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*قرآن کریم*    	
	

سرآغاز گفتار نام خداست
که رحمتگر و مهربان خلق راست

*سوره حمد*
خداوندا به دانش توانگرم ساز، به بردباری زیورم بخش

به پرهیزگاری، گرامی ام دار و به تندرستی، بیارایم
خداوندا مرا بدان زمان مرسان – و مباد که شما نیز بدان زمان برسید که از دانشمند و صاحبان تجربه، پیروی نمی شود – و 
از بردبار شرم نمی گردد – و به صاحبان حق و تلاشگران برای احیاء حق بی حرمتی می شود- زمانی که دل های مردمان 

دل های بیگانگان است و زبان هایشان، زبان آشنا

*نیایش هایی از پیامبر اکرم )ص(*

ک��ردگار وی��ژه  ب��ود  س��تایش 
ک��ه بخش��نده و مهرب��ان اس��ت نیز
ت��و را م��ی پرس��تیم تنه��ا و ب��س
بش��و ه��ادی م��ا ب��ه راه درس��ت
نه آنان که خشمت بر ایشان رواست       

به تو دل بستم و غیر تو کسی نیست مرا          
مده از جنت و از حور و قصورم خبری                                        

که ب��ر عالمین اس��ت پ��روردگار
ب��ود صاح��ب عرص��ه رس��تخیز
نداری��م یاور ب��ه غی��ر از تو کس
ره آن ک��ه منعم ز نعمات توس��ت
نه آن ها که هس��تند گمره ز راست

جز تو ای جان جهان دادرس��ی نیس��ت مرا
جز رخ دوست نظرسوی کسی نیست مرا

رهنمودها

*امام خمینی قدس سره*



به نام گرداننده دل‌ها و ديده‌ها
شايد كه جان به مقدم باد بهار داد باد بهار مژده ديدار يار داد�
آن زمان كه قافله سرد و سفيد زمستان، آهنگ سفر سر مي‌دهد و ابرهاي پر جوش و خروش و باراني زمستان نغمه جدايي 
مي‌س��رايند بهار دامن كش��ان، شكوفه باران و عطر افشان بر پهن دشت جهان سبزه مي‌گستراند و جوانه‌ها بر شاخسار زندگي 

مي‌رويند تا چهره ديگري از لطافت آفرينش بر چشم‌هاي صاحبان ديدگان بنشيند.
سالي كه گذشت ميدان مشق مجله آزمايشگاه و تشخيص بر روي شما بزرگواران و دانشمندان جامعه آزمايشگاهيان كشور 
گس��ترده بود تا با آس��ودگي خيال و فراغ بال در ميدان علمي كش��ور گفتگو نماييد و دانش پژوهان فراواني را از دانش خود 
بهره‌‌مند س��ازيد. در آموزش بازآموزي‌ها، كنگره بزرگ ارتقاء يكفيت خدمات آزمايش��گاهي تش��خيص پزشكي و كنگره‌هاي  
دیگر همکاران محترم آزمایش��گاهیان کش��ور مجله حضور پربار داش��ت كه انعكاس اخبار علمي و برنامه‌هاي آن را همت 
مي‌نم��ود و خدا را س��پاس مي‌گويم که كنگره ارتقاء يكفيت نیز به دوازدهمين س��ال خود ناي��ل آمد. كنگره‌اي كه با خون دل 
موسسان آن به بار نشسته است و پويايي آن هر ساله بالقوه مي‌گردد. دست اندركاران مجله تلاش كردند تا در اين ميان شما 

را تنها نگذارند و با كاوشي در دانش علوم آزمايشگاهي كشورمان از آن گنجينه پرتو افشاني نمايند.
همراهان عزيز، ما خود به نيكي مي‌دانيم كه كارمان خالي از كمبود نيست ولي بعد از لطف خداي بخشنده، به ياري دستان 
پر مهر و قلم تواناي ش��ما دل بس��ته ايم و مي‌دانيم كه اين انتظار نس��بت به درياي توانايي و مهرباني شما ناچيز است. به اميد 
دريافت نظریات و مقالات علمي، جامع، آينده نگر و ارزش��ي ش��ما نشس��ته ايم و براي شما سال نو را پر از جوانه، شكوفه، 

سوسن و ريحان آرزو مي‌نماييم.
دس��ت اندركاران مجله را هيچ مزد و پاداش��ي نيس��ت و نبايد باش��د و با نهايت صرفه جويي و دقت در انتخاب مقالات و  
مطالب ميك‌وشند ولي سالي كه گذشت تورم و گراني كاغذ و فرآورده‌هاي آن ما را آزرد با اين كه شركت‌هاي عزيز و مديران  

محترم آن‌ها همراه ما بودند ولي اين بار عظيم با تحمل هزينه سنگين استمرار داشته و خواهد داشت. 
چ��ه باي��د كرد تا هزينه و درآمد مجله به توازن برس��د. البته 95 درصد مجلات اين آزردگ��ي را دارند. اگر اقدامي در اين 

خصوص برنامه ريزي شود همراهان عزیز ما را عفو نماييد. 
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به جا اس��ت از یکایک اعضاء محترم هيات تحريريه مجله، مدير اجرايي و خبرنگار به ويژه داوران و ارس��ال كنندگان مقالات 
مجله بي نهايت قدرداني به عمل آيد كه قدر شناس��ي از تلاش��گران گذشته و حال وظيفه ما است. براي همه آن‌ها سلامتي آرزو 

مي‌نمايم. 
زندگي چون گل سرخ است        

پر از عطر، پر از خار و پر از برگ لطيف
يادمان باشد اگر گل چيديم          

عطر و خار و گل و گلبرگ همه 
همسايه ديوار به ديوار هم اند

در گذرگاه زمان
خيمه شب بازي دهر

با همه تلخي و شيريني خود مي‌گذرد
زندگی چشمه آبی است و ما رهگذریم

بنشین بر لب آب و عطش تشنگی ات را بنشان و صفایی بده سیمایت را
عشق‌ها مي‌ميرند

رنگ‌ها رنگ ديگر مي‌گيرند
فراموشي و نسيان عادت مي‌گردد دوستان را
و فقط خاطره‌ها هست كه شيرين و چه تلخ

دست ناخورده به جا مي‌ماند
شادیت را دریاب

چون گل عشق بتاب 
تا در آینه هستی گل هستی باشی 

گفتيم ميان عالم و عابد چه فرق بود      �               
تا اختيار كردي از آن اين فريق را
گفت آن گليم خويش به در مي‌برد ز موج      �       
وين جهد ميك‌ند كه بگيرد غريق را

همراهان گرامی
به خداي بهاران مي‌سپارمتان

شاد و سرافراز باشيد

دكتر محمد صاحب الزماني
مدير مسئول
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• دكتر بهزاد پوپك
• رئيس كنگره ارتقاء يكفيت

• اكنون پس از 11 سال برگزاري كنگره ارتقاء يكفيت 
به صورت كشوري و 6 سال به صورت بين‌المللي جايگاه 

آن را در كشور و منطقه چگونه ارزيابي مي‌نماييد؟
طراحي اوليه و مباحث علمي بس��ياري از فرآيند‌هايي 
كه در كش��ور اجرايي  ش��ده اند در كنگره ارتقاء يكفيت 
رق��م خورده‌ان��د.  به عن��وان مث��ال تعريف و اس��تقرار 
اس��تانداردها، سيس��تم مديريت يكفيت، ارزيابي يكفيت 
خارجي آزمايش��گاه ها، اعتبار بخشي و مباحثي همچون 
IVD. از طرف ديگر بس��ياري از چالش‌هاي موجود در 
آزمايش��گاه‌ها نيز در كنگره ارتق��اء يكفيت طرح موضوع 
 ش��ده و راهكار‌ه��اي علم��ي و عملي براي آن‌ه��ا ارائه

 گرديده است.
دانش��جويان عزي��ز كش��ورمان در مقاط��ع مختل��ف 
آزمايشگاهي، كنگره ارتقاء يكفيت را مانند مركزي مي‌دانند 
كه پاسخگوي بس��ياري از نيازها، پرسش‌ها و برنامه‌هاي 
آتي آنان اس��ت. در نتيجه ارتب��اط همه جانبه‌اي در ايران 

براي اين كنگره برقرار شده است.
در منطق��ه نيز طي س��ال‌هاي گذش��ته از كش��ورهاي 

مختلف به خصوص كشورهاي همسايه دعوت نموده‌ايم. 
اميدواريم در كنگره دوازدهم نيز با توجه به وضعيت جديد 
پيش آمده در كشور و گسترده تر شدن ارتباطات علمي، 
ميزبان نمايندگان بيش��تري از كشورهاي خارجي بوده و 
بتوانيم تاثير‌گذاري قابل توجهي در منطقه داشته باشيم. به 
عنوان مثال مي‌توان به اجراي برنامه كنترل يكفيت خارجي 
در كش��ورهاي تحت پوشش EMRO اشاره كرد كه به 
طور مستقيم به فعاليت‌هاي انجمن و كنگره باز مي‌گردد.

• با توجه به اين كه كنگره ارتقاء يكفيت در آس��تانه 
دوازدهمين س��ال برگزاري خود مي‌باشد تا كنون چه 

دستاوردهايي را به همراه داشته است؟
 همانطور كه از ش��عار كنگره يعن��ي يكفيت را پاياني 
نيس��ت بر مي‌آيد برنامه ريزي‌هاي ما نيز پويا و در حال 
حركت است. درس��ت است كه هنوز با فعاليت‌هايي كه 
در دنياي پيش��رفته در حال انجام است فاصله داريم ولي 
همانطور كه آن‌ها ب��ه فعاليت‌هاي خود توقف نمي‌دهند 
ما نيز به طور مس��تمر در جهت بهب��ود گام بر مي‌داريم. 
براي اين مهم هر سال با توجه به برنامه ريزي، همفكري 
و هم انديش��ي با اساتيد، محققين و همكاران با تجربه‌اي 
كه در حيطه آزمايشگاه‌ها مشغول فعاليت هستند مباحث 
جديدي را تحت عنوان محورهاي كنگره مطرح ميك‌نيم 

كه هر كي، منشاء اثر خيري براي كشور باشند.
• در تمامي س��ال‌هاي برگزاري كنگره شاهد حضور 
پر شور دانش��جويان علوم آزمايشگاهي و جوانان اين 

عرصه بوده ايم، علت اين اشتياق را بيان فرماييد.
 دانشجويان علوم آزمايشگاهي و رشته‌هاي مرتبط در 
مقاطع مختلف از كارداني، كارشناسي، كارشناسي ارشد و 
دكتراي تخصصي همگي مي‌دانند كه كنگره ارتقاء يكفيت 
محلي اس��ت براي بحث چالش‌هاي روز آزمايشگاه‌ها و 

گردهمايي خانواده بزرگ جامعه آزمايشگاهيان 
كشور بار ديگر در دوازدهمين كنگره ارتقاء كيفيت

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو

طراحي اوليه و 
مباحث علمي 

بسياري از 
فرآيند‌هايي كه 

در كشور اجرايي  
شده اند در كنگره 
ارتقاء كيفيت رقم 

خورده‌اند.
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علاوه بر آن، اين گنگره را از آن خود دانسته و با علاقه شركت 
مي‌نمايند.

ما تمامي شركت كنندگان و افرادي كه به نحوي دست‌اندركار 
اين كنگره هس��تند را بخش��ي از خانواده بزرگ كنگره ارتقاء 
يكفيت مي‌دانيم و اين براي ما كي دس��تاورد بزرگ اس��ت كه 
جوانان كشور به عنوان بازوهاي علمي و اجرايي در اين كنگره 
با علاقه ش��ركت ميك‌نند. اميدواريم در اين گنگره نيز اشتياق 
بيشتر شده و فعاليت دوستان جوان ما در اين زمينه بهتر خود 

را نمايان سازد.
• چه صحبتي با ش��ركت كنندگان كنگ��ره ارتقاء يكفيت 

داريد؟
مانند هر س��ال خواهش من از دوس��تان، محققين، اساتيد، 
دانشجويان و تمامي دست اندركاران در حوزه آزمايشگاه‌هاي 
تشخيص پزش��كي اين خواهد بود كه در كنگره‌اي كه متعلق 
به خودش��ان است ش��ركت كنند. ما به عنوان اعضاء خانواده 
به جامعه آزمايش��گاهي كش��ور نگاه ميك‌نيم و اميدواريم اين 
خانواده در آرامش، توام با علم روز و انتقال تجربيات در كنار 
يكديگر جمع شده و فعاليت‌هاي علمي خود را ارتقاء بخشند 
زيرا كنگره محلي است كه تمامي اعضاء جامعه آزمايشگاهي 
كش��ور از آن بهره مند خواهند بود و اين بهره در عرصه نظام 
س�المت و خدمات آزمايش��گاه‌ها به مردم ش��ريف ايران بر 

مي‌گردد.

• دكتر محمد رضا بختياري
• دبير علمي كنگره ارتقاء يكفيت

• در دوازدهمي��ن كنگره ارتقاء يكفي��ت چه محورهايي 
مطرح خواهد شد؟

در كنگ��ره دوازدهم 18 محور علمي و تخصصي با عناوين 
آزمايش��گاه و HIV، آزمايش��گاه و بيماري‌ه��اي خود ايمن 
)واس��كوليت ها(، آزمايش��گاه و ديابت: اهمي��ت غربالگري، 
آزمايشگاه و طب انتقال خون، آزمايشگاه و عفونت‌هاي پوست 
و بافت نرم، آزمايشگاه- پرستار- بالين، آموزش دكتراي علوم 
آزمايش��گاهي ) DCLS ( در آمريكا، اخلاق و حقوق متقابل: 
رضايت و برائت، اعتباربخشي آزمايشگاه، پژوهش‌هاي علوم 
آزمايش��گاهي )بيوش��يمي(، پژوهش‌هاي علوم آزمايشگاهي 
)دياب��ت(، پژوهش‌ه��اي عل��وم آزمايش��گاهي )ميكروب(، 
پژوهش‌هاي علوم آزمايش��گاهي )هماتول��وژي، بانك خون، 
س��رولوژي(، تازه‌هاي تومورماركره��ا، تجهيزات و يكت‌هاي 
آزمايش��گاهي ) IVD (: تولي��د، واردات، توزي��ع، جاي��گاه 
آزمايشگاه در نظام سلامت: گذشته، حال، آينده، فناوري‌هاي 
نوي��ن در حوزه آزمايش��گاه و مديريت آزمايش��گاه: اقتصاد، 
بهره‌وري مطرح ش��ده است. در اين راستا تلاش نموده ايم تا 
با توجه به مسائل روز آزمايشگاهي محورهايي را برگزينيم كه 
تمامي جنبه‌هاي علمي، فني، صنفي و اقتصادي بهبود وضعيت 

آزمايشگاه‌ها را مورد بحث و بررسي قرار دهند.
• يك��ي از وج��وه تمايز كنگ��ره ارتقاء يكفي��ت با ديگر 
كنگره‌ها برگزاري جشنواره حكيم جرجاني است، استقبال 
جامعه آزمايشگاهي از اين جشنواره در سال گذشته به چه 
ميزان بوده اس��ت و چه تدابي��ر جديدي را براي اين بخش 

انديشيده ايد؟
  كنگره ارتقاء يكفيت تا كنون تنها سابقه برگزاري كي دوره 
جشنواره حكيم جرجاني را داشته است و اميدواريم امسال كه 
در حال برنامه ريزي دومين دوره آن هس��تيم با استقبال بهتري 
رو به رو شويم زيرا فرصت اطلاع رساني بيشتري را نسبت به 
سال گذشته داشته ايم. همچنين با توجه به مقطع زماني كه در 
آن قرار گرفته ايم ميزان متقاضيان ش��ركت در جشنواره حكيم 
جرجاني بسيار خوب بوده است. اين جشنواره انگيزه بسياري 
را در ميان محققين و پژوهشگران جامعه آزمايشگاهي، پرسنل 
آزمايش��گاه‌ها و ش��ركت‌هاي تامين كننده يك��ت و تجهيزات 
آزمايش��گاهي ايجاد ميك‌ند. اميد اس��ت در كنگ��ره پيش رو 
شركتك‌نندگان بيشتري حضور يابند. همچنين معتقدم تجربيات 
گذشته در بهبود شاخص‌هاي داوري بسيار مهم است تا ارتقاء 

وضعيت داوري جشنواره جرجاني را داشته باشيم. 
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البته ش��ايان ذكر اس��ت براي امس��ال در اين بخش جوايز 
نفيس‌تري نسبت به سال گذشته در نظر گرفته شده است. 

• در كنگره‌هاي اخير مبحث غربالگري بيماري‌ها به چشم 
مي‌خورد، به نظر ش��ما اين مهم تا چ��ه ميزان مي‌تواند از 
هزينه‌هاي درماني پس از ابتلا در كشور جلوگيري نمايد؟

يكي از مهم ترين وظايف كنگره ارتقاء يكفيت طرح موضوع 
اس��ت تا ايده‌هاي ارائه ش��ده را از جنبه‌ه��اي مختلف مورد 
بررسي قرار داده و آن‌ها را جهت اجرا پرورده و آماده نمايد. 
ولي همان طور كه مستحضر هستيد كنگره، مجري تصميمات 
بهداشتي و درماني نيست در واقع مانند اتاق فكري اطلاعات 
را ب��ه صورت خروجي در اختيار تصمي��م گيرندگان بخش 
بهداشت و درمان كشور قرار مي‌دهد. به علاوه بيشترين نقش 
و تاثير را در فرهنگ س��ازي دارد ك��ه در اين زمينه مي‌توان 
به موضوع غربالگري طي س��ال‌هاي برگزاري كنگره اش��اره 
نمود. توصيه ما اين اس��ت كه مسئولين محترم وزارتخانه به 
قطعنامه‌هاي صادر ش��ده از جان��ب كنگره‌هاي علمي توجه 

بيشتري داشته باشند. 
•كنگ��ره ارتق��اء يكفي��ت تا چه ميزان توانس��ته اس��ت 
چالش‌هاي جامعه آزمايش��گاهي را مورد بحث و بررسي 

قرار داده و راهكارهايي مناسب ارائه دهد؟

كنگره ارتقاء يكفيت ضمن بيان چالش ها، ش��يوه‌هاي 
برط��رف نم��ودن آن‌ه��ا را نيز مط��رح ميك‌ن��د و با حضور 
متخصصين و دست اندركاران اجرايي راهكارهاي مناسب را 

به صورت كي فرآيند اثر گذار ارائه ميك‌ند.

براي مثال اندازه گيري هموگلوبين A1C در كنگره فرهنگ 
س��ازي ش��د و به ش��ركت‌هاي وارد كننده يكت و تجهيزات 
آزمايشگاهي و آزمايش��گاه‌ها توصيه شد تا هنگام خريداري 
دس��تگاه‌ها و يكت‌هاي اندازه گيري هموگلوبين A1C حتما 

به دارا بودن تاييديه NGSP حساس باشند.
• امس��ال براي نخستين بار سوپروايزرهاي آزمايشگاه به 
صورت رايگان ثبت نام شده‌اند، هدف از اين امر چه بوده 

است و چه پيامدي براي جامعه آزمايشگاهي دارد؟
س��وپروايزرهاي آزمايشگاه‌ها يكي از كليدي ترين پرسنل 
آزمایش��گاه هستند. با بررس��ی‌های انجام شده طی سال‌های 

برگ��زاري كنگره متوجه ش��ده ايم كه اكثر آن‌ه��ا با حضور 
مس��ئولين فني آزمايش��گاه محل فعاليت خ��ود در كنگره از 
ش��ركت در كنگره محروم مي‌ش��وند زي��را بايد عدم حضور 
مس��ئولين فني آزمايشگاه‌ها را جبران نمايند. بنابراين تصميم 
بر آن ش��د انگيزه ش��ركت آن‌ها را افزايش دهيم تا مسئولين 
فني نيز با كي مديريت زمان بندي شده  طي 4 روز برگزاري 
كنگره افرادي را به عنوان جانش��ين براي آن‌ها در نظر گيرند. 
همچني��ن آن‌ه��ا در پايان كنگره با توجه ب��ه تبادل اطلاعات 
و آش��نايي با علم روز دنيا مي‌توانند تاثير‌گذاري بيش��تري در 

آزمايشگاه محل فعاليت خود داشته باشند.
س��خن پاياني: اميدواريم دوازدهمين كنگره ارتقاء يكفيت 
كه در تاريخ 28 الي 31 فروردين ماه 1393 برگزار مي‌ش��ود 
با حضور پر ش��ور جامعه آزمايش��گاهي همراه باشد. موفق 

باشيد.
• دكتر علي صادقي تبار

• دبير اجرايي كنگره ارتقاء يكفيت

• در كنگره دوازدهم چه تعداد شركت حضور يافته اند؟
شركت‌هاي تجهيزات آزمايشگاهي از كنگره دوازدهم نسبت 
به س��ال‌هاي گذشته استقبال بيشتري داش��ته‌اند.  در ساعات 
اوليه ثبت نام 158 شركت ثبت نام نموده اند كه بدون اغراق 
مي‌توان گفت اين تعداد 20 درصد بالاتر از ظرفيت نمايشگاه 
است كه قطعا تا روز كنگره اين آمار نزدكي به 2 برابر خواهد 
شد. ولي متاسفانه با توجه به اين كه مركز همايش‌هاي رازي 
فضاي مح��دودي را در اختيار ما ق��رار مي‌دهد تنها پذيراي 
همان تعدادي هس��تيم كه در سال‌هاي گذشته بوده ايم. البته 
بخشي را براي افزايش فضاي نمايشگاهي در نظر گرفته ايم 

كه اميدواريم با آن موافقت گردد. 
تعداد ش��ركت‌هاي حاضر به لحاظ غرفه بندي 120 مورد 
خواهند ب��ود و تصميم داريم تعدادي فض��اي كوچك را به 
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شكل ميز، استند و غرفه‌هاي كوچك طراحي كنيم تا 
آن را به حدود 155 شركت افزايش دهيم.

