقاومت در برابر زخــم و عفونت، 
مشخص شده اســت. الگوی پیر شدن بستگی به ژنوتیپ و 
شــانس و محیط )تغذیه و سبک زندگی( در نسبت تقریبی 
30:70 دارد و همچنین نتیجه ترکیب مکانیســم هایی است 
که اساســاً به طور ژنتیکی، حفظ و تعمیر می شوند )112(. 
 Harman برطبق تئوری رادیکال های آزاد پیری که توسط
)113( چندین دهه پیش ارائه شد، استرس اکسیداتیو زمانی 
پیشرفت می کند که تعادل تنظیمی بین پیش اکسیدان ها 
و آنتی اکســیدان ها به هم بخورد. گونه های فعال اکسیژن 
)ROS( به عنــوان محصــول جانبی متابولیســم نرمال، 
توسط ســلول های فاگوسیت و از پراکسیداســیون لیپید، 
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تولید می شــوند. آن ها موجب آســیب اکســیداتیو چندین 
سوبسترا )نوکلئیک اسید، لیپیدها و پروتیین ها( می شوند. 
 اظهار شــده که ROS در سناریوی شامل پاسخ های پیش 
التهابی/ضدالتهابی و هموســتاز لیپید، نقش بازی می کند. 
نقش پراکسیداســیون لیپید و ظرفیت لیپوپروتیین اکسید 
شــده در ارتباط با پروتیین ها، مثل apo E و Lpa پاسخ 
موضعــی التهــاب را تنظیم می کنــد )114،115(. در طی 
ســال های گذشــته آنزیمی که از لیپیدها در برابرآســیب 
پراکســیداتیو – پارااکســوناز 1 )92( توجه ویژه ای را جلب 

کرده؛ که بیشتر مربوط به پاتوژنز آترواسکلروز می باشد.
مقــاات متعــددی دربــاره احتمــال درگیــری پلــی 
مورفیســم های PON1 در پیشــرفت بیماری هــای اصلی 
مرتبط با سن وجود دارند؛ مقاات کمی نقش احتمالی برای 
ژن PON1 در پیری و افزایش طول عمر در نظر گرفته اند. 
تحقیق بــر پلی مورفیســم هــای 192 و PON1 55 در 
نمونه های گســترده ای از افراد ایتالیایی )پیر و جوان( انجام 
گرفــت. همچنین Heijman et al )116( در بیش از 85 
مطالعه، تأثیر پلی مورفیسم های PON1 را بر مرگ و میر 
بررسی کرد که هیچ نشانه قابل توجهی از تأثیر واریانت های 
ژن PON1 بر علت و ریســک مرگ بیماری قلبی عروقی 
را گزارش نکرد. تمام فعالیت ها )مثل فعالیت پارااکسونازی، 
فعالیت آریل اســترازی و فعالیت ویژه پارااکســوناز( با پیر 
شدن به طور کلی کاهش می یابند. اما دیده شده که فعالیت 
پارااکسوناز درطول زندگی و همچنین در نود یا صد ساله ها 
حفظ شــده بود. پیشنهاد شده که فعالیت باای پارااکسوناز 
از ســن جوانی و در رسیدن به محدودیت های مهم ظرفیت 
زندگی انســان، مهم و مفید واقع می شود. از داده های اولیه، 
یک ارتباط منفی بین سطح IL-6 و فعالیت ویژه پارااکسوناز 

به دست آمده است.

پارااکسوناز و بیماری های قلبی – عروقی �
بیماری ایسکمی قلبی )IHD( یک عامل مرگ و میر، هم 
در کشــورهای پیشرفته و هم در کشورهای در حال توسعه 
اســت. تخمین زده شده است که تا ســال 2020 بیماری 
ایسکمی قلب، یک علت اصلی مرگ در سراسر جهان خواهد 

بود )120-122(.

 LDL مطالعات اپیدمیولوژیکی یــک ارتباط معکوس از
کلســترول و تجمع HDL کلسترول به عنوان یک ریسک 
فاکتور برای پیشرفت CAD و سکته مغزی را نشان داده اند 
)124 و 123(. از بین همه ریسک فاکتورهای شناسایی شده 
بــرای CAD، غلظت پایین HDL-C ســرمی، مهم ترین 
عامل است )123(. اما در انسان ها نقش واریانت های ژنتیکی 
PON1 ســطح و فعالیت ها و شــروع بیماری قلبی عروقی 

کمتر آشکار است.
فعالیــت کم PON1 شــرایط بیماری قلبــی عروقی را 
پیش بینــی می کند و پیش بینی کننــده قابل اعتمادتری 
برای بیماری های قلبی عروقی نسبت به ژنوتیپ های عامل 
PON1 می باشد. موش ها با کمبود PON1 بیشتر نسبت 

به گونه های دیگر موش ها مســتعد پیشــرفت آترواسکلروز 
هستند؛ وقتی از رژیم پر چرب پر کلسترول تغذیه می کنند 

.)127،130(
نقش PON1 در بیمــاری قلبی عروقی، روی موش های 
دســتخوش تغییرات ژنتیکی مورد بررسی قرار گرفته است. 
موش هایــی که کمبود PON1 ســرمی داشــتند با %42 
استئونوز )130(، استعداد بیشتری برای ابتا به آترواسکلروز 

داشتند )131(.
بیمــاران حامــل کــدون QQ PON1 192 ریســک 
بااتری برای بیماری های قلبی عروقی دارند. افزایش سطح 
هموسیستئین یک ریسک فاکتور مستقل برای بیماری قلبی 
عروقی می باشد و PON1 از هموسیستئین ااسیون توسط 
HCTL هیدرولیز کننده، جلوگیری می کند )56 و 55(. ما 

فرض می کنیم که PON1 عملکردهای آنتی آتروژنتیکی را 
حداقل از دو راه انجام می دهد: توســط جلوگیری از تجمع 
لیپیدهای اکسید شــده از LDL و دور کردنشان و توسط 

.)HCTL( سم زدایی کردن هموسیستیین تیواکتونات
فعالیت ســرمی پارااکسوناز 1 در آنفارکتوس حاد قلبی و 
آنژین ناپایدار در مقایســه با کنترل های سالم به طور قابل 
توجهی کمتر است. سطح فعالیت های پارااکسونازی و آریل 
 (p=0.213) و بتاکلسترول در بیماران PON1 اســترازی
با ســطح HDL-C مقایسه شد که به طور قابل توجهی در 
گروه با آنفارکتوس حاد و آنژین صدری در مقایســه با افراد 

سالم، کمتر بود.
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پارااکسوناز و دیابت �
 در مطالعــه متــا آنالیــز اخیر که شــامل 35 مطالعه از 
سراســر جهان بود، نشان داده شــد که PON1 در دیابت 
ملیتوس )DM( کاهش می یابد و با ریسک ماکروآنژیوپاتی 
و میکروآنژیوپاتی دیابتی در ارتباط اســت )132(. به عاوه 
در متاآنالیز دیگر، نشــان داده شــد که پلی مورفیسم های 
PON1 در اســتعداد ابتای فرد به ماکروآنژیوپاتی دیابتی 

نقش مهمی دارند )133(.
 ،(p<0.01) در بیماران کمتر از افراد سالم است PON1

 (T1DM) 1 در دیابــت ملیتوس تایپ PON1 به عاوه
  (p<0.01) (T2DM) 2کمتر از دیابت ملیتوس تایــپ
اســت. عاوه بر این سطح FBG,HbA1 و لیپید در افراد 

.(p<0.05) دیابتی بیشتر است
T1DM )افــراد مبتــا بــه دیابت ملیتوس نــوع 1( و 

T2DM )افــراد مبتا به دیابت ملیتــوس نوع 2( غلظت 

 T1DM .را نسبت به افراد سالم دارند PON1 کمتری از
سطح پایین تری از PON1 را نســبت به T2DM دارند. 
PON1 بــه طور معکوس با لیپیدهای بد در طی دیابت در 

ارتباط اســت، ولی با لیپیدهای خوب به طور مســتقیم در 
ارتباط است.

ارتبــاط قابل توجهــی بین PON1 و طــول دیابت در 
T1DM و T2DM وجــود دارد. یک ارتبــاط قوی بین 

طول دیابت وجود دارد و ریسک پیشرفت CHD را همانند 
یک ریسک فاکتور مســتقل افزایش می دهد )134(. نتایج، 
اهمیت PON1 را به عنوان یک شاخص اولیه برای پیشرفت 
CVD در میان DM )افراد مبتا به دیابت ملیتوس( نشان 

می دهند. بنابراین، اســتعداد ابتا بــه بیماری قلبی عروقی 
)CVD( تقریبــاً دو تا چهــار برابر در بیمــاران DM در 

مقایسه با افراد سالم بیشتر است )135(.

نقش PON1 در جلوگیری از آترواسکلروز در  �
بیماران با بیماری مزمن کلیوی

CVD علــت اصلی مرگ و میر در بیماران مزمن کلیوی 

 CRF .)136( و 50% از ســایر مرگ ها می باشــد )CRF(
متناوباً در ارتبــاط با نقص در انتقال لیپوپروتیین، تغییر در 
غلظت لیپوپروتیین و شرایط نامعمول در لیپید و آپوپروتیین 

لیپوپروتیین ها است. این افزایش استعداد بیماران تا حدودی 
توســط افزایش اکسیداسیون LDL و افزایش آتروژنز بیان 
می شود )137(. در پاتوژنز CVD در CRF عوامل متعددی 
نقش دارند )138(. اما علت دقیق افزایش استعداد بیماران 
CRF به آتروژنز، هنوز تحت بررسی است. چندین مشاهده 

کاهــش فعالیــت PON1 را در بیمــاران CRF به ویژه 
آن هایی که همودیالیز انجام می دهند را نشــان داده اســت 
)140(. کاهش فعالیت PON1، افزایش احیا در خصوصیت 
آنتی اکســیدانی و آنتــی آتروژنیکی را نشــان می دهد؛ که 
می تواند یک فاکتور ضروری برای بلوغ زودرس عروق باشد 
)140(. کاهش فعالیت PON1 می تواند نتیجه غلظت کم 
 HDL باشــد که بیان شــده که CRF در بیماران HDL

ناقل اصلی ســرمی PON1 می باشــد. بر اساس مطالعات 
انجام شــده به نظر نمی رســد که غلظــت HDL و توزیع 
فنوتیپی آن تنها عامل های تعیین کننده باشند )141(. دیگر 
توضیحات محتمل برای کاهش فعالیت PON1 در بیماران 
CRF ممکن اســت محیط اورمی نامســاعد ناشی از بقای 

توکســین های اورمی و یا مولکول های میانه شامل گلیسیره 
کرده محصوات درونی )AGE( باشد؛ پپتیدها و ترکیبات 
اضافی آزاد می توانند در کاهش فعالیت PON1، یک نقش 
مکانیستیک بازی کنند )142،143(. اگر ثابت شود که این 
مولکول ها در این قضیه دخالــت دارند، گزینه های درمانی 
جدیدی در پیشگیری از پیشــرفت CVD با طراحی دارو 
علیه این مولکول ها، پیشنهاد می شوند. از طرفی نویسندگان 
دیگر امکان انتشار مهارکننده های اندوژنی PON در خون 

بیماران CRF را رد کردند )137،143،144(.
مطالعات کمی درباره فعالیت PON1 در سناریوی هندی 
 PON1 145( کاهش چشمگیر فعالیت( Prakash et al

را در بیمــاران CRF نشــان دادنــد. کاهــش در بیماران 
CRF که همودیالیز می کردند؛ بیشــتر بود. نویســندگان 

همچنیــن ارتبــاط مثبت بیــن PON1 و HDL و دیگر 
 LDL آنتی اکســیدان ها مثل تیول هــا و ارتباط منفی با
و لیپیدهیدروپراکسیداز را گزارش کردند. نویسندگان دیگر 
همچنین کاهش مشابهی را در فعالیت PON1 در بیماران 
CRF گزارش کردند؛ همچنین آن ها یک ارتباط مثبت بین 

کراتینین ســرم و لیپیدپراکســیدازها را گزارش کردند؛ در 
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حالی که یک ارتباط منفی بین PON1 و پروتیین تیول ها 
 Krishnaswarmy et al دیده شــد )146(. متشــابها
کاهش فعالیت PON1 را در بیماران CRF که همودیالیز 
و یا دیالیز صفاق انجام می دهند را گزارش کرده اســت اما 
آن ها سطح نرمالی از PON1 را در بیماران پیوندی یافتند. 
آن ها همچنین افزایش قابل توجه آنتی بادی ها در اکســید 
کــردن LDL در گروه همودیالیز را در مقایســه با افرادی 
که دیالیز صفاق انجام می دادنــد و یا افراد پیوندی گزارش 

داده اند )147(.
 Schivan et al )148( یافــت کــه فعالیت ســرمی 
PON1 بــه طور قابل توجهی در بیمــاران اورمی، کاهش 

یافته است. آن ها همچنین گزارش کردند که احتمااً اجزای 
انتخابی HDL علت اصلی کاهش فعالیت PON1 باشند. 
نویســندگان دیگر گــزارش کردند که یــک علت احتمالی 
کاهش فعالیت PON در بیماران CRF، می تواند سطح کم 
 PON1 باشد )149(. کاهش فعالیت apo-A1 و HDL

در بیماران CRF ممکن اســت ظرفیت آنتی اکســیدانی 
 LDL را نشان دهد. این ممکن است اکسیداسیون HDL

توســط لیپید پراکسیداسیون را افزایش دهد و بدین ترتیب 
به پیشــرفت آترواســکلروز در CRF ســرعت می بخشد. 
همچنین گزارش شــده کــه فعالیــت PON1، با افزایش 
شــدت بیماری کلیه، کاهش می یابــد )146(. بیمارانی که 
 PON1 طوانی مدت همودیالیز انجــام می دادند فعالیت
را کاهــش داده انــد و این می تواند به ســطح کاهش یافته 
HDL کلســترول APOA1 مرتبط باشد )150(. افزایش 

 C-reactive (HS – CRP) حساســیت باای پروتیین
با لیپوپروتیین غیر عادی در ارتباط اســت؛ کاهش فعالیت 
PON1 و افزایش اســترس اکســیداتیو مرتبط با اورمی، 

ممکن اســت در افزایش ریســک بیماری قلبی عروقی در 
افراد تحت همودیالیز مشــارکت کند )145،151(. نشــان 
داده شــده که فعالیت PON1 در بیماران همودیالیز، با یا 
بدون ویروس هپاتیت C، کاهش یافته است. به عاوه حضور 
عفونت HCV بر فعالیت PON1 در بیماران همودیالیزی 

اثر می گذارد )152(.
نشان داده شــده که PON1 فعالیت تیواکتونازی دارد 
و به طور فیزیولوژیکی از تجمع هموسیســتئین جلوگیری 

می کنــد )153(. کاهــش فعالیــت PON1 در بیمــاران 
CRF که همودیالیز انجام می دهند؛ ممکن اســت ســطح 

هموسیســتئین را افزایش دهد. این مکانیســم انتخابی در 
کلیرانــس کاهش یافته کلیوی هموسیســتئین در بیماران 
CRF ممکن اســت باعث افزایش تجمع هموسیســتئین 

تیواکتون شود و ممکن است آن ها را مستعد آتروژنیسیته 
زودرس کنــد )154،155(. اگــر چه درمــان همودیالیز، 
ســطح کلی هموسیســتئین را تقریباً تا 40-30% کاهش 
می دهد؛ اما سطح هموسیستئین دوباره به قبل از درمان بر 
می گردد )156(. گزارش ها بر ارتباط سطح هموسیستئین و 
 فعالیت PON1 در بیماران CRF دایمی نیستند، )157( 
ارتبــاط  یــک   )158(  Greece et al و   Janel et al

معکوس بین فعالیت PON1 و هموسیســتئینمیا مشاهده 
 کردند؛ اگــر چه هیچ ارتباطی از این قبیل توســط )156(

 Dronca et al مشاهده نشد.
 CRF در بیماران PON1 مشــاهده شــده که فعالیت
کاهش یافته اســت؛ به ویژه در کسانی که همودیالیز انجام 
می دادند؛ که ممکن است استعداد ابتا به CVD را افزایش 
دهــد. اگر چه علت دقیــق و ارتباط بین کاهش PON1 و 
آتروژنز در بیماران CRF مشــخص نیســت؛ اما گزارش ها 
می توانند به بهبود هدف درمانی ممکن برای پیشــگیری از 

پیشرفت CVD در جمعیت بیماران منتهی شود.

روش های اندازه گیری �
آریــاز بــه عنــوان مقیــاس PON1، در فهــم ما از 
 نقــش PON1 در بیمــاری عروقی نقــش دارد. در موارد

 non- CAAD بیشــترین و قوی تریــن فعالیت آریاز با 
HDL3 (0.330) و  apoA-1(0.329) دیــده شــده 

 ،PON1 اســت. متدهای مختلفــی برای تعییــن فعالیت
بهبود یافته اند؛ اولین آن ها اسپکتروفوتومتر بود که مبنایش 
استفاده از مواد شــیمیایی مختلف به عنوان سوبسترا برای 
 )76( Paragh et al و Schiavon et al .آنزیــم بــود
فعالیت PON1 را با اســتفاده از )پارااکســون و دی اتیل 
O-P– نیتروفنیل فسفات( به عنوان سوبسترا تعیین کردند. 

Hasselwander et al فعالیت PON1 را با اســتفاده از 

فنیل استات به عنوان سوبسترا اندازه گیری کردند )158(. 
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توزیع فنوتیپ PON با متد سوبسترای دوتایی اندازه گیری 
شــد )78(؛ که نرخ فعالیت اشــباع از نمک PON1 را در 
PH =10.5 و فعالیت آریلسترازی PON1 حساب می کند 
)137(. این آنزیم به کلســیم برای فعالیــت نیاز دارد و در 
حضــور اتیلن دی آمین تترااســتیک )EDTA( غیر فعال 
می شــود. به همین علت، از سرم یا پاسمای هپارینه برای 

ارزیابی فعالیت و حجم PON1 استفاده کرده اند.
توســط دار،   EDTA پاســمای  و  ســرم   تمــام 

 SDS-electrophoresis و wes tern blot با استفاده 
از آنتی PON1 مونوکلونال آنتی بادی C10، آنالیز شدند. 
چون PON1 یک دی سولفید و یک باقی مانده سیستئین 
دارد؛ نمونه ها بــا dithiothreitol قبل از الکتروفورز احیا 
شــدند )Wes tern blot .)159 یک باند اصلی PON1 را 
 kDa 30 ،40 و دو باند کوچک kDa 45 با حجم مولکولی
در سرم و پاسمای EDTA دار شناسایی کرد )159(. این 
نشــان داد که PON1 غیر فعال است اما از لحاظ ساختار 
در پاســمای EDTA دار سالم و دســت نخورده است و 
همچنین نشــان داد که ارزیابی حجــم می تواند بر مبنای 
بهبــود   wes tern blot و   SDS-electrophoresis

یابد )Kujiraoka et al .)159 یک اایزای ســاندویچی 
حساس با اســتفاده از دو آنتی بادی علیه PON1 را برای 
اندازه گیری غلظت ســرمی PON1 توســعه داد )160(. 
اخیراً فعالیت پارااکسونازی PON1 در سرم توسط ارزیابی 
 فلورومتریــک با حساســیت باا )تحریــک/ حداکثر تابش

 ،PON1 450-360 نانومتر(، برای فعالیت ارگانوفســفات 
مبنی بــر هیدرولیــز آنالــوگ فلوروژنیک ارگانوفســفات 
)پروب های مولکولی، اصاح نژاد،OR تعیین شــد. این متد 
حساســیت و اختصاصیت را افزایش داده اســت و فوایدی 
درباره سوبســتراها مثل فنیل اســتات دارد. CV فعالیت 

PON1 با استفاده از این متد، 1,9% است.

� PON1 اندازه گیری ژنوتیپ و فعالیت
 Miller, از ایــه بافــی کوت بــا روش هــای DNA

Dykes, Polesky تهیــه شــد و بــا PCR و ســپس 

الکتروفورز ژل، ژنوتیپ آن تعیین شد. فعالیت PON1 هم 
با اسپکتروفوتومتر اندازه گیری شد )161،162-165(

نتیجه گیری �
اصطاح پارااکسوناز از پارااکسون منشأ می گیرد که اولین 
سوبسترای ارگانوفســفات است که توسط آنزیم پارااکسوناز 
هیدرولیز شــده اســت. این آنزیم دارای فعالیت های آریل 
اســترازی، ارگانو فســفاتازی، اکتوناری و پارااکســونازی 

می باشد.
PON1 به خانواده پارااکســونازی سرمی تعلق دارد که 

شــامل PON2,PON1 و PON3 می باشد. این ژن های 
کد کننده ایــن آنزیم ها همه در کنار یکدیگر بر بازوی بلند 
کروموزوم 7 قــرار دارنــد. PON1 (7q2I.3-q22.I) و 
PON3 در کبــد بیان می شــوند و در خــون جایی که در 

 )HDL( ارتبــاط با پارتیــکل لیپوپروتیین با چگالــی باا
هســتند، ترشح می شوند. PON2 در خون حضور ندارد اما 
به طور گســترده در شــماری از بافت ها شامل کبد، ریه ها، 
مغز و قلب بیان می شــود. آنزیم PON1 وزن مولکولی 43 
کیلو دالتون )355 آمینو اســید( دارد. دارای سه نکلئوتید 
باقی مانده در اگزون 4 است که کد کننده آمینو اسید 105 
است که در مقایســه با PON2 و PON3 متفاوت است. 
 HDL یک آنزیم مرتبط به )PON1( پارااکسوناز ســرمی
می باشد که یک فاکتور محافظتی علیه بیماری قلبی عروقی 
اســت، مانع از اکسیداســیون کمپلکس LDL می شــود.

PON1 یک هیدرواز وابسته به Ca با دو فعالیت می باشد: 

اکتوناز و 3-استراز که مبنی بر خاصیت آنزیم در جلوگیری 
از تغییرات اکسیداتیو در هر دو LDL و HDL می باشد و 
بدین ترتیب بیماری قلبی عروقی را کاهش می دهد. فعالیت 
PON1 می تواند توســط فاکتورهای اکتســابی نظیر رژیم 

 PON1 غذایی، سبک زندگی و بیماری تغییر کند. فعالیت
در بیماران کلیوی مزمن )CRF( کاهش می یابد؛ به ویژه در 
کســانی که همودیالیز انجام می دهند؛ ممکن است استعداد 

ابتا به CVD را افزایش دهد.
 CVDs از پیشــرفت PON1 افزایــش یا حفظ فعالیت
جلوگیــری  همودیالیــزی  بیمــاران  در  آن  عــوارض  و 
 می کند. همچنیــن PON1 فاکتور فعــال کننده پاکتی 
 sn-2 و آراشــیدونیک اســید مشــتق از جایگاه (PAF)

فسفاتیدیل کولین را هیدرولیز می کند.
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پیشنهادات �
نگرشی به آینده

 PON1 علیرغــم تحقیق های گســترده، نقــش دقیق 
در بدن انســان هنوز نامشخص اســت. به هر حال تا کنون 
بیشــتر دانش ما دربــاره ارتباط PON1 بــا بیماری قلبی 
عروقی مبنی بــر مطالعات ارتباطات تک ژنی بوده اســت. 
امــا با این وجــود هنوز گزارش های متضــاد و متناقضی از 

ارتبــاط PON1 با پیــری و بیماری قلبــی عروقی وجود 
دارد؛ که نیازمند تحقیق و بررســی گســترده تری می باشد. 
 PON1 بنابرایــن ازم اســت که همــکاری و مشــارکت
با لیپیدها و پروتیین ها بیشــتر نســبت بــه واریانت های 
ژنتیکی در مطالعات آینده نگر بررســی شود. همچنین ازم 
 اســت که ارتباط PON1 با ســایر بیماری ها بیشتر مورد

 مطالعه قرار گیرد.
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چکیده �
بیماری های عفونی همچنان یک تهدید جهانی محسوب 
که ســاانه افراد زیادی بــه این بیماری همــه گیر مبتا 
می شوند. شــناخت بهتر چگونگی بیماری زایی باکتری ها، 
ویروس هــا، قارچ ها و انگل ها به همراه تشــخیص ســریع و 
درمان عفونت های انســانی برای بهبــود نتایج بیماری های 
عفونــی در سراســر جهان ضروری اســت. در بســیاری از 
ژنــوم باکتری ها و آرکئــی باکتر ها، توانســتند تناوب های 
کوتاهِ پالیندرومِ فاصلــه دارِ منظمِ خوشــه ای کــه با عنوان 
 cas سیســتم کریسپر یا سیســتم کریســپر مرتبط با ژن
اســت را شناســایی کنند. نقش فیزیولوژیکی این سیستم 
در پروکاریوت ها با عنوان سیســتم ایمنی دفاعی در مقابل 
مهاجم خارجی، تشــخیص داده شده است. از عناصر اصلی 
این سیستم دفاعی پروکاریوتی، RNA های راهنما کوچک 
اســت که نوکلئاز ها را به سوی اسید نوکلئیک های مکمل 
خود در ویروس ها و پاســمید ها هدایت می کنند. در حال 
حاضر فنــاوری CRISPR-Cas9 به طــور معمول برای 
پیشرفت در علم پزشکی بیولوژیکی در حوزه ویرایش کارآمد 

ژن ها، نقش به سزایی دارند.
در این مقاله مروری، به طور خاصه زیســت شناســی و 
مکانیسم سیســتم های CRISPR-Cas را مورد بررسی 
قــرار می دهیم و همچنین کاربردهای جدید را برای ارزیابی 
این سیستم از جمله: ارتباط بین میزبان و پاتوژن، تشخیص 
دقیق، پیشگیری و درمان بیماری های عفونی را مورد بحث 

قرار خواهیم داد.
سیســتم عفونــی،  بیماری هــای  کلیــدی:   کلمــات 

CRISPR-Cas، ویرایش ژنوم
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نقــش فیزیولوژیکی توالــی تکــراری DNA در آن زمان 
شناسایی نشده اســت. در مطالعه های دیگر گزارش کردند 
که ایــن توالی های تکراری اغلب در ژنــوم هر دو باکتری و 
آرکی باکترها وجود داشــته اســت )2(. یکی از ویژگی بارز 
این است که، تکرارها توسط توالی های غیر رمزگذاری شده 
و یکســان با طول مشــابه انجام گرفت )2(. در سال 2002 
براساس پژوهش های جانســن و همکارانش نشان داده شد 
که این لوکوس های ژنی تکراری همیشــه با مجموعه هایی 
از ژن هــای رمز گذاری شــده و آنزیم های پردازش اســید 
نوکلئیــک، از جمله پروتئین های نوکلئاز یــا هلیکاز همراه 
بوده اند. در پژوهشی دیگر که در سال 2005 صورت گرفت، 
مشــاهده شــد که برخی از توالی های فاصلــه دار 100% با 
توالی های DNA از ویروس ها و پاسمیدها یکسان هستند. 
 CRISPR-Cas پیشــنهاد شده اســت که این سیســتم
می توانــد یک سیســتم دفاعی جدید باشــد )5-3(. تجزیه 
و تحلیل ژنومی نشــان داده اســت که این سیستم کریسپر 
و ژن هــای مرتبط با cas در گروه هــای مختلف فیلوژنتیک 
باکتریایــی متنوع بودند. در نتیجه، طبقه بندی این ژن ها به 
چندین خانواده پروتئینی صــورت گرفت )8-6(. ماکارووا و 
 همکاران در ســال 2011 طبقه بندی سیستم های مختلف
  CRISPR-Cas را به سه نوع اصلی زیر ارائه دادند: سیستم های
  CRISPR-Cas نوع I، بر اساس وجود ژن cas3، سیستم های
  CRISPR-Cas نوع II، مبتنی بر وجود ژن cas9 و سیستم

 cas10 بر اســاس وجود ژن ،III نــوع CRISPR-Cas 
نامگذاری شده است )9(. همچنین این پژوهشگران دریافتند 
که این نواحی دارای یک بارکد اختصاصی تحت عنوان فاصله 
دهنده ناشــی از منشأ پاسمیدی و یا ویروسی خود هستند 
که این تکرارها در دفاع اکتسابی پروکاریوت ها نقش دارند. 
شروع فعالیت این سیستم در زمان مواجهه سلول باکتریایی 
با باکتریوفاژ و یا اســید نوکلئیک مهاجم اســت که موجب 
حذف عنصر ژنتیکی خارجی می شــود )10، 11(. شناسایی 
پروتئین Cas9 یک کشــف مهم در زیست شناسی سیستم 
کریسپر است. این پروتئین باعث ایجاد شکست دو رشته در 
DNA یــا RNA هدف با کمک CRISPR)cr(RNA و 

 )Trans activating CRISPR RNA:tracrRNA( کمپلکس ترانس اکتیو
می شود. فناوری CRISPR-Cas9 باعث تحول در زمینه 

ویرایش ژنوم در علوم پایه و داروهای بالینی شده است.

� CRISPR-CAS بیولوژی و مکانیسم سیستم
 ،CRISPR-Cas از ویژگی هــای مهــم سیســتم های
محافظت از پروکاریوت هــا در برابر عناصر ژنتیکی خارجی 
اســت. لوکوس ژنومــی CRISPR به عنــوان یک واحد 
ذخیره سازی اطاعات است. در آن توالی فاصله دهنده اسید 
نوکلئیک ناشی از تهاجم عناصر ژنتیکی، جدا می شود و بعداً 
بــرای هدایت پروتئین های Cas بــرای از بین بردن عناصر 
خارجی فرا خوانده می شوند. در سطح مولکولی، سیستم های 
CRISPR-Cas از طریــق فرآیندهــای ســازگاری، بلوغ 

crRNA و تداخل با تنوع بیولوژیکی قابل توجه ای در بین 

سیستم ها عمل می کنند. )شکل 1(
 

 CRISPR-Cas شکل 1. مکانیسم دفاعی سیستم
دارای سه مرحله سازگاری، بلوغ و تداخل است

 DNA مرحله سازگاری با شناسایی ،I-E در سیستم نوع
 Cas1- Cas2 مرتبط با مجموعه PAM خارجی توســط
نیز آغاز می شــود. پروتئین میزبان IHF، بخشــی از اپرون 
Cas نیســت. این پروتئیــن، DNA میزبان را خم می کند 

تا مجموعــه Cas1-Cas2 بتواند با توالــی فاصله دهنده 
ادغام شــود. در طــول بلوغ، تولید پیش ســاز crRNA از 
توالی CRISPR رونویسی می شــود و در crRNA های 
بالغ به صــورت فردی پردازش می شــود. در مرحله تداخل 
crRNA های بالغ، نوکلئاز Cas را به توالی اسید نوکلئیک 

 DNA هــدف نیز هدایت کرده اســت و منجر بــه تجزیه
خارجی می شود )12(.

 CRISPR-Cas سیســتم های  از  کاس  دو  امــروزه 
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که شــامل شــش نوع و چند زیر گونه توصیف شده است. 
 I، کاس 1 شــامل انواع CRISPR-Cas سیســتم های
III و IV هســتند که از یک مجموعه مداخله ای متشــکل 
از چندیــن پروتئین Cas اســتفاده می کنند. در حالی که 
سیســتم های کاس 2 شامل زیر گونه های V، II و VI که 
تنها از یک پروتئین Cas برای مداخله اســتفاده می کنند 

.)12(

مرحله سازگاری �
در طی ایــن مرحله، عناصر ژنتیکی خارجی شناســایی 
می شــوند و توالی هــای protospacer یــا فاصله دهنده 
انتخاب و پردازش می شــوند. سپس فاصله دهنده در توالی 
CRISPR ادغام می شود )شــکل Adaptation ،1(. به 

 CRISPR- Cas منظور جلوگیری از خود ایمنی سیستم
برای از بین بردن توالی CRISPR خود، باید توانایی تمایز 
بین DNA خارجی و خودی را داشته باشد. این ویژگی در 
سیستم های CRISPR-Cas نوع I و II به خوبی مشخص 
شده است. با شناسایی توالی PAM در تمایز توالی خودی 
از عناصــر ژنتیکی خارجی کمک می کند. در زیر سیســتم 
I-E، مجموعه Cas1-Cas2 یک توالی PAM سازگار را 

تشخیص می دهد و DNA خارجی را جدا می کند و اندازه 
protospacer را برای ادغام در توالی CRISPR تنظیم 

 CRISPR می کنــد. ادغام فاصله دهنده جدید بــه توالی
از ســمت رشــته رهبر غنی از AT اســت کــه همزمان با 
اتصــال سیســتم CRISPR-Cas بــه DNA خارجی 
اتفاق می افتد. در زیر سیســتم CRISPR I-E مســتقل 
 IHF(integrated hos t factor) از پروتئین، ترکیــب
 Cas1-Cas2 را خم کند تــا کمپلکس DNA می توانــد
بتوانــد توالی رهبر CRISPR را شناســایی کند و فاصله 
دهنده به درســتی در جایگاهش قرار بگیرد و با عنوان یک 
مجموعه اینتگراز عمل می کند. در زیر سیستم II-A اجزای 
آن از جمله Cas9، Csn2 و tracrRNA عاوه برسیستم 
Cas1-Cas2، برای اتصال فاصله دهنده مورد نیاز اســت. 

شــناخت توالی رهبر در سیســتم زیر گروه II-A مستقل 
 از IHF اســت. سیســتم Cas1-Cas2 به طور مستقیم

LAS (leader-anchoring site)  را شناسایی می کند 

تا فاصله دهنده به درســتی در جایــگاه خودش قرار بگیرد 
.)13 ،12(

� crRNA مرحله بلوغ
تولید crRNA بالغ با رونویســی از pre-crRNA آغاز 
می شــود که رونویســی از توالی رهبر CRISPR شــروع 
می شود و نتیجه آن در بخش های تکراری چندگانه و فاصله 
دهنده اســت. این بخش ها به crRNA های بالغ تکی جدا 
می شــوند که پروتئین های Cas را بــه هدف خارجی خود 

.)Maturation ،1 هدایت می کند )شکل
 ،Cas6 آنزیم های ،III و I در کاس 1، سیستم های نوع
بخش های تکراری را در هنگام ســاخت crRNA بالغ نیز 
 (Maturation،Class 2 ،1 شــکاف می دهند.) شــکل
عملکــرد Cas5d به جای Cas6 در زیر سیســتم I-C و 
احتمااً در زیر سیســتم های III-C و III-D است )14(. 
در اکثر سیســتم های نوع Cas6، I بــه crRNA متصل 
می شود، به عنوان یک ساختار متوقف کننده برای کمپلکس 
مداخله گر عمل می کند. زیرگروه های I-A و I-B اســتثنا 
 Cas6،هســتند که هنگام جــدا ســازی توالی تکــراری
 جدا می شــود. در سیســتم های نــوع Cas6 ، III دایمر

 و آزاد است.
مکانیسم بلوغ crRNA در سیستم های نوع IV مشخص 
نشده است. در سیستم های کاس 2، پردازش crRNA با 
اســتفاده از همان پروتئین های Cas به کار رفته در مرحله 
تداخل و در برخی موارد پروتئین های غیر از Cas استفاده 

( Maturation ،Class 2، 2 می شود.) شکل
 Cas9 پروتئین ،B و II-A در سیســتم های زیرگــروه
به یک مجموعه crRNA-tracrRNA متصل می شــود 
و RNase III، پروتئیــن میزبــان را نیاز دارد تا قســمت 
 tracrRNA .)15( را برش دهد pre-crRNA تکــراری
برای بلوغ crRNA در سیســتم های نــوع II و زیر گروه 
V-B مورد نیاز اســت، اما در سیســتم های کاس 2 دیگر 

 V نــوع CRISPR-Cas ازم نیســت. در سیســتم های
 crRNA هــر دو بــرای پردازش و مرحلــه تداخل ،VI و
 توســط پروتئین هــای Cas12 و Cas13 به ترتیب انجام

 می شوند.
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مرحله تداخل �
سیســتم های  در  خوبــی  بــه  تداخــل   مرحلــه 
CRISPR-Cas مورد بررســی قرار گرفته اســت و درک 

بهتر مجموعه تداخل سیســتم CRISPR-Cas از جمله 
DNA در مقابــل RNA هــدف قرار دادن و جدا شــدن 

اســید نوکلئیــک خاص در مقابــل اســید نوکلئیک های 
معمولی و همچنین در کاربردهای متنوع و نو ظهور فناوری 

CRISPR نقش داشته است.

مجموعه تداخل کاس 1 �
مجموعه تداخــل سیســتم CRISPR-Cas کاس1 
 از کمپلکــس چنــد پروتئینــی تشــکیل شــده اســت

(Interference،  Class 2،1 شکل( 
در مرحله تداخل CRISPR-Cas نوع I به مجموعه ای 
 Cascade ،برای دفاع ضد ویروسی CRISPR مرتبط با
گفتــه می شــود. در حالی که اجــزای Cascade در زیر 
گروه های نوع I متفاوت اســت )I-A تا I-f و I-u ( ولی 
دارای ویژگی های ثابت شامل: شناسایی PAM در اهداف 
خارجــی، Cas6 یــا Cas5 باعث اتصــال crRNA به 
DNA هدف، ســاختار Cas7، تثبیت حلقه R و شکاف 

توالی هدف توســط Cas3 اســت. مجموعــه تداخل زیر 
گروه I-E به خوبی مشــخص شده اســت و تشکیل شده 
اســت از Cas5 و Cas6 متصل به قســمت های تکراری 
'5 و '3مربوط به crRNA و همچنین در قسمت مرکزی 

ساختار حاوی شش پروتئین Cas7، یک زیر واحد بزرگ 
Cas8 که واســطه شــناخت PAM می باشد و شروع به 

باز کردن دو رشــته DNA خارجی می کند. دو زیر واحد 
کوچک Cas11 که ساختار حلقه R را به وجود می آورند. 
 Cas11 و Cas8 تغییرات ســاختاری در زیر واحدهــای
باعث اســتفاده مجدد از cas3 و شکاف رشته DNA آزاد 

در R-loop شده است )16(.
ساختار و عملکرد مجموعه تداخل سایر زیرگروه های نوع 
I کاماً مشخص نشده است. مجموعه تداخل نوع III مانند 
Cascade اســت، اما جدا شــدن DNA خارجی در این 

سیستم به اتصال کمپلکس تداخل به RNA رونویسی شده 
از DNA خارجی بســتگی دارد. سیستم های مداخله ای از 

 Cmr و Csm به ترتیب III-B و III-A زیــر گروه هــای
 crRNA 5' متصل به انتهای Cas5 نامیده می شــوند. از
بالغ، ســاختار پروتئیــن خانواده Cas7 و زیــر واحدهای 
بــزرگ و کوچــک Cas10 و Cas11 به ترتیب تشــکیل 
شــده اند. شــناخت PAM یا  RNA PAM )موجود در 
RNA رونویســی( توسط بعضی از سیستم های نوع III اما 

نه همه آن ها، برای تمایز دادن توالی خودی از ســایرین به 
کار می رود، ازم اســت. هنگامی که مجموعه تداخل متصل 
می شــود، Cas7 رونویســی ssRNA را در فواصل منظم 
قطع می کند و Cas10 نیــز DNA هدف را جدا می کند 

.)18 ،17(
اخیراً مشــاهده شــده است که شــکاف DNA توسط 
Cas10 در زیــر مجموعــه III-A Csm، باعــث تولید 

پیام رســان های ثانویه )آدنیات حلقوی( می شــود و باعث 
جدا شــدن RNA غیر اختصاصی توسط Csm6 که یک 
RNase مرتبط با Cas اســت، می شــوند. اطاعات کمی 

درباره مکانیسم های تداخل زیرگروه III-C و III-D و نوع 
IV وجود دارد.

مجموعه تداخل کاس 2 �
کاس  بــا   CRISPR-Cas 2 کاس  سیســتم های 
1 متفــاوت هســتند زیرا مرحلــه تداخل با یــک نوکلئاز 
 منفــرد به جــای یک مجموعــه پروتئین انجام می شــود. 

)Interference، Class 2،2 شکل(
ویژگی های تعریف شــده سیستم نوع II شامل: پروتئین 
 crRNA همراه با tracrRNA و نیاز به bilobed Cas9

جهت کمک به نوکلئاز Cas9 است )tracrRNA .)19 به 
توالی های تکمیلی از مناطق تکرار شده از pre-crRNA و 

این کمپلکس Cas9 متصل می شود )15(.
پروتئین Cas9 توالی های PAM را بر روی DNA هدف 
 crRNA -tracrRNA شناســایی می کند و کمپلکــس
بــا DNA مکمل اتصال می یابد و باعث ایجاد شــکاف دو 
رشــته ای در DNA هدف توسط پروتئین Cas9 می شود 
)20(. زیر گروه های سیســتم نوع II شامل II-B، II-A و 
 Cas9 اســت که براساس اندازه و تنوع توالی در ژن II-C

)B تمایز می یابند. )شکل
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شکل 2. مرحله بلوغ در سیستم های کاس 1 از نوع 
I-E و III-A توسط Cas6 انجام می شود

مرحله بلوغ در سیســتم کاس 2 توسط همان پروتئین 
اســتفاده شــده در مرحله تداخل انجام می شود. در مرحله 
بلوغ سیســتم های نوع II-A، پروتئین Cas9 به مجموعه 
tracrRNA-crRNA متصــل می شــود. مرحله بلوغ در 

سیســتم نوع V-A و VI-A به ترتیب توسط Cas12 و 
Cas13 انجام می شود.

مرحله تداخل در سیســتم های کاس 1 با یک کمپلکس 
چند پروتئینی و در سیســتم های کاس 2، با یک نوکلئاز 
شروع می شود. در سیســتم نوع Cascade ، I-E متصل 
بــه crRNA بالــغ، توالــی PAM را در DNA خارجی 
شناســایی می کند و DNA، cas3 را بــرش می دهد. در 
 crRNA با اتصال به Csm کمپلکس ،III-A سیستم نوع
بالغ، توالی های اسید نوکلئیک هدف را تشخیص می دهد و 
ssRNA و DNA دو رشــته ای را برش می دهد که منجر 

به تولیــد آدنیات حلقوی می شــود. در نتیجه باعث فعال 
شــدن Csm6 و RNA غیر اختصاصی حذف می شود. در 
 Cas9 با اتصال پروتئین ،II-A مرحله تداخل سیستم نوع
به مجموعه crRNA-tracrRNA بالغ شــروع می شود. 
این مجموعه، PAM را بر روی DNA هدف شناســایی و 
 Cas12 با استفاده از V-A برش می دهد. در سیستم نوع
متصل بــه crRNA بالغ ایــن مرحله صــورت می گیرد. 
در سیســتم های نوع VI با اســتفاده از Cas13 همراه با 
crRNA بالغ، ssRNA هدف را با PFS مرتبط شناسایی 

و برش می دهد )12(.

بیماری های  � در   CRISPR-CAS کاربــرد 
عفونی

درک بهتر زیســت شناســی CRISRP-Cas منجر به 

کاربردهای گســترده ای در زمینه بیماری های عفونی شده 
است. فناوری CRISPR ابزاری را فراهم می کند که تعامل 
بین میزبان و میکروب ها را به طور چشم گیری آشکار سازد 
و در توسعه تشخیص ســریع و دقیق و پیشگیری و درمان 

بیماری های عفونی، نقش به سزایی دارد )12(.

درک تعامل بین میزبان و پاتوژن �
شناخت مکانیســم هایی که با استفاده از آن ها باکتری ها، 
ویروس ها، قارچ ها و انگل ها باعث ایجاد بیماری های انسانی 
می شــوند برای هدایت مراقبت هــای بالینی بهتر و طراحی 
منطقی روش های درمانی و واکســن های هدفمند ضروری 
اســت. ویرایــش ژن مبتنــی بــر CRISPR-Cas9 در 
پاتوژن های متنوع مورد استفاده قرار گرفته است تا همکاری 

ژن و پروتئین را در پاتوژنز مولکولی آگاه سازد )21(.
 CRISPR-Cas9 وینتــر و همکاران از یــک کتابخانه
و RNA راهنما تک رشــته برای روشــن شدن مکانیسم 
آلفا همولیزین، که یک فاکتور ویروانس اســتافیلوکوکوس 
اورئــوس اســت و باعــث القــاء ســمیت داخل ســلولی 
 می شــود، اســتفاده کردند )22(. در این پژوهش ســه ژن

مشــخص  را   )TSPAN14  (SYS1،ARFRP1 و 
کردند که پس از رونویســی یک دومین Disintegrin و 
 )ADAM( -حــاوی پروتئیــن Metalloproteinase

10 را تنظیم می کند و میزان آن را روی ســطوح ســلولی 
کاهش می دهند. بنابراین باعث کاهش اتصال و سمیت آلفا 

همولیزین می شوند.
صفحــه  یــک  از  اســتفاده  بــا  همــکاران،  و   MA  
گســترده ژنومی از ویــروس نیل غربــی )WNV( و یک 
 کتابخانــه CRISPR sgRNA، توانســتند هفــت ژن

 (EMC2،EMC3، SEL1L، DERL2، UBE2G2، UBE2J1 و HRD1)

را شناســایی کنند. با غیر فعال کردن این ژن ها، سلول ها را 
 WNV در برابر تحریک مرگ سلول عصبی ناشی از ویروس
محافظت می کند. این ژن ها بخشی از مسیر تخریب پروتئین 
وابسته به شبکه آندوپاسمی هستند و محققان به این نتیجه 
رسیدند که این مسیر از طریق واسطه سیتوپاتولوژی ناشی از 
WNV است و می تواند هدفی برای توسعه داروهای جدید 

باشــد )23(. ژنوم قارچ های رشته ای به دلیل کارایی پایین 
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ویرایش ژنوم، دست کاری آن ها دشوار است )24(. برای رفع 
این مشکل نودویگ و همکاران، ژن Cas9 از استرپتوکوک 
پیوژنز را ویرایش کرده و پروموتر sgRNA را اصاح کردند 
تا با قارچ ها ســازگارتر باشد )25(. با استفاده از این سیستم 
توانســتند، جهش های RNA راهنما در آلل شــش گونه 
Aspergillus با پشتیبانی از ابزار فناوری CRISPR برای 

 اکتشاف زیست شناسی قارچ ها را ارائه دهند. انگل ها از جمله
 Trypanosoma cruzi و   Toxoplasma gondii  
که عوامل اتیولوژیک توکسوپاســموز و بیماری شاگاس به 
ترتیب هستند، نیز با استفاده از فناوری CRISPR بررسی 

شده اند.
 CRISPR-Cas9 توسط Sidik و همکاران برای تجزیه 
 Toxoplasma gondii و تحلیــل توان باا از عملکرد ژن
به کار گرفته شده است )26(. لندر و همکاران. برای خاموش 
کــردن ژن Trypanosoma cruzi کــد کننده پروتئین 
 )PFR( که بــرای اتصال فاژل و میلــه پارافاژل GP72

پروتئین 1 و 2 ازم است )27(.
در پژوهش هــای دیگــر، نویســندگان نشــان دادند که 
پروتئین هــای PFR1 و 2 بــرای اتصال فاژل به ســطح 
ســلول و حرکت انگل مورد نیاز است. مثال های فوق ارزش 
برنامه های CRISPR را برای ارزیابی اثرات متقابل میزبان 

و پاتوژن در ارگانیسم های مختلف را نشان می دهد.

پیشرفت تشخیص برای بیماری های عفونی �
آزمایش های تشــخیصی ســریع و دقیق به تشــخیص 
زود هنــگام و درمان بیماری های عفونــی کمک می کند تا 
مراقبت هــای بالینی بهتر و اجرای به موقع کنترل عفونت و 
سایر اقدامات بهداشت عمومی برای محدود کردن گسترش 
بیماری انجام شــود. تشخیص سریع و ایده آل باید حساس 
و خاص، آســان برای انجام و تفسیر و مقرون به صرفه باشد 
به گونه ای که ممکن اســت در کارهــای بالینی متنوعی از 
جمله مناطق محدود به منابع ضروری مورد اســتفاده قرار 
گیرد. زیست شناســی CRISPR-Cas به پیشرفت های 
مهم در تشخیص ســریع و دقیق بیماری های عفونی کمک 
کرده اســت. سیســتم CRISPR-Cas9 توسط محققان 
متعــددی بــرای تشــخیص بیماری های عفونــی در حال 

توسعه به کار گرفته شده اســت. پردی و همکاران، تقویت 
 ،(NASBA) مبتنی بر توالی اســید نوکلئیک ترکیبــی
یک روش تقویت ایزوترمال اســت که با استفاده از سیستم 
 Zika بین گونه های ویروسی مشابه با CRISPR-Cas9

در شــرایط آزمایشگاهی و در یک مدل میمون تمایز دادند. 
 RNA که با NASBA محققان توالــی مصنوعی را بــه
ویروسی تقویت شده است را اضافه کردند و از یک مجموعه 
sgRNA-Cas9 برای شــکاف dsDNA استفاده کردند. 

وجــود یا عدم وجود یک گونه خــاص توالی PAM، منجر 
 DNA به شــکاف بر تمام طول قطعه یا قسمت کوتاهی از

توسط پروتئین Cas9 می شود )28(.
مولر و همــکاران، ترکیب CRISPR-Cas9 با نقشــه 
برداری DNA بصری را برای شناســایی ژن های مقاومت 
به آنتی بیوتیک باکتریایی مورد استفاده قرار دادند. در این 
مدل یک کمپلکس gRNA-Cas9، توالی اسید نوکلئیک 
خاص پاســمیدی را که حاوی ژن های مقاومت و یک رنگ 
فلورســنت YOYO-1 و نتروپسین است را برش و اتصال 
می دهد. در نتیجه شــدت انتشــار خاص برای هر قســمت 
DNA متفاوت است. با استفاده از این روش، پاسمیدهای 

 تولیــد کننــده بتا-اکتامازهای مختلف با طیف گســترده 
 (ESBLs) که شــامل سفوتاکســیم(CTX-M-15)  و 

(CTX-M-14) و کارباپنمازها از جمله کلبسیا پنومونیه 

کارباپنماز )KPC( و )NDM-1( را تفکیک کردند. عاوه 
بر این crRNA هــای متعدد، امکان شناســایی ژن های 

مقاومت را در واکنش مشابه را فراهم می کند )29(.
گــوک و همــکاران از CRISPR-Cas9 همــراه بــا 
فلورسنت DNA در هیبریداســیون درجا )FISH( برای 
تشــخیص اســتافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سیلین 
)MRSA( اســتفاده کردند. این روش با اســتفاده از غیر 
فعــال کــردن یک سیســتم Cas9 (d)  کــه در آن یک 
مجموعه sgRNA-dCas9 همراه با یک پروب فلورسنت 
SYBR-Green I، ژن MRSA mecA را تشــخیص 
می دهــد. در حالی که این کمپلکــس توالی DNA هدف 
 DNA باعث شــکاف در dCas9 ،را شناســایی می کنــد
نمی شود، باعث آماده سازی DNA برای تشخیص مناسب 
توســط FISH می شود. این روش می تواند MRSA را در 
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غلظت cfu/ml 10 تشخیص دهد و سویه های استافیلوکوک 
 اورئــوس دارای ژن mecA یا عدم وجود آن را شناســایی 

می کند )30(.
�   CRISPR-Casدایل استفاده از سیستم های

برای هدف قرار دادن مقاومت باکتری ها
سیســتم های از  باکتری هــا  همــه  کــه  حالــی   در 

 CRISPR-Cas اســتفاده نمی کنند، شــواهد روز افزون 
نقش این سیســتم ها، در جلوگیری از دســتیابی به عناصر 
ژنومــی دارای مقاومت آنتی بیوتیکی را پشــتیبانی می کند 
و ایــن احتمــال را ایجاد می کند که سیســتم دفاعی خود 

باکتری ها می تواند در درمان باکتری ها مؤثر باشد.
 CRISPR آیدین و همکاران نشان دادند که یک سیستم
نــوع I-F در اشریشــیا کای با حساســیت آنتی بیوتیکی 
 Price همراه اســت )31(. همچنین در مطالعه ای توســط
و همکاران گزارش شد که سویه های انتروکوکوس فکالیس 
با حــذف ژن Cas9، احتمااً عناصــر مقاومتی را از طریق 

کونژوگاسیون به دست می آورند.
در کنتــرل عفونــت باکتریایــی انســانی، اســتفاده از 
آنتی بیوتیــک طیف گســترده که اغلب بــه صورت تجربی 
آغاز می شود، فشــار را برای رشد باکتری های مقاوم اعمال 
می کند. نتایج آزمایشــگاهی اخیر نشــان می دهد که قرار 
گرفتن در معرض آنتی بیوتیک های طیف گســترده ممکن 
است فعالیت CRISPR-Cas را سرکوب کند، که در واقع 
به دســتیابی باکتری ها به عناصر مقاومــت آنتی بیوتیکی 

کمک می کند.
لین و همکاران مشــاهده کردند که قرار گرفتن باکتری 
در معــرض آنتی بیوتیک طیف گســترده ایمی پنم، باعث 
جلوگیری از فعالیت CRISPR-Cas در کلبسیا پنومونیه 
 ،H-NS می شــود که از طریق تحریک سرکوبگر رونویسی

سیستم را سرکوب می کند )32(.

هدف قرار دادن بیمــاری زایی و مقاومت به  �
دارو در باکتری ها

تولیــد  بــرای  اســت  ممکــن   CRISPR فنــاوری 
آنتی بیوتیک هــای انتخابی و قابل تیتراســیون برای از بین 

بردن باکتری های بیماری زا مورد استفاده قرار گیرد.

گومــا و همکاران، از نخســتین محققانــی بودند که این 
 مفهوم را در شــرایط invitro با اســتفاده از زیر سیستم

 CRISPR-Cas ، I-E برای اثبات از بین بردن گونه های 
جدا شده از اشریشیا کای و سالمونا انتریکا در آزمایش های 

کشت خالص و مخلوط به اثبات رساندند )33(.
Citorik و همــکاران، بــا اســتفاده از فاگمید که یک 

پاســمید بسته بندی شــده در کپســیدهای فاژها است، 
RNA راهنمــا Cas9 را انتقال می دهد. برای از بین بردن 

ژن eae در اشریشیا کای انتروهموراژیک استفاده می شود. 
این ژن یک فاکتور ویروانس برای چسبندگی باکتری ها به 
ســلول های اپیتلیال میزبان را کد می کند. هدف قرار دادن 
ژن eae در شرایط آزمایشگاهی منجر به کاهش 20 برابر در 
 eae تعداد باکتری ها شده است در حالی که هدف قرار دادن
در ارو گالریا ملونا آلوده به EHEC منجر به بقای بهتر در 
مقایســه با گروه کنترل نشده و تحت درمان با کلرامفنیکل 
 گردیــد. ایــن نویســندگان همچنین با موفقیــت ژن های 
بتا-اکتاماز سولفیدریل متغیر (SHV-18) وNDM-1 از 
اشریشیا کای را به طور جداگانه یا ترکیبی در یک سیستم 
چندگانه که منجر به مرگ باکتریایی شــده اســت را هدف 

قرار دادند و از بین بردند )34(.
حــذف عناصر ژنتیکی مقاوم به آنتی بیوتیک ها و احیای 
حساسیت به آن ها نیز با استفاده از فناوری CRISPR در 
شرایط آزمایشــگاهی مورد بررسی قرار گرفته است. یوسف 
و همکاران برای از بین بردن عناصر مقاومت، بدون کشــتن 
باکتری میزبان از فاژهای معتدل برای تحویل یک سیســتم 
فرعی I-E CRISPR-Cas که پاسمیدهای رمزگذاری 
شــده NDM-1 و CTM-X-15 را حــذف کرده و در 
برابــر فاژهای لیتیــک محافظت می کند، اســتفاده کردند. 
در حالی که میزبان اشریشــیا کای را نمی کشد )35(. در 
ادامــه بحث فاژهای لیتیــک، باکتری های مقــاوم در برابر 
آنتی بیوتیــک از بین رفتند بنابراین باکتری های حســاس 
به آنتی بیوتیک غنی ســازی شــدند. به طور مشابه، کیم و 
همکاران استفاده از سیستم CRISPR-Cas9 یک روش 
مبتنی بر حساس ســازی دوباره به آنتی بیوتیک ها دارای 
مقاومــت )ReSAFR(  برای بازیابی فعالیت آنتی بیوتیکی 
بتا-اکتام در اشریشــیا کای بــرای تولید ESBL، مورد 
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استفاده قرار گرفت. نویسندگان به طور مجزا توالی محافظت 
 ESBL نوع SHV و TEM شــده در میان چندین گونه
در اشریشــیا کای را به ترتیب هدف قرار دادند. هدف قرار 
دادن این توالی ها حساسیت به آمپی سیلین و سفتازیدیم را 

بازیابی می کند )36(.
همچنیــن در باکتری هــای گــرم مثبــت، Bikard و 
همــکاران با اســتفاده از RNA راهنما Cas9 که توســط 
فاگمید منتقل می شــود، به طور انتخابی با کشتن گونه های 
بیماری زا استافیلوکوک اورئوس و از بین بردن پاسمیدهای 
حامل ژن مقاومت به متی ســیلین mecA، بدون کشــتن 
باکتری های میزبان، به کار گرفته انــد )37(. مطالعات که در 
 باا ذکر شــده است شــواهد مقدماتی را درباره سیستم های 
CRISPR-Cas بیان کرده است که احتمااً برای هدف قرار 

دادن درمانی باکتری های خاص و از بین بردن ارگانیسم هایی 
که دارای مقاومت آنتی بیوتیکی هستند، سودمند باشد.