• برگزاري نمايشگاه جانبي كنگره ارتقاء يكفيت 
ت��ا چه ميزان نياز آزمايش��گاه‌ها را در تهيه يكت و 

ملزوماتشان برطرف مي‌سازد؟
مس��ئولين، مديران و س��وپروايزرهاي آزمايشگاه‌ها 
و ش��ركت كنندگان كنگره اذع��ان ميك‌نند كه فضاي 
نمايشگاهي كنگره ارتقاء يكفيت از جايگاه مناسبي براي 
انتخاب بهینه يكت و تجهيزات آزمايشگاهي برخوردار 
اس��ت و آن‌ها علاوه بر شركت در برنامه‌هاي علمي طي 
4 روز برگزاري كنگره مي‌توانند از فضاي نمايشگاهي كه 
تمامي ش��ركت‌هاي معتبر تجهيزات آزمايشگاهي در آن 
حضور دارند براي تهيه ملزومات مورد نيازشان استفاده 
نموده و با صرف انرژي اندك ضمن مقايسه محصولات، 
بهترين انتخاب را داشته باشند. همچنين فضاي نمايشگاهي 
فرصتي را فراهم م��ي‌آورد تا نظرات تخصصي افراد در 
كي مكان تجميع ش��ده و همكاران براي خريد يكت و 
تجهيزات آزمايشگاهي از مشاوره‌هاي يكديگر بهره مند 
گردند. شركت‌هاي تجهيزات آزمايشگاهي نيز مي‌توانند 
با در نظر گرفتن ش��رايط تخفيف ويژه يا پرداخت‌هاي 
تقسيط شده رضايت مشتريان خود را به دست آورند. در 
اين راس��تا از تمامي شركت‌هاي تجهيزات آزمايشگاهي 
مجدان��ه و مصرانه تقاضا نموده ايم كه فراهم نمودن اين 
ش��رايط امري انتزاعي و تبليغاتي نباش��د بلكه علاوه بر 
واقع��ي بودن قيمت ها، بهترين ش��رايط فروش را براي 

كنگره در نظر گيرند كه حتي بعد از آن نيز ادامه يابد. 
• آيا برگزاري نمايشگاه جانبي كنگره ارتقاء يكفيت 
بستر رقابتي مناسب را براي شركت‌ها در ارائه خدمات 

بهتر به مشتريان فراهم مي‌آورد؟
مصداق دقيق و روش��ن رقابت س��الم همين اس��ت. 
ش��ركت‌ها در اين كنگ��ره با توجه به رقابت��ي كه دارند 
محصولات با يكفيت‌تر و با شرايط بهتر عرضه مي‌نمايند. 
طبيعتا ما نيز خوشحال مي‌شويم تا رقابتي را ايجاد نماييم 
كه ش��ركت‌ها بتوانند تسهيلات بيشتري را ارائه دهند و 

جذب مخاطب بيشتري داشته باشند.
ب��ه واقع كنگره ارتق��اء يكفيت بهترين فض��ا را براي 

آزمايشگاه‌هاي كش��ور ايجاد نموده است به همين دليل 
هر س��اله بر تعداد ش��ركت كنن��دگان، بازديدكنندگان 
نمايشگاه جانبي و ش��ركت‌هاي تجهيزات آزمايشگاهي 

افزوده مي‌گردد.
• با توجه به تس��هيلاتي كه براي س��وپروايزر‌هاي 
آزمايشگاه‌هاي تشخيص طبي جهت حضور در كنگره 
ارتقاء يكفيت در نظر گرفته شده است، حضور اين قشر 
از جامعه آزمايشگاهي را در دوازدهمين كنگره ارتقاء 

يكفيت چگونه ارزيابي ميك‌نيد؟
ثبت نام رايگان س��وپروايزر‌هاي عزيز آزمايش��گاه‌ها 
تدبير خوبي بود كه در برنامه ريزي‌هاي كنگره دوازدهم 
مطابق با نظر اعضاء محترم هیات مديره انجمن انديشيده 
شد تا از اين مسئولين داخلي آزمايشگاه‌ها دعوت به عمل 
آيد. اين قشر آزمايشگاهي مشاورين امين مسئولين فني 
و موسسين آزمايشگاه‌ها هستند و با بازديد از نمايشگاه 
جانبي كنگره مي‌توانند در جهت خريد دستگاه‌هاي مورد 
نياز آزمايش��گاه محل فعاليت خود به مسئول آزمايشگاه 

مشاوره دهند.
شرط حضور س��وپروايزرها در کنگره ثبت اطلاعات 
در س��امانه جامع ثبت اطلاعات آزمايشگاهيان ايران به 
نش��اني www.iacld-reg.ir از جانب انجمن در نظر 
گرفته ش��ده است. زيرا اين مهم سازماندهي خوبي را با 
بدنه آزمايشگاه‌هاي كش��ور و همكاران انجمن دكتراي 
علوم آزمايش��گاهي امكان پذير ميك‌ن��د و در آينده نيز 
منجر به ايجاد ارتباطي مس��تحكم ميان آزمايش��گاه‌هاي 

كشور با مسئولين كنگره و انجمن خواهد شد.
• چه پيامي براي ش��ركت كنندگان كنگره امس��ال 

داريد؟
كنگ��ره ارتق��اء يكفي��ت بهترين فضا ب��راي انتخاب 
تجهيزات مناس��ب و وارد ك��ردن تكنولوژي‌هاي روز 
به آزمايش��گاه‌ها اس��ت. بنابراين هم��كاران به معناي 
واقع��ي مي‌توانند با انتخاب خود تاثير‌گذاري بس��ياري 
را ب��ر روي نح��وه ارائ��ه خدم��ات در آزمايش��گاه‌ها 
داش��ته باش��ند. همچنين ش��ركت‌هاي توزيع و تامين 
 كنن��ده يك��ت فرص��ت لازم ب��راي ارائه تس��هيلات 

مناسب را دارند.

كنگره ارتقاء 
كيفيت بهترين 
فضا براي انتخاب 
تجهيزات مناسب 
و وارد كردن 
تكنولوژي‌هاي 
روز به آزمايشگاه‌ها 
است.
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كنگره ارتقاء يكفيت امسال در عرصه‌هاي مختلف آزمايشگاه و 
بالين براي ايجاد ارتباط ميان همكاران آزمايشگاه‌هاي تشخيص 
طبي در تمامي س��طوح و پزش��كان در تخصص‌هاي مختلف، 
محورهاي 18 گانه متنوعي را مطرح نموده است. بدين منظور 
دومين نشس��ت كميته علمي دوازدهمي��ن كنگره ارتقاء يكفيت 
در هجده��م آذر ماه 1392 با حضور دكتر پوپك رئيس كنگره، 
دكتر بختياري دبير علمي كنگره، دكتر صادقي تبار دبير اجرايي 
كنگره، مس��ئولين محورها و جمعي از پيشكسوتان و صاحب 

نظران در اين حوزه برگزار شد.
در ابتدا دكتر بختياري دبير علمي كنگره ضمن خوشامدگويي 
به تمامي حاضرين اظهار كرد: در نخس��تين جلسه كميته علمي 
موضوعاتي پيرامون برگزاري چندين كارگاه پيش��نهاد داده شد 
ك��ه براي كنگره دوازدهم تدابير لازم در اين زمينه اتخاذ ش��ده 
اس��ت. از كليه همكاران خواهشمنديم پس از ارائه توضيحات 
هر محور توس��ط مسئولين آن‌ها پيشنهادات و نظريات خود را 
مطرح نمايند.  در پايان جلس��ه خبرنگار ما با مسئولين محورها 
در خصوص اهداف برپايي محور خود و ميزان تاثيرگذاري آن 

در ارتقاء سطح سلامت جامعه به بحث و تبادل نظر نشست. 

 HIV دكتر پارسانيا: محور آزمايشگاه و
• ارائه اين محور چه اهدافي را دنبال ميك‌ند؟

مهم ترين اهداف محور آزمايش��گاه و HIV آشنايي بيشتر 
مخاطبان كنگره با ويژگي‌هاي ويروس، علايم بيماري، مهم‌‌‌ترين 
عفونت‌هاي فرصت طلب و س��رطان‌هاي ش��ايع در بيماران و 
همچني��ن جديدترين اطلاعات اپيدميولوژي��ك و آمار بيماران 
در كش��ور و س��اير مناطق جهان و ني��ز جديدترين روش‌هاي 
آزمايش��گاهي مورد استفاده در تش��خيص اوليه و غربالگري‌ها 
و ي��ا پايش بيماران مي‌باش��د. از آنجايي ك��ه مخاطبين كنگره 
علاوه بر همكاران آزمايش��گاهي عمدتا پزشكان و پرسنل كادر 
درماني مي‌باشند، لذا مباحث در نظر گرفته شده در محور فوق 
مي‌تواند در ارتقاء دانش و اطلاعات ايش��ان بس��يار مفيد باشد. 
 HIV لازم به ذكر مي‌دانم كه يكي از راهكارهاي پيشگيري از
آموزش عمومي جامعه نسبت به مسائل مختلف در پيرامون اين 
ويروس است، به عنوان مثال افزايش اطلاعات عمومي مردم در 
جامعه نسبت به مطلع بودن از روش‌هاي انتقال و يا اجتناب از 
اعمال پر خطر، مي‌تواند در اين راس��تا موثر باشد. براي پرسنل 
كادر درماني، پزش��كان و پيراپزشكان نيز اين چنين مي‌باشد، به 

گفتگويي با مسئولين محورهاي دوازدهمين كنگره ارتقاء 
كيفيت خدمات آزمايشگاهي تشخيص پزشكي ايران

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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ط��وري كه ارتقاء دانش و اطلاعات آن‌ها در چگونگي برخورد 
با بيماران و يا ارائه خدمات بهداش��تي و درماني به افراد آلوده، 
مي‌تواند جزء مهم ترين مس��ائل باشد. اميدوارم در طول محور 
ف��وق اطلاعات مفيدي حضور همكاران محت��رم ارائه گردد و 

گامي در جهت اين مهم برداشته شود.
• ب��ا توجه ب��ه اهميت اين موضوع در ايران و س��اير نقاط 
جهان نقش آزمايش��گاه در تشخيص و پايش اين بيماري به 

چه ميزان است؟
نق��ش  مس��لما 
آزمايش��گاه در ارتب��اط 
موض��وع  دو  ه��ر  ب��ا 
يعن��ي تش��خيص اوليه 
بيم��اران نقش  پايش  و 
بس��يار مهم و حساسي 
آزمايش��گاه  مي‌باش��د. 
در  خاص��ي  جاي��گاه 
اي��ن ارتب��اط دارد، ب��ه 
طوري كه در بس��ياري 
از غربالگري‌هاي��ي ك��ه 
ارائه خدمات  در هنگام 
ص��ورت  درمان��ي 
از  اس��تفاده  با  مي‌گيرد، 
آزمايشگاهي  تست‌هاي 
است كه امكان شناسايي 
اولي��ه بيم��اران آلوده به 
ويروس فراهم مي‌گردد، 
به عنوان مثال در انتقال 
غربالگ��ري  و  خ��ون 
HIV ك��ه در بين اهدا 
كنن��دگان خون صورت 

مي‌گيرد، با اس��تفاده از تست‌هاي آزمايشگاهي كه در اين زمينه 
وجود دارد، شناس��ايي افراد آلوده از بين افراد سالم امكان پذير 
مي‌گردد و يا در مواردي كه قبل از جراحي و يا س��اير اقدامات 
درماني مثل آنژيوگرافي، دياليز و يا عمليات دندانپزشكي وسيع 
كه غربالگري از جه��ت عفونت به HIV اهميت خاص دارد، 
به واسطه تس��ت‌هاي غربالگري آزمايشگاهي، مي‌توان بيماران 

آلوده را شناس��ايي نمود. لازم به ذكر است در ارتباط با كساني 
كه در طي غربالگري‌ها نتيجه مثبت به دست مي‌آورند، نتيجه با 
اس��تفاده از تست‌هاي آزمايشگاهي خاص تاييد گردد و در اين 
خصوص نيز با اس��تفاده از آزمايش‌هاي اختصاصي كه در اين 

زمينه وجود دارد، اين كار امكان پذير مي‌باشد.
در ارتباط با پايش بيماران نيز تست‌هاي آزمايشگاهي ويژه‌اي 
وجود دارد و پزش��كان مي‌توانند بيماران خود را با اس��تفاده از 
تس��ت‌هاي آزمايش��گاهي خاص مورد پايش ق��رار دهند و بر 
اس��اس نتايج به دست آمده از 
دارو  تجويز  فوق  آزمايش‌هاي 
و يا اقدامات درماني مناسب را 
براي بيماران خود در نظر گيرند. 
لازم به ذكر مي‌دانم خوشبختانه 
در حال حاضر در كش��ورمان 
امكان انجام تست‌هاي فوق در 
آزمايشگاه‌هاي تخصصي وجود 
دارد و اين مورد، كمك بس��يار 
موثري را به پزشكان در جهت 
وضعي��ت  در  تصميم‌گي��ري 
 HIV درمان بيم��اران آلوده به

مي‌نمايد.

دكتر مهدي محمدي: محور 
آزمايشگاه و بيماري‌هاي 

خود ايمن )واسكوليت ها(
در  را  توضيحات��ي   •
آزمايشگاه  ارتباط با محور " 
ايمن  بيماري‌ه��اي خ��ود  و 
)واسكوليت ها(" ارائه دهيد؟
واس��كوليتي  بيماري‌ه��اي 
از جمله مش��كلات التهابي هس��تند كه عموما از طريق كاربرد 
داروهاي مضعف سيستم ايمني درمان مي‌شوند و همين موضوع 
دليل روشني بر دخالت سيس��تم ايمني در اين ضايعات است. 
هر چند به نظر مي‌رسد رسوب كمپلكس‌هاي ايمني در ديواره 
عروق، قابل قبول ترين مكانيس��م براي ايجاد واسكوليت باشد 
ولي روندهاي پر حساس��يتي تيپ II )مشاركت آنتي بادي در 

کنگره اول
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سيتوتوكسيسيته س��لولي يا كمپلماني(، تيپ III )آزار ناشي از 
همبس��ته‌هاي ايمني( و تيپ IV )افزايش حساسيت تاخيري و 
آسيب به واسطه CMI( را در اين ضايعات مي‌توان نشان داد.

اصطلاح واسكوليت )كه گاهي Angiitis نيز گفته مي‌شود( 
به وجود فرآيندهاي التهابي در ديواره عروق )اعم از سياهرگ، 
س��رخرگ و مويرگ( و اطراف آن‌ها اشاره دارد كه البته درگير 
شدن شريان‌ها )همراه با درجات مختلف از انسداد و ايسكمي 
نسجي( مقياس مهم تري در طبقه بندي و تعيين برنامه تشخيصي 

و درماني مي‌باشد.
دوازدهم  كنگ��ره  ط��ي 
در  و  يكفي��ت  ارتق��اء 
و  "آزمايش��گاه  نشس��ت 
بيماري‌ه��اي خ��ود ايمن" 
با م��رور جنبه‌هاي مختلف 
واس��كوليتي،  بيماري‌هاي 
تش��خيص و طبق��ه بندي 
پس��نديده تر اين بيماري‌ها 
مورد بحث ق��رار مي‌گيرد. 
همچني��ن بر ب��ه كارگيري 
تس��ت‌هاي  ت��ر  صحي��ح 
)همچ��ون  آزمايش��گاهي 
 ANA و ANCA ان��واع
و حتي آنتي بادي‌هاي ضد 
عوام��ل عفون��ي دخيل( و 
ارزيابي  روش‌هاي  بهترين 
ايمونولوژي��ك  عناص��ر 
و   IFA الاي��زا،  از  )اع��م 
ايمونوب�الت( و پرهي��ز از 
خطاهاي ش��ايع تشخيصي 

تايكد خواهد شد.

دكتر هاشمي مدني: محور آزمايشگاه و ديابت 
)اهميت غربالگري( 

• غربالگ��ري ديابت در كش��ور تا چه مي��زان مي‌تواند از 
هزينه‌هاي هنگفت كنترل اين بيماري پس از ابتلا جلوگيري 

نمايد؟

ديابت يكي از شايع ترين بيماري‌ها در تمامي جوامع بوده و 
به جرات مي‌توان گفت تنها بيماري اس��ت كه بيشترين تحقيق 
در رابطه با آن انجام شده است. يكي از مسائلي كه در رابطه با 
اين بيماري وجود دارد عدم بروز علائم باليني همگام با شروع 
بيماري است. بنابراين تعداد بسياري از مردم به دليل عدم اطلاع 
از بيماري، دچار صدمات جبران ناپذيري مي‌ش��وند. به همين 
منظور اكثر مراجع علمي اعتقاد به غربالگري بيماري ديابت در 
افراد با خطر بالا براي مثال افراد خانواده ديابتي، افراد بالاي 30 

سال و ... دارند.   
براي آگاه��ي از بيماري 
ديابت تس��ت‌هاي ساده‌اي 
مانند اندازه‌‌گيري قند ناشتا و 
قند دو ساعته، وجود دارد كه 
در اكثر جوامع مورد استفاده 
قرار مي‌گيرند. دانشگاه علوم 
پزش��كي بقيه ا... و سازمان 
نيروهاي  درمان��ي  خدمات 
مسلح تحقيقات گسترده‌اي 
در رابط��ه ب��ا غربالگ��ري 
بيماري‌هاي��ي ك��ه هزين��ه 
قاب��ل توجهي را ب��ه مردم 
ميك‌نند  تحمي��ل  بيمه‌ها  و 
انجام داده و 3 بيماري قلبي، 
كليوي و ديابت را انتخاب 
كرده‌اند.  ارزيابي غربالگري 
بيماري‌هاي كليوي در سال 
گذش��ته ارائه ش��د. امسال 
نيز نتاي��ج تحقيق هزينه اثر 
بخش��ي غربالگري بيماري 
ارزياب��ي  از  قب��ل  دياب��ت 

غربالگري و حاد شدن بيماري ارائه مي‌شود.
بيماري ديابت به عنوان كي بيماري خاموش است و اعضاء 
مهم بدن مانند مغز، كليه، قلب و چشم‌ها تحت تاثير مستقيم قند 
بالا قرار مي‌گيرند. البته كنترل اين بيماري توسط دارو، تغذيه و 
ورزش امكان پذير اس��ت. در واقع سلامت افراد ديابتي بعد از 

تشخيص و مراقبت بيماري قطعا تامين مي‌شود.

کنگره دوم
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• با توجه به اين كه ش��ما در سال گذشته نيز مسئول محور 
سلامت خانواده و آزمايشگاه )اهميت غربالگري( بوده ايد از 

دستاوردهاي اين محور برايمان بگوييد.
در كنگره گذش��ته پ��س از ارائه گزارش هزينه اثر بخش��ي 
غربالگري بيماري‌هاي كليوي، سازمان خدمات درماني نيروهاي 
مسلح و دانشگاه علوم پزش��كي بقيه ا... برنامه و طرح جامعي 
را براي پيشگيري و غربالگري بيماري‌هاي كليوي اجرا خواهند 

كرد كه در سال 1394 ارائه خواهد شد.

دكتر قره باغيان: 
محور آزمايشگاه و 
طب انتقال خون 

• ب��ا توجه به اين كه 
محور آزمايشگاه و طب 
انتقال خون اولين سالي 
اس��ت ك��ه در كنگره 
ارائه مي‌شود، آيا هدف 
خاصي از مطرح شدن 

آن وجود دارد؟
ه��دف از اجراي اين 
همكاران  آشنايي  محور 
اعم از پزش��ك، پرستار 
و هم��كاران ش��اغل در 
تش��خيص  آزمايش��گاه 
طبي نس��بت به اهميت 
انتقال  عل��وم  موض��وع 
خ��ون و انج��ام صحيح 
و دقي��ق آزمايش‌ه��اي 
تزري��ق  از  قب��ل  لازم 
خون و فرآورده‌هاي آن 
مي‌باشد. متاسفانه شاهد 

عدم آشنايي علمي و حتي عملي مرتبط با انتقال خون در دانش 
آموختگان علوم آزمايش��گاهي و همين مشكل به طريقي ديگر 
از پزشكان به عنوان كساني كه مجوز مصرف انواع فرآورده‌هاي 
سلولي و پلاسمايي را مي‌دهند به چشم مي‌خورد. از طرفي نبايد 
نق��ش مهم و پر رنگ همكاران پرس��تار را در ارتباط با اهميت 

آزمايش‌هاي لازم قبل از تزريق خون، حمل و نقل صحيح خون 
و فرآورده ها، نگهداري صحيح و اس��تاندارد و مهم تر از همه 
آگاهي از عوارض ناخواسته در هنگام مصرف و پس از مصرف 
خون و فرآورده‌ها و چگونگي مديريت آن‌ها ناديده گرفت. در 
پايان مستند سازي اس��تاندارد اين عوارض با هماهنگي مراكز 
انتقال خون براي ثبت، شناس��ايي و جلوگيري از رخداد مجدد 

آن‌ها مي‌باشد.
• چشم انداز شما از دستاوردهاي آتي اين محور چيست؟

اميد ب��ه افزايش آگاه��ي و دانش مخاطبين، ايجاد بس��تر و 
فرهن��گ لازم در مورد اهميت 
انج��ام صحي��ح و اس��تاندارد 
آزمايش‌ه��اي لازم جهت تهيه 
خون و فرآورده‌هاي آن قبل از 
مصرف در بالين و پاسخ گويي 
به سوالات مطروحه همكاران 

در اين مهم مي‌باشد.
• چه مباحث علمي در اين 

محور مطرح خواهد شد؟
در اين محور س��عي ش��ده 
اس��ت تا ش��ركت كنندگان با 
مباح��ث مرتب��ط ب��ا آزمايش 
مورد نياز بيماران قبل از عمل 
جراح��ي آش��نايي كامل تري 
پيدا كنند. به همين منظور اين 
محور در قالب پنج عنوان، ارائه 
و سپس بحث و گفتگو خواهد 

شد. اين سخنراني‌ها شامل:
الف: ارزش و روش صحيح 
انجام آزماي��ش غربالگري اتو 
آنت��ي ب��ادي – براي آش��نايي 
عزيزان ب��ه روش اس��تاندارد 
تجس��س آنتي بادي‌ه��ا عليه آنتي ژن‌ه��اي گلبول‌هاي قرمز و 

چگونگي برخورد با آن‌ها مي‌باشد.
Rh و ABO ب: آشنايي با اختلالات گروه بندي سيستم‌هاي

ج: روش شناسايي تعدادي از گروه‌هاي فرعي خون
د: آشنايي با عوارض انتقال خون

کنگره سوم
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ه: آشنايي با سيستم نظام مراقبت از خون
اي��ن س��خنراني‌ها ب��ا هم��كاري مش��ترك گ��روه خ��ون 
شناس��ي آزمايش��گاهي بانك خون دانش��گاه علوم پزش��كي 
و خدم��ات بهداش��تي و درمان��ي ش��هيد بهش��تي و دو نف��ر 
 از هم��كاران صاح��ب نظ��ر س��ازمان انتق��ال خ��ون اي��ران 

صورت خواهد پذيرفت.