بحث و نتیجه گیری �
سیســتم CRISPR-Cas فنــاوری بی نظیری اســت 
که می توانــد تحقیقات در زمینه بیوتکنولوژی و پزشــکی 
را بــه طور کامــل متحول کند، اما باید در نظر داشــت که 
هنوز تمامی کاربردهای آن برای جامعه بشــر به طور کامل 
آشکار نشده است. بنابراین خطرات احتمالی آن نیز چندان 
مشخص نبوده و تنها در حد حدس و گمان می باشد. به ویژه 
آن که آثار ســوء احتمالی آن می تواند به تناسب موجودات 

زنده متفاوت ارزیابی شود.
 CRISPR-Cas پروکاریوت هــا دارای سیســتم های
متنوعی هســتند که ایمنی ســازگاری را به طور ارثی برای 
باکتری هــا فراهم می کند. با توجه به ایــن که دیدگاه های 
جدیدی در مورد ترکیب و عملکرد این سیســتم ها آشــکار 
 CRISPR می شــود، کاربردهــای بالینی برای فنــاوری
همچنــان گســترش می یابــد. بیماری هــای عفونی باعث 
نگرانی هایی در سرتاسر جهان شده است همچنین ابزارهای 
جدیدی برای مطالعه مکانیســم های اساســی، تشــخیص 
 دقیــق و درمان عفونت ها به کاربرده شــده اســت. فناوری

 CRISPR-Cas9 در حــال پیشــبرد درک ارتباط بین 
میزبان و باکتری اســت که قباً امــکان پذیر نبوده و برای 

توسعه روش های تشخیص جدید بیماری های عفونی به آن 
اضافه شــده است. شــاید بزرگ ترین پیشرفت در تشخیص 
مبتنی بر CRISPR برای بیماری های عفونی، برش اسید 
 نوکلئیک های غیر اختصاصی اســت که در سیســتم های

 CRISPR-Cas نوعV،  III و VI مشــاهده می شــود 
تا تشــخیص دقیق و هدفمند را فراهم کنــد. این فناوری 
نوظهــور ضرورتاً نیاز به ارزیابــی دقیق تر و آزمایش میدانی 
را دارنــد تا از عملکرد نهایی این سیســتم اطمینان حاصل 
شــود. درمان های مبتنی بر CRISPR نوید بخش درمان 
ســرطان و اختاات ارثی مانند بیماری کم خونی داســی 
شــکل و پیشــگیری و درمان بیماری های عفونی هستند. 
تبدیل مشاهدات پیش از بالینی به روش های درمانی اثبات 
شــده، تأیید نشده اســت. زیرا هیچ روش درمانی مبتنی بر 
CRISPR در دســترس نیســت و فقط تعداد محدودی 

از آزمایش هــای اولیــه بالینی در حال انجام اســت. انتقال 
هدفمنــد و کارآمــد فنــاوری CRISPR در داخل بدن 
همچنان یک چالش محســوب می شــود )12(. وکتورهای 
ویروســی از جمله آدنوویروس ها و لنتی ویروس ها ممکن 
است یک ساختار CRISPR را به هدف مورد نظر تحویل 
دهند، اگر چــه نگرانی های مربوط به توانایی کارســینوژن 
و ایمنی زایی باقی مانده اســت. وکتورهای غیر ویروســی 
 شــامل ترکیبات لیپیدی و پلیمــری مانند پلی اتیلن آمین،

 پلی)L-lysine(، دندریمرهای پلی آمید آمین و کیتوزان 
نیز تحت بررســی هســتند )38(. گزارش های اخیر حاکی 
از آن اســت کــه CRISPR-Cas9 می تواند باعث ایجاد 
آســیب در مکانیسم ترمیم DNA با واسطه p53 شود که 
نگرانی هــای موجود را با توجه به ارتباط جهش های p53 و 

سرطان ایجاد می کند )39(.
تا به امروز تحقیقات اولیه در مورد روش های درمانی مبتنی 
بــر CRISPR که بیماری های عفونی را هدف قرار داده اند، بر 
پیشگیری و درمان باکتری های بیماری زا مقاوم به آنتی بیوتیک 
متمرکز شده اند. زیرا این عفونت ها، از جمله باکتری های دارای 
مقاومت آنتی بیوتیکــی به میزان قابل توجهی در بیماری های 
 CRISPR-Cas جهانی نقش دارند. به کار گیری سیســتم
به عنوان یک درمان در حوزه بیماری های عفونی به روش های 
استانداردسازی برای ارائه یک درمان مناسب، نیاز دارند. در صورت 



54
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

موفقیت، می توان یک استراتژی حذف مقاومت به آنتی بیوتیک 
را در باکتری ها تصور کرد که در آن بیمارانی که با ارگانیسم های 
تولیدکننده کارباپنماز آلوده شــده اند، با استفاده از یک فرمول 
خوراکی از CRISPR-Cas هدفمند که ارگانیسم های دارای 
مقاومت را از دستگاه گوارشی از بین برده و بدین ترتیب باعث 
بازســازی میکروبیوم انســانی خواهد شــد. روش های درمانی 
مبتنی بر CRISPR برای عفونت های ویروســی پایدار مؤثر 

است که باعث تغییر شگرف در چشم انداز درمان بیماری های 
عفونی خواهد شد. اگر چه در کاربرد این سیستم با چالش های 
بسیار زیادی روبرو خواهیم شد، ولی به کارگیری این تکنولوژی 
ســاده و به صرفه است و نتایج ســودمندی را به دنبال خواهد 
داشت. همچنین می توان در برنامه ریزی های آینده برای درمان 
 بیماری های عفونی از فناوری CRISPR به عنوان یک روش

 جدید استفاده کرد.
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خاصه �
مهارت هــای مدیریتــی در همــه مشــاغل از جملــه 
آزمایشگاه های پزشکی مورد نیاز مدیران برای انجام کارآمد 
و مؤثر شغلی می باشــد تا بدین وسیله میزان پیشرفت های 
برنامه ها را در جهت دســتیابی به اهداف ســازمانی ارزیابی 
کنند؛ عاوه بر این مدیران با داشــتن حسن شهرت، ظاهر 
آراســته و موجه و مجهز به اخاق و صفات حسنه از جمله 
صداقت، دوراندیشــی، آینده نگری و اعتماد به نفس ضریب 
نفوذ و تأثیر خود را بر روی کارکنان باا می برند. شیوه های 
رهبری مناســب و اقتضایی از جمله دستوری و مشارکتی، 
نظام پرداخت پاداش مؤثر، ایجاد انگیزه در کارکنان، دوری 
گزینی از جنســیت گرایی و نژاد پرســتی و قومیت گرایی، 
فراهم آوری شرایط محیطی آرام برای کارکنان، بهره برداری 
از اســتانداردهای واضح و روشــن و اســتفاده از مدیریت و 
برنامه ریزی اســتراتژیک به همراه انعطاف پذیری در مقابل 
تغییرات ســریع محیطی همگی از جمله مواردی است که 
در اجرای شــیوه های مدیریت رهبری و ارتباط با کارکنان 
در نحوه اداره آزمایشــگاه های پزشکی به مدیران آن کمک 

می کند.
مدیریــت عمومــی در قــرن جدیــد )NPM( بــرای 
آزمایشــگاه های پزشــکی ابزاری ضروری اســت. مدیریت 

عمومی وســیله ای برای ارزیابی واقعی فعالیت ها و رفتارها و 
بهره برداری از منابع مالی و انســانی است که می تواند برای 
تعدیل رفتارهــای کارکنان و ایجاد نظم و انضباط کاری در 
آن اســتفاده کرد. اگر چه مدیریت عمومی جدید برای اداره 
آزمایشگاه های پزشکی توصیه می شود، اما کافی نیست و در 
کنار آن تخصص و دانش علمی مدیران آزمایشــگاه ها ازم 
و ضروری اســت و با ترکیب این دو با یکدیگر، مدیریت به 
مفهوم واقعی خود دست خواهد یافت و چالش های غیر قابل 

پیش بینی قابل رفع خواهد بود.
اجرای اصــول نظام کیفیت در پایــش مدیریت عملکرد 
هر ســازمان نقش مهمی دارد و بــه عبارتی نظام کیفیت را 
می توان مرحله مهمی از نظــام مدیریت در حوزه ارزیابی و 
کنتــرل در نظر گرفت که منتهی بــه افزایش رضایتمندی 
مشتریان، توسعه قابلیت ها و توانایی ها، ارتقای مستمر ارائه 
خدمــات، درآمد زایی، ایجاد اعتماد بــه نفس در کارکنان، 
شناســایی نواقص و اصاح آن هــا در حداقل زمان ممکن و 
اســتفاده از تجهیزات استاندارد و ســرانجام پاسخگویی و 
مسئولیت پذیری اجتماعی سازمان ها از جمله آزمایشگاه های 
پزشــکی می شود. اســتفاده از مدل ترکیبی نظام کیفیت و 
نظــام مدیریت در افزایش تعهد و وفاداری کارکنان نقش به 

سزایی دارد.
در هر سازمان، رفتار سازمانی مطلوب و اخاقی، فرآیندی 

اداره آزمایشگاه های پزشکی از نگاه مدیران آینده
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طبیعی اســت که به حل بســیاری از چالش های سازمانی 
کمــک می کند. اما آن گروه از رفتارهایی که نقش رســمی 
در سازمان ها ندارند و غیر ضروری و غیر اخاقی به حساب 
می آینــد و به عنوان ابزار نفوذ بر دیگران قلمداد می شــوند 
و پدیده هــای اجتناب ناپذیری در ســازمان ها هســتند را 
رفتار سیاســی می گویند. پژوهش های اخیر نشان می دهد 
عوامــل مختلفــی از جملــه ویژگی های فــردی و فرهنگ 
ســازمانی و محیط خارجی و داخلی سازمان در بروز رفتار 
سیاســی کارکنان نقش دارند. بنابراین یکــی از مهم ترین 
وظایــف یک مدیر، نفوذ و اعمال قدرت به شــکل صحیح و 
مناسب و استفاده از تاکتیک های نفوذ مبتنی بر موقعیت و 
شرایط اســت. برطرف کردن هر گونه ابهام، تفویض اختیار 
و مسئولیت، روی آوردن به الگوی کارتیمی، اصاح فرهنگ 
ســازمانی و رعایــت عدالــت در نظام پرداخــت از راه های 
جلوگیری و کنترل رفتار ســازمانی در سازمان ها به حساب 
می آید. اگر چه دوری مدیران از فضای سیاســی سازمان ها 
نیز باعث می شــود تا کارکنان تمایل کمتری نسبت به بروز 

رفتار سیاسی داشته باشند.
کلید واژه ها: نظام مدیریت، مدیریت عمومی جدید، نظام 

کیفیت، رفتار سیاسی، آزمایشگاه پزشکی
در ســال تحصیلی 1399-1398 افتخار داشتم تا درس 
مدیریت خدمات آزمایشــگاهی دانشــجویان مقطع دکتری 
تخصصی خون شناســی و انتقال خون سازمان انتقال خون 
ایران را به صورت حضوری - مجازی تدریس کنم. در پایان 
دوره با همفکری دانشجویان عزیز تصمیم گرفته شد تا برای 
انجــام آزمون پایانی، بنده به عنوان مدرس این درس تعداد 
چهار ســؤال تحلیلی - تفسیری را از محتوای تدریس شده 
تهیه و در اختیار دانشجویان قرار دهم و این عزیزان در طی 
فرصت چند هفته ای به آن پاسخ دهند. خوشبختانه این کار 
به خوبی و با موفقیت انجام شــد. پس از مطالعه پاسخ های 
ارائه شــده از افرادی که در آن زمان هم دانشجو بودند، هم 
کارمند و هم جایگاه مدیریت در بعضی از آزمایشــگاه های 
پزشکی را به عهده داشــتند و کاماً بیطرفانه و منصفانه به 
ســؤاات طراحی شده پاسخ دادند و درک و تحلیل ذهنی و 
ادراکی کاملی در پاســخ به سؤاات امتحانی داشتند و پس 
از ویرایش کلی پاســخ ها، مرا به ایــن فکر فرو برد که آن را 

در اختیار نشریه آزمایشگاه و تشخیص قرار دهم که سال ها 
است با لطف و عنایت همکاران گرامی انجمن مقااتی را در 
آن به چاپ رســانده ام تا خوانندگان با درک، آگاهی، ادراک 
و ذهنیت مدیران آینده آزمایشــگاه های پزشکی آشنا شوند 
و آن را تحلیــل کننــد و در صورت نیاز بازخورد مناســبی 
ارائه دهند. امید اســت دیدگاه های این عزیزان در خصوص 
شــیوه های رهبــری و مدیریت، کاربــرد مدیریت عمومی، 
ارتباط نظــام کیفیت با نظــام مدیریــت و موضوع قدرت 
و رفتار سیاســی و مدیریت رفتار سیاســی در سازمان ها از 
جمله ســازمان های بهداشــتی درمانی مورد عنایت خاص 
خواننــدگان، مدیران، کارکنان، متخصصین و کارکنان معزز 

آزمایشگاه های پزشکی قرار گیرد.

ســؤال 1: چنانچه در حال حاضــر مدیریت یک  �
آزمایشگاه بالینی را در سطوح ارشد و میانی بر عهده 
دارید و یا در آینده این احتمــال وجود دارد تا این 
جایگاه را به دســت آورید، از هم اکنون باید در ذهن 
خود چگونگی اداره آزمایشــگاه و اجرای شیوه های 
رهبری و مدیریت و ارتباط با کارکنان را طراحی کنید 

و آن را بر روی کاغذ بیاورید.
 مهارت هــای مدیریتــی در همــه مشــاغل از جملــه 
آزمایشــگاه های پزشــکی اهمیت دارد. لذا چه پشــت میز 
آزمایش کار کنیم و چه در مشاغل دیگر، توانایی سازماندهی 
کار و سرپرستی کارکنان بســیار اهمیت دارد. مهارت های 
مدیریتــی را باید آموخت. یادگیری شــیوه ها و برنامه های 
مدیــران موفق در این عرصــه از موارد مهــم در مدیریت 
مؤثر در آزمایشــگاه ها می باشــد. البته نباید از این نکته نیز 
غافل شــد که مدل های رهبری مدیریت ارائه شده در یک 
آزمایشگاه با مدل های ارائه شده در سازمان های دیگر الزاماً 
نمی تواند تناســب و شــباهت داشته باشــند. بنابراین باید 
بــه دنبال روش هایی بود که برای مدیریت آزمایشــگاه های 

پزشکی مناسب باشد.
مدیران آزمایشــگاه ها برای انجــام کارآمد و مؤثر وظایف 
شغلی خود نیاز به مهارت های فنی، ادراکی و انسانی دارند. 
همچنین تشــخیص چشــم انداز آینده موجب می شود که 
مدیران آزمایشــگاه ها بتوانند میزان پیشــرفت برنامه ها را 
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ارزیابــی کنند و در جهت دســتیابی به ایــن اهداف تاش 
نمایند.

شیوه رهبری و مدیریت باید در هر آزمایشگاه با توجه به 
شرایط محیطی آن هماهنگ شود. معرفی، تبیین و شناخت 
دیدگاه های مدیران آزمایشــگاه ها بــرای تمامی کارکنان از 
اهمیت بســیار زیادی برخوردار اســت. بالطبع انسان های 
متفاوت بــا فرهنگ ها و خلق و خوی متفــاوت، رفتارهای 
مختلفی را از خود نشــان می دهند که ناســازگاری آن ها با 
یکدیگر کاماً عادی اســت، اما آنچه اهمیت دارد این است 
که راه تعادل با آن ها را مدیران به خوبی بشناســند و درک 
کنند. گاهی یک جلسه ساده اما برنامه ریزی شده می تواند، 
موانع تعاملی را مرتفع ســازد و یا بر عکس با نادیده گرفتن 
و یــا برخوردهای غیر اصولی کوهی از تعارض های فاحش و 

غیر قابل حل را در سازمان ایجاد کند.
شاید یکی از عوامل مهم موفقیت در امر مدیریت، ارتباط 
مؤثر با کارکنان آزمایشگاه و کارکنان و مدیران دیگر بخش ها 
باشــد. تنها وجود یک محیط صادقانه و صمیمی اســت که 
می تواند زمینه ســاز شــکل گیری و رشد حس اطمینان و 
حمایت، در یکایک کارکنان باشد. ارتباط مؤثر با کارکنان بر 

اساس معیارهای زیر شکل می گیرد.
- بهره بــرداری کارآمد از مدرک تحصیلــی و تجربیات 

کاری کارکنان
- ایجاد عدالت سازمانی

- تأمین رفاه نسبی
- آموزش مداوم کارکنان

- ایجاد نظام کنترل و تشویق و تنبیه مؤثر
- مشورت با کارکنان در عین قاطعیت

پــای کار بودن مدیران و قــدم زدن و نظارت بر فعالیت 
کارکنان، تشویق کارکنان چه در مواقعی که کارها به خوبی 
پیش می رود و چه به هنگام ضعف در عملکرد، تأثیر بیشتری 
در مقایسه با اتخاذ شــیوه های تنبیهی بر عملکرد کارکنان 

دارد. اگر چه نه گفتن در وقت مقتضی را باید یاد گرفت.
مدیران آزمایشــگاه ها در سطح ارشد و میانی باید از نظر 
شخصیتی و رفتاری، داشتن مهارت های تخصصی، علمی و 
عملی، حسن شهرت و ظاهر آراسته و موجه و مجهز به اخاق 
و صفات حســنه از جمله صداقت، دور اندیشی، آینده نگری 

و اعتماد به نفس باشــند تا ضریب نفــوذ و تأثیر خود را بر 
روی کارکنان باا ببرند و شرایطی ایجاد کنند تا کارکنان تا 
جایی که امکان دارد بدون ترس و استرس و داشتن امنیت 
شــغلی از آن ها حرف شنوی داشــته باشند و از سوی دیگر 
نبایــد اجازه داد تا مســیر جریــان کار و فرآیندها خارج از 
فعالیت های گروهی و تیمی و به دور از سیاست گذاری های 
مدیریت قرار گیرد و قدرت مدیران سطح ارشد دچار آسیب 
گــردد، زیرا این امر موجب هــرج و مرج و بی نظمی و بروز 
تعارض هــای فردی، گروهی و ســازمانی و مورد تهدید قرار 
گرفتن اهداف ســازمان می گردد. بنابراین برای تقویت این 
نگرش و دیدگاه باید حیطه اختیارات و مســئولیت های هر 
یک از کارکنان در بخش های مختلف آزمایشگاه مشخص و 
شفاف گردد، به طوری که کارکنان شایسته و توانمند ضمن 
این که اختیارات و مســئولیت های خاص و تعریف شده ای 
دارند، از اعتماد به نفس و همچنین تخصص و مهارت آن ها 
استفاده شود و هم سو با آن قاطعیت و جایگاه مدیریت نیز 
حفظ گردد. نکته مهم دیگر در این رابطه ایجاد شور و شوق 
و انگیزه خدمت در کارکنان است که به صورت شفافیت در 
پرداختی ها، انجام تشــویق های کامی و ارتباط دوستانه و 
صمیمی همراه با پرداخت پاداش های مادی می باشــد، اگر 
چه در بعضی مــوارد ابتکاراتی را نیز می تــوان به کار برد؛ 
بــه طور مثال برای ایجاد انگیــزه در کارکنان ماهیانه یا هر 
چند ماه یک بار نمونه هایی مشــابه ارزیابی کیفیت خارجی 
)امــا به مراتب پیچیده تر و علمی تــر( به صورت نا معلوم به 
آن ها داد و در صورت جواب دهی درســت مبتنی بر تحلیل 
با کیفیــت، از پاداش های مادی یا معنوی اســتفاده کرد و 
یا جهت ایجاد همبســتگی و اتحاد بین مدیران و کارکنان 
آزمایشــگاه، می توان از طریق برگزاری جلسات صمیمانه و 
دوستانه یا مهمانی هایی متناسب با فرهنگ سازمان تدارک 
دید. مانند جشن روز آزمایشگاه یا افطاری ماه رمضان که در 
ایجاد ارتباط و همبستگی کارکنان با مدیران مؤثر است )1(.

شــیوه های رهبری و مدیریت در آزمایشــگاه پزشــکی 
می تواند آمرانه یا مشارکتی باشد. در طیف آمرانه بیشتر امور 
از طریق نظارت و دســتور مستقیم مدیر انجام می گیرد. در 
این روش، کنترل کارکنان بیشتر، استقال شغلی کارکنان 
کمتر و البته مدیر نیز پر مشــغله تر اســت. اما بر عکس در 
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مدیریت مشارکتی، کارکنان در انجام وظایف شغلی خود با 
استقال کاری بیشتری به انجام امور می پردازند و نظارت و 
کنترل مستقیم بر روی آن ها کمتر است که به نظر می رسد 
در اداره یک آزمایشگاه تلفیقی از هر دو نوع سبک مدیریت 
قابل انجام اســت که بســته به میزان بلــوغ کارکنان، خود 
کنترلی و آگاهی آن ها از جایگاه شــغلی خود در آزمایشگاه 

دارد.
عــاوه بر ایــن، به منظور داشــتن مدیریتــی موفق در 
آزمایشــگاه باید از هر گونه نا عدالتی و تبعیض دوری گزید. 
ناعدالتی ها منجر به اعتراض می شوند که در بسیاری از موارد 
این اعتراضات به صورت پنهانی به سازمان ضربه خواهد زد. 
بــه عنوان مثال،  فردی که از تبعیض در حقوق و دســتمزد 
شاکی می باشد،  ممکن است دست به اقداماتی نظیر تخریب 
وجهه ســازمان، کم کاری و در موارد شــدیدتر حتی دست 
به ســرقت و کارهایی از این قبیل بزند. از مهم ترین دایل 
نارضایتی در ســازمان ها،  حقوق و دســتمزدهای ناعادانه،  

پارتی بازی و خویشاوند سااری می باشد.
آموزش،  پایه و اساس مدیریت نیروی انسانی در سازمان ها 
را تشــکیل می دهد. بنابراین از اوایل استخدام کارکنان باید 
آن را جدی گرفت و یادگیری ســازمانی را به طور مســتمر 
ترویج و توســعه داد. ایــن کار چندین مزیت برای کارکنان 
دارد. ابتدا آن ها با روش های انجام کار و فرآیندهای مختلف 
آشــنا می شــوند. بنابراین میزان خطاها و اشتباهات فردی 
به شــدت کاهش پیدا می کند. از ســوی دیگر کارکنانی که 
آموزش بیشتری دریافت کنند و یادگیری سازمانی بیشتری 
دارند وفاداری و تعهد آن ها به سازمان بیشتر خواهد بود و به 

آن نوعی حس تعلق، وابستگی و دلبستگی خواهد بخشید.
نظام پرداخت حقوق و دستمزد مناسب نقش بسیار تعیین 
کننده ای در اداره کارکنان دارد. زیرا می تواند برای رفتارهای 
آن ها جهت دهی مناسبی ایجاد کند. نظام حقوق و دستمزد 
باید به نحوی باشــد که انگیزاننده کارکنان باشد و آن ها را 
در مسیر درســتی هدایت کند. برخی اوقات این سیستم به 
نحوی طراحی می شود که ممکن است موجب بی عدالتی در 

سازمان شود یا آن که چندان انگیزاننده نباشد.
به منظور ایجاد انگیزش در کارکنان، مدیران باید به نکات 

زیر توجه کنند:

- کارکنان را در هدف گذاری مشــارکت دهند )مدیریت 
مبتنی بر هدف به عنوان یکی از روش های انگیزش کارکنان(

- سعی کنند پیاپی به کارکنان درک روشنی از چگونگی 
انجام صحیح کار نشان دهند.

- با کارکنان خود روابط غیر رسمی و سالم داشته باشند.
- به محل کار آن ها بروند و با آن ها ماقات کنند.

- عقایــد آن ها را در ارتباط با ســازمان جویا شــوند، به 
حرف های آن ها گوش دهند و آن ها را به خوبی درک کنند.

- 80 درصد زمان شــنونده باشــند و تنها 20 درصد به 
صحبت کردن بپردازند.

- درباره اخبار غیر رســمی و شایعاتی که آن ها شنیده اند 
ســؤال کنند و آن ها را در این ارتباط توجیه، قانع و هدایت 

نمایند.
- در چالش های سازمانی با آن ها همراه باشند.

- از کارکنان سؤال شود آیا چشم انداز، مأموریت و اهداف 
واضح و شفافی در سازمان وجود دارد.

- از آن ها ســؤال شود چه عواملی مشتریان ما را راضی و 
یا ناراضی می کند.

- تشــویق کارکنان به صورت عمومی باشد، اما تذکرات و 
انتقادات در فضای خصوصی به آن ها ارائه گردد )2(.

در قرن بیســت و یک، کاربرد مفاهیمی همچون رهبری، 
انگیزش، ارتباط، روزآمدی، خدمات آزمایشگاهی مبتنی بر 
شواهد، تعامل و تاثیرگذاری، تصمیم گیری و هدف گذاری 
بر کارایی، به اثر بخشــی و در نهایت بهره وری آزمایشگاه ها 
خواهــد افــزود و شــیوه رهبــری و مدیریت مشــارکتی، 
نظام پاســخگویی و همــکاری و هماهنگــی بااتری را در 
آزمایشــگاه ها ایجاد خواهد کرد. امــروزه باید کارکنان را به 
گونه ای هدایت کرد تا نقش پر رنگ تری در تصمیم گیری ها 
و در جهت ارتقاء فعالیت ها تاش همگونی داشــته باشــند. 
به عبارت دیگر، مشــارکت کارکنان شنیدن صدای آن ها را 
آسان می سازد، احساس مالکیت و هویت سازمانی را فراهم 
می آورد، چالش ها را مدیریــت می کند، ناتوانی را تبدیل به 
توانایی می کند و فرهنگ سکوت را در هم می شکند. در این 
نوع مدیریت، اعتماد کاملی نسبت به کارکنان ابراز می شود 
و کل مجموعــه و ســازمان از وحدت و یگانگی بیشــتری 

برخوردار خواهد بود.
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 از جملــه مهم ترین نقش های مدیریت در هر ســازمان، 
داشتن فعالیت های اطاعاتی، تصمیم گیری و مردمی است. 
نقش های تشریفاتی، شــامل رهبری و رابط بودن با بیرون 
ســازمان مانند امضا قراردادها و همچنیــن ایجاد انگیزه و 
اشتیاق در کارکنان، ایجاد ارتباط و تماس با آن ها در داخل 
ســازمان و فعالیت های تصمیم گیری شامل دارا بودن نقش 
کارآفرین، حل کننــده اختافات و رفع بحران ها، تخصیص 
دهنده عادانه منابع، ارائــه دهنده ایده ها و افکار نو، مقابله 
با بحران هــا و مذاکره با کارکنان و دیگر مدیران جهت حل 

تعارض می باشد.
عاوه بــر این مدیران بایــد از ترویج جنســیت گرایی، 
نژاد پرســتی و قومیت گرایی پرهیز کرده و از تبعیض های 
غیرقانونی بین کارکنان دوری کننــد. اگر چه مدیران باید 
باورها و نگرش های خود را از موضع یکســان نگریســتن به 
همــه، بــه درک تفاوت های فردی تغییــر داده و با هر یک 
از کارکنــان از فرهنگ ها، قومیت هــا و ابعاد فردی متفاوت 
ارتباط ایجاد کرده و واکنش مناســبی نشان دهند تا درک 
کارکنان، احســاس امنیت شغلی و افزایش بهره وری ایجاد 

شود.
بنابراین مدیر موفق کسی است که بتواند با برقراری روابط 
درســت و منطقی با کارکنان و با حمایت کردن و اعتماد به 
آن ها به نتیجه مطلوب و موفق برســد. مدیران باید هم در 
زمینه های علمی و تخصصی هــم در زمینه های اجتماعی، 
روانشناســی، مردم شناسی و جامعه شناسی توانایی ازم را 
داشــته باشــند تا بتوانند خود را به خوبی اداره کنند، زیرا 
هر گونــه ضعف در این زمینه باعث متزلزل شــدن جایگاه 
و ســلب اعتماد از جانــب کارکنان به آن ها شــده و کار را 
برای رسیدن به اهداف سازمانی دشوار می کند. مدیران باید 
محیطی صمیمی برای کارکنان خــود ایجاد کنند و روابط 
بیــن مدیــران و کارکنان به گونه ای باشــد که هیچ یک از 
کارکنان از نظر مدیر بر دیگری برتری نداشــته باشد. رابطه 
صمیمــی بین مدیر و کارکنان باید یک رابطه دو طرفه بوده 
و در عین حفظ احترام متقابل، نگاه از باا به پایین در هیچ 
یک از ارکان و افراد ســازمان وجود نداشــته باشد. یکی از 
عوامل موفقیت مدیران در این جهت کار تیمی اســت که از 
طریق آموزش، تفویض اختیار، ایجاد حس اعتماد به نفس و 

القاء انگیزه در کارکنان مصداق پیدا می کند.
آزمایشــگاه یک نوع ســازمان رســمی اســت و دارای 
بخش های مختلفی است بنابراین اداره آن مستلزم همکاری 
و هماهنگی دقیق بین مدیران ارشد و میانی است. بنابراین 
بایــد در مرحله اول اهداف کوتاه مــدت، میان مدت و بلند 
مدت، تعییــن پیش فرض ها با کمترین هزینه و شــناخت 
تحلیل نقاط قوت و ضعف و همچنین فرصت ها و تهدیدهای 

مرتبط با آن برنامه ریزی دقیقی را انجام داد.
 از دیگر وظایف بسیار مهم یک مدیر درک شرایط کاری 
کارکنان و ایجاد محیطی امن و مناســب برای آن ها است. 
فراهم آوری محیطی آرام و مطمئن برای کارکنان تا بتوانند با 
آسودگی خاطر، وجدان کاری و دلسوزی باا کار کنند امری 
 )Performance( حیاتی اســت. از آنجایی که عملکرد یا
کارکنــان ترکیبــی از انگیــزه )Motivation(، توانایــی 
 )attitude( نگرش ،)environment( محیط ،)ability(
و تمایل )willingness( اســت، رهبران آزمایشگاه ها باید 
با توجه به محیــط کاری و توانایی افراد، انگیزه های ازم را 

ایجاد کنند )3(.
وجود اســتانداردها و انتظارات روشن و مشخص یکی از 
بهترین راهکارهــا برای جلوگیری از بروز مشــکل مدیران 
بــا کارکنان آزمایشــگاه در اجــرای جریــان کاری و بیان 
انتظارات اســت. اســتانداردهای کاری باید به صورت واضح 
و مشــخص برای کارکنان بیان شــود. با توجــه به این که 
کارکنان آزمایشــگاه دارای تنوع ارزشی، اخاقی و فرهنگی 
می باشــند، لذا اگر دیدگاه ها و انتظارات کارکنان و مدیران 
به صورت کاماً مشــخص بیان نشــود، می تواند زمینه ساز 
بروز مشــکات زیادی شود. بدون شــک با گذشت زمان و 
توسعه فعالیت های آزمایشگاهی، به یکباره انبوهی از کارها 
و مشغله ها در آزمایشگاه ایجاد می شود و مدیر آزمایشگاه را 
درگیر می نماید. لذا یک مدیر آزمایشــگاه باید قادر باشد در 
زمان بروز مشکات، راه حل مناسبی اتخاذ نموده و مشکل 

را برطرف نماید.
بهره برداری مدیران از مدیریت و برنامه ریزی استراتژیک 
به ویژه روش SWOT می تواند راهگشای حرکت به سمت 
اهداف از قبل پیش بینی شده برای مدیران آزمایشگاه های 
پزشــکی باشد تا بر اســاس آن بتوان شــیوه های اقتضایی 
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مدیریــت و رهبــری، چگونگی ارتباط بــا کارکنان و نحوه 
جذب، اســتخدام و انتخاب آن هــا و نظارت و هماهنگی در 
انجام وظایف، ارائه خدمات، پایش جریان کار و فرآیندها را 

به نحو مطلوب انجام داد.
 مدیریــت اســتراتژیک بــه عنــوان یکــی از موثرترین 
رویکردهای مدیریتی جایگاه ویژه ای در سازمان های بزرگ 
و کوچک پیدا کرده اســت. در حال حاضر واژه استراتژیک 
در ادبیات بســیاری از صاحب نظران مدیریت مشهود است. 
بــه طوری که حمایت و مشــارکت مدیران، درگیر شــدن 
کارکنان، تخصیص منابع، پایش پیشرفت برنامه و عملیاتی 
نمــودن برنامه ها از جمله موارد قابــل توجه در بروز اجرای 
موفقیت آمیز مدیریت استراتژیک به حساب می آید. امروزه 
تفکر اســتراتژیک مهم ترین دغدغه اصلی مدیران به شمار 
می رود. مدیریت استراتژیک یک ابزار عملیاتی مهم و کلیدی 
برای تحقق اهداف و مأموریت سازمان ها است. برنامه ریزی 
اســتراتژیک به لحاظ نقش مهمی که در حوزه نظام سامت 
دارد می توانــد به عنوان یکی از مهم تریــن ارکان این نظام 
جهت هدایت و پیشــبرد برنامه هــا و فعالیت ها با افق بلند 
مدت در جهت دستیابی به اهداف و تحقق مأموریت ها مورد 
بهره برداری قرار گیرد. به منظور تدوین برنامه اســتراتژیک 
به عنوان منشــاء تمامی فعالیت هــا و راهبردهای مدیریتی 
ازم اســت کمیته ای تحت عنوان کمیته راهبردی با توجه 
به افراد مشــارکت کننده کلیدی در راســتای سیاست های 
اجرایــی هر آزمایشــگاه تشــکیل گردد. ســپس اهداف و 
مأموریت و چشم انداز آزمایشگاه در طی 5-3 سال آینده در 
این کمیته با مشارکت کارکنان ترسیم شود. همچنین باید 
محیط خارجی و داخلی سازمان نیز )فرصت ها و تهدیدهای 
محیطــی و نقاط قــوت و ضعف داخلی( بــا در نظر گرفتن 
عوامل سیاســی، اقتصادی، اجتماعی، فنــاوری، اخاقی و 
قانونی )PES tEL( تحلیل گــردد. بعد از تحلیل موقعیت 
می توان اســتراتژی های گوناگون تدویــن کرد و با توجه به 
منابع در دســترس و ارزیابی راه حل های جایگزین، بهترین 
و مناســب ترین استراتژی را انتخاب نمود و به مورد اجرا در 

آورد.
با توجه به این که در محیط های کاری امروزی، تغییرات 
محیطی خیلی ســریع به وقوع می پیوندد بنابراین مدیریت 

آزمایشگاه باید دارای انعطاف پذیری ازم در مقابل تغییرات 
محیطی بوده تا نســبت بــه تغییرات ایجاد شــده واکنش 
مطلوب داشــته باشــد. چالش امروز ســازمان ها از جمله 
آزمایشــگاه های پزشــکی تاش در جهت به دست آوردن 
دانشــی اســت که برتری رقابتی، قدرت خاقیت و نوآوری 
و یادگیری ســازمانی را در آن ها تقویــت و بر غنای دانش 
ســازمانی بیافزاید. دانش موجود بستر مناسب را برای بروز 
نوآوری و به دنبال آن مزیت های رقابتی فراهم می آورد و به 
طور متقابل نوآوری های سازمانی باعث غنا و افزایش روزآمد 

شدن پایگاه دانش سازمانی می شود )4(.