دكتر ولي زاده: آزمايشگاه و عفونت‌هاي پوست و 
بافت نرم

•  در خصوص محورهاي 
"آزمايشگاه و بيماري‌هاي 
عفون��ي" كه مس��ئوليت 
آن‌ه��ا را در كنگره‌هاي 
ارتق��اي يكفيت خدمات 
آزمايش��گاهي ب��ر عهده 
توضيحاتي  ايد،  داش��ته 

دهيد؟
در كنگره شش��م سال 
1386 محوري در ارتباط 
عفونت‌هاي گوارش��ي  با 
ناشي از E. coli داشتيم. 
در س��ال 1387 ب��ه علت 
جابجايي زم��ان كنگره از 
فصل زمستان به بهار سال 
بعد، كنگره برگزار نشد. در 
كنگره هفتم سال 1388 در 
 STD عفونت‌هاي  زمينه 
ناش��ي از اوره آپلاسما - 
مايكوپلاسما و تاثير آن در 
ناباروري و س��قط جنين 
بح��ث نموديم. در كنگره 

هشتم س��ال 1389 به عفونت‌هاي ناشي باكتري‌هاي گرم منفي 
مقاوم به داروهاي ضد ميكروبي كه بس��يار شايع و مشكل ساز 
هستند، پرداختيم. در كنگره نهم سال 1390، عفونت‌هاي سيستم 
اعصاب مركزي و مننژيت‌ها را كه از نظر پزش��كي بسيار حائز 
اهميت مي‌باش��ند، مطرح نموديم. در كنگره دهم س��ال 1391 

در ارتباط با عفونت‌هاي تنفس��ي كه ش��ايع و نوع بيمارستاني 
آن خيلي خطرناك اس��ت به بحث و گفتگو نشستيم. در كنگره 
يازدهم س��ال 1392 عفونت‌هاي چش��مي مطرح شدند و قرار 
اس��ت در هفتمين محور "آزمايشگاه و بيماري‌هاي عفوني" در 
كنگره دوازدهم س��ال 1393، عفونت‌هاي پوس��ت و بافت نرم 

مورد بحث و بررسي قرار گيرند.
در تمام اين محورها كه هر كدام در كنگره ارتقاء براي اولين 
بار مطرح شدند، به برقراري ارتباط ميان آزمايشگاه و پزشكان 
باليني توجه و تايكد بسياري شده است. هدف ما هماهنگي ميان 
بخش ميكروب شناسي باليني 
تشخيص  آزمايشگاه‌هاي  در 
طبي ايران و پزش��كان باليني 
ب��وده اس��ت. طرح مس��ائل 
و مش��كلات از دو دي��دگاه 
تايكد  آزمايشگاهي،  باليني و 
بر بهب��ود يكفيت، روش‌هاي 
صحي��ح و به روز ش��ده در 
شناس��ايي، نمون��ه گي��ري، 
آزمايشگاهي،  نتايج  تفس��ير 
آزمايشگاه  محورهاي  هدف 
و بيماري‌هاي عفوني بوده‌اند. 
چنان كه مي‌دانيد در ميكروب 
شناس��ي باليني به دانش طب 
عفون��ي و اطلاع��ات باليني 

بيمار نيازمنديم.
• توضيحاتي را در ارتباط 
ب��ا مح��ور "آزمايش��گاه و 
عفونت‌هاي پوست و بافت 
ن��رم" در كنگ��ره دوازدهم 

ارائه دهيد؟
و  پوس��ت  عفونت‌ه��اي 
بافت نرم، ش��امل انواع عفونت‌هاي زخم و آبسه پوستي، زخم 
بس��تر، زخم پاي ديابتي، زخم س��وختگي، گاز گرفتگي توسط 
حيوانات، عفونت‌هاي بافت نرم زير پوستي، عفونت‌هاي فاسيا و 
عضلات مي‌باشند. اين عفونت‌ها از موارد خفيف مانند وزيكول 
ها، تاول ها، فوليكوليت‌ها و س��لوليت‌هاي س��اده تا موارد حاد 

کنگره  چهارم
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مانند ميوزي��ت و ميونكروز، گانگرن و فاس��ئيت نكروزدهنده 
پيش��رونده را شامل مي‌شود. بسته به شدت ضايعه و محل آن، 
سطح ايمني بيمار و عوامل مستعد كننده، بيماري‌هاي زمينه‌اي 
و داروهاي مصرفي، طيف گسترده‌اي از عوامل ميكروبي شامل 
ميكروارگانيس��م بيماري‌زا و فرصت طلب بيمارس��تاني و غير 
بيمارستاني در ايجاد اين عفونت‌ها دخالت دارند. نمونه گيري 
مناسب، بررسي ميكروسكوپي، كشت و تشخيص آزمايشگاهي 
صحيح در شناس��ايي عوامل معمول و غير معمول عفونت‌هاي 
پوس��ت و بافت نرم و تشخيص مقاومت‌هاي دارويي در موارد 

عدم پاس��خ به درمان‌هاي 
اهميت  متع��ارف، بس��يار 

دارد. 
در اين نشست از ديدگاه 
آزمايش��گاهي  و  بالين��ي 
و  پوس��ت  عفونت‌ه��اي 
بافت نرم در 6 بخش شامل 
2 بخ��ش باليني و 4 بخش 
آزمايش��گاهي در ارتب��اط 
با تش��خيص آزمايشگاهي 
و  پوس��ت  عفونت‌ه��اي 
بافت نرم ناش��ي از عوامل 
باكتريايي، ويروسي، قارچي 
و انگل��ي، م��ورد بحث و 
تب��ادل نظر ق��رار خواهند 
"آزمايشگاه  محور  گرفت. 
و عفونت پوس��ت و بافت 
ن��رم" نيز ب��راي اولين بار 
در كنگ��ره ارتق��اء يكفيت 
آزمايش��گاهي  خدم��ات 

برگزار مي‌شود.

دكتر سلطانپور: محور آزمايشگاه، پرستار، بالين
• دستاوردهاي اين محور در سال گذشته چه بوده است؟

اي��ن اولين تجربه از نوع خود در كنگره ارتقاء بود و در عين 
حال م��ورد توجه فوق العاده‌اي قرار گرف��ت. به طوري كه در 
ارزيابي نشست‌هاي كنگره رتبه دوم يكفيت را احراز نمود. اين 

موضوع در مراكز بزرگ درماني ميان اعضاء تيم درمان، پزشك 
باليني، پرستار و آزمايشگاه بحث جاري و روزمره است كه در 

اين نشست به اشتراك گذاشته مي‌شود.
• رابطه ميان آزمايش��گاه، پرس��تار و بالين در كشور به چه 

صورت است؟
اين رابطه بيشتر تجربي و توافقي است تا حرفه‌اي و علمي، 
در ه��ر كي از مراكز بيمارس��تاني و درماني ش��كل خاصي از 
اين تعاملات جاري اس��ت كه در مواردي موفق و در مصاديق 

ديگري همراه با چالش است.

دكتر پورخوشبخت: 
محور آموزش دكتراي 

علوم آزمايشگاهي 
)DCLS( در آمريكا

مباح��ث اصل��ي اين   •
محور در كنگره 12 بيشتر 
چه موضوعاتي را مد نظر 

قرار داده است؟
م��روري ب��ر تاريخچه و 
دوره  تاس��يس  چگونگ��ي 
آزمايشگاهي،  علوم  دكتراي 
دوره،  توقف  دلايل  بررسي 
از  كه  فعاليت‌هاي��ي  توجيه 
زمان توق��ف دوره تا كنون 
ص��ورت پذيرفت��ه اس��ت، 
بررسي ديدگاه‌هاي مسئولين 
در رابطه با ضرورت احياي 
دوره، جايگاه رشته در ساير 
بررسي  و  كشورهاي جهان 
فرصت‌ه��اي ايج��اد ش��ده 
جهت راه اندازي مجدد دوره 
 از مطالبي مي‌باشد كه در اين محور مورد بحث و تبادل نظر قرار 

خواهد گرفت.
• ش��ما به عنوان فردي كه سال‌ها است مسئوليت اين محور را بر 
عهده داريد چه راهكارهايي را براي احياي رش��ته دكتراي علوم 

آزمايشگاهي پيشنهاد ميك‌نيد؟

کنگره پنجم
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ادام��ه تحصيل در مقطع دكترا، حق مس��لم و غير قابل انكار 
دانش��جويان و دان��ش آموختگان رش��ته علوم آزمايش��گاهي 
مي‌باش��د كه از س��وي مس��ئولين آموزش عالي گروه پزشكي 
براي كليه رش��ته‌ها و دوره‌هاي آموزش��ي به رسميت شناخته 
ش��ده و افزايش پذيرش دانشجو در مقاطع تحصيلات تكميلي 
در اولويت سياس��ت‌هاي آموزشي كشور قرار دارد، لذا در نظر 
اس��ت با بهره‌گي��ري از حمايت‌هاي مس��ئولين محترم وزارت 
بهداشت، درمان و آموزش پزشكي، اساتيد محترم دانشگاه‌هاي 
علوم پزش��كي، نمايندگان محترم مجلس، دانشجويان و دانش 

آموختگان رشته آزمايشگاه 
و انجم��ن دكت��راي علوم 
آزمايشگاهي، نسبت به ارائه 
الگ��وي جديد احياي دوره 
دكتراي علوم آزمايشگاهي 
و انشاء ا... پذيرش دانشجو 
از اولين نيم سال تحصيلي 

ممكن، اقدام گردد. 
دكتر سلطانپور: محور 

اخلاق و حقوق متقابل: 
رضايت و برائت

• ه��دف از ارائه محور 
اخلاق و حقوق متقابل با 
رويكرد رضايت و برائت 

چيست؟ 
فعاليت‌ه��اي  موض��وع 
آزمايش��گاهي  تخصص��ي 
مانند بسياري از فرآيندهاي 
پزش��كي و درماني نيازمند 
اع�الم و اخ��ذ رضاي��ت 
آگاهان��ه از بيم��ار اس��ت. 
آزمايش��گاهي  نتايج  چون 

در تصميم‌گيري‌ه��اي درماني نقش موث��ري دارد نوع رضايتي 
كه بيمار بايد براي مداخلات آزمايش��گاهي ابراز يا اعلام نمايد 
تا منجر به برائت مس��ئول فني يا متصدي انجام آزمايش ش��ود 
محل بحث كارشناسي است كه در اين نشست به اين موضوع 

مي‌پردازيم. 

• آي��ا مطرح نمودن محور اخلاق از نخس��تين س��ال‌هاي 
برگ��زاري كنگره در پيش��برد اص��ول حرف��ه‌اي و اخلاقي 

آزمايشگاه‌هاي تشخيص طبي موثر بوده است؟
كام�ال توجه جامعه پزش��كي به مفاهي��م حقوقي و اخلاقي 
در مجموع��ه فرآينده��اي حرف��ه‌اي و همزم��ان توجه جامعه 
آزمايش��گاهي به رويكردهاي فوق موجب جلب توجه جدي 
همكاران آزمايش��گاهي به مباحث نشست‌هاي محور حقوق و 
اخلاق خصوصا در ساليان اخير و بحث‌هاي تخصصي آن شده 

است.
• در منش��ور اخلاقي و 
آزمايش��گاه‌هاي  حرفه‌اي 
تشخيص طبي محور اخلاق 
و حقوق متقابل: رضايت و 
برائ��ت از چ��ه جايگاهي 

برخوردار است؟
نگاه ب��ه مفهوم حقوق و 
اخلاق در منش��ور، نگاه از 
منظر ضرورت و مسئوليت 
اس��ت، ولي همه مفاهيم در 
اين ح��د خاتمه نميي‌ابد و 
اين بحث دامنه وسيع تري 
در نگاه پژوهشگران اخلاق 

و حقوق دارد.

دكتر رواقي: اعتباربخشي 
آزمايشگاه

اس��ت  خواهش��مند   •
در خص��وص محور خود 
توضيحاتي را بيان فرماييد؟
نظر ب��ه اهمي��ت مقوله 
سلامت به عنوان كي حق 
اساسي، حفظ و ارتقاي سلامت يكي از مهم ترين دغدغه‌هاي 
هر كشوري اس��ت. در اين ميان، خدمات آزمايشگاهي نقشي 
اساسي در سيستم‌هاي س�المت همه كشورها ايفا ميك‌نند كه 
هدف از آن، ارتقاي سلامت آحاد جامعه از طريق ارائه خدمات 
تشخيصي مبتني بر شواهد، مديريت و پيشگيري از بيماري‌ها و 

کنگره ششم
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به طور كلي مشاركت در مراقبت موثر بيمار محور و پشتيباني از 
ساير اعضاي تيم سلامت است. با توجه به تاثير قابل توجهي كه 
يكفيت خدمات آزمايشگاهي در مراقبت از بيمار دارد، نظارت 
بر يكفيت خدمات آزمايش��گاهي‌، ضرورت ميي‌ابد. در كشور 
ايران نيز فرآيند ارتقاي يكفيت خدمات آزمايش��گاهي و اعتبار 
بخشي در چند سال اخير به عنوان برنامه‌اي كشوري آغاز شده 
 ISO 15189 است و استانداردهاي برگرفته از استانداردهاي
و با توجه به شرايط كشور تدوين و ابلاغ شده است و مرحله 

دوم بازبيني و توس��عه اين 
در دستور  نيز  استانداردها 
كار است. در فرآيند اعتبار 
بخشي آزمايشگاه‌ها چهار 
بخش اصلي وج��ود دارد 
اس��تانداردها،  ش��امل  كه 
بخش��ي،  اعتبار  مميزي��ن 
س��ازمان اعتب��ار بخش و 
مي‌باش��د  آزمايش��گاه‌ها 
كه توجه متناس��ب به هر 
كدام از اين اجزا و ارتقاي 
و  مربوط��ه  فرآينده��اي 
توانمندسازي افراد دخيل، 
لازم و مي‌تواند در مجموع 
به ارتقاي يكفيت خدمات 

سلامت منجر شود.  

دكتر تقي خاني: محور 
پژوهش‌هاي علوم 

آزمايشگاهي )بيوشيمي(
• ه��دف از ارائ��ه اين 

محور چيست؟
پيش��رفت دان��ش و علوم مرهون تحقيق��ات و پژوهش‌هاي 
گسترده مي‌باشد كه با استفاده از داده‌ها و امكانات موجود براي 
تبادل اطلاعات و تجارب در جامعه آزمايشگاهي فراهم است.

در اين محور به ارائه تحقيقات جديد در بيوش��يمي باليني و 
بررسي روش‌هاي بيوش��يمي در آزمايشگاه تشخيص پزشكي 

پرداخته خواهد شد.

اميد اس��ت با طرح مقالات پژوهشي در اين حيطه به ارتقاء 
سطح سلامت جامعه ياري گردد.

دكتر بختياري: محور پژوهش‌هاي علوم آزمايشگاهي )ديابت( 
• با توجه به شيوع ديابت در كشور، پژوهش در اين حيطه 
تا چه ميزان مي‌تواند عامل كنترلي براي جلوگيري از ش��يوع 

بيشتر آن باشد؟
به طور كلي براي هر گونه اقدامي نيازمند اطلاعات هس��تيم. 
بدين معنا كه براي پيش��برد 
امور، اهداف را تعيين نموده 
و برنامه‌ريزي‌ه��اي لازم را 
بنابراين  مي‌دهي��م.  انج��ام 
از طريق پژوهش  اطلاعات 
به دست مي‌آيد زيرا در غير 
برنامه ريزي‌ها  اين صورت 
مبتني بر واقعيت و ش��واهد 
نخواهد بود و ممكن است 
در نهاي��ت با ات�الف هزينه 

مواجه شود. 
بيم��اري  خص��وص  در 
ديابت نيز بايد از جنبه‌هاي 
مختل��ف پژوه��ش انج��ام 
ش��ود تا وضعيت كشور در 
اين زمينه مش��خص گردد. 
ب��ه نوع��ي مي‌ت��وان گفت 
و  تمامي تلاش‌ها  پژوهش، 
فعاليت‌هاي انجام شده براي 
بيماري ديابت را در كش��ور 

ناوبري ميك‌ند. 
• در خصوص محور پژوهش‌هاي علوم آزمايش��گاهي )ديابت( 

توضيحاتي را بيان فرماييد. 
ديابت مجموعه‌اي از بيماري‌ها بوده كه طيف گس��ترده‌اي را 
ش��امل مي‌شود. مراكز مختلف دانش��گاهي و پژوهشي در اين 
زمين��ه فعاليت‌هاي بس��ياري را انجام داده‌ان��د.  در اين محور 
تلاش ميك‌نيم پژوهش‌هايي را كه طي كي سال گذشته تا زمان 
كنگره توس��ط پژوهشگران داخل يا خارج از كشور انجام شده 

کنگره هفتم



17
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

مورد بررسي قرار دهيم.محور پژوهش‌هاي علوم آزمايشگاهي 
)ديابت( تقريبا هر س��اله به دليل اهمي��ت آن در كنگره مطرح 
مي‌ش��ود. اميدواريم بيماري ديابت در كشور كاملا كنترل و از 

رشد فزاينده آن جلوگيري شود.
• ب��ا توجه به اهميت بيماري دياب��ت محور ديگري تحت 
عنوان آزمايشگاه و ديابت )اهميت غربالگري( در كنگره 12 

مطرح شده است. وجه تمايز ميان اين دو محور چيست؟
فدراسيون بين‌المللي ديابت تقريبا آمار تمامي كشور‌هاي دنيا را 

در خصوص اين مهم داشته 
و آن‌ها را با يكديگر مقايسه 
ميك‌ن��د. آمار‌ه��ا بيانگر آن 
است كه شيوع و بروز ديابت 
در كشور به شدت در حال 
افزايش اس��ت. اكنون پيش 
بيني مي‌شود حدود 8 درصد 
افراد، مبتلا به ديابت آشكار 
هستند كه از اين تعداد حدود 
نيمي از آن‌ها از بيماري خود 
ترتيب  بدين  نيستند.  مطلع 
اهمیت غربالگري مشخص 

مي‌شود. 
موضوع��ات  از  يك��ي 
در كش��ور  برانگيز  چالش 
عدم پذيرفتن نام غربالگري 
براي بيماري ديابت است. 
اين محور سعي بر آن دارد 
اهمي��ت غربالگ��ري را در 
پيشگيري از بيماري ديابت، 
كاهش هزينه‌هاي آن و سود 

دهي براي س��ازمان‌هاي بيمه‌گر 
مطرح سازد. در نهايت قادريم با انجام غربالگري از روند رو به 

رشد اين بيماري جلوگيري كنيم.

دكتر صادقي تبار: محور پژوهش‌هاي علوم 
آزمايشگاهي )ميكروب( 

• در سال گذشته شما مسئوليت محوري با اين عنوان را به 

عهده داشته ايد. آيا استقبال مخاطبين از اين محور سبب ارائه 
مجدد آن در دوازدهمين كنگره ارتقاء يكفيت شد؟

يكي از دلايل اس��تقبال ش��ركت كنندگان از اين محور حيطه 
گسترده آن و انجام تحقيقات بسيار از جانب همكاران آزمايشگاهي 
در مقاطع مختلف است. رش��ته‌هايي مانند ميكروبيولوژي، انگل 
شناس��ي، قارچ شناسي و ويروس شناسي مترادف آن هستند. اين 
محور در س��ال گذش��ته بيش��ترين تعداد مقالات را داشته است. 
امسال نيز به همين دليل تعدادي از مقالات دريافت شده به عنوان 
سخنراني و مابقي در بخش 

پوستري ارائه خواهند شد.
• اي��ن مح��ور ب��ا ارائه 
مباح��ث علمي خ��ود در 
سال گذشته تا چه ميزان در 
ارتقاء سطح سلامت جامعه 

موثر واقع شد؟
بسياري از مقالات كنگره 
در اين محور به پژوهش‌هاي 
انج��ام ش��ده در كي منطقه 
بومي مشخص اش��اره دارد 
كه به بيماري‌هاي اپيدمي يا 
آن دسته‌اي كه قابليت اپيدمي 
ش��دن را دارد مي‌پردازن��د. 
برنامه ريزان كشور  بنابراين 
با اس��تفاده از مق��الات ارائه 
ش��ده به كنگ��ره مي‌توانند 
از علاي��م  را  متخصصي��ن 
مقاومت‌هاي  و  بيماري‌ه��ا 
 داروي��ي جه��ت كنت��رل و 

بهبود مطلع سازند. 

دكتر گل افشان: محور پژوهش‌هاي علوم 
آزمايشگاهي )هماتولوژي، بانك خون، سرولوژي(
• در خصوص اهداف ارائه اين محور توضيح دهید؟

محور پژوهش‌هاي علوم آزمايشگاهي با رويكرد هماتولوژي، 
سرولوژي و بانك خون تلاش دارد تا اهم نتايج پژوهشي را در 

موارد زير ارائه دهد.