سؤال 2: ممکن است در ذهن بعضی از دانشجویان  �
این تفکر شکل گرفته باشد که دانش مدیریت عمومی 
آزمایشــگاه های پزشکی چه  و رهبری  در مدیریت 
کاربردی دارد؟ به نظر من سؤال خوبی است، اما پاسخ 
بهتری نیــز دارد. به هر دلیل چه مخالف و چه موافق 
با کاربرد مدیریت عمومی در اداره آزمایشــگاه های 

پزشکی نظر خود را بنویسید.
مدیریت عمومی یعنی انجام وظایفی همچون برنامه ریزی، 
ســازماندهی، هدایت و رهبری، نظارت و کنترل، ارتباطات 
مؤثر و به کارگیری مؤثر منابع انسانی ماهر و توانا به عنوان 
مهم ترین ابزار تضمین کننده کاربرد مدیریت عمومی ازم و 
ضروری است تا مدیر بتواند به اثر بخشی تصمیمات خویش 
که شــامل ایجاد تحول، افزایش کارایــی و ایجاد همگرایی 
در ســازمان متبوع می باشد دســت یابد. نتیجه این که در 
مدیریت عمومــی باید کارها با مشــارکت ذهنی و عاطفی 
کارکنان انجام شــود و مدیر نقش حمایتی و انگیزه دهنده 

داشته باشد.
آموختن دانش مدیریت عمومی جهت اداره آزمایشــگاه 
بالینی ضرورت دارد، زیرا مدیریت عمومی ابزاری اســت که 
مدیر می تواند به وسیله آن اشراف کاملی به شرایط سازمان 
مانند کمبودها و نقاط ضعف و اکتشــاف راه حل هایی برای 
برطرف کردن آن ها و از ســوی دیگر مشــخص کردن نقاط 
قوت، تهدید و فرصت ها داشــته باشــد و برای دستیابی به 
اهــداف و برنامه های تعیین شــده، مدیریت جامع و کاملی 

داشته باشد.
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با آگاهی از اصول مدیریت عمومی می توان چشم اندازی 
برای آینده آزمایشــگاه تدوین نمود و به وسیله آن ارزیابی 
واقعی در کارآمدی کارها و رفتارهــا، بهره برداری از منابع 
مالی – انســانی و اهداف بلند مدت برای آزمایشگاه تدوین 
نمود و در جهت بهره وری ســازمانی پیــش رفت. به طور 
مثال، تنوع و کیفیت انجام آزمایش، اســتخدام کارکنان از 
نظر تعداد و نوع تخصــص و توانایی آن ها، خرید تجهیزات 
)تعداد، کیفیت آزمایش های انجام شــده، ارزیابی ســالیانه، 
شناخت خطاها، خدمات پس از فروش، قابلیت و سهولت در 
استفاده(، محل احداث آزمایشگاه، فضای داخلی آزمایشگاه، 
چیدمان تجهیزات و بخش ها، نوع برخورد با کارکنان، شرح 
وظایف کارکنــان، جبران زحمات کارکنــان، کنترل کمی 
و کیفی و ســازماندهی باید در چارچــوب مدیریت عمومی 
مشخص شــده و در راســتای اهداف و برنامه گام برداشته 

شود )3(.
در بعضی موارد نیز نیاز اســت رفتارهــای کارکنان را با 
دانش مدیریت عمومی در آزمایشــگاه تعدیل کرد و نظم و 
انظباط کاری مشخص، هدفمند و هماهنگ ایجاد کرد. حتی 
در پذیــرش بیماران نیاز به اصــول مدیریت عمومی وجود 
دارد تا از شکایت بیماران و یا بی نظمی ها و ایجاد مشکات 
جلوگیری شــود و حتی در نحوه جواب دهی نیز ازم است 
چارچوب اصول و مبانی مدیریت عمومی مد نظر قرار گیرد.

از ســوی دیگر بخش بســیار مهمی از مبانــی مدیریت 
عمومی در آزمایشــگاه پزشکی موضوع بودجه بندی و مالی 
است که از خرید چگونگی مواد و تجهیزات و نحوه پرداخت 
حق الزحمه و دستمزد کارکنان تا محاسبه هزینه تمام شده 
هر آزمایش را شــامل می شود که همگی باید مدیریت شود 
به طوری که هزینه و درآمد کنترل شــده باشد و به سمتی 
پیش نرود که هزینه ها بیشــتر از درآمدها گردند و موجب 

چالش های جدید برای آزمایشگاه شود.
کمیابی منابع بخش سامت به ویژه در کشورهای در حال 
توســعه یکی از مهم ترین موانع توســعه اقتصادی و رفاهی 
در کشــورها می باشد. سازمان های بهداشــتی- درمانی در 
حال حاضر در حال تبدیل شــدن به فعال ترین سازمان های 
خدماتی در سراسر جهان هستند. سرعت رشد سازمان های 
بهداشــتی- درمانی و ارتباط آن با ســایر حوزه هایی که بر 

ســامت جامعه تأثیر می گذارد، نیازمند بهره مندی توامان 
از متخصصین پزشــکی و غیر پزشــکی توانمند، اثر بخش 
و پاســخگو می باشــد. در دنیای رقابتــی کنونی و تحوات 
اجتماعــی و اقتصــادی مترتــب بر آن بهــره وری از تفکر 
اســتراتژیک در راستای تغییر و تحول روزآمد، بهینه سازی 
فرآیندها و مدیریت هزینه در راســتای موفقیت ســازمانی، 
امری ضروری و اجتناب پذیر است. بدین معنی که مدیران 
بالینی  سازمان های بهداشتی- درمانی نظیر آزمایشگاه های 
به عنوان محــور تصمیم گیری در حوزه مدیریت خود، باید 
قابلیــت انعطاف پذیــری در مقابل با تغییــرات، تاش در 
پاســخگویی به نیازها، افزایش کارایــی و مدیریت هزینه؛ 
اســتراتژی مطلوب، رفع انتظارات ذینفعان را در سازمان و 
افراد تقویت نمایند تا بتوانند راهبردهای مناسب برای اداره 
اثر بخش و کارآمد ســازمان های خود به کار گیرند. بنابراین 
اصول و مبانــی مدیریت عمومی در ایــن راه کمک کننده 

خواهد بود.
طراحی ســازمانی ناهمســاز با کارکردهای مورد انتظار، 
مهم ترین نقطه ضعف سازمان های امروزی به شمار می رود. 
طراحی نامتناسب کنونی که از دوران کاسیک بر جای مانده، 
با افزایش فاصله و پیچیدگی تعامل میان کارکنان و مدیران 
و صنوف در همــکاری و هماهنگی میــان آن ها، بهره وری 
سازمانی را پایین می آورد. درک مدیران سازمان ها از شرایط 
متغیر کنونی و حرکت به سمت تطابق هر چه بیشتر با این 
شرایط، ضامن پایداری و بهره وری آن خواهد بود که نیاز به 
دانش مدیریت عمومی به روز اســت. نبود برنامه ریزی برای 
افزایش ســواد ســازمانی مدیران در حوزه مدیریت عمومی 
و جایگزین تجربه های شــخصی مدیــران با دانش آن ها در 
زمینه مدیریت عمومی نیز یکی دیگر از عوارض بی توجهی 
به آینده سازمان ها است. آرمان سازمان های امروزی حرکت 
هدف دار، انسان محور و متفکرانه برای کشف و بهره برداری 
از فرصت های جدید اســت که بخش سامت و آزمایشگاه ها 
نیز از این مهم مســتثنی نمی باشــند و با توجه به ماهیت 
سازمان های بهداشتی- درمانی آموختن فن و هنر مدیریت 
عمومی به روش علمی، تأثیر به سزایی در افزایش بهره وری 
انســانی و مدیریت منابع، ارتقای کیفیت، پاســخگو بودن، 
ایجاد تعامل و ارتباط موثرتر مدیران با کارکنان و باا بردن 
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رضایتمندی آن ها خواهد داشت )5(.
مدیریت عمومی باعث اســتفاده مؤثــر از منابع، کاهش 
هزینه ها، تشکیل یک سازمان ســالم و برقراری تعادل بین 
محیط بیرونی و محیط درونی کسب و کار می شود. بنابراین، 
مدیران آزمایشــگاه های پزشــکی مضاف بر این که باید در 
حیطه تخصصی خود اشــراف کامل داشــته باشند باید در 
اصول اولیه و مبانی مدیریت عمومی نیز آگاهی داشته باشند 
تا خدمات آزمایشگاهی در راستای هدف اصلی آزمایشگاه ها 
که همان سامت بیمار می باشد قرار گیرد. در واقع دانستن 
علم مدیریت عمومی امکان ایجــاد یک مجموعه هماهنگ 
و پویا را به مدیران و متخصصین آزمایشــگاه های پزشــکی 

می دهد و از طرفی رضایتمندی کارکنان را فراهم می آورد.
 بــرای مدیران آزمایشــگاه های پزشــکی مانند ســایر 
ســازمان ها، برخورداری از دانش پایه مدیریت عمومی کمتر 
از دانش علوم تخصصی نیست. بنابراین مدیران آگاه به دانش 
مدیریت عمومی قطعاً موفق تر از مدیرانی هســتند که صرفاً 
دارای دانش تخصصی می باشــند. افرادی که عاوه بر دانش 
تخصصی خود، علوم پایه مدیریت را می آموزند می توانند از 

موفق ترین مدیران آزمایشگاه های پزشکی باشند.
داشتن دانش مدیریت عمومی شرطی ازم برای مدیریت 
آزمایشــگاه های پزشکی اســت، اما واضح است که شرطی 
کافی نمی باشد. هر چه قدر هم که مدیران با اصول مدیریت 
عمومی آشنایی داشــته باشند اما چنانچه تخصص و دانش 
علمی آن ها در خصوص فعالیت های آزمایشگاه بالینی پایین 
باشد، مدیریت آزمایشــگاه ها دچار چالش خواهد شد. اداره 
آزمایشــگاه ها با تدوین خط مشی ها و اهداف، انتخاب محل 
مناسب و تجهیزات کافی و به روز، انتخاب و استخدام نیروی 
انسانی شایســته، نظارت مؤثر در چارچوب دانش مدیریت 
عمومی انجام می شــود. اما آیا با داشــتن تنها همین دانش 
می تــوان امیدوار بود که کارهــا صحیح و بدون نقص پیش 
بــرود؟ به طور قطــع خیر. تا زمانی که یک ســازمان برای 
تأمین اهداف خود با مشــکل روبه رو نشود، مدیریت معنی 
پیدا نمی کند. بنابراین چنانچه آزمایشــگاه ها دچار چالشی 
غیر قابــل پیش بینی شــوند، تنها مدیــران دارای مدیریت 
عمومی و دانــش تخصصی قادر به رفع چالش ها و بحران ها 

خواهند شد )6(.

ســؤال 3: یکی از مهم ترین مباحث و موضوعات  �
نظام  ایجاد  اداره آزمایشــگاه های پزشکی،  مهم در 
کیفیت در این سازمان ها است. لطفاً ارتباط بین اصول 
و مبانــی مدیریت با نظام کیفیت در آزمایشــگاه را 
تحلیل و ارزیابی کنید و بنویسید آیا این دو موضوع 
می توانند در اداره مؤثر و کارآمد آزمایشــگاه ها به 

یکدیگر کمک کنند یا خیر؟
 ،)ISO( طبق تعریف ســازمان بیــن المللی اســتاندارد
کیفیت مجموعه ای از مشــخصات و ویژگی های یک خدمت 
یا کاا می باشــد تا بتواند نیازهای تضمین شده مشتری را 
برآورده سازد. هدف نظام کیفیت تأمین اعتماد بین مشتری 
و مدیریت ارشد سازمان در ارائه خدمات است. در این میان، 
آزمایشگاه های پزشکی جایگاه ویژه ای دارند، زیرا هر اشتباه 
حتی از نوع کوچک می تواند جبران ناپذیر باشــد. بنابراین 
ازم است ارائه خدمات آزمایشگاهی بدون نقص و مطابق با 

استانداردهای حرفه ای ارائه گردد.
 اجرای اصول تضمین کیفیت در پایش مدیریت عملکرد 
هر ســازمان نقش موثــری دارد و در نظام تضمین کیفیت، 
مرحلــه ای بــرای پایش و ارزشــیابی مدیریــت عملکرد و 
 خدمات ارائه در نظر گرفته شــده اســت. دستورالعمل های 
ایــزو 2000-9001 زمانــی که در نظــام تضمین کیفیت 
آزمایشگاه های پزشکی به کار می رود، موجب ارتقای کیفیت 

مستمر خدمات ارائه شده و رضایتمندی بیماران می شوند.
مدیریــت کیفیت یکی از مهم ترین ابعاد نظام مدیریت در 
سازمان ها است که به وســیله آن مدیران می توانند موجب 
افزایش رضایت مشــتریان )پزشــکان، بیماران و کارکنان(، 
توســعه ظرفیت ها، نوآوری ها، افزایــش کارایی و اطمینان 
از تداوم خدمــات، درآمد زایی، ایجاد اعتمــاد به نفس در 
کارکنان، شناســایی نواقص و اصاح آن ها در حداقل زمان 
ممکن، اجرای روش ها و اســتفاده از تجهیزات استاندارد و 
دارای نتایج قابل قبول و مطلــوب )صحت، دقت، ویژگی و 
حساسیت بااتر(، پاسخگویی و مسئولیت پذیری اجتماعی 

شوند )7(.
در همین رابطه هشــت اصل مدیریــت کیفیت، اصولی 
هســتند که بر مبنای نظام مدیریت پایه گذاری شده است. 
مدیران ارشد می توانند از هشــت اصل مدیریت کیفیت به 
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عنوان ابزار مدیریت و رهبری آزمایشگاه ها به سمت عملکرد 
بهتر استفاده کنند که عبارتند از:

تمرکز بر مشتری �
سازمان ها )آزمایشــگاه ها( باید نیازهای مشتریان فعلی و 
آتی خود را بشناسند و ضمن برآورده کردن این نیازها، سعی 
کنند پا را فراتر گذاشــته و انتظارات و نیازهای مشتریان را 

پیش بینی کنند.

رهبران �
یکپارچگی اهداف و مســیر ســازمان را تعیین می کنند. 
آن ها باید محیط درون ســازمان را به شکلی سازمان دهی 
کنند که افراد با تعهد کامل برای رسیدن به اهداف سازمان 

فعالیت کنند.

تعهد کارکنان �
تعهد کارمندان از اصول مدیریت کیفیت اســت. کارکنان 
در هر ســطحی که قرار داشته باشــند، رمز پویایی و حیات 
سازمان ها هســتند و تعهد کامل آن ها، در برگیرنده حضور 
با انگیزه و متعهد، نوآوری و خاقیت در رســیدن به اهداف، 
مسئولیت پذیری در قبال عملکرد و اشتیاق برای مشارکت 

در پیشرفت مداوم سازمان می باشد.

 رویکرد فرآیند �
نتیجه مطلوب زمانی محقق می شود که فعالیت ها و منابع 
مربوط بــه آن ها به عنوان فرآیند به خوبی مدیریت شــده 
باشد. از فواید کلیدی این اصل می توان به هزینه های کمتر 
و چرخه فرآیند کوتاه تر به دلیل استفاده مؤثر از منابع، نتایج 
قابل پیش بینی و بهبود یافته و مداوم، فرصت های پیشرفت 

متمرکز و اولویت بندی شده اشاره کرد.

رویکرد نظام مند به مدیریت �
شناســایی، درک و مدیریت فرآیندهای مرتبط به هم، به 
عنوان ایجاد سیســتمی برای مشارکت در ارتقای بهره وری 
ســازمان و رســاندن آن به اهداف مورد نظر، مؤثر است. از 
فوایــد کلیدی این اصــل می توان بــه یکپارچگی و تنظیم 

فرآیندهایی که به بهترین شکل به دستیابی به نتایج دلخواه 
منجر می شوند، توانایی تمرکز تاش ها بر فرآیندهای کلیدی 
و جلــب اعتماد افراد ذینفع به تداوم و بهره وری ســازمان 

اشاره کرد.

پیشرفت مداوم �
پیشــرفت مداوم عملکرد کلی سازمان، باید هدف دائمی 
سازمان باشد تا به نتایجی همچون افزایش کارایی از طریق 
بهبود قابلیت های سازمان، تنظیم فعالیت های بهبود یافته در 
تمامی سطوح با اهداف استراتژیک سازمان، انعطاف پذیری 
در نشــان دادن واکنش ســریع به فرصت هــا، به کارگیری 
رویکردی ســازمان گرایانه برای پیشــرفت دائمی عملکرد 
ســازمان، آموزش روش ها و ابزارهای پیشــرفت مســتمر 
کارکنان، ایجاد ارتقای مســتمر در ارائه خدمات، ارزیابی و 
پیگیری پیشرفت مداوم و شناخت و تأیید پیشرفت ها دست 

یافت.

رویکرد واقع گرایانه به تصمیم گیری �
تصمیم گیری آگاهانه بر پایه اطاعات انجام می شــود و 
تصمیمات مؤثر بر اســاس تحلیل اطاعات اتخاذ می شــود 
و در نهایــت به نتایجی همچــون تصمیمات آگاهانه، اثبات 
مؤثر بودن تصمیمات گذشــته از طریق اشــاره به مدارک و 
مســتندات واقعی، قابلیت روز افزون در بازنگری، به چالش 
کشــیدن و تغییر تصمیمات از دقیــق و قابل اعتماد بودن 
داده ها و اطاعات، قــرار دادن داده ها و اطاعات در اختیار 
مدیرانــی که به آن نیاز دارنــد، تحلیل داده ها و اطاعات با 
اســتفاده از روش های قابل اعتماد و تصمیم گیری و اقدام 
بر مبنای نتایج تحلیلی و متناســب کردن نتایج تحلیل ها با 

تجارب و دانش مدیران منجر می شود.

ارتباطات سودمند با تأمین کنندگان �
ســازمان و تأمین کنندگان به هم وابســته هستند و این 
رابطه که برای هر دو طرف ســودمند اســت، باعث تقویت 
قابلیــت ایجاد ارزش برای هر دوی آن ها می شــود. از فواید 
کلیــدی رعایت این اصل می توان بــه افزایش قابلیت ایجاد 
ارزش برای هر دو طرف، انعطاف پذیری و سرعت پاسخ دهی 
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و ســرعت پاسخ دهی مشــترک به تغییرات بازار یا نیازها و 
خواسته های مشتریان، بهینه سازی هزینه ها و منابع، ایجاد 
روابطــی که فواید کوتــاه مدت را با ماحظــات بلند مدت 
متعادل می سازد، یکپارچه سازی تخصص ها و منابع با شرکا، 
شناسایی و انتخاب تأمین کنندگان کلیدی، ارتباطات صریح 
و شــفاف، به اشــتراک گذاری اطاعات و برنامه های آینده، 
سازماندهی توسعه و بهبود مشترک و سرانجام تشویق کردن، 
انگیزه دادن و قدردانی از پیشــرفت ها و دســتاوردهایی که 

توسط تأمین کنندگان صورت گرفته است، اشاره کرد )6(.
زمانی که صحبت از انجام نظام مدیریت کیفیت می شود، 
منظور این اســت که یک ســازمان وظایــف برنامه ریزی، 
ســازماندهی، رهبری و کنترل و دیگر وظایف مدیران را در 
سازمان ها با کیفیت باا اجرا کند تا منجر به تولید محصول 
یا خدمت مطلوب شــده تا خواسته های مشتریان را برآورده 
سازد. از ســوی دیگر برای پیاده سازی نظام کیفیت در هر 
ســازمان، کنترل یا نظارت مدیر به عنــوان یکی از وظایف 

مدیریت ازم و ضروری به نظر می رسد.
چنانچــه مفهوم مدیریــت را هماهنگ کردن یکســری 
فرآیندها و عوامل برای رسیدن به هدف از پیش تعیین شده 
بدانیم مدیران آزمایشــگاه ها باید بتوانند کلیه این فعالیت ها 
را پایش، مدیریت و هماهنگ کنند، زیرا بررسی نتایج تمامی 
این فرآیندها در نهایت بر عهده مدیر آزمایشــگاه است که 
باید برای شناسایی و رفع موارد اشتباه در نحوه ارائه خدمات 
تصمیم گیری کند. لذا بین نظــام مدیریت با نظام کیفیت 
ارتباط مســتقیم وجود دارد و وجود مدیریت کارآمد و مؤثر 
باعث ارتقای نظام کیفیت در آزمایشــگاه می شود. اگر چه؛ 
آگاهی از نظام نامه کیفیت به تنهایی پاســخگوی نیازهای 
مدیریتی آزمایشگاه های بالینی نیست و جایگزین دانش پایه 
مدیریت نیز نخواهد شــد، اما نظام کیفیت و نظام مدیریت 
نقاط مشترک بسیاری داشته و ارتباط تنگاتنگی با یکدیگر 

دارند.
برقراری نظام مدیریت به همراه نظام مدیریت کیفیت؛ با 
تمرکز بر بیماران و مراجعین، تمرکز بر فرآیندها و سیستم ها، 
تاکید بر ارتقاء مستمر خدمات توانمندسازی کارکنان، ترویج 
کار تیمی و همکاری و ایجاد دیدگاه استراتژیک در مدیران 
و کارکنان زمینه را برای اصاحات اساســی و پاسخگویی به 

نیازها و انتظارات فراهم می ســازد. لذا اجرای مدل ترکیبی 
مناسب از نظام کیفیت و نظام مدیریت به طور کامل و مؤثر 
در افزایش انگیزه کارکنان، کاهش غیبت کارکنان، افزایش 
میزان رضایتمندی در کارکنان، افزایش رضایت مشــتری، 
بهبود گردش مالی، بهبود روابط عرضه کننده، بهبود کیفیت 

ارائه خدمات و وفاداری نقش خواهد داشت )4(.

سؤال 4: موضوع قدرت و رفتار سیاسی در سازمان  �
و در مجموع مدیریت رفتار سیاســی در سازمان ها 
یکی از واقعیت های ســازمان های قرن بیست و یک 
است. به عنوان مدیران آینده آزمایشگاه های پزشکی 
بنویسید چگونه از بروز این نوع رفتارهای غیر ضروری 
و غیر اخاقی در سازمان جلوگیری می کنید و چه نوع 
شناخت و آگاهی از آن دارید و آیا توانایی پیش بینی 
و کنترل این نوع رفتارها را دارید و یا تسلیم رفتارها 

و بازی های سیاسی در سازمان می شوید.
آن دســته از فعالیت هایی که به عنوان بخشــی از نقش 
رســمی در ســازمان ضرورت ندارد ولی در امر توزیع مزایا 
و کاستی های درون ســازمانی اعمال نفوذ می نمایند )یا در 
صدد اعمال نفوذ کردن بر می آیند(، رفتار سیاسی در سازمان 
تعریف می شــوند. رفتار سیاسی اغلب به عنوان توانایی برای 
نفوذ مؤثر بر دیگران تعریف می شــود و پدیده های اجتناب 

ناپذیری در سازمان هستند و نمی توان آن ها از میان برد.
در ســازمان و مدیریــت، رفتار ســازمانی مطلوب، یک 
فرآیند طبیعی در ســازمان اســت که به وسیله آن تعارض 
و اختــاف بین گروه های ذینفع را از طریق گفتگو، مذاکره، 
چانه زدن، توجه به منافع گروه های مختلف و مشورت، حل 
می کند. رفتارهای سیاســی در سازمان را نمی توان از میان 
برد. مدیری که انتظار داشته باشد کسی دست به این گونه 
رفتارها نزند در تحلیل موقعیت و جو ســازمان دچار اشتباه 
شــده است. گفتنی است که برای همه اعضای یک سازمان، 
غیر عادی نیست که رفتار سیاسی را ابراز کنند. زیر دستان 
و به همین گونه مدیران می توانند در داد و ســتد سیاست 
ســازمانی، درگیر شوند. با وجود این به طور گسترده ای این 
باور وجود دارد که رفتار سیاســی در میان کارکنان ســطح 
پایین تر، نسبت به کارکنان سطح بااتر کمتر متداول است.
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موارد زیر می تواند هشــداری برای شناســایی رفتارهای 
سیاســی باشد که ممکن است توسط کارکنان در هر سطح 

سازمانی به کار گرفته شود:
- حمله به دیگران یا سرزنش آن ها

- استفاده از اطاعات به عنوان یک ابزار سیاسی
- ایجاد تصویری مطلوب از خود )مدیریت تصویر پردازی 

دیگران از ما(
- ایجاد پایگاه حمایتی )مردمی(

- ستایش دیگران )مورد توجه و تفقد قرار دادن دیگران(
- ائتاف قدرت با هم پیمان های قوی: تشــکیل تیمی با 

افراد قوی که می توانند کارها را به نتیجه برسانند.
- معاشــرت با افراد با نفوذ )خود را به افراد با نفوذ مرتبط 

جلوه دادن(
- ایجاد الزام های غیر اخاقی )مقابله به مثل(

- مشــورت: یکی از تکنیک های نفــوذ در رفتار کارکنان 
مشورت است.

- متقاعد سازی )توجیه کردن رفتارهای غیر ضروری(
- متوسل شدن به ارزش ها بدون اعتقادات قلبی

- توســل به مقامات عالی، داد و ســتد، تکنیک تعریف و 
تمجید آن ها

- توسعه قدرت: سهیم نمودن دیگران در قدرت. مدیریت 
سازمان ها باید سعی کنند همه گروه ها به قدرت و شایستگی 
خود پی ببرند و با توجه به آن در تصمیمات مشــارکت داده 

شوند.
در ســازمان ها، سیاست یک واقعیت اســت. مدیرانی که 
نتوانند متوجه رفتارهای سیاسی کارکنان بشوند نمی توانند 
این واقعیت را درک کنند که سازمان یک نظام سیاسی است. 
اگر امکان داشت همه سازمان ها و گروه های رسمی موجود 
درون سازمان ها با ویژگی های حامی و پشتیبان، هماهنگ، 
بی غرض، بدون نظر شخصی، مورد اعتماد و اطمینان، یاری 
دهنده، خیرخواه و دارای روح تعاون و همکاری تعریف شوند 

دنیا گلستان می شد.
تحقیقی که به تازگی انجام شده نشان می دهد که تعدادی 
از عوامل در صحنه تدوین رفتار سیاســی نقش های مهمی 
ایفا می کنند. برخی از آن ها ویژگی های فردی هســتند و در 
خصوصیات کارکنانی ریشــه دارند که به استخدام سازمان 

در می آیند و تعدادی هم در سایه وجود فرهنگ سازمانی یا 
محیط داخلی سازمان به وجود می آیند )8(.

فردی که در ســازمان نیاز شــدیدی به قــدرت و آزادی 
عمل و امنیت و مقام داشــته باشــد تاش می کند به رفتار 
سیاســی متوسل شــود و یا هنگامی که منابع سازمانی رو 
به کاهش مــی رود یا زمانی که الگوهــای موجود منابع در 
حال تغییر باشد به احتمال قوی رفتارهای مشخص سیاسی 
بروز خواهد کرد. بعضی از کارکنان شیوه های مختلفی را در 
تسخیر احساســات مدیران و روسای خود به کار می بندند؛ 
از توصیف و خودســتایی و تأیید نظــر و بله قربان گرفته تا 
دعوت به مهمانی خانوادگی و رستوران و مسافرت. کارمندی 
که با دعوت از رئیس تازه کار خود به ضیافت شام و گرفتن 
هدیه ای برای او به کرات از مزایای مادی متعددی بهره مند 
می شــود، نمونه ای از شیوه تسخیر احساســات مدیران به 
حساب می آید. نتیجه این که چنانچه اگر کارکنان در تأمین 
خواسته های شخصی خود دست به چنین رفتارهایی بزنند 
بی شــک آثار مخربی بر ســازمان ها می گذارد و باعث رشد 
فساد اداری در سازمان شده و همچنین موجب افت روحیه 

کارکنان کارآمد می شود.
نقش دانشــمندان علــوم رفتاری در زمینــه درک رفتار 
ســازمانی اهمیت زیادی دارد اگر چه تا کنون به آن توجه 
نشــده اســت. موضوع های ویژه ای که در این زمینه مورد 
مطالعه قرار می گیرد عبارتند از: شــالوده و زیربنای تعارض، 
توزیــع قدرت و شــیوه ای که از قدرت بــه نفع فردی خود 
استفاده می کنند. رفتار کارکنان در شرایط یکسان متفاوت 
است حتی کارکنان در شرایط متفاوت نیز رفتارهای مختلفی 
از خود نشــان می دهند. برای مثال پــول و پاداش موجب 
تحریک همه کس نمی شــود و رفتار افراد در مراســم های 

گوناگون متفاوت است.
رفتارهای سیاســی در ســازمان را نمی توان از میان برد. 
مدیرانی که انتظار دارند کارکنان خود دســت به این گونه 
رفتارها نزنند نشــانه ای از ســاده لوحی خــود را به معرض 
نمایش گذاشته اند. ولی مانورهای سیاسی را می توان و باید 
کنترل کرد تا در محدودیتی منطقی و ســازنده قرار گیرند. 
ابراهام یالزنیک استاد دانشگاه هاروارد چنین بیان می دارد: 
»انســان ها می تواننــد توجه خود را روی تعــداد معینی از 
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مسائل متمرکز ســازند بنابراین هر چه بیشتر بر رفتارهای 
سیاســی متمرکز شوند، انرژی احساسی و فکری کمتری از 
آنان برای پرداخت به مسائل واقعی کار باقی می ماند«. گفته 
می شود که میزان سیاسی بودن هر فرد به ارزش های فردی، 
روش اخاقی و خلق و خوی او بستگی دارد. به طور معمول 
میزان متوسطی از رفتارهای سیاسی حساب شده به عنوان 
ابزار ادامه حیات، در ســازمان های پیچیده امری طبیعی به 

شمار می آید.
به نظر اگر مدیر سازمان بتواند عدم اطمینان، مانند مبهم 
بودن هدف ها و محیط بی ثبات، مبهم بودن اســتانداردهای 
عملکرد، نامشخص بودن فرآیندهای تصمیم گیری و رقابت 
فردی یا گروهی را در ســازمان کاهش دهد، رفتار سیاسی 
نیز کاهش پیدا خواهد کرد. می توان با شناســایی علت های 
بروز رفتار سیاسی، حذف کردن خرده گروه های ناکارآمد و 
با ارتقاء اهداف سازمانی و افزایش مهارت سیاسی، رفتارهای 
سیاســی را محدود کرد و پیامدهای نامطلوب آن را کاهش 
داد. به عبــارت دیگر، هرگاه کارکنان دارای شــرح وظایف 
مشــخصی نباشند و رسمیت کمتری اعمال شود، رفتارهای 
سیاسی نیز شیوع می یابد. گر چه نمی توان رفتارهای سیاسی 
را برای همیشــه در سازمان ریشــه کن کرد، اما می توان با 
مدیریت این رفتارها شامل تشریح وظایف، توسعه ارتباطات 
و شــفافیت اطاعات و کاهش عدم اطمینان در سیستم، از 

گسترش آن جلوگیری کرد )9(.
کارکنان می توانند قدرت خود را در جهت رو به باا و یا افقی 
اعمال کنند، همان گونه که گاهی این کار را انجام می دهند. 
بــه همین خاطر به عنوان یک مدیر نباید چندان به جایگاه 
خود دلخوش بوده و به توســعه افراطی رفتارهای سیاســی 
دامن زد زیرا ممکن است توسعه این ایده روزی گریبان گیر 
خود مدیر هم بشــود. افرادی که بســیار غیر سیاسی یا به 
شدت سیاســی عمل می کنند، عموماً چندان موفق نیستند 
و تعــادل در این میان نقش حیاتــی ایفا می کند. گروه های 
غیر سیاســی پیشرفت ها را به آرامی تجربه کرده و احساس 
می کنند که به آن ها توجهی نمی شود. در حالی که گروه های 
کاماً سیاسی در سازمان در معرض خطراتی همچون نا امید 
شدن و از دست دادن اعتبارشان قرار می گیرند. عموماً سطح 
متوسطی از رفتارهای سیاسی محتاطانه، از بهترین ابزارهای 

مدیریتی محســوب می شود. مدیران باید جهت ایجاد توازن 
میان منافع شخصی و سازمانی کارکنان، بسیار تاش کنند 
و آن هنگام که توازن مناســبی حاصل شــود، این احتمال 
وجود دارد تا منافع شخصی در خدمت منافع سازمانی قرار 
گیرند. ازم به ذکر اســت زمانی که منافع شخصی کارکنان 
به منافع ســازمانی صدمه می زند و یا در صدد از بین بردن 
آن می باشــد، رفتار سیاسی به نیروی منفی تبدیل می شود، 
اگر چه با مدیریت صحیح می توان رفتارهای سیاسی دارای 

نیروی منفی در سازمان را به فرصت تبدیل کرد.
عاوه بر این وجود سیاســت در ســازمان ها مخصوصاً در 
ایران یک واقعیت است. در واقع بعضی کارکنان و سازمان ها 
اطاعــات را نزد خود نگه می دارند و می کوشــند تا آن ها را 
پنهــان کنند، میزان تولید و بازدهی خود را محدود نمایند، 
درباره موفقیت های خــود تبلیغات زیــادی می نمایند، اما 
شکست ها و خطاهای خود را پنهان می کنند، در آمار و ارقام 
مربوط به عملکردها دســت می برند تا وجهه بهتری به خود 
بدهند که همگی نشان دهنده وجود یک دیدگاه سیاسی در 

سازمان ها می باشد.
بدیهی اســت که هر یک از سازمان ها که هدف خاصی را 
دنبال می کند، متشکل از کارکنان در گروه های مختلف و در 
سطوح متفاوت است که دارای افکار، عقاید، اهداف و منافع 
شخصی هستند به طوری که برای اهداف و رسالت گروهی 
برتری نداشته و اهداف اصلی سازمان قربانی رفتارها و منافع 
شخصی افراد نمی شود. اگر اهداف سازمانی به صورت انفرادی 
در نظر گرفته شــود، ائتافات سیاسی شکل خواهد گرفت و 
به دنبال آن احساســات و عقاید کاذب نمایان می گردد. این 
نــوع رقابت میان منافع فردی و گروهی می تواند برای بقای 
سازمان خطر آفرین باشــد. بنابراین مدیریت رفتار سیاسی 
یعنی یک مدیر موفق باید برای کسب موفقیت های بیشتر، 
کارکنانی که منافع شخصی خود را در اولویت قرار می دهند، 
شناسایی کرده و آن ها را راهنمایی و هدایت کند. زمانی که 
بین منافع شخصی و ســازمانی توازن مناسبی ایجاد شود، 
اهــداف و منافع شــخصی در خدمت منافع ســازمانی قرار 
می گیرد. چنانچه منافع شــخصی به منافع ســازمانی ضرر 
برســاند و یا در پی از بین بردن آن باشد، رفتار سیاسی به 

نیروی منفی تبدیل می شود.



68
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

بنابرایــن یکــی از مهم تریــن وظایف یک مدیــر، نفوذ، 
اعمال قدرت به شــکل صحیح و مناســب بــا موقعیت و به 
کارگیری تاکتیک های نفوذی و سیاســی مبتنی بر موقعیت 
و شرایط است. اگر در یک سازمان، اهداف نا مشخص باشد 
و مقیاس های ارزیابی عملکرد کارکنان مبهم باشــد، رقابت 
شــدیدی بین کارکنان وجود داشــته باشــد و فرآیندهای 
تصمیم گیــری مبهم و نامعلوم باشــد، باعــث ایجاد عدم 
اطمینان بین کارکنان شــده و ممکن اســت منافع سازمان 
را به خطر انــدازد. بنابراین مدیر ســازمان باید با توجه به 
شــرایط ســازمان، بازی های سیاســی فردی یا گروهی را 
کنترل کند و با توجه به شــدت تضادها، رقابت ها، بازی های 
سیاســی و همچنین میزان خطر و تهدیدی که برای منافع 
وجود دارد، روشی را انتخاب که با کمترین زمان و کمترین 
هزینه، بیشترین بازده را داشته و متناسب با شرایط سازمان 
رفتارهای سیاســی کارکنــان را کنترل کنــد. مدیر باید با 
توجه به شــرایط و نوع رفتارهای پر خطــر از تاکتیک های 
مختلف نفوذ و تاکتیک های مختلف سیاســی استفاده کند، 
به عنوان مثال شرایط و فرصت هایی برای مشارکت کارکنان 
در فرآیندهای تصمیم گیری و برنامه ریزی اســتفاده کند و 
هنگام مطرح کردن درخواســت های کارکنان با دوســتی و 
وفــاداری ورود پیدا کند و همواره بــا ارائه دایل منطقی و 
صحیح دیگران را متقاعد کند یا با باا بردن روحیه مثبت در 
کارکنان و اســتفاده از سیستم های تشویقی محبوبیت خود 
را بیــن کارکنان افزایش دهد. در شــرایطی که هیچ یک از 
اقدامات مثبت و تشویقی کارساز نباشد، باید از تاکتیک های 
سیاســی دیگر مانند ایجاد تهدید و ترس و یا تاکتیک های 
قانونی اســتفاده کند که بتواند در هر صورت منافع سازمان 
را حفظ کرده و آن را به ســمت رسالت تعیین شده هدایت 
نماید. قدرت همواره یکی از اجــزای اصلی مدیریت بوده و 

هست )10(.
ابتدایی ترین راه برای کاهش رفتار سیاسی، برطرف کردن 
ابهام اســت. جریان اطاعات در آزمایشــگاه باید شفاف و 
روشــن بوده و برای همه کارکنان قابل دریافت و فهم باشد. 
از آنجا که در تعریف فعالیت های سیاســی گفته می شود که 
این قدامات الزاماً جرئی از نقش رسمی فرد نیستند، بنابراین 
هر قدم ابهام در نقش بیشتر باشد، کارکنان می توانند بیشتر 

دســت به رفتارهای سیاســی بزنند، در حالی که به چشم 
بیاید.

دومین راه توزیع قدرت در ســازمان از جمله آزمایشگاه 
اســت. آموزه های مدیریت می گویند که هر جا در سازمان 
توازن اختیار و مســئولیت برقرار نباشد، رفتار سیاسی آغاز 
می گردد. در واقع کارکنان می کوشند تا به وسیله رفتارهای 
غیرضروری و سیاســی داده های از دســت رفتــه خود به 
سازمان را در شــرایطی که نتوانسته اند ستاده های مساوی 
داده ها دریافت کنند به دست آورند. اگر کارکنان، اطاعات 
و حمایت ازم جهت مشارکت آگاهانه در تصمیم گیری ها را 
داشته باشند می توانند کارهای بیشتر و بهتری انجام دهند. 
در این صورت رفتارهای سیاسی کارکنان نیز مؤثر و قانونی 
می شــود و ســازمان نیاز به ابزار کنترل رفتارهای سیاسی 

نامطلوب پیدا نمی کند.
بــه کارگیــری زور،  از  الگــوی کار تیمــی، دوری  در 
رعب و وحشــت، اســتقال دادن به زیردســتان و آموزش 
مســئولیت پذیری آن هــا، روابط کارکنان از روابط رســمی 
 بــه روابط دوســتانه و صمیمی تغییر خواهــد کرد و روابط 
برد/باخت )جمع صفر( جای خود را به روابط برد/برد خواهد 
داد. این تغییــر باعث جلوگیری از بروز رفتار سیاســی در 

سازمان خواهد شد.
یکی دیگر از مهم ترین راه ها برای کاهش رفتار سیاســی 
در ســازمان اصاح فرهنگ سازمانی اســت. هر قدر اعتماد 
کمتر باشد رفتار سیاسی شدت بیشتری خواهد یافت و افراد 
بیشتر دست به اقدامات نامشروع خواهند زد. بنابراین وجود 
اعتماد بســیار زیاد بین مدیران و کارکنان بر رفتار سیاسی 
برتری می جوید و مانع از اقدامات نامشروع می گردد. بنابراین 
به مدیران توصیه می شود از فعالیت های پنهانی در سازمان 

اجتناب کنند.
رعایت عدالت در نظام پرداخت پاداش می تواند به عنوان 
پنجمین عامل برای کاهش رفتارهای سیاسی در نظر گرفته 
شود. در صورتی که کارکنان در قبال فعالیت خود، دریافت 
مناسبی داشته باشند به رفتار سیاسی برای جبران آن روی 

نخواهند آورد.
ششــمین راهکار و شــاید مهم ترین آن هــا کنترل رفتار 
مدیران اســت. هر چه قدر مدیران به دور از فضای سیاسی 
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در ســازمان باشــند، بالطبع کارکنان هم در سازمان از آن 
پرهیز خواهند نمود و بالعکس هر چه کارکنان در ســازمان 
رفتار سیاسی بیشتری در حوزه مدیریت مشاهده کنند، آن 

را در حوزه کاری خود پیاده خواهند کرد )11(.

تشکر و قدردانی �
ازم می دانم از دانشجویان مقطع دکترای تخصصی رشته 

خون شناسی و انتقال خون ســازمان انتقال خون ایران در 
سال تحصیلی 1399-1398 خانم ها سعیده حاجی زمانی، 
مریم داداشــی، الهام رازانی، فاطمه روشــن خمیر، فاطمه 
مزگی نژاد، زهرا کاشــانی خطیب و آقایــان جواد احمدی، 
محمد قربانی، علی مؤذنی و احســان یزدان دوســت که در 
تولید و گردآوری مطالب نقش برجسته ای ایفا کردند تشکر 

و قدردانی نمایم.
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چکیده �
هوش مصنوعی )AI( حاصل توسعه سیستم های رایانه ای 
است که قادر به انجام وظایفی هستند که به طور معمول به 

هوش انسان نیاز دارند.
هوش مصنوعی )AI( ابزاری گســترده است که افراد را 
قادر می ســازد تا در مورد چگونگی تجزیه و تحلیل داده ها و 
استفاده از بینش های حاصل شده برای بهبود تصمیم گیری، 
اســتفاده کنند و این امر در حال گســترش و تغییر شکل 
به همه ابعاد زندگی اســت. هوش مصنوعی در بســیاری از 

زمینه های تحقیقاتی، از جمله ژنومیک، کاربرد دارد.
شــاخه ژنومیک مجموعــه داده های عظیمــی را ایجاد 
می کند که در کشف و توسعه داروهای درمانی جدید بالقوه 
مورد اســتفاده قرار می گیرند. هوش مصنوعی )AI( در این 
زمینه از مطالعه بســیار ارزشمند اســت زیرا زمان رسیدن 
به اطاعات از بینش را تســریع می کنــد. هوش مصنوعی 

می تواند برای پیشبرد »از داده ها به دانش« استفاده شود.
آینده می تواند تغییــرات و تحوات زیادی را برای هوش 
مصنوعی مشــاهده کند. هوش مصنوعی دارای کاربردهای 
فراوانی در ژنومیک اســت و می تواند شناســایی هدف دارو 
و توســعه داروهای بالقوه جدید را تسهیل کند. فرآیندهای 
تحلیلی به پیشرفت مطالعه ژنومیک کمک کرده است، اما تا 

تحقق کامل آن هنوز راه طوانی در پیش است.
کلمات کلیدی: هوش مصنوعی، ژنومیک، درمان، پیشرفت

مقدمه �
امــروزه نیز می تــوان کاربردهای هــوش مصنوعی را در 
زندگی روزمره مشــاهده کرد. برای مثال برخی از چراغ های 
راهنمایی رانندگی هوشــمند با محاســبه زمــان مورد نیاز 
برای توقف خودروها در پشت چراغ قرمز از هوش مصنوعی 

استفاده می کنند. 
غلط یاب گوشــی های هوشــمند کلماتی را که نادرست 
نوشته شده اند را شناسایی و آن را با کلمه درست جایگزین 
می کنند. آن ها شیوه نگارش شما را یاد می گیرند و کلماتی 

مناسب را برای تکمیل جمله ارائه می دهند.
 )Siri( اپل ،)Google Now( دستیارهای صوتی گوگل
و مایکروسافت )Cortana( به ســؤاات و درخواست های 
شــما پاســخ می دهند و در هنگام رانندگــی تنها با گوش 
سپردن به سخنان شما؛ برای دوستانتان پیامک می نگارد و 
ارسال می کند. همچنین با شناختی که از شما دارند )مانند 
ســلیقه( به بررسی رســتوران های نزدیک مورد عاقه شما 
می پردازند و بهترین رستوران را پیشنهاد می دهند )3 و 4(.

همچنین برخی از موتورهای جستجوگر مانند گوگل شیوه 

هوش مصنوعی و ژنتیک

دکتر داریوش فرهود  
دانشکده  ژنتیک،  کلینیک  ژنتیک،  متخصص 
 بهداشــت، دانشگاه علوم پزشــکی تهران، 
پایه/ اخاق، فرهنگســتان  مدیر گروه علوم 

علوم پزشکی ایران

هانیه پورکلهر  
کارشناسی ارشد ژنتیک، کلینیک ژنتیک
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جســتجو نمودن شما را یاد می گیرند و متناسب با آنچه که 
به دنبال آن می گردید، نتایج را شخصی سازی می کنند.

از دیگــر کاربردهای هــوش مصنوعی می تــوان تطابق 
دادن اثر انگشــت ها یا چهره ها برای باز نمودن قفل امنیتی 

گوشی های هوشمند را نام برد.
در حال حاضر نرم افزارهایی با استفاده از یادگیری ماشینی 
ساخته شده اند که قادر به تشخیص و توصیف اجسام درون 
تصویر و تشــخیص حــاات )احساســات( از روی صورت 
هســتند. شــرکت های بزرگی مانند گوگل و مایکروسافت 
نیز اقدام هایی در مورد توســعه پروژه هایی مانند سیســتم 
تشخیص اجسام درون تصویر نیز انجام داده اند؛ اما تا به حال 
آن را برای اســتفاده عموم منتشر نکرده اند. از معروف ترین 
پروژه های بینایی ماشین با قابلیت تشخیص اشیاء، می توان 
پروژه Image Identiication شــرکت Wolfram  را 

نام برد )5(.

بحث �
نقش هوش مصنوعی در ژنتیک

کارشناســان از نقش پر رنگ هوش مصنوعی، در افزایش 
ســرعت و دقــت تعیین توالــی ژنتیکی و کاهش ریســک 

خطاهای انسانی سخن می گویند.
 یکی از حوزه هایی که در آن، یادگیری ماشــین در حال 
پیشــرفت عظیمی است، مطالعه مجموعه کامل ژن ها درون 
یک ارگانیسم اســت. در حالی که موضوعاتی نظیر سامت 
انســان، توجه زیادی را در این ســال ها به خود جلب کرده 
است؛ تعیین توالی ژنتیکی و تجزیه و تحلیل آن نیز می تواند 
انقابی چشمگیر در عرصه کشاورزی و دامداری ایجاد کند.

پژوهشــگران با کمک ابزاری نظیــر هوش مصنوعی و به 
روشــی ســریع تر، ارزان تر و دقیق تر خواهند توانست توالی 
DNA را تعییــن کرده و آن را تحلیــل کنند و در نتیجه، 

می توانند دیدگاهی بهتر نسبت به طرح های ژنتیکی خاص 
به دســت آورند. با این بینش، آن ها قــادر خواهند بود در 
مورد مراقبت از موجوداتی که ممکن است در آینده آسیب 
پذیرتر باشــد یا جهش های ژنتیکی که ممکن است موجب 
بــروز بیماری های مختلفی شــوند و راه هــای مقابله با آن 

تصمیم گیری کنند )5 و 6(.

میلیاردها ســال است که نوآوری های سودمند در زندگی 
بــر روی کره زمیــن، از تغییرات ژن ها حاصل شــده و این 
تغییرات توســط انتخاب طبیعی یا دیگــر نیروهای تکاملی 
به نســل های بعدی منتقل شده اســت. هوش برای اجداد 
بشــر، امتیازی جهت بقا محســوب می شــد. در نتیجه با 
گذشــت زمان، مغز بزرگ تر شــده و امروزه بشر از آن برای 
اختــراع فناوری هــای جدید و بهبود کیفیــت زندگی خود 
 از طریــق تغییر محیط پیرامــون خود اســتفاده می کند.

امروزه دانش بشــر در زمینه زیســت شناســی در ســطح 
مولکولی و ســلولی، به ســرعت در حال رشــد است. این 
پیشــرفت به همراه رشــد نمایی فناوری هــای الکترونیکی 
و رایانــه ای، متفکران بزرگ جهان را بــه فکر ظهور هوش 
مصنوعی در مقیاس گســترده و تاثیرات آن بر روی بشریت 
انداخته اســت. ساخت ربات هایی هوشمند و حساس در راه 
اســت و افرادی مانند بیل گیتس و آلون ماسک در تاشند 
تا از آسیب دیدن جامعه بشــری از توسعه هوش مصنوعی 
جلوگیری کنند. هدف بشــر از ساخت ماشین ها، جایگزین 
کردن آن هــا در مأموریت های خطرناک نظیر نجات افراد از 
آتش سوزی می باشــد. ولی می بایست اقداماتی امنیتی نیز 
در نظر گرفت تا در صورت پیشی گرفتن هوش مصنوعی از 
 انســان، بشریت به خطر نیفتاده و برده ماشین ها نشود )7(.

با توسعه هوش مصنوعی، انتظار می رود که فناوری ماشینی 
با بشر ادغام شود. این فرآیند هم اکنون نیز آغاز شده است. 
کاشــت پمپ های تزریــق کننده دارو، تنظیــم کننده های 
ضربــان قلب و دیگــر ابزارها امروزه امری رایج می باشــد و 
روزی خواهد رســید که اندام های مصنوعی نظیر قلب، کبد 
و کلیه ماشــینی، به اندام های اهدایــی ترجیح داده خواهد 
شد. به دنبال این پیشرفت ها، چشم ها، گوش ها و اندام های 
بیونیک با ظاهری زیبا و عملکرد کامل ســاخته خواهد شد، 
امکان افزایش ظرفیت حافظه وجود خواهد داشت و می توان 

اینترنت را مستقیماً به مغز انسان متصل کرد )4 و 6(.



72
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

از آنجــا که ریشــه بســیاری از بیماری های افــراد در 
ارتباط با مسائل ژنتیکی اســت، درک بهتر آرایش ژنتیکی 
انســان، برای ســال های متمادی مورد توجــه متخصصان 
قرار گرفته بود. اما متاســفانه به دلیــل پیچیدگی و حجم 
بــاای داده های مورد نیاز، روند پیشــرفت ها در این عرصه 
متوقــف گردید. بــا پیشــرفت های رخ داده در کاربردهای 
هوش مصنوعی و یادگیری ماشــین، پژوهشگران از طریق 
تعیین توالی ژنتیکــی و ویرایــش ژن، می توانند داده های 
 ژنومــی را بهتر تفســیر کــرده و نهایتــاً در مــورد آن ها

 تصمیم گیری کنند.
توالــی ژنــوم، یک ترتیب خــاص از بلوک های ســازنده 
شامل A، T، C و G در یک موجود زنده است. ژنوم انسان، 
20 هزار ژن و بیش از 3 میلیون جفت پایه از حروف ژنتیکی 
یاد شده را داراست و تعیین توالی ژنوم، گامی مهم برای درک 
آن محسوب می شود. آخرین فناوری این حوزه با نام )تعیین 
توالی با بازدهی باا، به ما امکان تعیین توالی DNA را طی 
تنهــا یک روز خواهد داد؛ فرآیندی که انجام آن برای اولین 
 DNA بار، حدود یک دهه زمان بــرد. وقتی این تغییرات
در سطح سلولی انجام شود، این فرآیند ویرایش ژن خوانده 

می شود )7(.

داروها و درمان های مختص به فرد �
ژنتیــک،  فنــاوری  جنبه هــای  جالب تریــن  از  یکــی 
توسعه پزشکی شخصی اســت. این حوزه، خدمات پزشکی 
مختص به یک بیمار یا جمعیتی از افراد با ســاختار ژنتیکی 
مشــابه را امکان پذیر می ســازد و پیش بینی می شود که تا 
ســال 2030، درآمد آن به حدود 87 میلیارد دار برســد. 
در دوران گذشــته، هزینــه و تکنولــوژی از عوامل محدود 
کننده در پیاده ســازی پزشکی شــخصی محسوب می شد؛ 
اما تکنیک های یادگیری ماشین، به غلبه بر این موانع کمک 
خواهند کرد. ماشــین ها به شناســایی الگوها در مجموعه 
داده هــای ژنتیکی کمک می کنند و پــس از آن، مدل های 
رایانــه ای می توانند دربــاره احتمال وقوع یــک بیماری یا 
واکنــش به تداخات دارویی در مورد افراد، پیش بینی ازم 

را انجام دهند )7 و 8(.

هوش مصنوعی قادر به تسریع فرآیند تعیین  �
توالی ژنتیکی و ویرایش آن خواهد بود

از   ،Deep Variant نــام بــا  ابــزار جدیــد گــوگل 
 جدیدتریــن تکنیک هــای هــوش مصنوعی بــرای تبدیل

HTS (Human Terrain Sys tem)  بــه تصویــری 

 HTS دقیق تر از یک ژنوم کامل بهره می برد. از زمان ظهور
در اواســط دهه 2000، این ابزار گوگل قادر به تشــخیص 
دادن جهش های ژنتیکی کوچک از میان خطاهای تصادفی 

بود )6(.
با ایــن که امــروزه می توانیم توالی ژن ها را به ســرعت 
بازخوانــی کنیــم؛ اما هنوز در مورد این کــه این ژن ها چه 
اطاعاتی را در اختیار ما قرار می دهند، دانش چندانی نداریم. 
یک شرکت نوپای کانادایی با نام Deep Genomics، به 
تازگی استفاده از الگوریتم های هوش مصنوعی را برای رمز 
گشــایی از معنای ژنوم آغاز کرده اســت تــا بتواند بهترین 
روش های درمانی را برای یک فرد بر اساس DNA سلولی 
مختص او، تشــخیص دهد. الگوریتم های یادگیری ساخت 
این شــرکت، جهش ها را بررســی می کند و از نتیجه صدها 
هزار نمونه جهش دیده شــده دیگــر، برای پیش بینی یک 

جهش احتمالی استفاده می کند )9(.
در حالی که آمار جدید ابتا به سرطان به میلیون ها نفر در 
سال می رسد؛ شــیمی درمانی و داروها، همواره نتوانسته اند 

در درمان آن موفقیت آمیز عمل کنند.
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نتیجه گیری �
فرصت ها و تهدیدهای پیش رو در ویرایش ژنتیک

برخی شرکت ها روی فناوری هایی کار می کنند که با تغییر 
DNA در سطح ســلولی، اقدام به ویرایش ژن ها می کنند. 

کریسپر، یک تکنولوژی ویرایش ژن و در واقع حاصل تاش 
مشترک دانشمندان علوم رایانه و زیست شناسی است. هم 
اکنون نتایج مثبتی در عقیم سازی ژن های عامل بیماری یا 
اصاح ژن هایی با توانایــی تولید محصوات پربازده و بدون 
ضایعات حاصل شــده؛ ولی همچنان چالش های اخاقی و 
قانونی در این مبحث مطرح است. بیشتر مردم، تنها مزایای 
این گونه اصاحات ژنتیکــی را می بینند؛ اما تنها زمانی به 
پیچیدگی این مسئله پی خواهیم برد که روند این اصاحات 

در نژاد بشر نیز آغاز شود.
مســئله دیگری که متخصصان در رونــد اصاح ژنتیکی، 
روی آن کار می کننــد این اســت که چگونــه باید از اثرات 
»هدف گیری اشــتباه« پیش گیری کرد؛ یعنی مواردی که 

متخصصان سهواً و تنها به علت شباهت ظاهری دو ژن، روی 
یک ژن اشتباه کار می کنند.

هــوش مصنوعی و یادگیری ماشــین کمــک می کند تا 
روش های اصاح ژنتیکی، دقیق تر، ارزان تر و آســان تر انجام 
شــوند. انتظار می رود که آینــده تکنولوژی هوش مصنوعی 
و ژنتیک در برگیرنــده فارماکوژنومیک، ابزارهای غربالگری 
ژنتیــک برای نوزادان، ارتقای روش های زراعت و مواردی از 
این دســت باشــد. در حالی که ما هنوز قادر به پیش بینی 
آینده نیستیم؛ ولی یک چیز قطعی است: هوش مصنوعی و 
یادگیری ماشینی، فهم ما را در رابطه با آرایش ژنتیکی خود 

و دیگر موجودات زنده توسعه خواهد داد.
با پیشرفت علم، فناوری و دانش بشر در زمینه زیست شناسی 
در ابعاد سلولی و مولکولی، راه برای ساخت هوش مصنوعی در 
مقیاس گسترده هموار شده است. با توسعه هوش مصنوعی، 
بشر با فناوری ماشینی ادغام خواهد شد و سطح زندگی انسان 

بهبود یافته و عمر وی طوانی تر خواهد شد.
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اهمیت علم بیولوژی و دیجیتال در دوران کرونا

 شما که سالیان سال به عنوان استادی عالم و دانشمند 
در مسئولیت های حســاس و عالی رتبه وزارت بهداشت، 
درمان و آموزش پزشکی به عنوان معاون امور بهداشتی و 
ســامت و ریاست دانشــگاه انجام وظیفه نموده اید و در 
برنامه ریزی و سیاست گذاری های بهداشتی و اپیدمیولوژی 
ســرآمد خاصی دارید نسبت به پاندمی کرونا نظرتان را به 

صورت جامع بفرمایید.
به طور کلی باید بگویم ویروس کرونا را از قبل می شناختیم 
و جزو ویروس هایی اســت که به طور شایع مورد بررسی های 
مختلف آزمایشــگاهی قرار گرفته اســت. معمــواً از برخی 
میکروب هــا مانند E.coli برای انجام فعالیت های تحقیقاتی 
اســتفاده می شود. یکی از ویروس های شــایع مورد استفاده 
در ایــن زمینه ویروس کرونا بود که آزمایشــگاه ها به دایل 
مختلف فعالیت های ژنومیک خود را بر روی این نوع ویروس 
انجام می دادند. آزمایشــگاه ووهان چین بــه عنوان یکی از 
مراکز آزمایشــگاهی بزرگ دنیا این ویروس را تشخیص داد. 
موضوع اصلی بیماری زایی این ویروس در انســان است. این 
ویروس معمــواً در حیوانات زندگی می کند و انواع حیوانات 
از خزندگان، آبزیان و ... این ویروس را دارند. اکنون انسان ها 
به عنــوان میزبان اصلی ویروس کرونا هســتند و مهم ترین 
ساختاری که در بدن انســان به این ویروس گرفتار می شود 

سیســتم تنفسی )ورودی و خروجی( اســت. بدین معنا که 
سیســتم تنفســی می تواند با انتقال ویــروس به داخل بدن 
انسان او را بیمار کند و خروجی سیستم تنفسی نیز می تواند 
موجب ایجاد بیماری در ســایر افراد گردد. به همین دلیل از 
اصطاح در فضا پراکنده شــدن استفاده می شود. یک انسان 
بر حسب لود ویروس و بیماری خود قادر به انتشار آن است.

بنابراین مکانیســم انتشــار ویروس کرونا دستگاه تنفسی 
فوقانی است که در تمام اندام های بدن عوارض ایجاد می کند. 
زیرا یک توده کروماتینی است. توده کروماتینی یعنی همان 
جنســی که ژن انسان ها را در بر دارد و بدون هیچ گیرنده ای 
ضروری از ســطح ســلول عبور می کند و وارد هسته سلول 
می شود. در نتیجه بر روی ژن های مستقر در کروموزوم های 
انســان می نشــیند و می تواند پروفایل های ژنی مختلفی را 

سوم دی ماه 1399 خبرنگار مجله با پروفسور محمد اسماعیل اکبری، رییس مرکز تحقیقات سرطان بیمارستان شهدای تجریش در ارتباط 
با ویروس کرونا به گفتگو نشست.