کنگره  هشتم
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- هموويژلانس - مراقبت از خون
- تشخيص‌هاي مولكولي لوسمي در مراحل اوليه 

- تهيه سلول‌هاي اسكرين براي تشخيص آنتي بادي ها
- مس��ائل گروه بندي خون با مش��كلات خون در ارتباط با 

پيوند مغز استخوان و پيوند بافت‌هاي توپر 
دكتر محمدي: محور تازه‌هاي تومورماركرها 

• ب��ا توجه به اين كه محور تازه‌ه��اي تومورماركرها براي 
نخس��تين ب��ار در كنگره 
در  مي‌گ��ردد  مط��رح 
و  ضروريات  خص��وص 
اهداف ارائه آن توضيحاتي 

را بيان فرماييد؟
همانطور كه مس��تحضر 
هستيد سرطان يكي از علل 
ش��ايع مرگ و مير در ايران 
و س��اير كش��ورها اس��ت. 
اكثر  بيم��اري س��رطان در 
م��وارد كي بيم��اري مزمن 
اس��ت كه ايجاد و پيشرفت 
آن ني��از به چندين س��ال و 
زمان  حت��ي چندين ده��ه 
دارد. متاسفانه در اكثر موارد 
س��رطان زماني تش��خيص 
داده مي‌ش��ود ك��ه بيماري 
پيشرفت قابل ‌توجهي داشته 
اس��ت و اقدام��ات درماني 
تاثير قاب��ل‌ توجهي ندارند. 
مناس��ب  درمان  ب��راي  لذا 
نياز به تش��خيص زودرس 

اين بيماري در مراحل ابتدايي مي‌‌باش��د. بر اين اس��اس استفاده 
از راهكارهاي غربالگري س��رطان، به‌ خصوص در موارد شايعي 
نظير س��رطان پروستات در آقايان يا سرطان تخمدان در خانم‌ ها،  
مطرح مي‌‌باش��د. علي ‌رغم محدوديت كاربرد تومور ماركرها در 
غربالگري س��رطان ‌ها، در حال حاضر جس��تجو و اندازه‌ گيري 
اين آناليت‌ه��ا اهميت ويژه‌اي در پايش درمان، پايش عود تومور 

و تعيين پيش‌ آگهي برخي س��رطان‌‌هاي ش��ايع دارند. با توجه به 
اهميت جس��تجو و اندازه‌گيري تومور ماركرها در مديريت انواع 
س��رطان‌ ها، اختصاص محور تازه‌‌هاي تومور ماركرها در كنگره 
س��ال 1393 اتفاق مهمي براي اين عرصه مي‌باشد. اهداف اصلي 
اين محور شامل اشاره به كاربرد باليني استفاده از تومور ماركرها، 
به خصوص براس��اس راهكارهاي ارائه ‌ش��ده جديد و همچنين 
بررسي مشكلات آزمايشگاهي اندازه‌گيري اين تومور ماركرها در 

آزمايشگاه‌هاي باليني است. 
• چش��م انداز ش��ما از 
دس��تاورد‌هاي آت��ي اي��ن 

محور چيست؟
با توجه به اين كه از همكاران 
مجرب آزمايشگاهي و همچنين 
هم��كاران متخص��ص باليني 
ب��راي ش��ركت در اين محور 
دع��وت به عمل آمده اس��ت، 
انتظار مي‌رود كه راهكارهاي 
مناس��بي براي استفاده هر چه 
بهتر از توم��ور ماركرها ارائه 
گ��ردد و ب��ا اس��تفاده از اين 
راهكاره��ا يكفي��ت و كميت 
ارائه خدمات به افراد مس��تعد 
س��رطان يا مبتلاء به س��رطان 

ارتقاء پيدا نمايد.

دكتر سميعي: محور 
تجهيزات و كيت‌هاي 
 :)IVD( آزمايشگاهي

توليد، واردات، توزيع 
• اين محور  براي اولين بار در كنگره ارتقاء يكفيت مطرح 

شده است، هدف از ارائه آن چيست؟
در واقع آنچه در اين محور مطرح خواهد شد در سال‌هاي قبل 
به طور پراكنده در محورهاي مختلف به و‍يژه محورهاي مرتبط 
با فناوري آزمايش��گاه پزش��كي و تازه‌هاي آن، تضمين يكفيت 
و اعتباربخش��ي به نوعي مورد توجه بوده اس��ت. علت مستقل 

کنگره نهم
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 شدن موضوع تجهيزات و يكت‌هاي آزمايشگاهي، يا به اصطلاح 
س��طح  در  تغييرات��ي   ،In Vitro Diagnostics(IVD(
مديريت و نظارت بر اين موضوع در وزارت بهداش��ت، درمان 
و آموزش پزش��كي اس��ت كه در كي سال گذشته حادث شده 
اس��ت. بر مبناي اين تغييرات كلي��ه امور مربوط به تجهيزات و 
يكت‌هاي آزمايشگاهي به بالاترين نهاد سياست گذار و نظارتي 
آزمايشگاه‌هاي پزشكي يعني آزمايشگاه مرجع سلامت واگذار 

ش��د و آيين نامه آن پس از 
تصوي��ب به امض��اي مقام 
محت��رم وزارت رس��يد و 
ابلاغ ش��د. متاس��فانه علي 
رغم تعامل‌ها و تلاش‌هاي 
سلامت،  مرجع  آزمايشگاه 
هم��ان م��دت كوت��اه دور 
از  كل  اداره  اي��ن  مان��دن 
تصميم گيري‌ها و سياست 
گذاري‌ه��اي مرب��وط ب��ه 
يكت‌ه��اي  و  تجهي��زات 
آزمايشگاهي و دخالت افراد 
نا آشنا و غير آزمايشگاهي، 
نه تنه��ا فرصت ي��ك كار 
موفق بين بخشي را از نظام 
آزمايش��گاهي گرفت بلكه 
موجب بهم ريختگي و بي 
نظمي در اين حوزه ش��د. 
ركن تجهيزات و يكت‌هاي 
آزمايشگاه پزشكي از مهم 
اركان تش��خيص  تري��ن 
آزمايشگاهي است و امور 

مرب��وط به آن همچون دارو، غ��ذا و تجهيزات و ملزومات 
پزشكي بايد به دس��ت متخصصين آن انجام شود. در واقع 
سپردن اين موضوع به افراد غير آزمايشگاهي به همان اندازه 
بي معني اس��ت كه س��پردن امور دارو به افراد غير داروساز 
و جراحي به غير پزشك. با كمال تاسف نظام آزمايشگاهي 
م��ا اين را به تلخي تجربه كرده اس��ت. با اين مقدمه محور 
ق��رار دادن موضوع تجهيزات و يكت‌هاي آزمايش��گاهي و 

ايج��اد كي كانون توجه براي نهادهاي نظارتي و سياس��ت 
گذار از كي س��و و صنعت و كاربران نهايي آن از دو سوي 
ديگ��ر ضروري به نظر مي‌رس��د. هدف اين اس��ت كه اين 
محور و بحث‌ه��اي آن فرصتي را براي تعامل و نزدكي تر 
كردن اين س��ه راس فراهم آورد. در اين فرصت سه بازيگر 
اصل��ي حوزه تجهيزات و يكت‌هاي آزمايش��گاهي خواهند 
توانس��ت مسئوليت ها، ظرفيت‌ها و اختيارات خود را براي 
خدمات  يكفي��ت  بهب��ود 
نظام آزمايش��گاهي كشور 
بازنگ��ري و در ص��ورت 

لزوم باز تعريف كنند.
• با توجه به مشكلات 
اخي��ر آزمايش��گاه‌ها در 
تهيه يك��ت و تجهيزات 
م��ورد نيازش��ان آيا اين 
براي  راهكارهايي  محور 
برطرف نم��ودن آن ارائه 

خواهد داد؟
اخي��ر  مش��كلات 
پزشكي،  آزمايشگاه‌هاي  
ب��ه ج��ز مش��كلاتي كه 
و  ف��راز  در  مس��تقيما 
نش��يب‌هاي اقتص��ادي و 
سياسي اخير ريشه دارند، 
س��ابقه طولان��ي دارند و 
متاسفانه هرگز صادقانه و 
به طور عميق ريش��ه يابي 
است  است. واضح  نشده 
از مشكلات  بخش��ي  كه 
گذش��ته، حال و آينده مورد اش��اره قرار خواهند گرفت اما 
توقع برطرف ش��دن آن‌ها از طريق راهكارهاي جادويي و 
انقلابي دور از  انتظار است. خصوصا اين كه بخش مهمي 
از اين مشكلات ناشي از عزم مديران آزمايشگاهي كشور به 
اتلاف سرمايه براي تجهيز نامتناسب و بيش از حد نياز نظام 
آزمايش��گاهي به انگيزه رقابت حرفه‌اي است. بدون شك 
س��رمايه صرف ش��ده براي تجهيز آزمايشگاه‌ها و ظرفيت 

کنگره‌ دهم
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ب��ه وجود آمده از به كارگيري همزمان آن ها، در مقايس��ه 
ب��ا نياز كمي و يكفي به خدمات آزمايش��گاهي از توازن و 
تعادل منطقي برخوردار نيس��ت. از اين رو تا تغيير بينش و 
رويه مديران نظام آزمايش��گاهي به نظر نمي‌رسد چاره‌اي 
جز تحمل سنگيني هزينه‌هاي سربار چنين سيستمي وجود 
داش��ته باشد. شايد مي‌توانستيم با تمركز سرمايه و فناوري 
و ايجاد آرايش��ي شبيه به شبكه ارائه خدمات آزمايشگاهي 
و استقرار سيستم ارجاع شاهد شرايط مطلوب تري باشيم. 

به هر حال ش��رايطي كه 
ما ام��روز تجربه ميك‌نيم 
منحص��ر ب��ه كش��ور ما 
نيست و طبعا استفاده از 
تجارب و الگوهاي ساير 
كارگشا  مي‌تواند  جوامع 

و سودمند باشد. 
• اين محور بيش��تر بر 
روي چه مباحثي تمركز 

دارد؟ 
هميشگي  روال  طبق 
مرج��ع  آزمايش��گاه 
از  س�المت گزارش��ي 
موج��ود،  وضعي��ت 
اقدامات انجام ش��ده و 
برنامه‌ه��اي آت��ي خود 
در ح��وزه تجهيزات و 
آزمايشگاهي  يكت‌هاي 
ارائ��ه خواهد داد. طبعا 
از طريق ارائه سخنراني 
نمايندگان��ي  توس��ط 
دس��ت  و  صنع��ت  از 

اندركاران نظام آزمايش��گاهي ش��اهد مش��اركت ساير 
بازيگ��ران اين ح��وزه ني��ز خواهيم ب��ود. پرداختن به 
يكي از ديدگاه‌هايي كه ش��ايد براي اولين بار از زاويه 
تجهيزات و کیت‌هایآزمايش��گاهي به آن توجه خواهد 
ش��د، يعني كاربرد منطقي آزمايش‌هاي تشخيصي، نيز 

در برنامه قرار دارد.

دكتر مهدوي: جايگاه آزمايشگاه در نظام سلامت: 
گذشته، حال، آينده  

• هدف از ارائه اين محور چيست؟
آزمايش��گاه يكي از ضروريات مديريت حوزه سلامت است 
و نه در ايران بلكه در همه كشور‌هاي توسعه يافته به آن توجه 
ويژه مي‌ش��ود. اي��ن جايگاه را نق��ش آن در بحران‌ها و بلايا و 
حوزه‌هاي بهداشت و درمان و تاثير آن از پيشگيري تا تشخيص 

و مانيتورينگ بيماري‌ها دو چندان ميك‌ند.
تاثير‌گ��ذاري  مي��زان   •
اين محور بر ارتقاء س��طح 
س�المت جامعه تا چه حد 

است؟
ع��رض  ك��ه  همانط��ور 
ش��د نقطه تمايز آزمايشگاه 
در نق��ش آن در پاي��ش و 
مانيتورين��گ  و  تش��خيص 
درمان اس��ت. در ش��رايطي 
لازم است نوزادان و يا زنان 
باردار و يا گروه‌هاي هدف 
ديگر از نظر س�المتي چك 
شوند. بنابراين در طرح‌هاي 
غربالگ��ري مي‌توان��د نظام 
س�المت را ي��اري ده��د و 
تقريبا در همه موارد بيماري 
ي��ك آناليت آزمايش��گاهي 
مي‌توان��د ان��دازه گي��ري و 
راهنماي طبيبان واقع ش��ود. 
اگر چه بررس��ي آناتوميكال 
مي‌تواند  بالين��ي  نمونه‌هاي 
انواع سرطان‌ها و بيماري‌ها 
را مش��خص و كمك كند. گاهي هم بيماري مشخص است و 
درمان آن شروع ش��ده است. مثلا كي بيماري عفوني رخ داده 
اس��ت و بيمار تحت درمان است مي‌خواهند از وضعيت بيمار 
بعد از درمان مطلع شوند باز به آزمايشگاه مراجعه مي‌شود و از 

توفيق درمان مطمئن مي‌شوند. 
گاهي هم ش��رايط عادي نيس��ت و نظام سلامت درگير كي 

کنگره‌ یازدهم
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بحران مي‌ش��ود. مثلا هرگاه ي��ك رخداد طبيعي مثل زلزله كي 
منطقه از كشور را درگير ميك‌ند و زير ساخت بهداشت و درمان 
را متاثر ميك‌ند، طبيعي است كه در اين شرايط نياز از بين نرفته 
اس��ت كه بيشتر هم شده است. در اين وضعيت آزمايشگاه‌هاي 

سيار و قابل حمل مي‌تواند كارگشا باشد.
• چه مباحثي در اين محور مطرح خواهد شد؟

در اين محور قرار است كه نقش آزمايشگاه در حوزه بهداشت 
به صورت مختصر گفته ش��ود و بيان ش��ود كه اگر آزمايشگاه 

نباش��د چه اتفاق��ي مي‌افتد 
گاهي ما موردي را از منظر 
اثباتي و گاهي از منظر نفي 
آن بررسي ميك‌نيم. شما در 
نظر بگيريد كه ما در مراكز 
بهداش��تي خود آزمايشگاه 
ببينيد كدام  باش��يم  نداشته 
بيماري تحت مراقبت، قابل 
كنترل است سل يا آنفلوآنزا 
و يا بروس�ال و يا مالاريا و 
... در اي��ن محور اين نقش 

مشخص تر مي‌شود. 
نقشي كه از آن ياد كردم 
و توضي��ح مختصري دادم 
جايگاه آزمايشگاه در شرايط 
غير عادي و بحران‌ها است 
كه به صورت مبسوط به آن 

پرداخته مي‌شود. 
رابطه‌اي  ديگ��ر  م��ورد 
اس��ت كه سازمان‌هاي بيمه 
گر ك��ه عمده‌ترين خريدار 
خدمت آزمايشگاه‌ها هستند 

مي‌توانند داشته باشند و بررسي آن كه الان چه وضعيتي وجود 
دارد. مي‌دانيد كه طبق قانون سازمان‌هاي بيمه گر بايد بسته‌هاي 
خدمت را كه توس��ط وزارت بهداش��ت پوش��ش داده مي‌شود 
پوش��ش بيمه بدهند ولي الان اينطور نيست و دفترچه‌هاي بيمه 
چك س��فيد امضايي است كه هر تستي در آن نوشته مي‌شود و 

اين منابع بيمه را مي‌بلعد كه بايد بيشتر به آن توجه شود. 

دكتر بلورچي: محور فناوري‌هاي نوين در حوزه آزمايشگاه 
براي تهيه مصاحبه اين محور نشس��تي با حضور اعضاء اين 
پانل دكتر اعتماديان، آقاي عابدي، مهندس س��پنتا س��ليماني و 
مهندس آقايي در بيمارس��تان هاش��مي نژاد تش��كيل شد. ابتدا 
دكتر بلورچي به دو سوال نخست پاسخ و سپس در پايان دكتر 

اعتماديان نظريات خود را مطرح نمود.   
• دلايل مطرح ش��دن اين محور را ب��ا عناوين مختلف از 

نخستين سال‌هاي برگزاري كنگره چه مي‌دانيد؟
مح��ور فناوري‌هاي نوين 
در حوزه آزمايشگاه همواره 
س��ال‌هاي  نخس��تين  از 
برگ��زاري كنگ��ره مط��رح 
ب��وده كه به م��رور زمان به 
اي��ن نام تغيير يافته اس��ت. 
عمدتا سعي مي‌شد در اين 
محور از سخنراناني استفاده 
شود كه قادر به بيان قوانين، 
مقررات، دس��تور العمل ها، 
انتخاب، نوع تجهيز و تامين 
آزمايش��گاهي  تجهي��زات 
براي شركت كنندگان باشند 
تا ارتباط سياس��ت گذاران 
تجهي��زات و مص��رف  در 
كنن��دگان را نزدي��ك كنند. 
بدين منظور از كارشناس��ان 
اداره تجهيزات آزمايشگاهي 
و آزمايشگاه مرجع سلامت 

استفاد مي‌شد. 
با تغيير ن��ام فناوري‌هاي 
نوي��ن موضوعات��ي مانن��د 
انتخاب دس��تگاه مناسب، حساس��يت و اختصاصيت را مطرح 
ك��رده و در كنگره‌ه��اي متعدد راجع به آن‌ه��ا بحث و گفتگو 

نموديم.    
• شما امسال با نگاه تازه‌اي به اين محور خواهيد پرداخت، 
خواهش��مند اس��ت در ارتباط ب��ا رويكرده��اي جديد آن 

توضيحاتي را بيان فرماييد؟

کنگره‌ دوازدهم
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ارتقاء كرامت بيمار يا مراجعه كننده و همچنين اصالت انسان 
در رفتارهاي اجتماعي از جمله انس��اني كه محور توس��عه در 
جامعه س��الم است مي‌تواند كي مجموعه خدماتي اقتصادي را 

در رسيدن به اهداف و چشم انداز خود موفق گرداند.
همكاران تكنولوژيست در آزمايشگاه اعم از كاردان، كارشناس 
و س��اير رده هاي ارائه دهنده خدمات، داراي ارزش‌هاي والاي 

انساني هستند كه در روند ارتقاء نقش موثري دارند.
نيروي انس��اني مي‌ تواند رشد موسس��ه را متوقف، كند و يا 
آن را ارتقاء دهد، بنابراين با دو هدف ارتقاء كرامت مش��تري و 
كاركنان، تعيين فضاي فيزيكي مناس��ب با اهداف و وظايف در 

محور ارتقاء، مورد بحث قرار خواهد گرفت.
بحث فضاي فيزيكي در ابعاد مختلف از جمله سرمايه‌گذاري، 
طراحي، طراحي داخلي )مبلمان(، علائم، راهنماها، گردش هوا، 
نور، رطوبت، رنگ و صدا و اول از همه انتخاب مكان مناسب 

در اين محور نيز مورد توجه قرار گرفته است.
واقعي��ت موجود در دني��اي حاضر نگاه به معم��اري اروپا، 
خاور دور و آس��يا مي‌تواند به شركت‌ كننده در كنگره اين نگاه 
نوي��ن را القا كند كه لزوما در طراح��ي واحدهاي خدماتي كه 
اس��تفادهك‌نندگان آن عموما مردم هس��تند، طراحي در ساخت، 
رنگ، نور، صدا و س��اير نش��انه‌هاي اثرگذار را در شناخت از 

نيازهاي مشتري و يا همان مراجعهك‌نندگان قرار خواهيم داد.
هرچه اثر اين نش��انه‌ها قابل‌پذيرش تر باشد، مي‌تواند ارتباط 
موسسه درماني را با مراجعه ك‌ننده عميق‌تر و قابل اعتماد نمايد.

بيم��ار يا مراجعه ك‌نن��ده كه به هر دليل ب��ه واحد ارائهك‌ننده 
خدمات مراجعه نموده اس��ت از معماري و يا طراحي اعتماد را 

به صورت سرشار كسب مي‌نمايد.
در پايان دكتر اعتماديان اذعان كرد: تشخيص مشتري يكي از 
نكات بس��يار مهم در كسب و كار است و آزمايشگاه‌ها مشتري 
خاص خود يعني پزش��كان را دارند. بنابراين توصيه پزش��كان 
به بيماران در معرفي آزمايش��گاه‌ها براي انجام آزمايش بس��يار 
تاثير گذار خواهد بود.احس��اس مراجعه كنندگان آزمايشگاه‌ها 
در اولين لحظه بسيار مهم است. زيرا در صورت منفي بودن به 

سختي مي‌توان آن را اصلاح نمود. 
با توجه به ش��عار مهم كنگ��ره كه يكفيت را پاياني نيس��ت 
اينجان��ب معتقدم خلاقيت را نيز پايان��ي نخواهد بود. در واقع 

يكفيت و خلاقيت مكمل يكديگر هستند. دليل موفقيت برخي 
از آزمايش��گاه‌هاي كش��ور صنعتي سازي اس��ت و تا زماني كه 
آزمايش��گاه‌هاي كوچك ب��ا يكديگر ادغام نش��وند محكوم به 

شكست خواهند بود. 