ایشان از مشاهیر و مفاخر علوم پزشکی و بهداشتی کشور می باشد که در مسئولیت های معاونت سامت وزارت بهداشت، درمان و آموزش 
پزشکی و رییس دانشگاه علوم پزشکی اصفهان دارای سوابق درخشان و متعدد علمی و اجرایی است.

در حال حاضر دکتر اکبری مشاور عالی وزیر بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و استاد تمام دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی می باشد 
که ریاست موسسه علمی و تحقیقاتی سرطان را نیز به عهده دارد. 

در  طول عمر پر برکت خود شاگردان عالم و دانشمندی را تحویل جامعه پزشکی داده است. وی جراحی حاذق، توانا و متخلق به مبانی 
علمی، اجتماعی و مذهبی بوده و در بین مردم دارای سرآمد است. از خدای مهربان سامتی و طول عمر با عزت برای ایشان مسئلت می نمایم.

مدیر مسئول
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درگیــر کند و تعابیر و تعاریف متفاوتی در افراد مختلف 
دارد. بعد از تحریک پروفایل ژنی نســخه ای را نوشته و 
به RNA تحویــل می دهد تا آن را به سیتوپاســم و 
ریبوزوم ها برای ســاخت پروتئیــن منتقل کند. تعریف 
حیات در همین جا شــکل می گیرد زیرا ویروس کرونا 
زمانی که با تــوده کروماتینی خود پروفایل ژنی افراد را 
تحریک می کند نسخه ای را می نویسد که کپی وجودی 
خودش می باشد و عملکرد سلول به دستور ویروس کرونا 
شــکل می گیرد و شروع به ساختن و تکثیر این ویروس 
در داخل بدن می کند. بنابراین واکنش های دفاعی مانند 
التهاب و سیستم های ســایتوکاینی ایجاد می گردد و با 
رسیدن به دستگاه تنفسی ممکن است به قدری شدید 
باشــد که قدرت مقاومت ریه را دچار اختال کند و با از 

کار افتادن آن منجر به مرگ بیمار شود.
به دلیل انتقال ویروس از راه تنفس این احتمال وجود 
دارد کــه فرد بیمار حداقل 7 نفــر از افراد در تماس با 
خود را گرفتار کند. یعنی با کشــف هر بیمار حداقل 7 
نفــر از افرادی که با وی در تمــاس بودند جزو بیماران 
هستند. برای مثال با اعام شناسایی 10 هزار نفر مبتا 
در روز در واقــع 70 هزار نفر مبتا وجــود دارد. عامل 
اصلی گردش ویروس حرکت ایــن افراد در محیط های 

اجتماعی است.
بیش از 90 درصد افراد هیچ نشانه و عامتی ندارند و 
به ظاهر اصاً گرفتار این ویروس نیستند بااخص افراد 
در تماس با بیماران جزو حاملین ویروس نیز می باشند.

برخی از افراد بیمار کم عامت هســتند )تک سرفه، 
تب مختصر و ...( که با استراحت و استفاده از داروی های 
خیلی ســاده بیماری خود را تســکین می دهند ولی به 
لحاظ اپیدمیولوژی جزو بیماران محسوب می گردند. در 
روز حدود 70 تا 100 هزار نفر بیمار در کشور شناسایی 
و رها می شــوند. با این وضعیت هیچ گاه امکان کنترل 

ویروس وجود ندارد.
در کنترل اپیدمی ها مهم این اســت که چرخه انتقال 
ویروس متوقف شــود ولی این بیماری نه دارویی برای 
قطع چرخه انتقال دارد و نه امکانی برای پیشــگیری از 
انتشار. تنها راه فقط فاصله گرفتن است که به نظرم باید 

خیلی فاصله گرفت یعنی بهتر است در خانه بمانیم ولی 
بــه دلیل این که نمی توان زندگی را رها کرد تعاریفی از 
فاصله گذاری اجتماعی صورت گرفته است. دومین راه، 
اســتفاده از ماسک برای انتشار حجم کمتری از ویروس 
در فضای آزاد می باشــد. همچنین به دلیل آلودگی فضا 
با تماس دســت فرد بیمار بهتر اســت دســت ها مداوم 

شستشو شوند.
این رفتارها برای تمامی ویروس ها صادق هســتند و 

فعاً نباید ترک شوند.

بهداشــت، درمان و آموزش پزشکی  آیا وزارت   
کشــور در ارتباط با این ویــروس و مهار آن اقدامات 

موثری داشته است؟
هدف اصلــی در کنترل اپیدمی حملــه به عامل آن 
اســت. البته اکنون این ویروس تبدیل به پاندمی شده 
و بســیار بزرگ تر از اپیدمی های دیگر می باشــد. عامل 
اپیدمی ویروس است که از طریق هوا و دستگاه تنفسی 
منتقل می شــود. بنابراین باید بیماران را شناســایی و 
ایزوله نمود. در ســاختار مدیریتی کنترل اپیدمی یعنی 
در منطقه آلوده تمام مردم باید تحت پوشش قرار گیرند.

ابتدا این بیمــاری فقط در اســتان های قم و گیان 
وجود داشــت. بنابراین تحت پوشــش قرار دادن تمام 
مــردم و ایزوله کــردن بیماران تا ســپری نمودن دوره 
کمون بیماری ســاده تر بود. خوشبختانه از دوره کمون 
بیمــاری آگاه بودیم و پس از پایان دو هفته افراد امکان 
بازگشت به محل کار و اجتماع را داشتند. ولی این مهم 
به دلیل وجود برخی از محدودیت ها در کشور به خوبی 
انجام نشــد و تعداد اندکی از بیماران پس از شناســایی 
در بیمارســتان بســتری و مابقی بــرای گذراندن دوره 
کمــون خود به ماندن در خانه هدایت شــدند که عماً 

کار نادرستی بود.
در طرح جدید که به نام شهید سلیمانی معروف است 
بیماران کشــف و در خانه نگهداری می شوند و اگر خانه 
آن ها محل مناسبی برای ایزواسیون نباشد در نقاهتگاه ها 
یا هتل های اجاره شده تحت نظر قرار می گیرند که بدین 

ترتیب ایزواسیون عماً اتفاق خواهد افتاد.

هدف اصلی 
در کنترل 

اپیدمی حمله 
به عامل آن 
است. البته 
اکنون این 

ویروس تبدیل 
به پاندمی 

شده و بسیار 
بزرگ تر از 

اپیدمی های 
دیگر می باشد
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اخیراً همکاری مردم بســیار بهتر شــده و فاصله گذاری 
اجتماعی به روش های مختلفی اعمال گردیده است. بنابراین 
وضعیت تا حدودی رو به بهبود اســت ولی کاماً شــکننده 

می باشد.

 نظام سامت در جهت مســتند سازی آمارهای ارائه 
شده خود از این تست ها بهره برداری می نماید، آیا به نظر 

شما این کار درست است؟
دنیا قرارداد نانوشــته ای را با خود در ارتباط با اشــخاص 
بیمار و مبتا منعقد نمود و در آن تســت PCR را شاخص 
اصلی برای تشخیص بیماری کرونا در نظر گرفت. برای انجام 
این مهم مناســب ترین نمونه ترشحات تنفسی بیماران است 
که از پشــت حلق و بینی و حنجره آن ها گرفته می شــود و 
برای همه دنیا نتایج این تســت قابل قبول اســت. بنابراین 
میزان مرگ و میر در هر کشوری به معنای مثبت بودن تست 
PCR قطعی افراد می باشــد. حال این ســؤال پیش می آید 

که آیا بیمار، PCR منفی هم می تواند داشــته باشد؟ جواب 
مثبت است. زیرا نحوه گرفتن نمونه، انتقال آن به آزمایشگاه، 
نوع دســتگاه PCR و ارزشمندی کیفیت PCR بسیار حائز 
اهمیت می باشــد. در یکی از بهترین تحقیقات انجام شــده 
در دنیا مشــخص گردید جواب تســت PCR در 3 روز اول 
بیماری منفی اســت. از روز هشــتم تا دهم اکثریت تست ها 
مثبت می شود. البته زمان تست گرفتن از بیماران و کیفیت 
آن متفاوت می باشد. بنابراین با توجه به مسائلی که ذکر شد 
38 درصد از تســت های PCR در تمــام دنیا جواب منفی 

اشتباه دارند که این مسئله نیز استاندارد شده است.
  آقای دکتر به نظر شما کشورهایی مانند چین چگونه 

توانسته اند در مهار این ویروس موفق عمل نمایند؟
کشــور چین یک کشــور صنعتی بســیار قدرتمند و در 
بیولوژی جزو کشــورهای نمونه جهان است. علم بیولوژی و 
دیجیتال برای توسعه تعریف می شوند که در دوران کرونا نیز 
اهمیت خود را نشــان دادند. ترکیب این دو علم توانست در 
تمام کشورهای جنوب شرقی آسیا ویروس کرونا را حتی در 
کشوری فقیری مانند ویتنام مهار کند. استفاده از تست های 
بیولوژیک و سیســتم دیجیتال کار هنرمندانه کشــورهای 
جنوب شــرقی آسیا بود ولی متاسفانه توانمندی کشور ما در 

علم دیجیتال بسیار ضعیف اســت. کشور آمریکا نیز در این 
زمینه ضعیف عمل نمود. البته دلیل این موضوع داشتن علم 
کم نیســت بلکه ساختار اجتماعی متزلزل و عدم یکپارچگی 

آن است.
  در این بیماری نتایج IgG و IgM چگونه تفسیر می شوند؟

انجام این آزمایش ها مبحث فنی و علمی نیست. فرد مبتا 
بــه ویروس کرونا با توجه به ســن و وضعیت ایمنی بدن در 
روزهای مختلفی میزان ایمنی متفاوتی دارد. بدین معنی که 
تقریبــاً از روز دهم به بعد ایمونوگلوبین ها شــروع به ظاهر 
شــدن می کنند و اولین ایمونوگلوبین ها IgM و بعد از آن 
IgG هستند. بعد از مدتی این ها باا می روند و سپس تثبیت 

می شوند و حدود 2 ماه بعد مجدد پایین آمده و نظام ایمنی 
را ضعیف نشــان می دهند. تشخیص با IgG و IgM ارزش 
بالینی ندارد و کمکی به بیماران نمی کند. براساس IgG باا 
یا پایین نمی توان برای بیمار دستور خاصی را صادر نمود. اگر 
فردی به بیماری مبتا شده باشد باید 14 روز قرنطینه شود. 
پس از گذشــت 2 ماه از بیماری IgG پایین می آید بنابراین 
ایمنی بیمار کمتر می شــود و احتمال ابتای مجدد افراد و 

مبتا شدن آن ها به نوع دیگری از ویروس وجود دارد.
  لطفــاً در مورد ابتای مجدد افراد به بیماری کرونا در 
صورتی که یکبار مبتا شده اند توضیحاتی را بیان فرمایید؟

در بیماری ژنومیک توده کروماتین وارد ژن فرد می شود و 
آن را تغییر می دهد تا دستورالعمل خود را اجرا کند که برای 
هر فردی با فرد دیگر متفاوت است. به همین دلیل برخی از 
افراد هیچ نشــانه ای ندارند و فردی هم ممکن است طی 24 

ساعت جان خود را از دست بدهد.

  نوع ابتا بستگی به ژنوم بدن انسان دارد. با اطمینان 
مــی گویم نوع بیماری در کشــور ایران با نــوع بیماری در 
کشورهای غربی متفاوت است. برخی از مقاات درصد ابتای 
مجــدد به ویروس کرونا را برای برخی از کشــورها و افراد تا 
20 درصد گزارش نموده اند. به نظرم این عدد ثابت نیســت 
و می تواند از متغیرهای مختلف دیگری نیز بهره گیرد. 

  آزمایشگاه ها چرخه ای از فعالیت های تشخیصی کرونا 
را با تست هایی مانند IgM، PCR و IgG انجام می دهند. 
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نظر شما در ارتباط با اهمیت این تست ها چیست؟
ندارنــد.  اهمیتــی   IgG و   IgM تســت های 
کووید-19 به ســه شکل تشــخیص داده می شود. 
نخست تســت اســتاندارد PCR، دوم نشانه های 
بالینی در بیمار و ســوم فعالیت های اپیدمیولوژیک 
اســت. هنگامی که با انجام تســت یا نشــانه های 
بالینی بیماری فردی مشــخص می شــود از طریق 
فعالیت های اپیدمیولوژیک به دنبال افرادی می رویم 
که با بیمــار در تماس بودند تــا آن گروه را تحت 

پوشش قرار دهیم.
تست تصویربرداری یا ســی تی اسکن ریه هیچ 
گونه ارزش غربالگری ندارد و نباید انجام شود. بیش 
از 10 برابر کشــورهای اروپایی در کشور ما از مردم 
ســی تی اسکن گرفته شده که بســیار مضر است. 
سی تی اسکن باید فقط توسط پزشک برای مدیریت 

کردن بیماران در بیمارستان انجام شود.
  آیا آمارهای ارائه شده توسط وزارت بهداشت، 
درمان و آموزش پزشــکی کشور صحیح و معتبر 

است؟
آمارها از نظر من هم غلط و هم درســت اســت. 
درست بودن آمارها به این دلیل می باشدکه مبتنی 
بر تست استاندارد PCR برای تشخیص کووید-19 
است. البته این تســت 38 درصد خطا دارد. انجام 
تســت ها از 4 هزار تست در روز به 20 هزار و پس 
از آن بــه 100 هزار افزایش یافت. کاماً مشــخص 
است که شناســایی مبتایان به لحاظ کمی بیشتر 
می شــود. معمواً از بیمارانی که در بیمارســتان ها 
فوت می شــوند نیز تست گرفته می شــود بنابراین 
خطای 38 درصد را باید مد نظر داشته باشیم. لذا با 
در نظر گرفتن تمامی این موارد باید آمارها را تحلیل 
کنیم که انجام این مهم ارتباطی با مسائل سیاسی و 
... ندارد. مطلع بودن از نحوه استخراج داده ها باعث 
می گردد تا بتوانیم مدیریت و برنامه ریزی درســتی 
داشته باشیم. داده های منتشر شده از طریق وزارت 
بهداشت، درمان و آموزش پزشکی مبتنی بر شواهد 

بوده و قابلیت اطمینان دارد.

در مورد داده های بیولوژیک )خیلی آزمایشگاهی( 
بایــد بگویم حداقــل 4 بار اعام شــده که ماهیت 
ویــروس کرونا تغییر یافته و موتاســیون پیدا کرده 
ولی نشــانه های بالینی و رفتارها تغییر نکرده است. 
این موضوع در مرداد ماه اعام شــد. با مشــخص 
شدن تغییرات موتاســیون باید نیاز به تغییر رفتار 
بررسی شود. خوشبختانه رفتارها در کشور ما همان 
رفتارهای قبلی )اســتفاده از ماســک، شستشوی 
مداوم دســت ها، فاصله گــذاری اجتماعی و حضور 
کمتر افراد در اجتماع( اســت. نشانه های بالینی نیز 

مانند قبل می باشد.
بیشــتر شدن میزان قدرت انتشــار ویروس جزو 
احتماات است و قطعی نمی باشد. فرد بیمار پیش تر 
با حضور در محیط ممکن بود یک نفر را مبتا کند 
زیرا لود ویروس در بدن بیمار توان بیمار کردن یک 
فرد را داشــت ولی اکنون بیش از یک نفر را مبتا 

می کند. در واقع ضریب انتشار افزایش یافته است.
  آیا کیت هایی که در کشور ساخته شده اند به 

تأیید مراجع داخلی و بین المللی رسیده اند؟
کیت ها مراحل تأیید داخلــی را طی نموده اند و 
عماً هم این موضوع مشخص است زیرا در مبحث 
بالین به راحتی از آن ها اســتفاده می شــود و قابل 

قبول هستند.
  در حال حاضر برخی افراد غیر صاحب نظر در 
مورد بیماری و تســت های تشخیصی اظهار نظر 

می کنند، توصیه و پیشنهاد شما چیست؟
به نظــرم حتی بســیاری از افــراد صاحب نظر 
حرف های نادرســت می زنند. سامت همیشه با دو 
دشــمن جهالت و تجارت مواجه بوده است. جهالت 
به این معناســت که فهم خوبی از موضوع نداشته 
باشــیم. تجارت برنامه ریزی به گونه ای اســت که 
برای هر دو طرف ســودآوری داشــته باشد. حتی 
در ارتبــاط با این موضــوع داان علمی نیز وجود 
دارند. برای مثال اســتاد دانشــگاه یا پروفسوری با 
مصاحبه در رســانه ها صحبت هایی را بیان می کند 
که در پشت آن تجارت نهفته است. شهادت می دهم 

 سامت 
همیشه با دو 

دشمن جهالت 
و تجارت 

مواجه بوده 
است



78
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

که در دوران کرونا این موضوع به وقوع پیوســت. همچنین 
تبلیغات گسترده ای برای خرید واکسن از کشورهای خارجی 
آغاز شده اســت در صورتی که هیچ واکســنی وجود ندارد 
و در مرحله کارآزمایی اســت. بر اثر این تبلیغات گســترده 
مدیران ملی کشــور دچار ترس شده اند. این واکسن ها هنوز 
در مرحله تحقیقاتی هســتند. واکســن باید توسط سازمان 
جهانی بهداشت و سازمان یونیسف تأیید شود و واکسن های 
موجود فقط تأییدیه سامت اخذ نموده اند. کشور ایران باید 
واکسن ســازی خود را انجام دهد. فرزندان تمام ملت ایران 

در طول 100 سال گذشته با واکسن ایرانی مصون شده اند.
واکسن هایی که ساخته می شود دارای چند تکنولوژی مهم 
اســت که 2 مورد آن ها یعنی اســتفاده از توده کروماتینی 
ویــروس و RNA از اهمیت بــه ســزایی برخوردارند. در 
دنیا هیــچ تجربه ای برای مورد دوم وجــود ندارد. ولی اولی 
تکنولوژی قدیمی می باشــد که با علم امروز خالص تر و بهتر 
شده است و کشــورهایی نظیر چین و روسیه از آن استفاده 
کرده انــد. در کشــور ما نیز همین تکنولــوژی به کار گرفته 
شده اگر چه تکنولوژی RNA هم انجام شده که هنوز وارد 

فازهای انسانی نشده است.
واکسن ایرانی تحت نظر ساختار داخلی می باشد و اطمینان 
اینجانب به این واکسن بسیار بیشتر از مابقی واکسن ها است.

  از نقش آزمایشگاه ها در این پاندمی برایمان بگوید.
گاهی اوقات از خودمان گله گذاری می کنیم که اگر همراه 
یکدیگر نباشیم ممکن اســت چه اتفاقات بدی رخ دهد. در 
این پاندمی انجام تســت PCR توسط برخی آزمایشگاه های 
خصوصی با چند برابر قیمت انجام شد که این گله گذاری را 
از آن ها دارم. این ظلم بزرگی اســت زیرا در زمان انجام یک 

فعالیت ملی همه باید با یکدیگر متحد شوند.

تشکری که از آزمایشگاه ها دارم قرار گرفتن آن ها زیر 
چتر یکپارچه سازی است. این بیماری و درمان آن مانند قند 
خون نیســت بلکه احتیاج به ثبت شــدن دارد. لذا هر تست 
مثبتی باید ثبت و بافاصله گزارش شــود. وزارت بهداشت، 
درمان و آموزش پزشکی نیز مکلف است افراد با تست مثبت 

و اطرافیان آن ها را کنترل و ایزوله نماید.

در ارتباط با کیفیت کار آزمایشگاه ها ارزیابی دقیقی ندارم 
ولی نقاط ضعف را به حســاب همان 38 درصد خطای تست 

PCR می گذارم.

  آیا به نظر شما ضرورت دارد تا با توجه به اپیدمی های 
ویروس خطرناک، مرکز تحقیقات ویروس شناسی با کمک 

انجمن های علمی دایر گردد؟
به نظرم تأسیس چنین مراکزی دکانی برای انجام یکسری 
کارهای دیگر اســت و اکنون ســاختارهای موجود در کشور 

مناسب هستند.
   سیاست های اتخاذ شــده ستاد ملی کرونا را در این 
مدت در مقایسه با کشورهای دیگر چگونه ارزیابی می کنید؟

در مقایسه با کشورهای جنوب شرقی آسیا خیلی ضعیف 
ولی در مقایسه با کشورهای غربی گاهی بهتر عمل نموده ایم. 

لذا استانداردی در این زمینه وجود ندارد.
   شــما چه توقع و انتظاری از نظام بهداشت و درمان 

کشور دارید؟
در حال حاضر با زحمت بســیار زیاد طرح معتبر شــهید 
سلیمانی )ره( طراحی و اجرا شده است. در این طرح باید تمام 
مردم را تحت پوشش قرار داد و در صورت مشکوک شدن از 
آن ها تست گرفت تا در صورت مثبت بودن بیمار تلقی شوند 
و مــورد کنترل قرار گیرند. اطرافیان فرد بیمار را که حداقل 
7 نفر به ازای هر 1 نفر هســتند باید شناسایی نمود تا جزو 
بیماران محســوب گردند و افرادی که حال مساعدی ندارند 
را در بیمارســتان بســتری و مابقی را با تأمین معیشت در 
خانه قرنطینه کرد. حتی اگر بیمار از محل سکونت مناسبی 
برای قرنطینه برخوردار نیست بهتر است به مدت 2 هفته در 
هتل های اجاره شده یا نقاهتگاه بستری شود. هر چه به غیر 
از این فرآیند طرح شهید سلیمانی )ره( نیست. بنابراین عماً 
دانشــگاه های مختلف بســتگی به توانمندی، عاقه و اعتقاد 
خود در این زمینه فعال هســتند. انتظاری که در این طرح 
از وزارت بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی دارم تجهیز 
سیســتم بهداشتی اســت. البته تجهیز بیمارستان ها از قبل 
انجام شده ولی بیماران بســتری در آن ها بخش کوچکی از 
جامعه هستند. حدود 85 تا 90 درصد بیماران هیچ عامتی 
ندارند که باید به این دسته اهمیت بیشتری داد زیرا در غیر 
این صورت چرخه ویروس ادامه پیدا می کند و موجب تغییر 
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ماهیت ویروس می گردد.
وزارت بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی باید 
در قوی تر شــدن ایــن طرح کمک شــایانی نماید و 
تجهیزات ازم را در اختیار نظام بهداشــت ســرپایی 

کشور قرار دهد.
تنها مشکلی که در بیمارســتان ها وجود دارد این 
است که بیماران را به مدت 14 روز قرنطینه نمی کنند 
و بیمار بعد از چند روز بهبودی مرخص می شــود. به 
دلیــل هزینه های باا و کمبود تخت بســتری، بیمار 
بهبــود یافته باید مرخص گردد ولــی تا پایان دوران 

بیماری باید تحت کنترل و پوشش باشد.
ردیابی ویروس مســئله دیگری است که تا به حال 
انجام نشــده و باید به صورت قدرتمندی مورد توجه 
قرار گیــرد. قرنطینه کردن تمام افــراد با هم کمک 
کننده اســت ولی درست نیســت زیرا نمی توان تمام 
مردم را به طور ثابت در منازل نگه داشت. حتی انجام 
این کار هزینه باایــی دارد. در واقع باید بدانیم بیمار 
شناســایی شــده از کجا به ویروس مبتا شده است. 
ردیابی ویروس دارای قانون و اســتاندارد علمی است. 
بــرای مثال با ردیابی، یک نقطــه آلوده در یک محله 
شناســایی و قرنطینه هوشــمند می شــود. قرنطینه 
هوشمند روشی است که توسط ارزیابی های انجام شده 
از محیط صورت می گیرد که بســیار بهتر و ماندگارتر 
از قرنطینه های عمومی و محدودیت های ایجاد شــده 
است. البته برای ایجاد این محدودیت ها تشکر می کنم 

چون بسیار کمک کننده است ولی اصل نیست.
  نظر شــما در ارتباط با تولید واکسن در کشور 

ایران چیست؟
تولید واکسن نیاز به زمان دارد. واکسن تولید شده 
در کشــورهای مختلف 6 ماه از عمر خود را ســپری 
کرده اند. خوب یا بد بودن واکسن هنوز قطعی نیست 

و این نیاز به گذشت زمان دارد.
آزمایش واکسن در کشور ما حدود یک هفته است 
که بر روی طبقه انســانی آغاز شــده و با گذشت 3 
ماه، ایمنی آن مشــخص می گردد و شــاید تابستان 
سال آینده مجوز تحقیق عمومی آن صادر شود و این 

یعنی هنوز واکســن تولید نشده است. در این زمینه 
قضاوت ها باید کاماً علمی باشــد. از مسیر طی شده 
در ایران برای تولید واکسن بسیار راضی هستم و آن 

را قابل قبول می دانم.
  انستیتو پاستور، انستیتو رازی و مرکز مدیریت 
بیماری های ایران در انجام تحقیقات برای واکســن 

این ویروس چه نقشی دارند؟
انستیتو رازی در حال ســاخت واکسن می باشد و 
انســتیتو پاســتور عاوه بر نظارت با همکاری کشور 
دیگری در حال ســاخت واکسن است و کار کنترل را 
هم انجام می دهد ولی از جزئیات بیشتر آن خبر ندارم 

چون هنوز وارد فاز انسانی نشده است.
   سخن پایانی؟

ویروس کرونا مخلــوق عجیبی از خداوند بود. وزن 
این ویروس در تمامی دنیا کمتر از 10 گرم است ولی 
مسائل اجتماعی و اقتصادی سنگینی را برای جوامع 
به همراه داشــته است. باعث جدایی پدرها، مادرها و 
فرزندان آن ها، ثروتمندتر شــدن برخی از کارخانه ها 
)نظام های دیجیتال( و تعطیلی برخی دیگر شده است.

در حقیقت فلســفه امور اجتماعــی را تغییر داد و 
تعبیر جدیدی از آن در حال جاری شــدن است. اما 
نکته مهم یکپارچه بودن بشــر است. بنی آدم اعضای 
یکدیگرند. نظام های سیاســی دنیا بایــد این مهم را 
بپذیرند. یکپارچگی در زندگی اجتماعی درســی بود 
که کرونا به تمام جوامع داد. اگر چه سیاست مداران 

هنوز هم اعتقادی به این موضوع ندارند.
در ارتباط با مبحــث دارو باید بگویم هیچ دارویی 
برای ایــن بیماری وجود ندارد. ایــن بیماری در 90 
درصد موارد به خودی خود برطرف می شــود. هرگاه 
بیمارانی خود به خود بهبــود یابند محلی برای ابراز 
وجودهای درســت و غلط باز می شود که در کشور ما 
غلط های آن بیشتر شده اســت. به طور میانگین در 
کشور 11 مورد دارو برای بیماران بستری تجویز شد 
کــه در هیچ یک از نقاط دنیا این گونه نبود. امیدوارم 
با رفتارهایی که پیش گرفته ایم این موارد را در کشور 

اصاح کنیم و به یکدیگر عشق بورزیم.

 یکپارچگی 
در زندگی 

اجتماعی 
درسی بود که 
کرونا به تمام 

جوامع داد
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 بهبود نظام مراقبت جهانی با استفاده
 از هوش مصنوعی و فناوری اطاعات

  مراتب ناشــناخته ای از ویروس کرونا در دنیا قابل 
بررسی می باشد، شما چه تعریفی از این ویروس دارید؟

سارس کووید-2 ویروسی جدید است که مسئول شیوع 
بیماری تنفسی شناخته شده ای به نام بیماری جدید کرونا 
ویروس-2019 )کووید-19( اســت و در چندین کشــور 
جهان گســترش یافته اســت. این ویروس قبل از اپیدمی 
کووید-19 قباً در انســان دیده نشده است. ژنوم سارس 
کووید-2 مشابه سایر ویروس های کرونا ویروس از ده قاب 
قابل باز خواندن تشــکیل شده اســت. پروتئین اسپایک 
سارس کووید-2 نسبت به گیرنده ACE2 میل بیشتری 

در مقایسه با ویروس بیماری سارس دارد.
 اهمیــت Diagnos tic کیت هــای ســرولوژیک 

Covid-19 چه مقدار است؟

این تســت ها می تواند به بررسی تحقیقات شیوع مداوم 
و ارزیابی گذشــته نگر میزان حمله یا شدت شیوع بیماری 
کمک کند. در مواردی که ســنجش NAAT منفی است 
و ارتباط اپیدمیولوژیک قوی با عفونت سندرم حاد تنفسی 
کرونا ویروس-2 وجود دارد نمونه های سرم جفت شده )در 
مرحله حاد و نقاهت( ممکن است پس از در دسترس بودن 
تســت های معتبر سرولوژی، به تشخیص کمک کنند پس 

نمونه های سرم را می توان برای این اهداف ذخیره کرد.
 نظام ســامت در جهت مستند سازی آمارهای ارائه 

شده خود از این تست ها بهره برداری می نماید، آیا به نظر 
شما این کار درست است؟

آزمایش سرولوژی در اولین فرصت برای کشورهای 
با منابع محدود ســودمند خواهد بــود و زمان نوبت برای 
تشخیص موارد مثبت به طور قابل توجهی کاهش می یابد. 
عــاوه بر این، هر چــه بیماری همه گیر بــازوی خود را 
گســترده تر می کند، این تست ها برای ســرواپیدمیولوژی 
ازم اســت و برای ســنجش ایمنــی جمعی یــا گله ای 
جامعــه در جریــان اپیدمی ضروری اســت تا بــا نتایج 
 حاصل بتوان سیاســت های مناسب برای مدیریت اپیدمی

 اعمال کرد. 