دكتر فولادي: محور مديريت آزمايشگاه: اقتصاد و 
بهره وري  

• هدف از ارائه اين محور چيست؟
با توج��ه به محدوديت منابع در بخش س�المت و نيازهاي 
بيشمار افراد جامعه در اين بخش ضرورت استفاده بهينه از اين 
منابع و اعتبارات بيش از پيش ملموس است. در واقع مي‌بايست 
با مديريت اقتصادي در آزمايشگاه از هدر رفتن منابع جلوگيري 
ك��رده و همچنين راه‌هاي موثر بر كنت��رل هزينه‌ها و بهره وري 
حداكثري از اين منابع را جس��تجو كرد. آزمايشگاه نيز همچون 
س��اير فعاليت‌هاي خدماتي توليد كالايي ب��ه نام نتايج آزمايش 
را بر عهده داش��ته كه لازم اس��ت اين كالا را با حداقل هزينه و 
حداكث��ر كارايي توليد كند. هدف از اين محور بررس��ي موارد 

فوق در آزمايشگاه مي‌باشد.
• از دستاوردهاي آتي اين محور برايمان بگوييد؟

در واقع اگر بتوان در آزمايش��گاه نس��بي خدمات را محاسبه 
  )cost analysis( كرد و تحليل معيني از هزينه به دست آورد
مي‌ت��وان به حداقل مقدار هزينه م��ورد نياز براي توليد كالا پي 
برد. دس��تاوردهاي اين محور مي‌تواند در نهايت به شناس��ايي 
عناص��ري كه در توليد كالا دخالت دارند و س��هم آن‌ها در اين 
خصوص منجر گردد. بدين ترتي��ب در هنگام راه اندازي كي 
تس��ت صاحبان آزمايش��گاه توانايي تحليل هزينه‌ها و ارزيابي 

اقتصادي را خواهند داشت.
• آيا محور آزمايش��گاه و مديريت منابع كه ش��ما در سال 
گذش��ته مسئوليت آن را به عهده داش��ته ايد به اهداف خود 

دست يافته است؟
بدون ش��ك لازمه استفاده از چنين مباحثي نهادينه شدن آن 
در طي چند سال مي‌باشد كه بحث‌هاي يكفيت چندين سال در 
كنگره ارتقاء به بحث و بررسي گذاشته شد. مباحث اقتصادي 
و مديريت منابع منجر به پيش��گيري از به هدر رفتن هزينه‌ها 

خواهد شد.
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ارزيابي اختلالات غشايي گلبول قرمز با استفاده از يك متد 
فلوسيتومتريك در جنوب ايران

چكيده
زمينه: تشخيص اختلالات غشايي گلبول قرمز بالاخص 
اسفيروسيتوز ارثي )HS( و اوا لوسيتوز ارثي جنوب شرقي 
آس��يا )SAO( بر اس��اس تاريخچه كلينيكي، مورفولوژي  
گلبول قرمز و ديگر تس��ت‌هاي روتين آزمايشگاهي مانند 
آزمايش شكنندگي اسمزي )OFT( مي‌باشد. با اين وجود، 
تش��خيص اين اختلالات در موارد خفيف به آساني ميسر 
نمي‌باشد. براي اس��كرين اختلالات پروتئين‌هاي غشاء به 
 )EMA( همراه چن��د آنمي ديگر از رنگ ائوزين ماليمايد
كه به مي��زان بالايي به پروتئين باند 3 و در مقادير كمتر به 
ديگر پروتئين‌هاي غشايي متصل مي‌شود، استفاده نموديم. 
مواد و روش ها: گلبول‌هاي قرمز افراد سالم و  بيماران 
مبت�ال به HS، SAO، اليپتوس��يتوز ارث��ي، آنمي فقر آهن 
)ID(،  تالاس��مي مين��ور و آنمي اتوايمي��ون هموليتكي با  
EMA  رن��گ آميزي گرديده و س��پس با فلوس��يتومتري 
ميانگين شدت فلورسانس )MFI( در آنها مورد آناليز قرار 

گرفت. 
نتاي��ج و بحث: گلبول‌هاي قرمز بيم��اران HS  و آنمي 
فقر آهن در مقايس��ه با افراد كنترل كاهش قابل توجه‌اي را 
در ميزان MFI نش��ان دادند )ب��ه ترتيب ρ<0.0001   و  

ρ<0.001(، در حالي كه گلبول‌هاي قرمز ماكروس��يتكي 
 .)ρ<0.01( شدند  MFI منجر به افزايش مهمي در مقدار
به ع�الوه،  كي همبس��تگي قابل توجه مي��ان MCV  و   
MFI بيماري‌هاي مورد مطالعه ديده ش��د كه موارد استثناء 
آن بيماري‌هايHS و تالاس��مي مينور بودند. نتايج ما نشان 
مي‌دهد كه روش فلوس��يتومتري هم كي روش اس��كرين 
و ه��م ي��ك روش تايي��دي قاب��ل اعتماد با حساس��يت و 
اختصاصي��ت بالات��ر )به ترتي��ب 95 % و 93 %(  از ديگر 
 HS تس��ت‌هاي تش��خيصي روتي��ن در رابطه ب��ا بيماري
مي‌باش��د كه مي‌توانند پيش از انجام تس��ت‌هاي مولكولي 
اختصاصي تر در روند تش��خيص كمك ش��اياني را انجام 

دهند.
لغات كليدي: گلبول قرمز، اختلالات غش��ايي، باند 3، 

فلوسيتومتري.
مقدمه

سلول‌هاي قرمز خون )RBC( در حالت طبيعي ديسكي 
 RBC شكل و مقعر الطرفين مي‌باشند، كه اين مورفولوژي
توس��ط پروتئين‌هاي موجود در اسكلت سلولي ناحيه زير 
غش��اء حفاظت مي‌گردد. اين پروتئين‌ه��ا به طور عمده از 
آلفا اس��پكترين، بتا اس��پكترين، آنكرين، اكتين و باند 4.1 

 دكتر صديقه شريف زاده 
دانش�يار ايمونولوژي دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي 

شيراز، مركز تحقيقات علوم و فناوري تشخيص آزمايشگاهي 
 sharifsd@sums.ac.ir

 دكتر حبيب الله گل افشان 
استاديار هماتولوژي دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي 

شيراز، مركز تحقيقات علوم و فناوري تشخيص آزمايشگاهي
golafshanh@sums.ac.ir

 دكتر مهران كريمي
اس�تاد گروه هماتولوژي اطفال دانشكده پزش�كي دانشگاه علوم 

پزشكي شيراز، مركز تحقيقات خون شناسي

 رضا رنجبران 
كارش�ناس ارش�د هماتولوژي دانش�كده پيراپزش�كي دانش�گاه 
علوم پزش�كي ش�يراز، مركز تحقيقات علوم و فناوري تش�خيص 

آزمايشگاهي
 طاهره كلانتري

كارش�ناس ارش�د ايمونولوژي دانش�كده پيراپزش�كي دانش�گاه 
علوم پزش�كي ش�يراز، مركز تحقيقات علوم و فناوري تش�خيص 

آزمايشگاهي
 ليلي معزي

كارش�ناس ارش�د هماتولوژي دانش�كده پيراپزش�كي دانش�گاه علوم 
پزشكي شيراز، مركز تحقيقات علوم و فناوري تشخيص آزمايشگاهي
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و 4‌‌/‌‌2 تش��كيل ش��ده‌اند.  اين ش��بكه پروتئيني و اتصال آن  
با لاي��ه ليپيدي غش��اء براي حف��ظ انعطاف پذي��ري گلبول 
قرمز و انج��ام فعاليت‌هاي فيزيولوژيكي آن ضروري اس��ت 
 ]1[. تع��داد زي��ادي از اختلالات از جمله اسفروس��يتوز ارثي
 )elliptocytosis( واليپتوسيتوز )hereditary spherocytosis( 
ب��ا كاهش بيان و يا جهش در اين پروتئين‌ها ايجاد مي‌ش��ود 
]2[ . نقص ژنتيكي در پروتئين‌هاي مختلف  اسكلت سلولي 
ممكن اس��ت منجر به اختلالاتي از قبيل اسفروس��يتوز ارثي 
)HS(، پيروپويكيلوس��يتوز ارثي )HPP(، اليپتوسيتوز ارثي 

)HE( و استوماتوسيتوز )stomatocytosis( شود]3[.
دراسفروس��يتوز ارثي مورفولوژي گلبول‌هاي قرمز كروي 
توپر يا اس��فيرو بوده كه آنها را مس��تعد ب��ه هموليز ميك‌ند. 
ژن‌هاي مس��ئول در ب��روز بيماري اسفروس��يتوز كي يا چند 
پروتئين از اس��كلت سلولي غش��اي گلبول قرمز را كه شامل  
آنكرين، اس��پكترين، پاليدين )پروتئين 4‌‌/‌‌2( و پروتئين باند 3 
)آنيون مبدل 1( مي‌باشد را كد‌گذاري ميك‌نند ]4[. وراثت در 
 )HS در حدود دو سوم از بيماران )نوع معمولي HS بيماري
ب��ه ص��ورت اتوزومال غالب بوده، ك��ه در اين حالت جهش 
در ژن آنكري��ن ش��ايع ترين علت HS اس��ت. باقي بيماران 
HS اتوزومال مغلوب مي‌باش��ند كه ب��ه علت نقص در يكي 
از دو پروتئي��ن آلفا اس��پكترين يا پروتئي��ن 4.2 رخ مي‌دهد. 
مطالعات مولكولي نشان داده اند كه برخي از نقايص موجود 
درپروتئين‌هاي غش��اء به مورفولوژي خاصي از گلبول قرمز 
)گلبول‌هاي قرمز قارچي ش��كل( در بيماران اسفيروس��يتوز  
)HS with  pincered RBCs: HSPR( مرتبط است كه 

به طور اختصاصي با نقص در باند 3 ارتباط دارد ]5[.
تظاهرات باليني بيماري HS معمولا توس��ط هموليز همراه 
ب��ا آنمي، افزايش رتيكولوس��يت ها، اس��پلنومگالي، يرقان و 
كي س��ابقه خانوادگي مشخص مي‌شود. با توجه به يافته‌هاي 
آزمايش��گاهي، بيم��اران مبت�ال ب��ه HS  داراي س��لول‌هاي 
اسفيروس��يت مشخص با فقدان رنگ پريدگي مركزي در لام 
 )OF(خون محيطي و افزايش شكنندگي اسمزي گلبول قرمز
مي‌باش��ند. اليپتوسيتوز ارثي با الگوي اتوزومال غالب به ارث 
برده مي‌ش��ود و با حضور گلبول‌هاي قرمز بيضوي كش��يده 
در لام خ��ون محيطي مش��خص مي‌گ��ردد ]4، 6[. با اين كه 
اليپتوس��يتوز ارث��ي در تمام مناطق آب و هوايي ديده ش��ده، 

ش��يوع آن در مناط��ق آفريقايي و مديترانه‌اي بيش��تر گزارش 
گرديده اس��ت، كه عل��ت آن نيز به مقاومت اي��ن بيماران به 
مالاريا ارتباط داده ش��ده اس��ت ]6[. پيروپويكيلوسيتوز ارثي 
عامل كم خوني هموليتكي ش��ديد و نادري اس��ت كه ارتباط 
ق��وي اي با بيماري اليپتوس��يتوز ارث��ي دارد. بيماران مبتلا به 
پيروپويكيلوس��يتوز ارث��ي معمولا در اواي��ل دوره نوزادي با 
كم خوني ش��ديد هموليتكي، گلبول‌هاي قرمز شكسته شده، 
پويكيلوسيتوز، اليپتوس��يتوز و ميكرواسفيروسيتوز در اسمير 
خ��ون محيطي  مش��خص مي‌گردند ]7[. كي س��وم از افراد 
فامي��ل بيم��اران مبتلا به پيروپويكيلوس��يتوز ارث��ي، مبتلا به 
بيماري اليپتوس��يتوز ارثي مي‌باش��ند. كي نق��ص ژنتيكي در 
پروتئين اسپكترين، در بس��ياري از موارد اليپتوسيتوز ارثي و 
پيروپويكيلوس��يتوز ارثي مشاهده  گرديده است  ]8[. بيش از 
‌‌‌60٪ از موارد اليپتوسيتوز ارثي نتيجه جهش در آلفا اسپكترين 
مي‌باش��د، در حالي كه ‌‌30٪ و ‌‌5٪ از اي��ن بيماري به ترتيب 
به علت  جهش در ژن‌هاي بتا اس��پكترين و پروتئين 4.1 رخ 

مي‌دهد ]7[.
شكنندگي اس��مزي در انواع تيپكي اليپتوسيتوز ارثي نرمال 
و طبيعي اس��ت، در حالي كه در فرم‌هاي شديد اليپتوسيتوز و 

پيروپويكيلوسيتوز ارثي افزايش ميي‌ابد ]6[.
  اوالوس��يتوز جنوب شرقي آس��يا ) SAO( كي واريانت 
غيرمعم��ول از اليپتوس��يتوز ارث��ي مي‌باش��د ك��ه در مالزي، 
فيليپين و ديگر نقاط جنوب ش��رق آس��يا ديده مي‌شود ]9[. 
اليپتوس��يت‌هاي تخم مرغي شكل  يا اوالوسيت‌ها و همچنين 
حضور استوماتوس��يت‌هاي داراي شكاف طولي در لام خون 
محيط��ي اين بيماران يافت مي‌ش��ود. در اي��ن بيماران حذف 
ژنومي 27 جفت بازي منجر به حذف 9 اس��يد آمينه واقع در 
N-ترمينال دومين سيتوپلاس��مي از پروتئين باند 3 مي‌گردد 

.]11 ،10[
اختلالات پروتئيني غش��اي گلبول‌هاي قرمز خون، به ويژه 
در بيماري اسفيروس��يتوز ارثي، در درجه اول توس��ط علائم 
باليني بيمار، س��ابقه خانوادگي و بررس��ي لام خون محيطي 
همراه با آزمايش‌هايي از قبيل ش��كنندگي اسمزي و آزمايش 
ليز گليسرول اسيدي تشخيص داده مي‌شوند. با اين حال، اين 
آزمايش‌ها كه حساسيت و اختصاصيت كمتري را نشان داده‌اند. 
البته در مطالعاتي تشخيص اين اختلالات غشاي سلولي توسط  
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الكتروفورز با متد سديم دودسيل سولفات - ژل پلي آكريل آميد 
 ژل الكتروفورسيس )PAGE -SDS( تاييد شده است ]12[.

اخيرا، ش��دت فلورس��انس در گلبول‌هاي قرمز توس��ط كي 
 )EMA( روش فلوس��يتومتري با اس��تفاده از رنگ ماليمايد
اندازه گيري ش��ده اس��ت، كه اين رنگ ب��ه طور اختصاصي، 
در مقادي��ر بيش��تري به ليزي��ن430 موج��ود در اولين لوپ 
خارج س��لولي از پروتئين باند 3 متصل گرديده و در مقادير 
كمت��ري  به پروتئي��ن ‌هاي گ��روه خون��ي ار– اچ )Rh( و 
 ماركر CD47 در غش��اء RBC  متصل مي‌گردد ]13، 14[.
ه��دف از اين مطالع��ه ارزيابي اين روش فلوس��يتومتري در 
اسكرين  و جداسازي بيماري‌هاي اختلالات پروتئيني غشاء 
مانند اسفيروس��يتوز ارثي و  اوالوسيتوز جنوب شرقي آسيا از 

ديگر اختلالات خوني سلول‌هاي قرمز بود.
مواد و روش ها

گروه بيمار و كنترل 
گ��روه بيمار ش��امل 20 فرد مبتلا ب��ه HS، 2 فرد  مبتلا به 
HSPR، 22 ف��رد مبت�ال ب��ه HE، 2 فرد مبت�ال به HPP و 
در 2 ف��رد مبتلا ب��ه SAO، همراه با 36 ف��رد مبتلا به ديگر 
اختلالات گلبول‌هاي قرمز ش��امل ماكروس��يتوز همراه با كم 
خوني مگالوبلاس��تكي )14 مورد(، تالاسمي مينور )7 مورد(، 
آنمي ش��ديد فقر آهن با MCV كمت��ر از 70 )13 مورد( و 
ك��م خوني هموليتكي خود ايمن )AIHA( )2 مورد( بودند. 
پانزده فرد س��الم با اندكس‌هاي خون��ي نرمال و مورفولوژي 
طبيعي گلبول قرمز به عنوان گروه ش��اهد مورد بررسي قرار 

گرفت.

مشاهدات آزمايشگاهي 
ش��اخص‌هاي خوني در دس��تگاه س��ل كانتر سيس��مكس 
مدل KX-21 اندازه گيري ش��د. مورفول��وژي گلبول قرمز 
در لام خون محيطي رنگ آميزي ش��ده ب��ا رنگ رايت مورد 
بررس��ي قرار گرفت. معيارهاي تش��خيصي در بيماران مبتلا 
به اسفيروس��يتوز ارث��ي، افزايش در توليد رتيكولوس��يت‌ها 
)رتيكولوسيتوز و پلي كروماتوفيليا(، افزايش اسفيروسيت‌هاي 
تيپي��ك و فق��دان عوام��ل مرتبط با سيس��تم ايمني )تس��ت 
كومب��س منفي( در نظر گرفته ش��د. نتاي��ج لام خون محيطي 
 و شاخص‌هاي خوني توسط دو فرد متخصص مورد بررسي

 قرار گرفت. 
آناليز گلبول‌هاي قرمز با روش فلوسايتومتري  

آناليز گلبول‌هاي قرمز با روش فلوسايتومتري كه توسط يكنگ 
و همكارانش شرح داده شده،  مورد استفاده قرار گرفت ]13[. 
به طور خلاصه گلبول‌هاي قرمز دو بار با محلول فسفات بافر 
)PBS( شست‌وشو داده شدند.  پنج ميكروليتر از گلبول‌هاي 
قرمز شسته شده با 25 ميكروليتر از رنگ EMA به مدت كي 
ساعت در دماي اتاق و در تاريكي قرار داده شد. سوسپانسيون 
سلولي به مدت كي دقيقه سانتريفوژ شد و مايع رويي حاوي 
رنگ باند نشده جمع آوري گرديد. گلبول قرمز نشاندار شده 
 3 ب��ار با 500 ميكروليتر از محلول 0‌‌/‌‌5 درصد آلبومين گاوي

 )PBS-BSA( شست‌وش��و داده شد. گلبول‌هاي قرمزجمع 
 ش��ده در ت��ه لول��ه آزماي��ش مج��ددا در 0‌‌/‌‌5 ميل��ي ليتر از 
محلول BSA-PBS  به صورت سوسپانسيون در آمده و در 
نهايت براي آناليز اين سلول‌ها با فلوسيتومتري 100 ميكروليتر 
از اين سوسپانسيون سلولي در حجم 1‌‌/‌‌4 ميلي ليتر از محلول 
 ،)MFI( اضاف��ه گرديد. ش��دت فلورس��انس BSA-PBS
براي 10،000 سلول در كانال FL1 از دستگاه فلوسيتومتري 

FACS كاليبر  )BD FACS caliber( تعيين شد. 

تجزيه و تحليل آماري
 SPSS با استفاده از برنامه )SD( ميانگين و انحراف معيار
نس��خه 17‌‌/‌‌0 محاس��به ش��د و ميانگين ± SD با استفاده از 
آزمون t دو طرفه مقايس��ه ش��د. ارتباط بي��ن MFI و ​​حجم 
متوس��ط گلبول قرمز )MCV( توس��ط آزمون همبس��تگي 
پيرسون مورد مقايسه  قرار گرفت. مقدار P كمتر از 0‌‌/‌‌05 از 

نظر آماري معني دار در نظر گرفته شد.

نتايج 
 تشخيص بيماران

با توجه به معيارهاي نقص غش��اء، نتايج حاصل از بررسي 
لام  خون محيطي در شكل 1 به تصوير كشيده شده است. 

بررسي گلبول‌هاي  قرمز نشاندار شده با رنگ EMA در 
 MFI بيماران توسط ميزان

نموداره��اي هيس��توگرام مرتب��ط با ش��دت فلورس��انس 
گلبول‌هاي قرمز نش��اندار شده با رنگ EMA در افراد سالم 
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 ،HS، HSPR، HE، HPP، SAO و بيم��اران مبت�ال ب��ه
ماكروسيتوز، فقر ش��ديد آهن، تالاسمي مينور و AIHA در 
شكل 2 نش��ان داده شده است. شدت فلورسانس به صورت 
ميانگين ​​شدت فلورسانس )MFI( در كانال FL1 مشخص 
 HS، HSPR، گرديد. سلول‌هاي قرمز نشاندار شده از بيماران
HPP، SAO و گروه با كمبود ش��ديد آهن نس��بت به افراد 
گروه كنترل ش��دت فلورسانس كمتري را نشان داد، در حالي 
كه گلبول‌هاي قرمز نشاندار شده از بيماران داراي ماكروسيتوز 
نسبت به افراد گروه شاهد شدت فلورسانس بيشتري را نشان 
داد. بيم��اران مبتلا به HS، فقر ش��ديد آهن و ماكروس��يتوز 
 تف��اوت معن��ي داري را نس��بت به گروه كنترل نش��ان دادند 

 .) 0.0001< p0.001< p0.01< p وو ) به ترتيب
اطلاعات داده‌ها در گروه‌هاي بيمار و گروه كنترل در جدول 
1 نشان داده شده است. ميزان MFI گلبول‌هاي قرمز بيماران 
مبتلا به n = 20( HS( و فقر ش��ديد آهن )n= 13( نس��بت 
 ب��ه گروه كنترل  به طور قابل توجهي پايين تر بود )به ترتيب
 P = 0.0001 ،57 ± 252  و P = 0.001 ،19 ± 280( در 
حالي كه نتايج حاصله از  MFI بيماران مبتلا به ماكروسيتوز 
 )n = 14( ب��ه ط��ور معن��ي داري بالاتر از گ��روه كنترل بود
>0.01(. مي��زان MFI گلبول‌ه��اي قرم��ز  p ،82 ± 416( 
 )n= 7( و تالاس��مي مينور )n = 22( HE  بيم��اران مبتلا به
نس��بت به افراد نرمال اختلاف قابل توجهي را نشان نداد )به 
<0.5 (. ب��ا  p ،35 ± 344 0.5 و> p ،35 ± 335 ترتي��ب

اين حال، در بيماران
 n=2( HPP ،)n=2(HSPR( و

MFI )n=2( SAO
كمتري نس��بت به گروه كنترل مشاهده گرديد در حالي كه 
بيماران مبتلا به n=2( AIHA( درمقايسه با گروه كنترل هيچ 

اختلافي را نشان ندادند.

 MFI ارزيابي آزمايش
م��ا برخ��ي از آزمون‌ه��اي آم��اري از قبيل حساس��يت و 
 )predictivity(  اختصاصي��ت، ميزان پي��ش بيني ش��ونده
 )likelihood ratio( موارد مثبت و منفي و نسبت احتمال
از م��وارد مثبت و منفي را براي ارزياب��ي آزمايش MFI در 
 ،HS مورد اس��تفاده ق��رار داديم. در بيماران HS گروه بيمار

حساسيت و اختصاصيت  و ميزان پيش بيني شونده از موارد 
مثبت و منفي در آزمايش MFI، به ترتيب ٪‌‌95، ٪‌‌93، ٪‌‌95  
و ‌‌93٪، بود. علاوه بر اين، نس��بت احتمال از موارد مثبت و 
منف��ي در آزماي��ش MFI  به ترتيب 14 و 0‌‌/‌‌05 نش��ان داده 

شد.

 MCV و MFI بررسي ارتباط
ارتباط ميان MCV و MFI در هر دو گروه بيمار و كنترل 
در جدول 1 نش��ان داده شده اس��ت. ارتباط معني داري بين 

MCV و MFI در هر كي از گروه‌هاي كنترل،
  ،)P = 0.045 ،44 ± 337 :MFI ،4/4 ± 92 :MCV(

 )P= 0.039 335 ± 35 و : MFI ،7/5 ± 84 : MCV(HE
 )P = 0.033 ،82 ± 416 : MFI ،10/2 ± 113 :MCV(  ماکروسیتوز 
)P= 0.028 ،19 ± 280 :MFI ،5/8 ± 66 :MCV(  و کمبود شدید آهن

 مشاهده گردید.
 بین MCV و MFI در بیماران

 ) 0.5> p،57 ± 252 : MFI ،9/5 ± 88: MCV( 	HS
 )0.5> p ،35 ± 344 :MFI ،6/6 ± 67 :MCV(  و تالاسمی مینور

هیچ رابطه معنی داری مشاهده نگردید.

بحث
ب��ه طور كل��ي اختلالات غش��اي گلب��ول قرمز بر اس��اس 
تاريخچ��ه باليني بيماري و لام  خ��ون محيطي همراه با برخي 
از آزمايش‌هاي خوني روتين مانند آزمون ش��كنندگي اس��مزي  
تش��خيص داده مي‌شوند ] 15[. با اين حال اين روش‌ها داراي 
اختصاصيت و حساسيت دقيق براي تشخيص موارد خفيف يا 
آتيپكي از اختلالات اس��كلتي غش��ا گلبول قرمز نمي‌باشند. از 
س��وي ديگر، اندازه گيري مقدار پروتئين‌هاي اس��كلت سلولي 
در غشاي گلبول‌هاي قرمز مشكل مي‌باشد، زيرا تغييرات ناچيز 
اين پروتئين‌ها از مقدار نرمالش��ان بايستي با دقت اندازه گيري 
شود. در اين راستا، برخي از بيماران مبتلا به HS تنها فقط 10 
تا 15 درصد كاهش در پروتئين‌هاي غشاء نشان داده‌اند.  براي 
اي��ن منظور، الكتروفورز به روش SDS -PAGE از غش��اي 
س��لول‌هاي قرمز در تعداد كمي از آزمايش��گاه‌هاي تخصصي 
انجام مي‌ش��ود. ب��ا اين حال،  اي��ن روش الكتروف��ورز دقت 
و صح��ت لازم  براي ان��دازه گيري مقادير ناچي��ز كاهش در 
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پروتئين‌هاي غش��اء كه در موارد خفيف بيماري ديده مي‌ش��ود 
را ندارد ] 16[.