در تاریخ 1399/10/29 خبرنگار مجله با دکتر حمید ســوری، اســتاد اپیدمیولوژی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی و 
رئیس کمیته اپیدمیولوژی ســتاد ملی مبارزه با کرونا در ارتباط با ویروس کرونا به گفتگو نشست. در این مصاحبه، پرسش ها 
و پاســخ ها از نظر علمی با توجه به اطاعات روز مطرح گردید که ممکن اســت طی ماه های آینده نظریات اصاحی علمی به 
مرور زمان افزوده شــده و یا تغییراتی به لحاظ پیچیدگی ویروس ایجاد گــردد. بنابراین این احتمال وجود دارد که برخی از 

پاسخ ها دستخوش تغییراتی شوند.
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  در این بیماری نتایج IgG و IgM چگونه تفســیر 
می شوند؟

پاسخ ایمنی هومورال، پاسخی ایمنی با واسطه آنتی بادی 
است. سلول های کمکی T به سلول های B کمک می کنند 
تا در سلول های پاسما متمایز شوند و در عوض آنتی بادی 
)ABS( اختصاصی برای آنتی ژن ویروســی )Ag( تولید 
کنند. بــه منظور محدود کردن عفونــت، یک آنتی بادی 
کــه ماهیت خنثی دارد، در مســدود کردن کامل ویروس 
از ورود به ســلول های میزبان مؤثر اســت و از این رو در 
مرحله بعدی عفونت، نقش محافظتی بســیار شدیدی ایفا 
کرده، همچنین از عود عفونت در آینده جلوگیری می کند. 
در مورد ســارس-کووید، به منظور تقویت پاســخ ایمنی 
هومورال، هر دو اپیتوپ ســلول B و T به طور گســترده 
مورد بررسی قرار گرفته و برای ساختار و همچنین پوشش 
پروتئین )S, N, M, E( نقشــه )الگو( برداری شدند. در 
مطالعه عفونت ســارس کووید-2 مشخص شده است که 
ACE2 گیرنده موجود در ســلول های میزبان است و از 

این رو این محل )محل اپیتوپ سلول-B( که در آن محل 
اتصال آنتی بادی قرار دارد، یک ویژگی مهم اســت که در 

درک این اتفاق بسیار ارزشمند است.
به منظور تولید Ab های خنثی کننده، هر دو پروتئین 
بــه عنــوان حوزه های اتصــال گیرنــده )RBD( نیاز به 
 T دارند. یک پاسخ سلول B داشتن اپیتوپ های ســلول
بســیار کارآمد در ارتباط با تولید آنتی بادی های بســیار 
خنثی کننده یافته شــد. اپیتوپ های T ســلول برخاف 
اپیتوپ های ســلول B به مکان خاصــی احتیاج ندارند. از 
این رو، آن ها در هر نقطه از پروتئین ویروســی قرار دارند. 
سلول T کمک کننده در تعویض ایزوتایپ نیز نقش دارد و 
در کرونا ویروس سارس، مشخصات آنتی بادی این ویروس 
ایمونوگلوبولین اختصاصی M و ایمونوگلوبولین اختصاصی 
G تولیــد می کند و در مرحله بعــدی تغییر موضعی نیز 
مشاهده می شود که توسط سلول های T یاور )واسطه ای( 
انجام می شــود. در پایان هفته IgM ،12 ناپدید می شود، 
در حالی که مشخص شده IgG برای مدت زمان طوانی 
بیشتر دوام دارد و با اشاره به احتمال وجود IgG محافظ 
قوی در Ab هنگام عفونت، شــواهد محکم فعلی نشــان 

می دهد که پاســخ نوع Th1 بــرای کنترل موفقیت آمیز 
کرونا ویروس سارس و کرونا ویروس مرس است و احتمااً 

برای سارس کووید-2 نیز صادق است.
  آزمایشــگاه ها چرخه ای از فعالیت های تشخیصی 
کرونا را با تســت هایی مانند IgG، IgM و PCR انجام 
می دهند. دیدگاه شــما نســبت به برنامه ریزی وزارت 
بهداشــت، درمان و آمــوزش پزشــکی در ارتباط با 

تعرفه گذاری این تست ها چیست؟
در اپیدمی هــای پیــش رونــده تهدید کننــده چون 
کووید-19 وضعیت معیشــت مردم و اقتصاد کشور بر هم 
می خورد و لذا نگه داشتن پایین ترین سطح ممکن تعرفه ها 

امری منطقی و اخاقی است.
را در خصوص تست های  بر آزمایشــگاه ها  نظارت   

مذکور چگونه ارزیابی می کنید؟
به نظرم از نظارت مناسبی برخوردار می باشد.

 تمایل شــهروندان به بررسی خود و خانواده شان از 
نظر ایمنی چگونه پیش می رود؟

این تمایل در میان شهروندان ضعیف است.
 آیا کیت هایی که در کشور ساخته شده اند به تأیید 

مراجع داخلی و بین المللی رسیده اند؟
داخلی بله ولی بعید می دانم مجامع بین المللی آن ها را 

بررسی کرده باشند.
 در حال حاضر برخی افراد غیر صاحب نظر در مورد 
بیماری و تست های تشخیصی اظهار نظر می کنند، توصیه 

و پیشنهاد شما چیست؟
قطعــاً در اپیدمی ها وقتــی در مورد تســت های انبوه 
صحبت می شــود ازم اســت موضوع هم در حیطه علوم 
پایه، هم بالینی و هم اپیدمیولوژی مورد ارزیابی قرار گیرد.
 آیا به نظر شما ضرورت دارد تا با توجه به اپیدمی های 
این ویروس خطرناک، مرکز تحقیقات ویروس شناسی با 

کمک انجمن های علمی دایر گردد؟
بلی.

 سیاســت های اتخاذ شده ستاد ملی کرونا را در این 
مدت در مقایســه با کشــورهای دیگر چگونه ارزیابی 

می کنید؟
سیاست های اتخاذ شده ستاد ملی کرونا در این مدت در 



82
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1399- شماره50

مقایسه با کشورهای دیگر ضعیف بوده است.
 شــما چه توقع و انتظاری از نظام بهداشت و 

درمان کشور دارید؟
نظارت حاکمیتــی و کمک به توســعه تولیدات 

داخلی.
 به نظر می رسد ستاد ملی کرونا در پیشگیری 
از کنترل و مهار ویروس توانایی ازم را ندارد. ایران 
در موج سوم بیماری است و تعدادی از کشورها در 
همان موج اول بیماری ویروس را مهار کرده اند. نظر 
شــما در ارتباط با نقاط ضعف و عدم پیشرفت در 

مهار این ویروس چیست؟
خیر. ایران هنوز در موج اول اپیدمی اســت ولی 
در پیک ســوم. علت 10 ماه تأخیر در تغییر رویکرد 
و راهبرد اپیدمی از درمان به پیشــگیری بوده است 
که خوشبختانه از آذر ماه 1399 این تغییر در قالب 
طرح شهید سلیمانی شکل گرفت و شاهد اثرات آن 

هستیم.
 در کشورهای مختلف تولید واکسن در مرحله 
سوم آزمایش انســانی قرار دارد. به نظر شما چه 
زمانی واکسن به همه کشورهای دنیا توزیع خواهد 

شد؟
این زمان قطعاً تا رسیدن به دست مردم و به شکل 

عمومی کمتر از 9 ماه نخواهد بود.

 چرا بعد از این همه ســابقه واکسن سازی در 
کشــور ایران، تولید واکسن کرونا هیچ پیشرفتی 

نداشته است؟
زیر ســاخت های ضعیــف، عدم ســرمایه گذاری 

مناسب در سنوات گذشته و تحریم.
 سخن پایانی؟

اپیدمیولــوژی کوویــد-19 درک بهتری در مورد 
الگــوی رشــد و گســترش بیماری ارائــه می دهد. 
پتانسیل باای کووید-19 که باعث ایجاد عفونت از 
انســان به انسان می شود، ممکن است با انجام دادن 
فاصله گذاری اجتماعــی و ضد عفونی کردن خنثی 
شــود. دولت ها ممکن اســت با اجرای دقیق فاصله 
گذاری اجتماعی، برای جلوگیری از شــیوع عفونت، 
تعطیلی و محدودیت مســافرت ها را تحمیل کنند. 
ازم اســت نظام مراقبت جهانی با استفاده از هوش 

مصنوعی و فناوری اطاعات بهبود یابد.
حتــی اگر روش درمانی و واکســن مناســبی در 
اندازه ازم تهیه و در دســترس جامعه بشــری قرار 
گیرد بشــر باید رفتار و شــیوه زندگی خود را برای 
مقابله فعال با این بیماری تطبیق دهد. تا رســیدن 
به مرحله کنترل اپیدمی ازم است مدیریت اپیدمی 
از هر گونه ساده نگری و رفتن به سوی عادی سازی 

شرایط اجتناب کند.

ازم است 
نظام مراقبت 
جهانی با 
استفاده 
از هوش 
مصنوعی 
و فناوری 
اطاعات 
بهبود یابد
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در آذر ماه ســال 1399 
ســازمان نظــام پزشــکی 
گفتگویی را با دکتر مسعود 
از سازندگان  سلیمانی یکی 
ترتیب  کرونا  ایرانی  واکسن 
داده اســت که شــرح آن 
خوانندگان  اطــاع  بــه   را 

مجله می رسانیم.
دکتر مســعود سلیمانی )زاده شهریور 1349 در اصفهان( 
محقق و پژوهشــگر ایرانــی در حوزه هماتولــوژی )خون 
شناسی( و سلول های بنیادی و استاد دانشگاه تربیت مدرس 
است. وی استاد نمونه کشوری در زمره یک درصد دانشمند 

برتر جهان )سال 1394( بوده است.
در ابتدا دکتر سلیمانی محقق و پژوهشگر ایرانی در این 
گفتگو به پلتفرم های مختلفی کــه در دنیا مربوط به تولید 
واکسن اســت اشاره نمود و اذعان داشــت: خوشبختانه در 
ایران با توجه به عدم وجود زیر ساخت های مناسب و قوی، 
تاش های شــبانه روزی و فعالیت های جهادی بسیار خوبی 
در ایــن زمینه صورت گرفته اســت. فعالیت های مهمی در 
بحث و توسعه واکسن علیه کرونا انجام شده و از جواب های 
نســبتاً مناســبی برخوردار بوده که پس از تولید انبوه، در 
اختیار مردم قرار خواهد گرفت. در این موقعیت ممکن است 
سؤاات مختلفی برای مردم کشــور ایجاد شود. برای مثال 
این که تزریق واکسن داخلی مطمئن تر است یا واکسن های 
خارجی؟ آیا ممکن اســت واکسن های خارجی دست کاری 

شوند و مردم را موش آزمایشگاهی قرار دهند؟
مبحث پزشکی و درمان مقدس است ولی گاهی اوقات در 
این زمینه سوء استفاده هایی نیز صورت می گیرد. در ارتباط با 
واکسن و پلتفرم هایی که در حال انجام است شایعاتی وجود 
دارد که همه صحبت ها براساس حدس و گمان می باشد. با 
تاشی که محققین کشور برای تولید واکسن انجام می دهند 

و اطاعاتــی که اینجانــب دارم فعالیت های مربوطه به نحو 
بســیار عالی در حال پیشروی است ولی به دلیل عدم وجود 
زیر ســاخت مناسب، تولید انبوه برای واکسینه کردن تعداد 

بیشتر مردم کمی زمان بر خواهد بود.
ایشان محققین کشوری و نهادهایی مانند وزارت بهداشت، 
درمان و آموزش پزشــکی و ستاد اجرایی فرمان امام را جزو 
بخش های مهم برای تولید واکسن کرونا عنوان کرد و گفت: 
باید واقعیت گرا باشیم که تولید انبوه واکسن بسیار زمان بر 
اســت. در این مدت زمان اگر واکسنی تأیید جهانی شود و 
بتوانیم آن را خریداری کنیم از آن اســتفاده خواهیم نمود. 
البته به دلیل دشــمنی با کشور ایران عماً فروش واکسن با 
چالش هایی مواجه است. حتی در پیش خرید واکسن نیز با 

مشکاتی روبرو هستیم.
وی اضافه نمود: واکســنی که در حال حاضر بر روی آن 
کار می کنیم همان مدل کار شــده توسط شرکت های فایزر 
و مدرنا اســت و می توان گفت تقریباً در تست های حیوانی 
)موش و میمون( جواب هایی قابل قبولی داشــته ایم. تست 
واکسن بر روی موش مهم تر است حتی شرکت های فایزر و 
مدرنا بیشتر آزمایش های خود را بر روی موش انجام داده اند 
و بافاصله پس از جواب گرفتن فاز انسانی آن را آغاز نمودند.

اصل این واکسن به دلیل داشتن توالی MRNA مربوط 
به پروتئین S ویروس می باشد و اسپایک را کددهی می کند. 
هنگام وار شدن به سلول به سرعت آنتی ژن می سازد، تبدیل 
به پروتئین شده و آنتی بادی علیه آن ساخته می شود و عماً 
بخشی که عامل گســترش ویروس است را کنترل می کند. 
بنابراین فقط یک قطعه اســت که سیستم ایمنی را تحریک 

می کند و آنتی بادی علیه آن ساخته می شود.
واکسن اگر همراه با پیشگیری باشد چرخه انتقال ویروس 
را کند می کند و همین امر باعث می گردد که سرعت تکثیر 
و انتقــال ویروس در جامعه پایین آمــده و آرام آرام از بین 

برود.

پیشگیری، بهترین روش کنترل بیماری کرونا
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دکتر ســلیمانی در ارتباط با پیش خرید واکســن کرونا 
بیان داشــت: واکسن MRNA توســط کشورهای آمریکا، 
کانادا، انگلیس، ژاپن و ســایر کشورهای اروپایی پیش خرید 
بسیاری داشته است. در این زمینه جدای از مباحث سیاسی 
و تجــاری مبحث ایمنی نیز از اهمیت به ســزایی برخوردار 
می باشد. اگر واکسن از کشوری خریداری شود متخصصین 
برجســته ای برای ارزیابی محتویات آن داریم و قادریم بیش 
از 80 الی 90 درصد به لحــاظ بیولوژی مولکولی و ژنتیک 
مولکولی آن ها را مورد ارزیابی قرار دهیم تا شــائبه و ترس 

سازه قدرت ردیاب برطرف گردد.
البته شاید مانند واکسن آنفلوآنزا که هر سال سوش های 
آن در حال تغییر اســت در مورد واکســن کرونا نیز با این 

مسئله روبرو باشیم.
وی در زمینه وابستگی های کشــور خاطر نشان کرد: در 
تولید واکسن تا حدی وابســتگی داریم ولی اکنون با توجه 
بــه موقعیت زمانی و مکانی بحثی به نام وابســتگی در دنیا 
مطرح نیســت. نمی توان اذعان نمــود که از صفر تا صد کار 
را خودمــان انجــام می دهیم. گرچه این طرز تفکر بســیار 
آرمان گراســت ولی مبحث زمان در ایــن اینجا از اهمیت 
بیشتری برخوردار اســت. موضوع اصلی شکل گیری دانش 
واکسن سازی در کشور می باشد. بدون اغراق می گویم که در 
این حوزه به لحاظ ســرمایه گذاری و حمایت، ستاد اجرایی 

فرمان امام عملکرد بسیار خوبی را داشته است.
نکته قابل توجه دیگر تأثیر پذیری کشــور از تحریم های 
ظالمانه و یک طرفه در این زمینه می باشد. اظهار کشورهای 
اروپایی و آمریکایی به اهمیت ســامت مــردم ایران دروغ 
محض است. آن ها نه برای سامت مردم ارزش قائل هستند 
و نــه احترامی بــه آن می گذارند. برای مثــال هنگامی که 
نیازمند ماده یا دستگاهی مربوط به ویروس کرونا هستیم به 

راحتی عنوان می کنند که کشور شما تحریم است.
این واکسیناسیون برای نخستین بار در حال اتفاق افتادن 
است و براســاس اطاعات منتشر شده از شرکت های فایزر 
و مدرنــا و ارزیابی آن ها بر روی حــدود 40 هزار نفر بیان 
شــده که در افراد مســن مصونیت ایجاد نموده است. البته 

نمی دانیم که تا 6 ماه آینده چه اتفاقی خواهد افتاد.
ایشــان در ارتباط با وارد شدن واکسن به کشور و تزریق 

آن به افرادی که تا به حال بیمار نشــده اند بیان کرد: برای 
مشــخص شدن این افراد از تست اایزا یا به عبارت دیگر از 
تســت آنتی بادی آن هم آنتی S اســتفاده خواهد شد که 
زمینــه آن باید در کشــور فراهم گردد. واکســن باید برای 
شــخصی تزریق شود که تا به حال بیمار نشده است. اکنون 
بچه ها در این زمینه مشــکلی ندارند مگــر این که ویروس 

جهش پیدا کند.
در مباحث ایمونولوژیک و ویروس شناســی بیان شــده 
اســت که یک بیماری عفونی هنگام انتقال از بدن شخصی 
به شــخص دیگر ضعیف و ضعیف تر می شود. همچنین اگر 
60 درصد مردم کشــوری به یک بیماری مبتا شــوند آرام 
آرام به ســمت مصونیت رفته و بیماری خود به خود از بین 
می رود. امــا در مورد ویروس کرونا این گونه نبوده اســت. 
حتی بسیاری از کشورهای پیشــرفته دنیا امید داشتند که 
با همه گیری گله ای این بیمــاری از بین خواهد رفت. ولی 
مشخص شد که همه گیری گله ای تاثیری ندارد بلکه پیک 
اول، دوم و حتی برخی از کشــورها مثل کشــور ما با پیک 
سوم مواجه شــدند. در واقع جهش ها نشان می دهد که این 
بیماری رو به بدتر شــدن اســت و حتی سوش های جدید 
مانند راســوهای یافت شــده در دانمارک این مهم را اثبات 
می کند. انتقال بیماری از حیوان به انســان بسیار خطرناک 
است زیرا جهش ها طوری خواهد بود که میزان چسبندگی 
یا افینیتی آن آنتی ژن برای ســل انســانی بیشتر می شود 
و ممکن اســت ســن درگیری را پایین تر بیاورد که نیاز به 
مراقبت های بیشتری دارد. معتقدم در حال حاضر پیشگیری 

بهترین روش کنترل بیماری است.
دکتر ســلیمانی با توجه به عدم وجود زیر ســاخت های 
مناســب در کشــور و نیاز به صرف زمان بیشتر برای تولید 
انبوه واکســن به نتایج بسیار خوب تمام تیم های تحقیقاتی 
و حمایــت از آن ها اشــاره نمود و گفت: یکی از مشــکات 
اساسی این است که تولید واکسن با ماهی یک میلیون یا دو 
میلیون دوز برای کشوری با 80 میلیون نفر جمعیت دردی 
را دوا نمی کند. برای مثال باید ماهی 10 میلیون دوز تولید 
واکسن داشته باشیم تا بتوانیم 5 ماهه 60 درصد جمعیت را 
واکســینه کرده و چرخه بیماری را متوقف کنیم. پیش بینی 
می کنم احتمــااً تا خرداد ماه ســال 1400 به تولید قابل 
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قبولی از پلتفرم های مختلف دســت یابیم تا با ورود به بازار 
خریداری شده و مورد استفاده قرار گیرند.

اگر مباحث سیاســی و تحریم های ناجوانمردانه از کشور 
ایران برداشــته شــود احتمال دارد با تدابیری که مسئولین 
دولتی اندیشــیده اند واکسن از کشــورهای دیگر خریداری 
گردد. بدین ترتیب تا زمان به سرانجام رسیدن تولید داخلی 
می توان طیف پر خطر کادر درمان، افراد مسن جامعه و افراد 
با بیماری زمینه ای را واکســینه نمود. البته نکته قابل توجه 

این است؛ که اگر واکسن به کشور ایران فروخته شود!!!
ایشــان اضافه نمــود: بنابراین نباید فقــط روی واردات 
متمرکز شــد و تاش داخلی را نادیــده گرفت چون تولید 

داخلی امن تر است.
دکتر ســلیمانی در پاسخ به پرسش عوارض واکسن کرونا 
عنوان داشــت: اکنــون نمی توان در مورد عوارض واکســن 
صحبت کرد زیرا هیچ موضوع کاماً مشــخصی وجود ندارد 
و فقط براساس تجربیات واکسن های گذشته در حال انجام 

است.
وی گفت: بیماری کرونا این اعتقاد را برای مسئولین کشور 
ایجاد نمود که باید از نظر علمی همواره زیر ساخت های ازم 
و مناســب در زمینه تشــخیص، درمان و واکسیناسیون به 
موقع وجود داشته باشد. همچنین این بیماری باعث گردید 

همکاری بین گروه ها و بین رشته ای ها بسیار قوت گیرد.
دکتر ســلیمانی محقق و پژوهشــگر ایرانی در ارتباط با 
فعالیت گروه های مختلف بر روی مباحث دارویی این بیماری 
بیان کرد: هر آنچه که در زمینه دارویی در دنیا انجام شــده 
اســت تقریباً شاخه ای از آن نیز در کشور ما توسط محققین 
در حال بررســی است. ولی متاســفانه این ویروس به دلیل 
تغییرات شدید، دارویی ندارد. تجربه بیماری آنفلوآنزا نشان 

می دهد این بیماری نیز دارو نخواهد داشت. تجویز دارو برای 
بیماری آنفلوآنزا فقط باعث کاهش عائم آن می گردد.

ایشان به عدم طبیعی بودن این ویروس به لحاظ بیولوژی 
اشــاره و اذعان نمود: در ســال 2015 گروهی مشترک از 
ووهــان چین و آمریکا بر روی این ویروس کار کردند که به 
چاپ مقاله ای در ارتباط با وجود این ویروس در خفاش و از 
بین رفتن سیستم ریوی منجر گردید. حتی با بررسی دقیق 
نمونه ها مشــخص شد که کشــور آمریکا در اکتبر 2019 و 
کشور فرانسه نیز قبل از ووهان چین مبتایانی داشته است. 
تمامی این موارد نشــان می دهد که ویروس کرونا با سرعت 
خیلی کمتری در حال انتشــار بوده ولی به یکباره گسترش 

یافته است.
این بیماری از کشور چین آغاز شد. مسئولین کشور چین 
دلیل عدم وجود بیماری را پیشگیری عنوان می کنند. البته 
 در ابتــدای بیماری با توجه به این که تــا 2 ماه هیچ گونه 
رفت  و آمدی در شــهر ووهان وجود نداشــت پیشگیری به 

معنای واقعی انجام شد.
در پایان به مردم عزیزمان این دلگرمی را می دهم که تمام 
محققین، پزشــکان و مسئولین تاش خود را در این زمینه 
به کار بســته اند تا درمان، پیشگیری و یا واکسن مناسب در 
این زمینه عرضه شــود. بنابراین در این زمینه تولید داخلی 
مطمئن تر و حتی ممکن اســت اثر بخش تر باشد. فقط باید 
توجه داشــته باشیم که پیشــگیری از اهمیت بسیار زیادی 

برخوردار است.

منبع: کانال اطاع رسانی سازمان نظام پزشکی
@IRIMCCHANNEL
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بیســتم بهمن ماه نشســت مجمــع انجمن های علوم 
آزمایشگاهی کشــور با حضور نمایندگان انجمن ها دکتر 
شمس برهان، دکتر کرمی، دکتر قهرمانی، دکتر حمزه لو، 
دکتر شــیرین و دکتــر صاحب الزمانــی در دفتر انجمن 
دکترای علوم آزمایشگاهی از ساعت 00: 12 الی 00: 16 

برگزار شد.
دکتر رضوی دبیر شورایعالی بیمه سامت کشور، دکتر 
جهانگیری معــاون نظارت و برنامه ریزی ســازمان نظام 
پزشــکی و دکتر غفــاری مدیر کل درمان غیر مســتقیم 
ســازمان تأمین اجتماعی به عنوان مدعوین جلسه مجمع 

انجمن ها بودند.
در ابتدا دکتــر صاحب الزمانی دبیر مجمع انجمن های 
علوم آزمایشگاهی کشور ضمن تشکر از زحمات مدعوین 
حاضر در جلسه به بحران آزمایشگاه ها از لحاظ اقتصادی 
اشاره نمود و اذعان داشت: شرکت های تجهیزات پزشکی، 
وارد کنندگان و تولید کنندگان کیت های آزمایشگاهی در 
سال آینده برای فروش کیت های خود 40 درصد افزایش 
قیمــت دارند. این در صورتی اســت که وضعیت تورم در 
جامعه و قیمت ارز مشــخص نیست. اگر برای سال آینده 
کشور در حالت سکون باشد و برای سه ماهه ابتدای سال 
در مورد تعرفه ها تجدید نظر شود به خدمات پزشکی نیز 

توجه خواهد شد.

وی در ارتباط با هزینه تمام شده تست های آزمایشگاهی 
بیان کرد: مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور که 
متشــکل از انجمن های آسیب شناسی، متخصصین علوم 
آزمایشــگاهی بالینی ایران و دکترای علوم آزمایشــگاهی 
است، هزینه تمام شده تست های آزمایشگاهی را استخراج 
کرده اند و حدود 3 سال است که این فعالیت مهم توسط 
همکاران انجام می شــود تا از این طریق بتوانیم به صورت 
کارشناسی و علمی نظریات خود را مطرح نماییم. محاسبه 
هزینه تمام شده تســت های آزمایشگاهی براساس الگوی 
آزمایشــگاه مرجع سامت انجام شده که متاسفانه در این 

الگو موارد بسیاری دیده نشده است.
دکتر صاحب الزمانی افزود: زمانی در وزارتخانه کدینگ 
آزمایشگاه ها را با حضور مرحوم آقای دکتر نور بخش انجام 
می دادیم ولی به دلیل مســائلی کنار گذاشته شد و برنامه 
جایگزینی هم قــرار نگرفت. در نســخه الکترونیک باید 
اول برای پزشــکان برنامه ریزی شود. اکنون آزمایشگاه ها 
نگرانی های بسیاری دارند که از مهم ترین آن ها می توان به 

عدم توازن هزینه ها و درآمدها اشاره نمود.
سپس دکتر حمزه لو عضو هیئت مدیره انجمن دکترای 
علوم آزمایشگاهی در ارتباط با مجمع انجمن های علوم 
آزمایشگاهی کشــور توضیحاتی را بیان کرد و گفت: این 
مجمع کارگروهی را تحت عنوان تعیین تعرفه های خدمات 

 انجمن های آزمایشگاهی پیشگام کنترل کیفیت
 در مراکز درمانی و تشخیصی
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آزمایشگاهی تشکیل داد که فعالیت های انجام شده توسط 
آن مطابق با امور ســال های گذشــته و فعالیت های اخیر 

آزمایشگاه مرجع سامت بود.
ایشــان اضافه نمود: حدود 6 هزار آزمایشگاه در کشور 
وجود دارد که اکنون ســهم بخش خصوصی حدود 2700 
آزمایشگاه است. با توجه به این که 70 درصد از تصمیم های 
بالینی در حوزه آزمایشــگاهی اتفاق می افتد ولی فقط 5 
درصد از بودجه کل عمومی به حوزه آزمایشگاه اختصاص 
داده می شــود که این موضوع با اهمیت آزمایشــگاه ها در 
حوزه ســامت همخوانی ندارد. تعیین رونــد تعرفه های 
آزمایشگاهی در بخش خصوصی و دولتی نه تنها با شاخص 
بهای کاا و خدمات مصرفی افزایش نداشته بلکه متناسب 
با رشد شاخص بهداشت و درمان نیز نبوده است. تعرفه ها 
بیشتر براســاس چانه زنی ذینفعان تعیین می شوند. طبق 
اطاعات کسب شده از 20 سال گذشته نرخ تورم عمومی 
سالیانه کشور به طور متوسط 22 درصد و افزایش تعرفه ها 
حدود 16 درصد بوده است. در واقع سالی 6 درصد از نرخ 
تورم عمومی عقب هســتیم که این امر منجر به انباشــت 
تورم شده است. نرخ تورم در حوزه خدمات سامت حدود 
1/5 تا 2 برابــر نرخ تورم عمومی می باشــد. بنابراین اگر 
در نــرخ عمومی حدود 22 درصد تأثیر گذار باشــد برای 
آزمایشــگاه ها این نرخ به حدود 30 تا 40 درصد می رسد. 
این مسئله مشکاتی را در حوزه آزمایشگاه ها ایجاد نموده 
که نیازمند توجه بیشــتر است. همچنین وجود قوانین باا 
دستی چند موضوع دیگر را در ارتباط با واگذاری و خرید 
راهبردی خدمات، پوشش بیمه ای، دسترسی عادانه مردم، 
افزایش بهره وری و تعیین هزینه تمام شده مطرح می کند. 
بدین ترتیب باید هزینه تمام شــده خدمات ســامت که 
آزمایشگاه ها نیز جزئی از آن می باشند را محاسبه نمود که 
حتی این مهم در یکی از بندهای قانون پنج ســاله ششم 
ذکر شــده و تمام دستگاه ها را ملزم به اقدام بر این اساس 

نموده است.
وی خاطر نشــان کرد: عواملی ماننــد فضای فیزیکی، 
نیروی انســانی، تجهیــزات و دســتگاه ها، کیت ها و مواد 
مصرفــی، انرژی، کنترل کیفی داخلــی و خارجی، ایمنی 
زیســتی و غیره در تعیین هزینه تمام شــده آزمایشگاه ها 

تاثیرات به سزایی دارند.
عضو هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی به 
عوامل درونی و بیرونی تأثیر گذار در اقتصاد آزمایشگاه ها 
اشاره و بیان نمود: مهم ترین عوامل بیرونی، سهم سامت 
از تولید ناخالص ملی است که هر چقدر بیشتر باشد نظام 
سامت توانمندتر می شود. به طور کلی سهم منابع سامت 
از بودجــه عمومی کم اســت که این مســئله در اقتصاد 
تمامی ارائه دهندگان خدمت از جمله آزمایشــگاه ها تأثیر 
می گذارد. بحث خرید راهبــردی که جزو تکالیف بیمه ها 

شده است در اقتصاد آزمایشگاه ها نیز تأثیر زیادی دارد.
وزارت بهداشــت، درمــان و آموزش پزشــکی در حال 
طراحی دو راهبرد و اجرای آن در مورد مبحث محدودیت 
منابع مالی است. نخســت، مبحث پزشک خانواده و نظام 
ارجاع می باشد که قاعدتاً با توجه به درخواست های انجام 
شــده در حوزه آزمایشــگاه ها، اقتصاد آن ها را تحت تأثیر 
قرار می دهد. دوم، پرونده الکترونیک سامت و نظام ارجاع 
الکترونیک است که با این کار قصد مدیریت منابع را دارند. 
قاعدتاً درخواســت آزمایش ها نیز مدیریت می شود که در 

اقتصاد آزمایشگاه ها نیز تأثیر گذار خواهد بود.
تقریباً از ســال 1384 )بیشــتر از یک دهه( تعرفه های 
بخش دولتی و خصوصی از یکدیگر جدا شــدند و به دلیل 
فاصله زیاد میان آن ها اقشار مختلف جامعه به سمت ارائه 
خدمات دولتی روی آوردند. دلیل این امر، عدم توان مالی 
برای خرید خدمت از بخش خصوصی اســت. بنابراین این 
مسئله نیز از دیگر عوامل تأثیر گذار در اقتصاد آزمایشگاه ها 
می باشد. به خصوص از طرح تحول سامت به بعد با شکل 
گرفتن و توســعه خدمات سامت و آزمایشگاهی در حوزه 
درمان، مسیر انتخاب مردم به سمت خدمات دولتی رفت.