بس��ياري از بيماران مبتلا به HS تنها ‌‌10٪ تا ‌‌‌15٪ و يا حتي 
درصد پايين تري از س��لول‌هاي اسفيروسيت را نشان مي‌دهند 
 PAGE -SDSكه ممكن اس��ت منجر به تشخيص ضعيف با
گردد، كه اين امر در نتيجه كاهش ناچيز از پروتئين‌هاي غش��اء 
رخ مي‌ده��د. اي��ن موضوع  انگي��زه‌اي براي پي��دا كردن كي 
روش ساده مانند فلوس��يتومتري با استفاده از رنگ EMA در 
تشخيص اختلالات غشا گرديد. مدت زمان انجام اين آزمايش  
تنه��ا حدود 2 س��اعت طول ميك‌ش��د و داراي حساس��يت و 
اختصاصيت بالاتري از روش‌هاي معمول در اسكرين  بيماران 

مبتلا به HS، از قبيل شكنندگي اسمزي، مي‌باشد.
نتايج حاصل از فلوس��يتومتري گلبول قرمز نش��اندار شده از 
بيم��اران HS، HSPR، SAO، HPP و كمبود ش��ديد آهن 
MFI  كمتري را در مقايسه با گروه كنترل نشان داد، كه تنها در 
گروه HS و بيماران مبتلا به كمبود  شديد آهن معني دار بود)به 
 ،MFI 0.001(.  ب��ا توجه ب��ه< ρو 0.0001< ρ ترتي��ب
گلبول‌هاي قرمز نشاندار شده از بيماران مبتلا به HE، تالاسمي 
مينور و AIHA تفاوت معني داري را با گروه ش��اهد نش��ان 
نداد. از س��وي ديگر، بيماران با گلبول‌هاي قرمز ماكروس��يت، 
به طور قابل توجهي  MFI بالاتري را نس��بت به گروه كنترل 
>0.01(. علت احتمالي نتايج آماري غير معني  ρ( نشان دادند
دار در بيم��اران مبتلا به HSPR )كه MFI  آنها حتي كمتر از 
بيم��اران مبتلا به HS بوده اس��ت(، SAO و HPP در تعداد 
 20( HS در مقايس��ه با )كم اين بيماران )در هر گروه 2 بيمار
بيمار( مي‌باش��د. گلبول قرمز نشاندار ش��ده از بيماران مبتلا به 
HPP كي الگوي منحصر به فرد از MFI )هيستوگرام دو قله 
اي( را نش��ان داد )ش��كلE-2(. مقادير MFI سلول‌هاي قرمز 
بيماران مبتلا به HE مش��ابه ميزان MFI گلبول‌هاي قرمز افراد 
كنترل بود. نتايج ما در تاييد مطالعات گذشته ]13[ نشان داد كه 
تفاوت معني داري در ميزان MFI س��لول‌هاي قرمزدر بين دو 

گروه HE و كنترل وجود ندارد.
در بيماران مبتلا به HS، ش��ايع ترين نقص در پروتئين‌هاي 
غش��ا گلبول‌هاي قرمز، فقدان آنكرين مي‌باشد كه منجر به جدا 
ش��دن باند 3 از پروتئين آنكرين )در محل‌هاي اتصال با افينيتي 
كم( مي‌گردد ] 17[. اين افزايش باند 3 جدا ش��ده از غش��ا در 

بيماران مبتلا به HS، منجر به كاهش باند 3 در اسكلت سلولي 
غش��اء مي‌گ��ردد. مهم ترين عل��ت نقص ژنتيك��ي در بيماران  
HSPR و SAO نقص در پروتئين باند 3 مي‌باش��د. همچنين  
كي  بيان غير طبيعي از باند 3 در كم خوني ناش��ي از فقر آهن 
ديده ش��ده است كه نتايج ما نيز اين يافته را تاييد ميك‌ند ]18و 

.]19
ب��ا توجه به اتصال اختصاصي  رنگ EMA به پروتئين باند 
3، ما نيز همبس��تگي بين MCV و MFI را در افراد هر گروه 
 MFI و MCV مش��خص نموديم. همبستگي معني داري بين

در بيماران مبتلا به 
 )P = 0.039 ،35 ± 335 :MFI ،7/7 ± 84 :MCV( HE

 گلبول های قرمز ماکروسیت 
 )P = 0.033 ،82 ± 416 :MFI ،10/2 ± 113 :MCV(

 و فقر آهن شدید 
 )P = 0.028 ،19 ± 280 : MFI ،5/8 ± 66 : MCV (

و گلبول های قرمز افراد سالم 
)P = 0.045 ،44 ± 337 : MFI ،4/4 ± 92 :MCV(

 مشاهده گردید. بین MCV و MFI بیماران مبتلا به
)0.5> p،58 ± 250 :MFI ،9/5 ± 78/5 :MCV( HS 

 و تالاسمی مینور 
)0.5> p،35 ± 344 :MFI ،6/6 ± 67 :MCV(

 همبس��تگي معني داري مشاهده نش��د. به نظر مي‌رسد كه 
 MCV افزايش( MFI و MCV كي ارتباط مس��تقيم بي��ن
ممكن است منجر به افزايش MFI  گردد و بالعكس( وجود 
 ،MCV دارد كه  مي‌تواند منجر به كي ارتباط مس��تقيم بين
سطح RBC و ميزان بيان باند 3 گردد. بنابراين، بنا به ارتباط 
مذكور، ارتباط مس��تقيمي بي��ن MCV و MFI در بيماران 

HS و تالاسمي مينور ديده نمي‌شود.
 HS بنابراين موارد اس��تثنا در اين يافته، بيم��اران مبتلا به
و ك��م خون��ي تالاس��مي مينور بودن��د. اگر چه س��لول‌هاي 
اسفيروس��يت در لام خوني  كوچك تر از س��لول‌هاي قرمز 
فرد نرمال به نظر مي‌رس��ند )به دليل اين كه قطر س��لول‌هاي 
اسفيروس��يت و نه حجم آنها را مي‌توان در كي اسمير خون 
محيطي مورد بررسي قرار داد(، حجم سلول‌هاي اسفيروسيت 
نرم��ال و طبيعي بوده و ب��ا توجه به انعطاف ناپذيري غش��اي 
سلولي اسفيروس��يت ها، تغييري در MCV مشاهده نمي‌شود. 
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علاوه بر اين در اكثر موارد، اسفيروس��يت‌ها  داراي حجم نرمال  
ب��وده و MCV را تغيير نمي‌دهند، در حال��ي كه تنها در موارد 
نادري از MCV، HS پايين مش��اهده گرديده است، كه اين نيز 
به علت توليد ميكرواسفيروس��يت‌هايي است كه همراه با كاهش 
در حجم س��لولي مي‌باش��ند. بنابراين در اسفروسيتوز نقص در 
 MCV نمي‌تواند توسط MFI و در نتيجه كاهش RBC غشاء
تحت تاثير قرار داده شود. از سوي ديگر علي رغم MCV پايين 
در تالاس��مي مينور كه به دليل كاه��ش ميزان هموگلوبين داخل 
سلولي مي‌باشد، هيچ تغييري در MFIديده نمي‌شود. بنابراين به 
ميزان طبيعي MFI در بيماران مبتلا به تالاس��مي مينور مي‌تواند 

به دليل عدم  وجود نقص در بيان بند 3 باشد.
برخ��ي از مطالعات گذش��ته ب��راي تش��خيص HS، درجات 
 )OFT( متفاوت��ي ازحساس��يت آزمايش ش��كنندگي اس��مزي
)مح��دوده ‌‌48٪ تا ‌‌95٪( را، مس��تقل از اخت�اللات پروتئين‌هاي 
غش��ا گزارش كرده اند ]20[. ب��ا اين حال زماني كه OFT همراه 
ب��ا آزمايش ليز گليس��رول اس��يدي  بر روي خون انكوبه ش��ده 

 انج��ام گرفت، حساس��يت آزمايش ب��ه 99 درصد رس��يد ]20[.  
در اي��ن مطالع��ه تايك��د م��ا ب��ر تاريخچ��ه بيم��اري و تغييرات 
مورفولوژيك��ي گ��زارش ش��ده در لام خ��ون محيط��ي مي‌تواند 
اطلاع��ات مفيدي در م��ورد نق��ص غش��اء RBC در اختيار ما 
ق��رار دهد )ش��كل 1(. هم��ه بيماران مش��كوك ب��ه HS كه در 
لام خ��ون محيط��ي آنها س��لول اسفيروس��يت گ��زارش گرديده 
 اس��ت، درمي��زان MFI كاه��ش قابل توجه��ي را نش��ان دادند.
در كل به نظر مي‌رس��د كه روش مبتني بر رنگ فلورسانس، كي 
روش تش��خيصي قابل اعتماد مي‌باش��د كه داراي حساس��يت و 
اختصاصيت بالايي )به ترتيب ‌‌95٪ و ‌‌93٪( نس��بت به تست‌هاي 
 روتين و مرس��وم در تش��خيص بيماران مبتلا به HS مي‌باش��د.

ما پيش��نهاد ميك‌نيم كه اين روش فلوس��يتومتركي مبتني بر رنگ 
فلورس��انس، قب��ل از انجام آزمايش‌ه��اي مولكولي و اختصاصي 
غش��اء پروتئين، هم به عنوان كي تس��ت غربالگري سريع و هم 
 HS، به عنوان كي تس��ت  تاييدي در تش��خيص بيماران مبتلا به

HSPR، SAO وHPP  كمك خواهد نمود.

شكل 1. مورفولوژي لام خون محيطي از نقايص غشاء گلبول قرمز 
بيماران مبتلا به

)E(HE, )D( SAO,  )C(HPP,  HSPR)B( , HS )A(

A

C D

E

B
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تشكر و سپاسگزاري
اين مطالعه توس��ط دانش��گاه علوم پزش��كي و خدمات 
بهداشتي درماني ش��يراز )گرانت شماره 90-5697( انجام 

شده است.
: در لام خون محيطي بيماران   HSPR)B( و HS )A(  
مبتلا به HS اسفروس��يتوز، آنيزوس��يتوز و پلي كروميشيا 
)افزايش رتيكولوس��يت ها( مش��اهده مي‌گردد. سلول‌هاي 
اسفيروسيت كه سلول‌هاي قرمز كوچك و متراكم كه فاقد 
هاله مركزي مي‌باش��ند، با توجه به از دس��ت دادن غش��اء 

RBC به وجود مي‌آيند.
 C)HPP(: س��لول‌هاي قرم��ز در بيم��اران مبت�ال به 
پيروپويكيلوس��يتوز ارثي، داراي اش��كال عجيب و غريب، 

آنيزوس��يتوز، قطعات شكسته ش��ده، ميكروپويكيلوسيتوز، 
ميكرواسفيروس��يتوز و سلول‌هاي قرمز در حال جوانه زدن 

مي‌باشند.
D)SAO(: سلول‌هاي قرمزدر اوالوسيتوز جنوب شرقي 
آس��يا اغلب به عنوان اليپتوسيت‌هاي استوماتوسيتي، شرح 
داده مي‌شوند. سلول‌هاي قرمز به جاي بودن ديسكي شكل 
ب��ودن،  داراي كي ش��كاف طويل در ناحي��ه هاله مركزي 
مي‌باش��ند. بخش كوچكي از س��لول‌هاي استوماتوس��يت 
داراي دو ش��كاف عرضي مي‌باش��ند، كه ظاهري ش��بيه به 

سلول‌هاي استوماتوسيت دوبل را ايجاد ميك‌ند. 
E)HE(: گس��تره محيطي بيماري با اليپتويستوز ارثي را 
نش��ان مي‌دهد كه داراي گلبول‌هاي قرمز بيضي ش��كل به 

شكل 2. نمايش هيستوگرام‌هاي مرتبط با شدت فلورسانس گلبول‌هاي قرمز نشاندار شده با رنگ EMA در افراد 
SAO , )E(HPP, )D( Th.m و فقر شديد آهن ,  )C(HE,  HSPR)B( ,  HS )A(  سالم و بيماران مبتلا 

)H) AIHA و )G( ماكروسيتوز ،)F) (ID( 
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 جاي گلبول‌هاي قرمز مقعر الطرفين ديس��كي شكل است.
اختصارات: HS: اسفروسيتوز ارثي، HSPR: اسفروسيتوز 
 :HPP ،ارثي ب��ه همراه گلبول‌ه��اي قرمز قارچي ش��كل
پيروپويكيلوس��يتوزارثي، SAO: اوالوسيتوزجنوب شرقي 

آسيا  و HE: اليپتوسيتوز ارثي.

 س��لول‌هاي قرمز خ��ون با رن��گ EMA رنگ آميزي 
گرديده و با استفاده از دستگاه فلوسيتومتري ميانگين شدت 
 فلورس��انس حاصله،  تحت عنوان MFI اندازه گيري شد. 
اختصارات: N: گروه كنترل سالم، Th. m: تالاسمي مينور، 
M: ماكروسيتوز،AIHA: كم خوني هموليتكي اتوايميون.

گروه‌هاي بيمار و كنترل
تعداد
)NO(

MFI
)mean± SD(

مقايسه MFI دو گروه بيمار و 
)ρ-value( كنترل

MCV(fl(
)mean± SD(

 ميزان همبستگي بين 
)ρ-value) MFI و  MCV

گروه كنترل سالم 15 337 ± 44 92 ± 4.3 *0.045
اسفيروسيتوز ارثي 20 252 ± 57 **>0.0001 88 ± 9.5 <0.5 
اسفيروسيتوز ارثي

به همراه گلبول قرمز  قارچي شكل 2   199 & 80 86 & 89  

اليپتوسيتوز ارثي 22 335 ± 35 <0.5 84 ± 7.5 *0.039

پيروپويكيلوز ارثي 2  271 & 260 54 & 57

اوالوسيتوز جنوب شرقي آسيا 2 279 & 274  94 & 101  
آنمي هموليتيك اتوايميون 2   419 & 332   105 & 106

ماكروسيتوز 14 416 ± 82
**>0.01  

113 ± 10  *0.033

آنمي فقر آهن 13 280 ± 19
**>0.001

66 ± 5.8 *0.028

تالاسمي مينور 7 344 ± 35 <0.5 67 ± 6.6 0.5

جدول 1 . آناليز گلبول قرمز نشاندار شده با رنگ ائوزين-´5 - ماليمايد )EMA( توسط فلوسايتومتري در 
اختلالات متنوع هماتولوژيك و بررسي ارتباط بين MFI با MCV در اين بيماران

>0.01. گروه‌هاي كوچك دو نفره توسط MFI و MCV هر كي از دو فرد بيمارنشان داده شده است. p :** 0.05< p:* 
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 فاطمه كياني ماركاني 
كارش�ناس ارش�د بيوش�يمي، بخش بيوشيمي دانش�كده پزشكي 

دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي
 سمانه صفي 

كارشناس ارش�د ايمونولوژي، بخش ايمونولوژي دانشكده پزشكي 
دانشگاه علوم پزشكي شيراز

زمينه و هدف: سالانه حدود سه ميليون نفر در اثر استعمال 
سيگار جان خود را از دس��ت مي‌دهند. افراد سيگاري بيشتر 
در معرض ريس��ك بيماري‌هاي قلبي عروقي، ريوي، سرطان 
معده، كوري و مسموميت‌هاي كبدي مي‌باشند. الكتروليت‌ها 
و يون‌ها در تنظيم مايعات بدن حفظ تعادل اسيد و باز انتقال 
عصبي انعقاد خون و انقب��اض عضلاني نقش مهمي دارند و 
افراد سيگاري بيش از غير سيگاري‌ها در معرض بيماري‌هاي 
آترواسكلروز قرار دارند. اولين قدم براي شروع ترك سيگار 
آم��اده بودن فرد س��يگاري ب��راي ترك و داش��تن انگيزه بالا 
است. بررسي پارامترهاي بيوشيميايي خون در افراد سيگاري 
مي‌تواند محرك خوبي براي تش��ويق اي��ن افراد جهت ترك 
سيگار و در نتيجه كاهش هزينه‌هاي درماني ناشي از استعمال 
سيگار و ارتقاء سطح سلامتي افراد سيگاري باشد. لذا هدف 
از اين مطالعه بررسي ميزان تغييرات يون‌هاي كلسيم و فسفر، 
تري گليسريد، كلس��ترول، آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات 
آمينو ترانس��فراز در افراد س��يگاري و مقايسه آن با افراد غير 

سيگاري بود.
روش بررس��ي: اين تحقيق به صورت موردي- ش��اهدي 
بر روي تعداد 30 فرد داوطلب س��يگاري )سن 30-20 سال( 

كه به مدت حداقل پنج س��ال  روزانه بيش از 10 نخ س��يگار 
اس��تعمال ميك‌ردن��د، انجام گرفت. گروه ش��اهد نيز 30 فرد 
داوطلب غير س��يگاري )سن 30-20 سال( بودند. نمونه‌هاي 
خون ناش��تا از اين افراد گرفته ش��د. هيچ كي از دو گروه از 
دارو‌هاي بي حس��ي و مواد مخدر استفاده نميك‌ردند و دچار 
هيچ گونه بيماري مزمن نبودند. كلسيم، فسفر، تري گليسريد، 
كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز و آسپارتات آمينو ترانسفراز 
با استفاده از يكت‌هاي شركت زيست شيمي اندازه گيري شد. 
كليه نتايج جهت تحليل با نرم افزار SPSS )نسخه11( مورد 

ارزيابي قرار گرفت.
يافته‌ها: ميانگين و انحراف معيار ميزان كلسيم، فسفر، تري 
گليسريد، كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز و آسپارتات آمينو 
ترانسفراز به دست آمده نشان داد كه استفاده از سيگار به طور 
معني دار ) P > 0‌/‌05( ميزان اين پارامترها را در مقايس��ه با 

گروه شاهد تغيير مي‌دهد.
بحث و نتيجه‌گيري: اس��تعمال س��يگار با تغييراتي كه در 
نفوذ پذيري غش��اهاي س��لولي ايجاد ميك‌ن��د باعث افزايش 
غلظت كلسيم، فس��فر، آلانين آمينو ترانس��فراز و آسپارتات 
آمين��و ترانس��فراز در بدن افراد س��يگاري مي‌گردد. همچنين 
مصرف سيگار س��طح تري گليسريد و كلس��ترول سرمي را 
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افزايش مي‌دهد. البته براي درك مكانيسم دقيق بيوشيميايي و 
مولكولي تغييرات مذكور نياز به بررس��ي‌هاي بيشتر در سطح 

ساختار و عملكرد غشا مي‌باشد. 
واژه‌هاي كليدي: اس��تعمال سيگار، كلس��يم، فسفر، تري 
گليس��ريد، كلسترول، آلانين آمينو ترانسفراز، آسپارتات آمينو 

ترانسفراز

مقدمه
 ب��ر پايه برآوردهاي س��ازمان جهاني بهداش��ت نزدكي به 
كي ميليارد س��يگاري در جهان س��الانه حدود شش تريليون 
نخ س��يگار دود ميك‌نند )1(. سالانه پيش از 3 ميليون نفر در 
اثر كش��يدن سيگار جان خود را از دست مي‌دهند كه نيمي از 
اين افراد كمتر از 70 س��ال س��ن دارند )2(. با توجه به روند 
پيش بيني شده براي استعمال سيگار اين تعداد تا بيست سال 
آينده به حدود 10 ميليون نفر در س��ال خواهد رس��يد. باعث 
نگراني اس��ت اگر بدانيم كه بي��ش از 70 درصد اين مرگ و 
مير‌ها در كشور‌هاي در حال توسعه رخ خواهند داد )3(. دود 
س��يگار حاوي بيش از 4000 نوع ماده ش��يميايي است. ثابت 
شده اس��ت كه 400 نوع از اين مواد، مواد سرطان زا هستند. 
همچنين مشخص شده است كه دود سيگار حاوي كي سري 
مواد اكس��يدان مختلف مانند راديكال‌هاي آزاد اكسيژن بوده 
كه عامل آس��يب به ماكرو مولكول‌هاي داخل سلولي هستند 
)4(. راديكال‌ه��اي آزاد كه بس��يار ناپايدار هس��تند به ماكرو 
مولكول‌هاي داخل سلول اعم از DNA، پروتئين‌ها و غشاي 
س��لول حمله كرده و به سلول آس��يب مي‌زنند)5، 6(. سيگار 
كش��يدن با اثرات ناخواسته‌اي همراه است كه مي‌تواند فرد را 
مستعد ابتلا به بيماري‌هاي مختلف از جمله آترو اسكلروزيس، 
بيماري‌هاي قلبي- عروقي نمايد. افراد س��يگاري همچنين به 
ميزان زياد در معرض خطر ابتلا به اختلالات تنفسي، سرطان 

و بيماري‌هاي ديگر هستند )7(.
از س��ال 1950 ت��ا كنون بيش از 70 ه��زار مقاله علمي در 
مورد اثرات سيگار بر بدن چاپ شده كه نتايج حاصل از آن‌ها 
نش��ان دهنده اين است كه استعمال سيگار يكي از مهم ترين 
و قابل پيش��گيري ترين علل مرگ زودرس و از كار افتادگي 

در سطح جهان است. )8( 
اولين قدم براي شروع ترك سيگار آماده بودن فرد سيگاري 

براي ترك و داشتن انگيزه بالا است )3(. بررسي پارامترهاي 
بيوش��يميايي خون در افراد س��يگاري مي‌تواند محرك خوبي 
براي تش��ويق اين افراد جهت ترك سيگار و در نتيجه كاهش 
هزينه‌هاي درماني ناش��ي از استعمال س��يگار و ارتقاء سطح 
س�المتي افراد سيگاري باش��د )9(. ترك سيگار خطر حمله 
قلب��ي را كاه��ش مي‌دهد. همچني��ن براي اف��رادي كه دچار 
بيماري افزايش فش��ار خون و كلس��ترول بالا هستند و يا در 

افراد چاق و ديابتي ترك سيگار بسيار مهم مي‌باشد )10(.
  تاكنون مطالعات زيادي براي بررس��ي اثر استعمال سيگار 
بر س��طح الكتروليت ها، آنزيم‌ها و ليپيدهاي سرم انجام نشده 
اس��ت )9(. تحقيق حاضر در راستاي مطالب فوق و به منظور 
بررسي تاثير استعمال سيگار بر روي ميزان سرمي فاكتورهاي 
كلس��يم، فسفر، كلس��ترول، تري گليس��يريد و بررسي ميزان 
فعاليت آنزيم‌هاي آس��پارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو 

ترانسفراز بر روي جمعيت جوان صورت گرفته است. 