دکتر حمزه لو به اقدامات انجام شــده توســط مجمع 
انجمن های علوم آزمایشــگاهی کشور اشاره و اظهار کرد: 
از فعالیت های مهم این مجمع تشکیل کارگروه کارشناسی 
تعییــن هزینه تمام شــده بود. این کارگــروه از همکاران 
آزمایشگاه مرجع سامت و سازمان های بیمه گر درخواست 
فهرست آزمایش های پر تکرار را نمود. حدود 300 آزمایش 
پرتکــرار در اختیار کارگروه قرار گرفت که 50 تســت آن 

حدود 90 درصد از آزمایش ها را شامل می شد.
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از عوامــل مؤثر در تعیین هزینه تمام شــده آزمایش ها 
می تــوان به تدویــن اســتاندارد خدمات آزمایشــگاهی، 
هزینه های مســقیم و غیر مستقیم تجهیزات و کارکنان و 
استخراج هزینه کیت و مواد مصرفی اشاره نمود. همچنین 
تاش نمودیم در تعیین هزینه تمام شده از آزمایشگاه های 
کوچک، متوسط و بزرگ نمونه برداری انجام دهیم تا بدین 

وسیله قادر به ارائه نمای کلی باشیم.
موضــوع دیگر میــزان افزایش جزء فنــی و حرفه ای با 
هزینه های آزمایشــگاه می باشد. بااخص هزینه جزء فنی 
که مربوط به هزینه تمام شــده است. بنابراین با توجه به 
محاســبه هزینه تمام شده ســال های گذشته و الگوی در 
اختیار گذاشــته شده توسط آزمایشــگاه مرجع سامت، 
نرم افــزاری را تهیه و خدمات را ارزش گذاری نمودیم. این 
نکتــه را باید در نظر گرفت کــه اطاعات خام با پرداخت 
هزینه تولید می شــوند ولی هنگام تبدیــل به اطاعات و 
تصمیم گیری بالینی، ارزش متفاوتی پیدا می کنند. دقیقاً 
در این نقطه به حوزه آزمایشــگاه یعنی ارزش تســت های 
آزمایشــگاهی که در تصمیم گیری های بالینی بسیار حائز 

اهمیت می باشد توجهی نشده است.
ایشــان افزود: در حوزه آزمایشــگاه، آزمایش ها به سه 
بخش کیفی، کمی و نیمه کمی تقســیم می شــوند. اکثر 
آزمایش های انجام شــده در بخش کیفی قرار می گیرند و 
عموماً ریسک باایی دارند که نیازمند مهارت فرد هستند. 

مانند هماتولوژی، میکروب شناسی و انگل شناسی.
دکتر شیرین عضو هیئت مدیره انجمن دکترای علوم 
آزمایشگاهی تعریف کامل و جامعی از جز فنی و حرفه ای 
را که مورد تأیید هیئت دولت اســت مطرح و بیان نمود: 
جزء فنی شــامل هزینه های تعمیــر، نگهداری، تجهیزات 
پزشکی، فضای فیزیکی، تاسیسات، فراهم نمودن تسهیات 
و شرایط ازم، نیروی انسانی، پشتیبانی، هزینه استهاک و 
ســود سرمایه برای ارائه هر خدمت )سایر هزینه ها، دارو و 
لوازم مصرفی پزشکی به صورت جداگانه محاسبه می شود( 
و جزء حرفه ای شامل تاش، مهارت و ریسک ارائه خدمات 

می باشد.
دکتر قهرمانی دبیر انجمن آســیب شناســی ایران 
در ارتباط بــا تغییرات ایجاد شــده در جزء فنی و بخش 

خصوصی در مورد تســت های آزاد گفت: مســلماً در این 
شــرایط بار مالی برای بیمه ها ایجاد نشده و این بار مالی 
برای بیماران بوده است. بنابراین بخش خصوصی با کاهش 
ورودی بیماران مواجه خواهد شد زیرا تعرفه بخش دولتی 

تغییری نداشته است.
ایشــان بیان کرد: عدم تغییر جزء حرفه ای باعث ایجاد 
نگرانی میان بخش عمده ای از همکاران به خصوص اعضای 
هیئت علمی شــده اســت زیرا آن ها کارانه بسیار پایینی 

دریافت می کنند.
دکتر کرمی نائب رییس انجمن آســیب شناسی ایران 
را پیشــگام کنترل کیفیت در  انجمن های آزمایشگاهی 
مراکز درمانی و تشخیصی عنوان و اذعان داشت: همکاران 
برای تعیین هزینه تمام شده تست آزمایشگاهی مطابق با 
فعالیت سال های گذشته اقدام نموده اند. شورایعالی بیمه و 
سازمان های بیمه گر می توانند تخصیص منابع را به عنوان 
اهرمی برای سیاســت های کان وزارت بهداشت، درمان و 

آموزش پزشکی در نظر گیرند.
در ادامه مدعوین حاضر در این نشست طبق توضیحات 
ارائه شده نمایندگان مجمع انجمن ها و کارگروه کارشناسی 
تعیین هزینه تمام شــده به بحث و بررســی در ارتباط با 
نرم افزار هزینه تمام شده تست های آزمایشگاهی پرداختند 
و بیــان نمودند: در ســال آینده ســود ســرمایه )مواد و 
تجهیزات(، براساس تورم و نیروی انسانی، براساس حقوق 

و دستمزد تعیین خواهد شد.
در پایان نشســت نمایندگان مجمــع انجمن های علوم 
آزمایشــگاهی کشــور ضمن تشــکر از زحمات نسبت به 
افزایــش 35 درصدی ســهم فنی خدمات تشــخیصی، 
درخواســت تجدید نظر برای سهم فنی و ترمیم آن برای 
سه ماهه اول ســال 1400 با توجه به نرخ تورم و افزایش 
قیمــت ارز را مطرح نمودند تا آزمایشــگاه ها بیش از این 

متضرر نشوند.
همچنین در مورد موضوع نرم افزار آزمایشگاهی و تفویض 
اختیار تست های رپید و موارد دیگر بحث و تصمیم گیری 
شــد و پرداخت کامل جزء حرفه ای آزمایش های پاتولوژی 
به عنوان کارانه همکاران شاغل در بخش های دانشگاهی و 

دولتی مورد توافق قرار گرفت.
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همکار ارجمند 
جناب آقای دکتر محمدرضا یزدان پناه

درگذشت فرزند دلبندتان موجب تاسف و تاثر شد. ضمن ابراز همدردی در فقدان دختر عزیزتان، این مصیبت را به جنابعالی تسلیت می گوییم 
و برای آن عزیز سفر کرده رحمت و مغفرت و برای شما و خانواده محترمتان صبر و شکیبایی از خداوند تبارك و تعالی مسئلت داریم.

هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

تشــخیص  شــک  بدون 
صحیــح و بــه موقــع یک 
بیماری، رمز درمان و نجات 
زندگی یک فرد است و این 
امر بــدون توجــه به نقش 
کلیــدی پاراکلینیــک هــا 

امکانپذیر نخواهد بود.
آزمایشــگاه تشخیص پزشــکی به عنوان یکی از ارکان 
اصلی در امر ســامت و درمان کشور، همیشه یاری رسان 
پزشــکان بوده و کارکنان آزمایشگاه در هر لحظه از شبانه 
روز، تحت هر شرایط و بحرانی، با وجود تمام محدودیت ها و 
کاستی های موجود، جان برکف در خط مقدم نظام سامت 
حاضر هستند. این در حالی است که هر جا سخن از کادر 
درمان می شــود، فقط تصویری از پرستاران و پزشکان در 
اذهان تداعی می گردد. البته که ارزش زحمات پرســتاران 

و پزشــکان بر کسی پوشیده نیســت و به حق می بایست 
از ایشــان قدردانی نمود. اما همــگان واقفیم که درمان و 
کنترل بیماری، مســتلزم تشخیص ســریع و درست بوده 
و سال هاست که آزمایشــگاهیان مظلومانه و بدون ادعا با 
پایین ترین سطح دستمزد در حال خدمت رسانی هستند. 
لذا انتظار توجه ویژه و متناســب با ارزش اقدامات صورت 
گرفته در آزمایشگاه ها از سوی مسئولین امر، ازم و به حق 

بوده که متاسفانه تا به امروز محقق نشده است.
در پایان ضمن تشکر از همکاران محترم انجمن دکترای 
علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی  ایران و با آروزی سامتی 
برای تمام انسان های جهان به خصوص هم میهنان عزیزم 
و به ویژه کادر درمان کشــورم که در این دوران ســخت 
شیوع بیماری COVID-19 شجاعانه فعالیت می کنند، 
تحقق خواسته های جامعه آزمایشــگاهیان را از مسئولین 
مربوطه خواستارم.                                                                                                                                

 رضا نصیری
کارشناس ارشد زیست شناسی سلولی و مولکولی

زمستان 1399

بسمه تعالی
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  استرس، بیش از 10 برابر ژنتیک باعث ریزش مو 
می شود.

 با آبکش کردن برنج حدود یک بیســتم ویتامین 
B1 آن می ماند در حالی که در کته این گونه نیست.

 با شــکم خالی به خرید نروید. چون ممکن است 
هر غذای ناسالمی را انتخاب کنید.

 ارزش خــود را بدانید و وقتتــان را به آدم هایی 
اختصاص دهید که ارزشش را دارند.

 هیچ وقت به کسی التماس نکنید که بماند.
 بپذیریــد که همه چیز را نمی تــوان تغییر داد و 

آنچه به شما تعلق ندارد را رها کنید.
 عاشق خودتان باشید.

 همیشــه اواخر روز اقدام بــه خرید کفش کنید 
چــون در طول روز پاهــا حدود نیم ســایز بزرگ تر 

می شوند.
 در پمپ بنزین از موبایل استفاده نکنید.

 بزرگ ترین منتقد خودتان باشید اما در خلوت.
 قبل از مراجعه به دندانپزشــکی حتماً مســواک 

بزنید.
 در حضور زوجی که بچه دار نمی شــوند از فرزند 

یا فرزندان خود تعریف نکنید.
 گهگاه ســراغی از معلمان دوران مدرســه خود 

بگیرید.
 از جمات مثبت همیشه استفاده کنید. به جای 
این که بگویید ببخشید که درخواست کمک می کنم 
بهتر است بگویید: »سپاسگزارم که کمکم می کنید«.

 به اقلیت های قومی و مذهبی کشــورمان احترام 
بگذاریم.

 به نومادران و نوپدران برای نامگذاری نوزادشــان 
هیچ نامی را تحمیل نکنید.

 بعضی وقت ها بدون هیچ مناسبتی برای کسی که 
دوست دارید هدیه ای هر چند کوچک بخرید.

 از سه تیپ آدم توقع سپاسگزاری برای کاری که 
برایش انجام داده اید، نداشــته باشید: تنبل، طلبکار و 

ناسپاس.
 صبر و شــکیبایی به طول زمانی که قادرید صبر 
پیشه کنید، نیســت. بلکه وابسته به این است که در 
حالی که انتظار می کشید، چگونه و چقدر خوب رفتار 

می کنید.
 اگر به رشد شــخصیت و شکوفایی اخاقی خود 

اهمیت می دهید دروغ سفید نگویید.
 اگر به دنبال افزایش اعتماد به نفس خود هستید 

از لباس های زرد بیشتر استفاده کنید.
 لیســتی از تمــام موهبت هــا و نعماتــی که در 

دکتر علیرضا لطفی کیان �

آداب زندگی بهتر
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زندگیتان از آن ها برخوردارید تهیه کنید.
 مصــرف بیش از حد قهوه و کافئیــن باعث افزایش 

نگرانی و اضطراب روزانه می شود.
 در هوای خوب نفس عمیق بکشید تا آلزایمر نگیرید.

 به قول آلبرت اینشــتین: »از آدم های منفی فاصله 
بگیرید آن ها برای هر راه حلی یک مشکل دارند.«

 با تماس تلفنی یک دوست قدیمی را سورپرایز کنیم.
 هر از گاهی نفس عمیق بکشیم.

 تاش کنیم با کســب حداقل یــک صفت با دیگران 
فرق داشته باشیم.

 گاهی هدیه هایی که قباً گرفته ایم را بیرون بیاوریم 
و خاطرات آن را مرور کنیم.

 بدتریــن نوع بحث و مشــاجره از طریــق پیام های 
نوشــتاری و پیامک می باشــد؛ هیچ وقت پیامکی بحث 

نکنید.
 قدردان محبت های هر چند کوچک دیگران باشید.

 به خواســته قلبی خود بچسبید ولی چگونگی تحقق 
آن را به خداوند بسپارید.

 هنگام رانندگی به رانندگان عجولی که می خواهند به 
هر طریقی زودتر به مقصد خود برسند، راه بدهید.

 در فصل زمستان به ویژه اگر قصد رانندگی با خودرو 
خــود را دارید، قبل از روشــن کــردن و حرکت خودرو، 
اطراف و زیر آن را کاماً و به دقت بررســی کنید. شــاید 

مهمانی کوچک به اتومبیل شما پناه آورده باشد.
 »از هر نعمتی که خداوند امروز به شــما عطا کرده 
است بهره ببرید چون نعمت را نمی توان پس انداز کرد.« 

)پائولو کوئلیو(
 شادی مُسری است پس دوستان شاد انتخاب کنید.

 وقتی به دوستی که مدت زیادیست که او را ندیده اید 
می رســید به جای این که بگویید: “چقدر پیر شده ای!” 

بگویید: “چقدر دلم برایت تنگ شده بود!”.
 انسان ها معمواً قدر لحظه های خوبشان را نمی دانند، 

تا زمانی که آن لحظه ها تبدیل به خاطره شوند.
 غذایتان را با دیگران تقسیم کنید نه تصویر غذایتان را!
 همیشه به خاطر بسپارید که هیچ چیز دائمی نیست.

 هر شب برای کودکتان قصه بگویید.
 آدم ها را همان گونه که هستند بپذیرید نه سرزنششان 

کنید نه قضاوت.
 هر چند ممکن اســت راحت نباشد ولی تا حد امکان 

محل زندگی و کارتان را نزدیک به هم انتخاب کنید.
 یکی از عائم بلوغ فکری این است که وقتی با کسی 
به مشــکل و اختاف برخوردید دوســتان مشترکتان را 
دخالــت نداده و آن ها را برای انتخاب بین شــما و طرف 

مقابل تحت فشار قرار ندهید.
 موقع نشســتن پاهایتان را روی کاناپــه یا میز قرار 

ندهید.
 هــر گاه برای انجام کاری حوصله نداشــتید به خود 
بگوییــد فقط برای 5 دقیقه آن را انجام می دهم بعد فقط 
برای 5 دقیقه کار مورد نظر را انجام دهید. به احتمال زیاد 

نظرتان در ادامه کار تغییر خواهد کرد.
 کفشــی که برای پای تو مناسب است، ممکن است 
پای دیگــری را زخم کند. این ناعادانه اســت که تمام 
دستورالعمل های زندگیمان را خودخواهانه درست بدانیم 
و آن را بــرای همگان تجویز کنیم!. )جان اشــتاین بک؛ 

اتوبوس سرگردان(
 بعضی ها در اوقات خالیشــان به سوی شما می آیند، 
بعضی ها وقتشان رو خالی می کنند تا به سوی شما بیایند، 

تفاوتش را بفهمیم.
 بهتر است هیچ چیز بدی را به دل نگیرید، آنچه که آدم ها 

درباره شما می گویند، مربوط به خودشان است نه شما.
 هیــچ وقت یک تشــکر خالی را تحویل کســی که 
می خواهید از او سپاســگزاری کنید، ندهید. بهتر اســت 
چند کلمه ای به آن اضافه کنید؛ »تشکر که صبر کردی« 

یا »متشکرم که وقت گذاشتی«.
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درخت پیر می گرید که در دوران نامردی
نزد بر پایه ام زخمی چنان دست تبر با من

بیابان گرد سرگشته در این دشت غبار آلود
به همراهم شده خاکی چنان آسیمه سر با من

دلم در سوز رنجی داغ می سوزد تو هم امشب
بگو از قصه غصه زمانی مختصر با من

نمی سازد به کام من دو روزی مهر جان افزا   
نمی گردد به دلخواهم شبی دور قمر با من

مرو، ترکم مکن، با من بمان، با تو مرا حرفی است
بگو از عشق و سرمستی کامی بیشتر با من

من امشب با تو می مانم میان خنده و اندوه
تو هم با من بگو رازی که ماند تا سحر با من

دکتر سید امیر مومنی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

صفحه ویژه آثار ادبی و هنری همکاران دکترای علوم آزمایشگاهی
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پنج سیب سرخ در حوض ِ وسط حیاط شناور بود و از آن فاصله ای که 
من بودم چنان برقی می زد که هر دلی را به هوس می انداخت. علی، پسر 
بزرگ زینب خانم که لکنت زبان داشت، روی پشت بام در حال کبوتر بازی 
بود. انه کبوترها از تورهای آهنی و به شکل نیم کره ساخته شده بود. علی 
بی توجه به وضعیت مادرش رَدّ کبوترهای سفید و سیاهش را – که همگی 

جَلدِ آن جا بودند – در پهنای آسمان دنبال می کرد.
“ببرینَش... ببرینَش... و تا هوس شب بیداری و دُمی به خمره زدن توی 
ســرش داره، اونو بر نگردونین و گر نه دفعه بعد ما رو هم باید با خودتون 

ببرین.”
همیشه بوی محتویاتِ خُمره، زینب خانم را از حالت عادی خارج می کرد 
و به عبارت بهتر دیوانگی اش باا می زد و »سوپوره« مجبور می شد ماموران 

تیمارستان را خبر کند.
علی این جمات را بلند بلند با سکته و وقفه های مکرر می گفت در حالی 
که در قفس توری کبوترهایش باز بود و نگاهش به دنبال آن ها در آسمان 
دوُ دوُ می زد و هر چند لحظه با دو انگشتش سوتی را حواله آن ها می کرد.

آن اواخر از پچ پچ های مادر و مادربزرگم دســتگیرم شــده بود که 
ظاهراً »ســوپوره« زن بیــوه جوانی را به عقد خودش در آورده اســت 
به نام شــهین که حدود سه ســال پیش مستأجر »سوپوره« بوده و در 
طبقه اول خانــه آن ها زندگی می کرد و بعــد از آن به خانه ای جنوبی 
و دو طبقــه در انتهــای کوچه ما نقل مکان کرده بود. شــهین خانم را 
وقتــی با موها و ناخن های حنا گذاشــته اش، برای خرید از جلوی خانه 
ما – بی صدا مانند خزنده ای موذی – رَد می شــد، می دیدم. همیشــه 
یک نقطه حنایی نیز در وســط پیشانی اش بود که او را از زن های دیگر 
محلــه جدا می کرد. او همواره موقع عبــور از آنجا نیم نگاهی زیرکانه و 
 غیظ آلود به خانــه زینب خانم می انداخت. این هووی تازه وارد از تمام 
زیر و بم آن خانه مطلع بود. به خصوص از نقطه ضعف زینب خانم نسبت 
به شراب و بوی آن خبر داشت. به خاطر همین برای این که پای زینب 
خانــم را از آن خانه کم کم ببُِرد، هر موقع مخفیانه پیش »ســوپوره« 
می آمد؛ ســعی می کرد در اولین فرصت خُمره شراب را از مخفیگاهش 

در پســتوی خانه درآورده و در دســترس زینب خانم –رقیبش– قرار 
دهــد و با این کار چند وقتی زینب خانــم را از میدان به دَر می کرد و 
عزیز »ســوپوره« می شد. از طرف دیگر شهین خانم هر جا می نشست، 
متکبّرانــه می گفت: »این زنه که اجاق کوره ... شــوهر بدبختش تا کی 
بچه هــای یکی دیگه رو بزرگ کنــه ... من خودم براش بچه میارم مثل 
ماه ... بچه ای که از گوشــتُ پوســتُ خون خودش باشه و نسلشو برای 
همیشــه حفظ کنه.« اهالی محل می گفتند شهین دشمن قسم خورده 

زینب خانمه و تا خانم دائمی آن خانه نشود دست بردار نیست.
“مگه گناه کبیره کردم که اینجوری باهام رفتار می کنین؟ ... من امشب 
مهمون دارم ... کجا می برینم؟ ... مگه شماها آدم نیستین؟ ... مگه آداب و 

معاشرت نمی دونین؟”
نیلوفر همچنان در گوشه حیاط بود و نگاهش بین مادرش ُ سیب های 
سرخ شناور حوض در نوســان بود. صورتش خیس اِشک شده بود و دائم 
ناخن هایش را می خورد و هیچ حرفی نمی زد. آن گریه شاید بی صداترین 

گریه عالمَ بود.
خواهرم بدون توجــه به هایُ هوی داخل کوچه، در کنج اتاقی که من 
از پنجره اش ماجرا را نگاه می کردم، نشســته بود و در آرامشی شعف انگیز 
روی دفتر نقاشی و جعبه مداد رنگی دوازده تایی اش خم شده و در حال 

نقاشی کردن بود.
“آبجی کوچولو حاا چه وقت نقاشی کردنه؟”

“آخه داداش تکلیف عیدمون روزی یه نقاشی بوده که هَمَشو کشیدم ... 
اما این یکی رو میخوام برای تو بکشم ... فقط برای تو ... دوست دارم این از 

همشون قشنگ تر بشه.”
نیرویی من را به سمت کوچه می کشاند تا ماجرا را از نزدیک تر ببینم. از 
طرف دیگر از زاویه دید من، زینب خانم به جایی از حیاط رسیده بود که 
درخت انگور شاهانی رویِ سَرْ درِ خانه جلوی دید من را می گرفت. او عاشق 
انگور شاهانی بود و من و سعید تابستان ها قبل از این که پدرش انگورها را 
بچیند و به قول سعید – بدون این که زینب خانم بفهمد – داخل خمره 

بکند، از نردبان تکیه به دیوار باا می رفتیم و ناخنکی به آن ها می زدیم.
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Abs tract
Management skills is required for all medical laboratories managers to work better and mane eicient, and assess the development 
of attaining the organizational goals. Moreover, the manager through having good reputation, adorned and jus tiied appearance, 
hones tly, foresight, for-sightedness and self-reliance, improve the inluence rate on their employees. Using leadership s tyles, for 
example contingency, democratic and autocratic, eicient reward sys tem, motivation of employees, avoiding sexism, racism and 
ethnicity, providing the appropriate environment, utilization of clear s tandards and s trategic planning along with lexibility and good 
communication with employees help the managers to adminis trate more eicient. 
New public management (NPM) is an essential tool for adminis tration of medical laboratories. NPM may applied for real assessment 
of activities and behaviors, and appropriate utilization of inancial and human resources which may used for modiication of 
employees’ behaviors and es tablishment of discipline in medical laboratory adminis tration. Although, NPM is recommended for 
adminis tration of medical laboratories, but also scientiic knowledge and specialty of laboratory managers is essential in combination 
with NPM.

Es tablishment of quality sys tem have an essential role in monitoring of performance management of each organization which 
leads to increased of patients satisfaction, development of abilities, continuously quality improvement, employees self-reliance, 
identiication of defects and correct them in the shortes t possible time, using s tandard ins truments, and inally accountability and 
social responsibility in medical laboratories. Also, using mixed model of quality sys tem and management sys tem have a more 
important role in employees’ commitment and loyalty.

Desired organizational behavior is a common process in each organization which help to solve many problems and challenges. 
But, the behaviors that are not formal and essential and ethical, and recognized as inluence tool an other people and introduce as 
inevitable phenomenon named political behavior. The recent researches show that diferent factors including personal characteris tics 
of employees, organizational culture, and external and internal environment of each organization have the main role in tendency 
if employees to organizational behaviors. Therefore, one the mos t important duty of a manager is application of political behavior 
management tactics based on his or her situation. Elimination of team working, correction of organizational culture, and observation 
of jus tice for compensatory paying sys tem are all the ways for controlling of political behaviors in each organization. Although, 
avoiding of managers from political atmosphere perused the employees to show little tendency to organizational behavior.

Keywords: management sys tem, new public management, quality sys tem, political behavior, medical laboratory      
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Artiicial intelligence (AI) is the development of computer sys tems that are able to perform tasks that normally require human 
intelligence.

Artiicial intelligence (AI) is a wide-ranging tool that enables people to rethink how we integrate information, analyze data, and use 
the resulting insights to improve decision making—and already it is transforming every walk of life.
AI has applications in many areas of research, including genomics.
The ield of genomics generates large datasets that are utilised in the discovery and development of potential new therapeutics. 
Artiicial intelligence (AI) is highly valuable in this area of s tudy as it accelerates the time it takes to get from information to insight.
AI can be used to advance “from data to knowledge. The future could see many changes and developments for AI.
AI has a plethora of uses within genomics and can facilitate drug target identiication and the development of potential new 
therapeutics. The integration of analytical processes has helped advance the s tudy of genomics, although it s till has a long way to 
go until its full potential is realised.

Keywords: Artiicial intelligence, genomics, therapeutics, development
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The paraoxonase family in humans includes the PON1, PON2, and PON3 genes. These genes are located on the long arm of 
chromosome 7 and are s tructurally similar .Between the nucleotide sequences of these three genes is about 70% and between their 
amino acid    sequences is about 60% compatibility. The three have 9 exons, which in the case of PON1 exis ts an addition code in 
position 106 (lysine) in exon 4, which is not present in other isoenzymes.   
PON3 mRNA is mainly expressed in the liver and less in the kidney. PON1 mRNA is expressed in the liver, while PON2 enzyme 
mRNA is expressed in diferent tissues.                                                                                 
Unlike paraoxonase 1, paraoxonase 2 and 3, have more limited paraoxonase and aryl es terase activity. They mos tly have an 
antioxidant role that decreases intracellular oxidation. Paraoxonase 2 is an intracellular enzyme.It decreases Oxidation of LDL 
in cells. Paraoxonase 3 is associated with serum HDL to a lesser extent than paraoxonase 1. Measuring the concentration of these 
enzymes in various diseases such as arthritis Rheumatoid arthritis, hyperthyroidism, autism, alzheimer’s, uremia, atherosclerosis, 
coronary artery disease, diabetes, Smoking, hyperlipidemia, liver and kidney disease have diagnos tic value.

Keywords: Paraoxonase, Disease, Enzyme s tructure
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Infectious diseases remain a global threat with many people annually contracting the epidemic diseases. Improved unders tanding of 
the pathogenesis of bacteria, viruses, fungi, and parasites, along with rapid diagnosis and treatment of human infections are essential 
to improving infectious diseases outcomes worldwide. In many genomic loci in bacteria and archea, termed Clus tered Regularly 
Interspaced Short Palindromic Repeats (CRISPR) and CRISPR associated (Cas) proteins, function as an adaptive immune sys tem 
for prokaryotes protecting agains t foreign invaders. key elements of this unique prokaryotic defense sys tem are small CRISPR 
RNAs that guide nucleases to complementary target nucleic acids of invading viruses and plasmids.the CRISPR-Cas9 sys tem is 
now routinely applied for eicient gene editing contributing to advances in biomedical science.
In this review, we summarize the biology and mechanism of CRISPR-Cas sys tems and discuss about emerging applications to 
evaluate mechanisms of hos t-pathogen interactions, to develop accurate diagnos tics, and to advance prevention and treatment of 
infectious diseases.

Keywords: Infectious diseases, CRISPR-Cas sys tem, Genome editing
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Sys temic lupus erythematosus (SLE) is a multisys tem autoimmune disease. The mos t common hematologic inding is anemia, 
leukopenia, thrombocytopenia and secondary antiphospholipid syndrome with recurrent abortion and thrombosis. The autoimmune 
ibrosis of bone marrow is another manifes tation of autoimmune disease especially SLE, that mus t be correctly diferentiated from 
primary myeloibrosis.

Keywords: SLE, Hematologic manifes tation, Autoimmune ibrosis
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Trichosporon is a genus of anamorphic fungi in the family Trichosporonaceae. All species of Trichosporon are yeas ts with no 
known teleomorphs. Mos t are typically isolated from soil, but several species occur as a natural part of the skin microbiota of 
humans and other animals. Proliferation of Trichosporon yeas ts in the hair can lead to an unpleasant but non-serious condition 
known as white piedra. Trichosporon species can also cause severe opportunis tic infections known as trichosporonosis 
in immunocompromised hos ts.

 Trichosporon species occasionally cause disseminated infections in immunocompromised individuals. Being a part of the natural 
microbiota of the skin, these Trichosporon spp. can be misdiagnosed as contaminants, resulting in the infection being attributed 
to dermatophytes, when in fact Trichosporon might be the etiological agent in 10%–40% of supericial infections depending 
on the geographic area and population. Several Trichosporon species occur naturally as part of the microbiota of human skin. 
Occasionally, particularly in circums tances of high humidity, the fungus can proliferate, causing an unpleasant but harmless hair 
condition known as white piedra. Soft, pale nodules containing yeas t cells and arthroconidia form on hairs of the scalp and body. 
The species responsible include Trichosporon ovoides, T. inkin, T. asahii, T. mucoides, T. as teroides, and T. cutaneum. The obsolete 
name T. beigelii was formerly applied to all or any of these species. Much more serious opportunis tic infections, collectively 
called trichosporonosis, have been reported in immunocompromised individuals. Species said to be agents of trichosporonosis 
are T. asahii, T. as teroides, T. cutaneum, T.dermatis, T. dohaense, T. inkin, T. loubieri, T. mucoides, and T. ovoides.
Trichosporon species are dis tinguished microscopically by having yeas t cells that germinate to produce hyaline hyphae that 
disarticulate at the septa, the hyphal compartments acting as arthroconidia. No teleomorphic or sexual s tates are known.
Trichosporon asahii is an opportunis tic fungus that causes infections in immunosuppressed patients. Neutropenia developing due to 
malignancies is an important risk factor for fungal infection.
Combination therapy should be the corners tone of treatment for trichosporonosis. The combination of high-dose amphotericin B 
(deoxycholate or liposomal) with either or both 5-lucytosine or voriconazole is commonly prescribed, although failure rates remain 
high.

Keywords: Trichosporon, Trichosporonosis, opportunis tic infections, disseminated infections, yeas t infections
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