روش بررسي
پژوه��ش حاضر كي مطالعه موردي ش��اهدي اس��ت كه 
جه��ت بررس��ي ميزان س��رمي فاكتورهاي كلس��يم، فس��فر، 
كلس��ترول، تري گليسيريد و بررسي ميزان فعاليت آنزيم‌هاي 
آس��پارتات آمينوترانس��فراز و آلانين آمينو ترانسفراز در افراد 
سيگاري و مقايس��ه آن با افراد غير سيگاري صورت گرفت. 
 جامعه آماري مورد مطالعه از 60 نفر افراد 30-20 س��اله بود.
 30 نفر داوطلب س��الم سيگاري )ميانگين سن30-20 سال( 
و 30 نفر داوطلب س��الم غير سيگاري )ميانگين سن 20-30 
س��ال(  كه در مدت 8-6 ساعت ناش��تا بودند در اين مطالعه 
شركت كردند. افراد شركت كننده در مطالعه از افراد مراجعه 
كننده به آزمايش��گاه بهار در ش��هرك انديش��ه از فروردين تا 

خرداد 1389 بودند.
قبل از ش��روع نمونه گيري از هر ف��رد اطلاعاتي راجع به 
سن، جنس و تعداد نخ‌هاي سيگار مصرفي در روز گرفته شد. 
س��پس كي رضايت نامه كتب��ي در اختيار افراد داوطلب قرار 
داده شد تا بدين طريق اين افراد رضايت خود جهت شركت 

در مطالعه را به طور كتبي اعلام نمايند.
10 ميلي ليتر نمونه خون س��ياهرگي به ميزان از وريد كوبيتال 
افراد داوطلب گرفته شده و در لوله‌هاي آزمايش ريخته شد. سپس 
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نمونه‌هاي مورد نظر پس از لخته شدن به مدت 15 دقيقه در دور 
2000g سانتريفيوژ شدند سرم جدا شده در داخل ميكروتيوب‌ها 
منتقل شدند. اين ميكروتيوب‌ها تا زمان انجام آزمايش‌هاي بررسي 

در فريزر 70- درجه سانتي گراد نگهداري شدند.
اندازه گيري كلس��يم، فس��فر، كلس��ترول، تري گليسريد، 
آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز با استفاده 
از يكت‌هاي تجاري ش��ركت زيس��ت ش��يمي و با دس��تگاه 

اسپكتروفتومتر صورت گرفت.
تم��ام داده‌ها به صورت mean±SD بيان ش��دند. جهت 
تجزيه و تحليل داده‌ها در اين پژوهش از نرم افزار كامپيوتري 
 ANOVA و t-test و آزمون‌ه��اي پارامتركي SPSS11
اس��تفاده شد. فاصله اطمينان 95% و سطح معني داري در اين 

پژوهش 0‌/‌05 در نظر گرفته شد.

يافته ها
در جدول زير مقدار كلسيم، فسفر، تري گليسريد، كلسترول، 
آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز در سرم افراد 
سيگاري و افراد شاهد نشان داده شده است. سطح كلسيم، فسفر، 
تري گليسريد، كلسترول افراد سيگاري در مقايسه با گروه شاهد 
افزاي��ش معني داري را نش��ان داد )P >0‌/‌05(. همچنين ميزان 
فعاليت آنزيم‌هاي سرمي مثل آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين 
آمينو ترانسفراز  در افراد سيگاري در مقايسه با افراد گروه شاهد 

.)P >0‌/‌05( افزايش معناداري را نشان داد
 جدول1: وضعيت ميانگين و انحراف معيار و

  P value غلظت فاكتورهاي كلسيم، فسفر، كلسترول، 
تري گليسريد، آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو 

ترانسفراز در افراد سيگاري و شاهد

پارامتر
شاهد

mean±SD
افراد سيگاري
mean±SD

P value

0‌/‌35P >0‌/‌05±0‌/‌7310‌/‌21±8‌/‌24كلسيم)ميلي گرم درصد(
0‌/‌29P >0‌/‌05±0‌/‌396‌/‌4±4‌/‌3فسفر)ميلي گرم درصد(

9‌/‌17P >0‌/‌05±11‌/‌3260±156‌/‌12كلسترول)ميلي گرم درصد(

4‌/‌2P >0‌/‌05±4‌/‌9129‌/‌22±103‌/‌12تري گليسريد)ميلي گرم درصد(
آلانين آمينو ترانسفراز

12‌/‌01P >0‌/‌05± 5‌/‌1353‌/‌12±28‌/‌51)واحد بين‌المللي بر ليتر(

آسپارتات آمينو ترانسفراز
2‌/‌05P >0‌/‌05±4‌/‌4245‌/‌32± 29‌/‌32)واحد بين‌المللي بر ليتر(

بحث
اس��تعمال س��يگار دومين علت مرگ و مير در جهان است 
)7(. كشيدن سيگار سبب توليد كي سري مواد شيميايي سمي 
مي‌ش��ود. در هر پك سيگار، فرد سيگاري در معرض بيش از 

1015 راديكال آزاد از جنس گاز قرار دارد )11(. 

دود س��يگار به دو فاز تقسيم مي‌ش��ود: فاز تاريا ذره‌اي و 
فاز گاز. فاز تاردود س��يگار شامل بيش از 1017 راديكال آزاد 
اس��ت و فاز گاز ش��امل بيش از 1015 راديكال آزاد مي‌باشد 
)12(. راديكال‌هاي همراه با فاز تار پايداري طولاني اي داشته 
)ساعت‌ها تا ماه ها(، در حالي كه راديكال‌هاي همراه فاز گاز 

پايداري كمتري دارند )ثانيه ها( )13(.
در بررسي تمامي اين فاكتور‌ها از تكنكي اسپكتروفوتومتري 
اس��تفاده شد كه اساس آن بر پايه رنگ سنجي مي‌باشد. نتايج 
حاصل از اين تكنكي در اين مطالعه افزايش معنا دار س��طح 
كلس��يم، فسفر و آس��پارتات آمينو ترانس��فراز و آلانين آمينو 
ترانس��فراز افراد سيگاري در مقايس��ه با گروه شاهد را نشان 
داد. با توجه به وجود مواد اكس��يدان فراوان در دود سيگار و 
نقش آن‌ها در تخريب غشا اين افزايش قابل توجيه مي‌باشد.
 مطالعه حاضر با مطالعه‌اي كه  توس��ط پنورا پادواماتي در 
آمريكا و در س��ال 2009 جهت بررسي تاثير استعمال سيگار 
بر تغيير غلظت كلس��يم، فسفر، آس��پارتات آمينو ترانسفراز، 
آلانين آمينو ترانس��فراز، تري گليس��ريد و كلسترول در سرم 

انجام شد هم خواني دارد. )2(
به نظر مي‌رسد استعمال سيگار با تغييراتي كه در نفوذپذيري 
غشاهاي س��لولي ايجاد ميك‌ند باعث افزايش غلظت كلسيم، 
فسفر، آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين آمينو ترانسفراز در 
بدن افراد سيگاري مي‌گردد )14(. در كنار نيكوتين و منوكسيد 
كربن از س��وختن تنباكو در س��يگار كي سري مواد اكسيدان 
ناشناخته تر با خاصيت اكسيداني حاصل مي‌شود كه اكثر آن‌ها 
به ش��كل راديكال آزاد هس��تند. با توجه به اين كه در اطراف 
ما مواد اكس��يدان فراوان اس��ت، در بدن سيستم‌هايي جهت 
سم‌زدايي اين عوامل تعبيه شده است. اما هيچ چيز طبيعي در 
دنيا به اندازه دود س��يگار از نظر داشتن ميزان فراوان و متنوع 
مواد اكس��يدان براي بدن خطرناك نيست )15(. راديكال‌هاي 
آزاد موج��ود در دود س��يگار براي آن ك��ه بتوانند به حالت 
پايدار برسند به ماكرو مولكول‌هاي موجود در سلول‌ها حمله 
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ميك‌نند. در چنين شرايطي يا راديكال آزاد الكترون خود را با 
بيومولكول موجود در غشا به اشتراك مي‌گذارد و يا  الكترون 
را از آن جدا ميك‌ند كه در حالت دوم بيومولكول مد نظرخود 
تبديل به راديكال آزاد ديگر مي‌شود كه قدرت حمله به ساير 
بيومولكول‌ها و تخريب ساختار آن‌ها را خواهد داشت و اين 
واكنش‌ها زنجير وار ادامه خواهند يافت. )16(. برخي از اين 
راديكال‌ها عمر كمي دارند حال آن كه عمر برخي از آن‌ها به 
چندين روز تا حتي چندين سال مي‌رسد )17(. راديكال‌هاي 
آزاد موجود در دود س��يگار به اسيد‌هاي چرب غير اشباع در 
غشاي سلول حمله ميك‌نند. اين اسيد‌هاي چرب از مهم ترين 
تريكبات س��ازنده غشاي سلول‌ها هس��تند. در چنين شرايطي 
اسيد‌هاي چرب تبديل به راديكال‌هاي آزاد فعالي مي‌شوند كه 
قدرت تريكب شدن با اكسيژن را دارند. در تريكب با اكسيژن 
اين بيومولكول‌ها تبديل به مولكول‌هاي كوچكي به نام مالون 
دي آلدئيد مي‌شوند و به اين ترتيب ساختار غشا انسجام خود 
را از دس��ت داده و امكان نشت مواد معدني از جمله كلسيم، 
فس��فر و آنزيم‌هايي مانند آسپارتات آمينو ترانسفراز و آلانين 
آمينو ترانس��فراز از سلول‌ها به خارج س��لول و سرم  فراهم 

مي‌شود )18و19(.
دود سيگار حاوي تعداد بسيار زيادي مواد شيميايي است. 
اين مواد ش��امل نيكوتين، تاروكارس��ينوژن‌هاي فراوان آن و 
تريكبات گازي مانند منوكسيد كربن مي‌باشد )20(. با كشيدن 
مكرر س��يگار مونوكس��يد كربن در بدن تجمع ميي‌ابد )21(. 
هنگامي كه س��لول‌ها براي مدت طولاني و به صورت مزمن 
در معرض مقادير اندك منوكس��يد كربن ق��رار گيرند، دچار 
هيپوكسي مي‌شوند. هيپوكسي سبب ايجاد استرس در سلول 
و آس��يب به آن مي‌ش��ود. احتمالا افزايش منوكسيد كربن با 
كاهش قدرت اكسيژن رساني خون سبب توقف رشد سلول‌ها 

و آسيب آن‌ها مي‌شود )22(.
 دود س��يگار با تحركي NADPH اكس��يداز سبب القاي 
استرس اكسيداتيو شده و قدرت دفاع آنتي اكسيداني سلول را 
كاهش داده و به اين طريق پراكسيداس��يون ليپيدها را افزايش 
مي‌ده��د )23(. افزاي��ش فعاليت آنزيم‌هاي آس��پارتات آمينو 
ترانس��فراز و آلانين آمينو ترانسفراز در اثر مرگ سلول‌ها رخ 
داده و در نتيجه افزايش فعاليت اين آنزيم‌ها مي‌تواند  نش��انه 
نكروز س��لولي و از بين رفتن بافت‌ها باش��د )24(.  تريكبات 

موجود در سيگار توس��ط آنزيم‌هاي سيتوكروم P450 فعال 
شده و س��بب توليد الكتروفيل‌هاي واكنش��گر مي‌شوند. اين 
مواد مي‌توانند باعث ايجاد استرس نيتروزاتيو و قدرت موتاژن 
زايي و س��رطان زايي  ش��وند )19(. در مطالعات قبلي نشان 
داده ش��ده بود كه سطح س��رمي و همچنين سطح اختصاصي 
بافتي آنزيم ‌هاي آس��پارتات آمينو ترانس��فراز و آلانين آمينو 
ترانسفراز ‌ها در اثر استرس نيتروزاتيو افزايش يافت )15( كه 
اين مطالعه با نتايج به دس��ت آمده در اين تحقيق هم خواني 

دارد.
 البت��ه در اي��ن زمينه مطالعات��ي هم انجام ش��ده كه نتايج 
حاص��ل از آن‌ها با مطالع��ه ما مغاي��رت دارد)9 و24(. براي 
بررسي سطح سرمي تري گليسريد و كلسترول هم از تكنكي 
اسپكتروفتومتري استفاده ش��د. نتايج حاصل افزايش معنادار 
س��طح س��رمي تري گليس��ريد و كلس��ترول را در جمعيت 
س��يگاري‌ها نشان داد كه اين امر با توجه به نقش نيكوتين در 

افزايش غلظت كاتكول آمين‌ها قابل توجيه است.
در مطالعاتي كه قبلا در اين زمينه انجام شده بودند كرياگ 
در اس��كاربروگ در س��ال 1989و ويگ در لود هيانا در سال  
1992  و پالانيس��ومي پاسو پاتي در هند در سال 2009 نشان 
دادند كه س��طح كلسترول و تري گليسريد افراد سيگاري در 
مقايسه با افراد غير س��يگاري به طور معنا داري بالاتر است. 
همچنين در مطالعاتي كه توس��ط هاندا در س��ال 1990 انجام 
ش��د نشان داده شد كه سطح تري گليس��ريد سرمي در افراد 
سيگاري افزايش معنا داري نسبت به غير سيگاري‌ها دارد كه 
اين نتايج، همگي نتايج حاصل از مطالعه ما را تاييد ميك‌ردند 

)23و 14و 25و 26(.
نيكوتي��ن با افزايش توليد و ترش��ح ليپو پروتئين‌هاي غني 
از تري گليس��ريد و كلسترول سطح س��رمي آن‌ها را افزايش 
مي‌ده��د )20(. در واق��ع نيكوتين  موجود در دود س��يگار با 
تحري��ك سيس��تم آدر نرژكي باعث افزايش س��طح كاتكول 
آمين‌ه��اي موجود در خون مي‌ش��ود. كاتكول آمين‌ها به نوبه 
خود باعث افزايش ميزان ليپوليز در بدن مي‌شوند. با افزايش 
تجزيه چربي‌ها س��طح تري گليسريد و كلسترول موجود در 
گ��ردش خون افزايش خواهد يافت )22(. برخي معتقدند كه 
علت افزايش س��طح چربي‌هاي خون در افراد سيگاري اثري 
اس��ت كه س��يگار بر افزايش فعاليت آنزيم ليپو پروتئين ليپاز 
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كب��دي دارد. )20( البته مقاومت به انس��ولين را نيز نمي‌توان 
نادي��ده گرفت. گزارش‌ها حاكي از آن هس��تند كه كش��يدن 
س��يگار با تاثير مستقيم س��مي بر روي بافت پانكراس باعث 
مقاومت به انسولين شده و به اين طريق سطح سرمي ليپيدها 
را افزايش مي‌دهد )22( كه اثر اين مقاومت كي تا دو ماه پس 

از ترك سيگار اصلاح مي‌شود )20(.
مي��زان بالاي تري گليس��يريد و كلس��ترول ش��ديدا با 
تكام��ل بيماري قلبي- عروق��ي و بنابراين افزايش ابتلا به 
بيماري قلبي عروقي واس��كولار همراه اس��ت. علاوه بر 
اي��ن، افزايش ميزان تري گليس��يريد وكلس��ترول به طور 
ش��ايع با بيماري‌ه��اي ديگ��ر مانند افزايش فش��ارخون، 
مقاومت انس��ولين و هايپراورس��ميا همراه اس��ت )26(. 
افزايش س��طح كلسيم سرم در افراد س��يگاري با افزايش 
ليپيدها همراه اس��ت. ش��ايد كلسيم س��رم به عنوان كي 
 ريس��ك فاكتور مستقل براي سكته قلبي در افراد ميانسال

 مطرح باشد )14(.

نتيجه گيري
در واقع يافته‌هاي مطالعه حاضر با مطالعات قبلي همخواني 
دارد و البته براي درك مكانيسم دقيق بيوشيميايي و مولكولي 
تغييرات مذكور نياز به بررسي‌هاي بيشتر در سطح ساختار و 

عملكرد غشا مي‌باشد.

پيشنهادات
با توجه به نقشي كه فعال شدن و غير فعال شدن برخي از ژنها 
در ايجاد سرطانهاي شايع در سيگاري‌ها دارند پيشنهاد مي‌شود 
اثر استعمال سيگار در سطح بيان ژن در افراد مورد بررسي قرار 
گيرد. همچنين با توجه به اثر مصرف سيگار بر حالت‌هاي رواني 
افراد پيش��نهاد مي‌ش��ود تاثير مصرف سيگار بر ناقلين عصبي و 
ميزان بيان رس��پتور‌هاي آنها در نمونه‌هاي حيواني مورد بررسي 
و بحث قرار گيرد. از طرف ديگر پيشنهاد مي‌شود تاثير مصرف 
س��يگار بر ماركرهاي استرس اكس��يداتيو و آنزيم‌هاي مقابله با 

استرس اكسيداتيو در سلول‌ها مورد ارزيابي قرار گيرد.
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چكيده
تلومرها مجموعه‌هاي نوكلئوپروتئيني ويژه‌اي هستند كه از 
 TTAGGG صدها تا هزارها توالي تكراري پش��ت سر هم
تش��كيل ش��ده ‌اند و در هر دو انتهاي كروموزوم‌‌هاي خطي 
يوكاريوت‌ها قرار گرفته اند و از انتهاي كروموزوم‌ها در برابر 
نوتريكب��ي و تجزيه حفاظت ميك‌نند. مجموعه چند پروتئيني 
به ن��ام sheltrin به توالي‌هاي TTAGGG متصل ش��ده 
و باع��ث حفظ و نگهداري س��اختار و طول تلومر مي‌ش��ود. 
تلومراز كه آنزيمي ضروري ب��راي حفظ طول تلومر در طي 
تقسيم سلولي است، در سلول‌هاي بدني )سوماتكي( سركوب 
ش��ده اس��ت در حالي كه در بس��ياري از بافت‌هاي سرطاني 
در انس��ان فعال است. س��اختار و طول تلومر نقش به سزايي 
در فرآيندهاي مختلف س��لولي دارد. اس��تفاده از تكن‌كيهاي 
سيتوژنتكي مولكولي منجر به شناسايي بسياري از اختلالات 
كروموزومي مرتبط با تلومر‌ها شده است. پيشرفت‌هاي اخير 
در ژنتكي پزشكي منجر به شناسايي و تشخيص طيف وسيعي 
از بيماري‌هاي مرتبط با تلومر ش��ده اس��ت. در اين نوش��تار 
ضمن مروري بر س��اختمان و عملك��رد تلومر، به تعدادي از 

بيماري‌هاي شناخته شده مرتبط با تلومرها اشاره مي‌‌شود.
كلمات كليدي:  تلومر، مجموعه چند پروتئيني ش��لترين، 

تلومراز، اختلالات كروموزومي

مقدمه
در اواي��ل س��ال 1930 مول��ر و همكاران��ش 1 تلومر را به 

صورت كي س��اختمان حفاظتي انتهايي كروموزوم‌ها تعريف 
كردند كه از واژه‌ يوناني telos به معناي پايان وmeros  به 
معناي بخش گرفته ش��ده است. در س��ال 1970 اولوونيكو2، 
ارتباط بين پيري س��لولي و مش��كلات انتهاي همانند سازي 
را ب��ه صورت كي تئوري مبني بر اين كه كوتاه ش��دن تلومر 
به عنوان كي مكانيس��م تنظيمي پيري كه به دنبال تقس��يمات 
متعدد س��لولي ايجاد مي‌شود، پيشنهاد داد. در سال 1988 اين 
نظريه توسط گريدر و همكارانش3 تاييد شد و در سال 1990 
نقش تلومراز در ايجاد س��رطان مطرح ش��د. در دو دهه‌ اخير 
طيف جديدي از اختلالات كروموزومي س��اختاري كه در بر 
گيرنده تلومرها هس��تند شناسايي ش��ده‌‌اند.  همچنين ارتباط 
تلومرها با سرطان و بيماري‌هاي ژنتكي نشان داده شده است 

كه در اين مقاله به بررسي اين يافته‌ها پرداخته مي‌شود.

تلومر‌ها و توالي تلومري بينابيني4
تلومر‌ها مجموعه‌هاي نوكلئوپروتئيني ويژه‌اي هس��تند كه 
در انته��اي فيزيكي كروموزوم‌‌هاي خط��ي يوكاريوت‌ها قرار 
دارند و متش��كل از صده��ا تا هزارها توالي تكراري پش��ت 
س��ر هم TTAGGG  هس��تند. ش��لترين5 كمپلكس مولتي 
 TRF2،TRF1،TPP1، پروتئيني متش��كل از پروتئين‌هاي
توالي‌ه��اي  ب��ه  ك��ه  اس��ت    RAP1،TIN2، POT1
TTAGGG در س��اختار T-loop متص��ل ش��ده و باعث 
حفظ س��اختار تلومر و نگهداري طول آن مي‌شود. )1( توالي 
تلومري بينابيني ش��امل تكرار‌هاي پشت سر هم و متوالي از 

تلومر و  نقش آن در بيماري‌هاي ژنتيك و سرطان

 دكتر صادق وليان بروجني
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تكرار تلومري است كه معمولا در پستانداران وجود دارد. اين 
تكرار‌ها در سايت‌هاي داخل كروموزومي نزدكي سانترومرها 
و يا بين س��انترومرها و تلومر‌ها ق��رار گرفته‌اند.)2،3( به نظر 
مي‌‌رسد كه ‌ITS ها در نتيجه اتصال‌هاي تلومر به تلومر1 )4( 
يا دخول DNA تلومري به درون سايت‌هاي ناپايدار در طي 
ترميم شكست‌هاي دو رشته اي، ايجاد شده‌اند.  )5( سه دسته 
از توالي‌هاي تلومري بينابيني در ژنوم انس��ان تعريف شده‌اند 
تحت عن��وان: 1( توالي‌ه��اي تلومري بينابيني كوتاه س��اب 
تلومري 2( توالي‌هاي تلومري بينابيني طويل س��اب تلومري 

3( توالي‌هاي تلومري بينابيني الحاقي. )2،3(
 

آنزيم تلومراز
براي مقابله با مشكل كوتاه شدن انتهاي كرومزوم‌ها در طي 
همانند س��ازي خصوصا »در سلول‌هايي كه توان تكثيري بالا 
دارند، آنزيم تلومراز كه كي ترانس كريپتاز معكوس اس��ت، 
بيان مي‌شود. اين آنزيم با اضافه كردن توالي نوكلئكي اسيدي 
TTAGGG به انتهاي ،DNA ،3 سبب طويل شدن تلومر 
ش��ده و در مرحله‌ بعد رش��ته پيرو، همانند س��ازي مي‌‌شود. 
 بخش كاتاليتيكي تلومراز از دو بخش تش��كيل ش��ده است:
 2)TERT( بخش آنزيمي كه كي ترانس كريپتاز معكوس )1 
  .4)TERC( 3 يا همان)TR( تلومراز RNA بخش )است، 2
آنزيم تلومراز توالي تكراري تلومر را با استفاده از TERC به 
عنوان الگو، به انتهاي ،DNA 3 در رشته‌ رهبر اضافه ميك‌ند. 
پروتئين‌ه��اي ديگر مثل: dyskerin، NOP10، NHP2 و 
GAR به TERC متصل ش��ده و س��بب پاي��داري مجموعه 
تلوم��راز مي‌‌ش��وند. اختلال در هر ك��دام از اجزاي مجموعه 

تلومراز منجر به بروز بيماري مي‌شود. )6-8(

شناسايي توالي‌هاي تلومري در سطح كروموزوم
با اس��تفاده از روش‌هاي س��يتوژنتيكي و مولكولي مختلفي 
مي‌‌توان توالي‌هاي تلومري را در س��طح كروموزوم شناسايي 

كرد و مورد بررس��ي ق��رار داد كه در ادامه ب��ه برخي از اين 
روش‌ها اشاره مي‌شود.

5)FISH(فلورسنت در محل DNA روش هيبريداسيون
حدود 30 سال پيش با ابداع روش FISH مطالعه‌ ساختار 
  FISH.كروم��وزوم و عملكرد آن وارد عرصه جديدي ش��د
روش��ي اس��ت ك��ه اس��اس آن هيبري��د كردن ي��ك پروب
DNA  ب��ا توالي مكمل آن روي كروموزوم‌هايي اس��ت كه 
 DNA قبلا روي اس�يالد تثبيت ش��ده‌اند.  اي��ن پروب‌هاي
يا به طور مس��تقيم به وسيله اتصال نوكلئوتيدهاي فلورسنت 
نش��اندار ش��ده‌ اند يا به طور غير مس��تقيم به وس��يله‌ اتصال 
مولكول‌هاي گزارشگر كه توس��ط آنتي بادي‌هاي فلورسنت 
شناسايي مي‌شوند، نش��اندار مي‌شوند. پروب‌‌ها و توالي‌هاي 
مكم��ل آن‌ه��ا در نهاي��ت به  وس��يله‌ تجزي��ه و تحليل‌هاي 
ميكروس��كوپي قابل مشاهده مي‌باشند. )9( مزاياي عمده‌ اين 
روش به عنوان كي روش تريكبي مولكولي و س��يتوژنتيكي، 
ش��امل: 1( س��ريع ب��ودن، 2( بازده ب��الاي هيبريداس��يون و 
 تش��خيص، 3( ام��كان بررس��ي تع��داد زيادي از س��لول‌ها

 و... است )10(.  

 روش هيبريداسيون پپتيد نوكلئيك اسيد
)PNA-FISH(6در محل 

پپتيد نوكلوئكي اسيد، آنالوگ‌هاي مصنوعي DNA  هستند 
كه در آن‌ها اسكلت اصلي دئوكسي ريبوز فسفات با اسكلت 
غير باردار و انعطاف پذير پلي آميد جايگزين ش��ده است، )9( 
 DNases, RNases, در نتيج��ه در براب��ر تجزي��ه توس��ط
  .)2A( ش��كل )مقاوم��ت بالايي دارند، )11 proteinases
به علت اين س��اختار منحصر به ف��رد زماني كه اليگومر‌هاي 
PNA ب��ه DNA ي��اRNA  مكمل خود هيبريد مي‌ش��وند 
هيچ دافعه‌ الكتروس��تاتيكي ايجاد نمي‌‌شود و دو رشته‌اي‌هاي 
PNA-DNA و PNA-RNA پايدارت��ر از همودوپلكس 

1- Telomere–telomere fusions
2- Telomerase reverse transcriptase
3- Telomerase RNA
4- Telomerase RNA component
5- fluorescence in situ hybridization
6- peptide nucleic acid - fluorescence in situ hybridization ( PNA-FISH)



40
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

و هترودوپلكس‌هاي طبيعي‌اند، )9( به دليل خنثي بودن، اين 
 .)2B( مولكول‌ه��ا به درون كروموزوم نفوذ ميك‌‌نند، ش��كل
اين روش كارايي بالاتري براي تش��خيص توالي‌هاي تلومري 
دارن��د و براي اولين ب��ار براي اندازه گيري ط��ول تلومر در 
كروموزوم‌هاي مرحله متافاز به كار برده ش��د، )12(. هيبريد 
PNA-DNA  در مقايس��ه با هيبري��د  DNA-DNA به 
طور قاب��ل ملاحظه‌اي به وس��يله بازه��اي ناهمجور1 تحت 
تاثير ق��رار مي‌گي��رد. پروب‌ه��اي PNA  مي‌توانند بين دو 
توال��ي DNA  كه تنها در كي جفت باز با هم تفاوت دارند 
تمايز قائل ش��وند كه اين توانايي آن‌ها كاربردشان را در علم 

سيتوژنتكي افزايش داده است.  

)2PRINS( روش اتصال اليگونوكلئوتيد سنتزي در محل
اس��اس روش PRINS اتصال در مح��ل اليگونوكلئوتيد 
س��نتزي CCCTAA)7( ب��ه توالي‌هاي نوكلئكي اس��يدي 
مكمل آن و س��پس گسترش پرايمر در حضور نوكلئوتيد‌هاي 
نشان دار شده فلوروكروم است. )13( اين روش در مقايسه با 
روش معمولي FISH، روش سريع تري براي نشاندار كردن 
توالي‌هاي تلومري ارائه مي‌‌ده��د و كارايي و راندمان بهتري 

براي تشخيص توالي‌هاي تلومري و ITS ‌ها دارد. )14(

3 CO-FISH
براي تش��خيص برخ��ي از اخت�اللات خاص كه ش��امل 
  CO-FISH توالي‌هاي تلومري مي‌شوند لازم است تكنكي
به كار برده ش��ود. به طور ويژه روش مزبور براي تمايز قائل 
ش��دن بين ان��واع مختل��ف الحاق‌هاي تلومري و تش��خيص 
تبادلات تلوم��ري بين كروماتيد‌هاي خواهري به كار مي‌رود. 
در اين روش سلول‌ها در حضور 5- برومو دئوكسي يوريدين 
رش��د ميك‌نند و بعد از كي دور همانند سازي، كروموزوم‌ها 
 III و اگزونوكلئاز UV آماده س��ازي ش��ده، در معرض نور
قرار مي‌گيرند. در معرض UV قرار گرفتن كروموزوم‌ها منجر 
به تعداد زيادي شكست‌هاي رشته‌اي به خصوص در نواحي 
داراي 5- برومو دئوكس��ي يوريدين مي‌‌شود. مولكول مزبور 

سوبس��تراي انتخابي براي هضم آنزيمي توس��ط اگزونوكلئاز 
III است كه در نتيجه منجر به حذف رشته تازه ساخته شده 
مي‌ش��ود. اين در حالي اس��ت كه رشته والدي دست نخورده 
باقي مي‌ماند. زماني كه از كي DNA  تك رشته‌اي يا پروب 
PNA اس��تفاده ش��ود در حالت نرمال فقط ي��ك كروماتيد 
علامت مربوط به هيبريداس��يون را نشان مي‌دهد. درصورتي 
كه اگر تبادلات تلومري بين كروماتيدهاي خواهري رخ دهد، 
هر دو كروماتيد خواهري علامت مربوط به هيبريداس��يون را 

نشان خواهند داد، )9(، شكل )1(. 
عملكرد تلومر 

از عملكرد‌ه��اي اصلي تلومر مي‌توان به حفاظت از انتهاي 
كروم��وزوم، ممانعت از اتص��ال كروموزوم‌ها و تش��خيص 
انته��اي طبيعي كروموزومي از شكس��ت‌هاي دو رش��ته اي

DNA  اش��اره ك��رد. )13( به طوري كه كوتاه ش��دن تلومر 
تا حد آس��تانه‌اي خاص و يا تغيي��ر در عملكرد پروتئين‌هاي 
متصل شده به آن منجر به اتصال انتها به انتهاي كروموزوم ها، 
توقف چرخه س��لولي و آپوپتوز مي‌شود در واقع طول تلومر 
مانند كي ساعت ميتوزي عمل ميك‌ند. علاوه بر اين تلومرها، 
جداس��ازي صحي��ح كروموزوم‌ها در طي ميت��وز را تضمين 
ميك‌نن��د به طوريكه ناكارآمدي تلومرها منجر به تتراپلوئيدي 
شدن و عدم جدا شدن صحيح كروموزوم‌ها و در نتيجه سبب 

افزايش ترانسفورماسيون سلول‌ها مي‌شود. )17- 15(
فاكتور‌هاي مختلفي منجر به اختلالات تلومري مي‌ش��وند. 

برخي از اين فاكتورها عبارتند از:
1- تغيير در س��اختار تلومري DNA )كوتاه شدن بيش از 

حد تلومر و يا آسيب بازي در توالي تلومر(
2- تغيير در كمپلكس شلترين )15(

3- فقدان پروتئين‌هاي متصل شونده به تلومر
4- تغيير در ساختار يا عملكرد تلومراز )18(

5- تغيير در هليكاز‌ها )20،19(
6- تغيير در پروتئين‌هايي كه وابس��ته به پاس��خ سلولي به 

آسيب DNA  هستند )21(

1- Mismatch Base Pair
2- primed in situ (PRINS)
3- Chromosome Orientation fluorescence in situ hybridization
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اختلالات كروموزومي و تلومرها 
اخت�اللات كروموزومي متعددي منجر به تغيير در عملكرد 
تلومرها مي‌‌ش��وند. در زير به تعدادي از اين اختلالات اشاره 

مي‌شود.
1- اختلالات كروموزومي كه مستقيما انتهاي كروموزومي 
و در نتيج��ه توالي‌ه��اي تلوم��ري انتهاي��ي را درگير ميك‌نند 
)عناص��ر كروموزومي ناقص(1: اين اختلالات در نتيجه‌ ايجاد 
شكست‌هاي كروموزومي در كي يا هر دو انتهاي كروموزوم 
در كي يا تعداد بيشتري از كروموزوم‌ها رخ مي‌‌دهند و منجر 
به ايجاد كي يا دو قطعه‌ فاقد س��انترومر ش��ده و در مجموع 
عناص��ر كروموزومي ناقص ناميده مي‌‌ش��وند. اي��ن گروه از 
اختلالات ش��امل كروموزوم‌هاي ناق��ص، قطعات انتهايي2 و 

دوسانترومري‌هاي ناقص مي‌شوند، شكل)2(.
2- اختلالات كروموزومي كه در نتيجه‌ ناكارآمدي تلومرها، 
مس��تقيما توالي‌‌هاي تلومري انتهايي را درگير ميك‌‌نند ش��امل 

موارد زير مي‌‌باشند:
الف( فقدان تلوم��ر كروماتي��دي و كروموزومي، اين نوع 
اختلال معمولا در نتيجه‌ كوتاه ش��دن بيش از حد تلومرها در 
كي يا هر دو كروماتيد كي كروموزوم ايجاد مي‌شود و گاهي 
اي��ن اختلال در نتيجه‌ جا به جايي تكرارهاي تلومري انتهايي 
از ي��ك كروموزوم به كروموزم ديگر به وجود مي‌آيد. )13(، 

.)3A( شكل
ب( مضاعف شدگي تلومر كروماتيدي يا كروموزومي، اين 
پديده ممكن اس��ت در اثر اتصال كي تلومر شكسته شده به 
ي��ك تلومر ناكارآمد ي��ا در اثر تكثير ي��ا نوتريكبي رخ دهد. 

.)3B( شكل ،)13(
ج( تجمع تلومر3، دو تلومر از دو كروموزوم متفاوت، بسيار 
نزدي��ك به هم قرار بگيرند كه اين حالت در س��لول‌هايي كه 
در مرحله‌ متافاز قرار دارند توس��ط 2 جفت سيگنال تلومري 
بسيار نزدكي به هم قابل تش��خيص است )23،22( و ماركر 
س��يتوژنتيكي مهم در س��لول‌هاي توموري انساني است. اين 
اتفاق معمولا در اثر كوتاه شدگي تلومر ايجاد مي‌شود و نشان 

دهنده‌‌ اين اس��ت كه كي طول تلومري حداقل براي عملكرد 
.)3C( مناسب تلومر نياز است، شكل

د( الحاق تلومري4، الح��اق تلومري يا اتصال كروموزومي 
انتها به انتها از اختلالات ش��ايع و مكرري است كه در نتيجه‌ 
ناكارآمدي تلومر‌ه��ا ايجاد مي‌ش��ود. )23،22( كروموزوم‌ها 
مي‌توانند به وس��يله بازوي p يا q خود به هم متصل شوند و 
كروموزوم‌هاي دي س��نتركي با شكل و سايز متفاوت ايجاد 
كنند. الحاق تلومري حاكي از ناكارآمدي تلومر‌ها است اما نه 
اين كه تكرار‌هاي تلومري در انتهاي كروموزوم به طور كامل 

.)3D, E, F( از بين بروند، شكل
ه( تبادلات تلومري بين كروماتيد‌هاي خواهري، نوتريكبي 
در تلومر‌ها هستند كه حاكي از تبادل تلومر بين كروماتيد‌هاي 
خواهري اس��ت. اين تبادلات در سطح مولكولي ممكن است 
متعادل يا نا متعادل باشند و به عنوان كي ماركر در سلول‌‌هاي 

.)3G( شكل )توموري انساني است، )13
و( جا به جايي بين توالي‌هاي تلومري انتهايي، جا به جايي 
دو طرف��ه يا جا به جايي كي طرفه توالي‌هاي تلومري انتهايي 
زماني اتفاق مي‌افتد كه توالي‌هايي كه از كي كروموزوم مشتق 
ش��ده اند به ناحيه داخلي از كي كروموزوم ديگر وارد شوند. 
بسته به اين كه تعداد توالي‌هاي تلومري جا به جا شده چقدر 
باشد، كروموزوم دهنده فاقد سيگنال‌هاي تلومري مي‌شود يا 
سيگنال‌هاي ضعيفي را در كي انتها نشان مي‌دهد و كروموزوم 
گيرنده سيگنال‌هاي تلومري داخلي را نشان مي‌‌دهد. همچنين 
گاه��ي توالي‌ه��اي تلومري انتهاي��ي از چندي��ن كروموزوم 
مي‌توانن��د وارد ي��ك كروموزوم ش��وند و در نتيجه  چندين 
س��يگنال تلومري داخلي بعد از انجام FISH ياPRINS  در 

.)3H( شكل )آن كروموزوم مشاهده مي‌شود، )13
ز( تكثي��ر توالي تلومري انتهاي��ي، بعضي مواقع توالي‌هاي 
تلوم��ري انتهايي تكثير مي‌ش��وند، به طوريكه س��يگنال‌هاي 
هيبريداسيون پس از انجام FISH يا PRINS از نظر سايز يا 
ش��دت افزايش ميي‌ابند كه اين حالت مي‌تواند در كي يا هر 
دو بازوي كروموزوم رخ دهد. در اثر مكانيس��م‌هاي متفاوتي 

1- Incomplete chromosome element
2- Terminal fragment
3- Telomere association
4- Telomere fusion
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مثل تبادلات نابراب��ر بين كروماتيد‌هاي خواهري1 و چرخه 
.)3I( شكل )شكستگي- اتصال- پل2 ايجاد مي‌شود، )13

3- اختلالات كروموزومي كه ITS را ش��امل مي‌شوند: 
مش��خص شده كه ITS ‌ها دستخوش باز آرايي‌هاي متعدد 
ش��امل تكثي��ر، ح��ذف و جا به جاي��ي ق��رار مي‌گيرند و 
مطالعات متعدد نش��ان داده است كه ممكن است به عنوان 
نقاط داغ3 براي شكس��ت، نو تريكب��ي، بازآرايي عمل كنند 
)24( و همچني��ن مي‌توانند در ترميم DNA و تنظيم بيان 

ژن دخالت داشته باشند. )25(

)BFB( چرخه شكست- اتصال- پل
فق��دان تلوم��ر مي‌تواند تح��ت عنوان چرخه  BFB س��بب 
ناپايداري كروموزومي ش��ود و انواع بازآرايي‌هاي كروموزومي 
شامل: حذف‌‌هاي انتهايي، مضاعف شدگي‌هاي معكوس4، تكثير 
DNA، جا به جايي‌هاي كي طرفه، كروموزوم‌هاي دي سنتركي 
و ... را ايجاد ميك‌ند. وقتي كه كي كروموزوم تلومر خود را در 
نتيجه شكست از دست مي‌دهد بعد از همانند سازي به كروماتيد 
شكسته ش��ده ديگر و يا كروماتيد خواهري اش متصل مي‌شود 
تا كي كروموزوم دي سنتركي ايجاد شود. كروماتيد‌هاي ملحق 
ش��ده س��پس در طي آنافاز كي پل را ايجاد ميك‌نند و سپس از 
آن جايي كه س��انترومرهاي كروموزوم دي س��نتركي به سمت 
قطب‌هاي مخالف كش��يده مي‌شوند، مي‌شكند و به دليل اين كه 
شكس��ت معمولا در محلي غير از جاي��گاه اتصال رخ مي‌دهد. 
يكي از س��لول‌هاي دختري، كروموزوم داراي قس��مت انتهايي 
مضاعف ش��ده به صورت تكرار معك��وس، را دريافت ميك‌ند 
و س��لول ديگر كروم��وزوم با حذف انتهاي��ي را مي‌گيرد. از آن 
جاي��ي كه اين كروموزوم‌ها فاقد تلومر هس��تند، در طي همانند 
س��ازي بعدي در س��يكل س��لولي، مجددا الحاق كروماتيد‌هاي 
 خواه��ري ص��ورت گرفت��ه و چرخ��ه BFB ادام��ه ميي‌اب��د،

 )26،13(، شكل )4(.

بيماري‌هاي ناشي از اختلالات تلومري
تلومرها با بس��ياري از بيماري‌هاي ارثي يا اكتسابي انسان در 
ارتباط هستند. تلومرها و تلومراز از ژنوم در برابر خطرات ناشي 
از مشكل انتهاي همانند سازي محافظت ميك‌نند. همانطور كه 
اش��اره ش��د پروتئين‌هاي كمپلكس Shelterin به توالي‌هاي 
تلومري متصل شده و به عنوان سيگنال‌هاي مولكولي عمل كرده 
تا ماشين ترميم DNA، اشتباها تلومرها را به جاي شكست‌هاي 
دو رشته‌اي DNA شناسايي نكند. زماني كه تلومرها بسيار كوتاه 
مي‌ش��وند، سيگنال ممانعت از تكثير سلولي، پيري و آپوپتوز را 
ارس��ال ميك‌نند. اگر مكانيسم‌هاي حفاظتي مثل سركوب كننده 
تومور TP53، غير فعال باش��ند، تكثير ادامه ميي‌ابد و تلومرها 
بسيار كوتاه و غيرفعال مي‌شوند، همچنين اتصال انتها به انتهاي 
كروموزوم‌ها باعث ناپايداري آن‌ها مي‌شود، )27(، شكل)5(. از 
طرف ديگر اگر ژن تلومراز در سلول‌هاي سوماتكي فعال باقي 
بماند منجر به تكثير نامحدود س��لول‌ها و بروز سرطان مي‌شود 
در نتيج��ه طول تلومر و فعاليت آنزي��م تلومراز مي‌توانند نقش 
مهم��ي در بروز بيماري‌ها داش��ته باش��ند. در ادامه به برخي از 

بيماري‌هاي مرتبط با تلومرها اشاره ميك‌نيم. 

سندرم‌هاي نارسايي مغز استخوان5
سندرم‌هاي مرتبط با نارسايي مغز استخوان كي گروه از 
اختلالات هس��تند كه مي‌توانند به صورت ارثي يا اكتسابي 
ايجاد ش��وند. اي��ن بيماري‌ها ناش��ي از ناهنجاري‌هايي در 
س��لول‌هاي بنيادي هماتوپوئتكي هستند كه مي‌توانند كي 
رده س��لولي يا همه‌ رده‌هاي سلولي را درگير كنند. از انواع 
 Dyskeratosis congenita وراثتي اين سندرم‌ها مي‌توان به
اش��اره كرد. اين بيماري با س��ه مش��خصه همراه اس��ت: 
هيپرپيگمانتاس��يون پوست6، ديستروفي ناخن7و لوكوپلايكا 
دهان��ي8 و مي‌توان��د به فرم‌هاي وابس��ته ب��ه X مغلوب، 

اتوزومي غالب و اتوزومي مغلوب به ارث برسد.

1- unequal sister chromatid exchange
2- Breakage- Fusion- Bridge(BFB)
3- Hot spot
4- Inverted duplications
5- Bone Marrow Failure syndromes
6- skin hyperpigmentation
7- nail dystrophy
8- Oral leukoplakia
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 )29،28( هش��ت ژن جه��ش يافت��ه در اي��ن بيم��اري 
 شناس��ايي ش��ده‌اند.  )37-30( ك��ه جه��ش در چهار ژن

 DKC1, TINF2, TERT و TR شايع ترين جهش‌هاي 
شناسايي ش��ده در افراد مبتلا به اين بيماري هستند. )38( 
بيماران مبتلا به  فرم وابسته به X اين بيماري داراي جهش 
در ژنDKC1  در بان��د Xq28 هس��تند كه ژن كد كننده‌ 
dyskenin است )يكي از پروتئين‌هاي كمپلكس تلومراز 

كه در مسير حفظ تلومر دخيل است(. )28(
 ،Dyskeratosis congenita ش��ديدتر  ان��واع  از 
مي‌توان به سندرم Hoyeraal-Hreidarsson و سندرم 
 ،Hoyeraal-Hreidarsson اشاره كرد. سندرم Revesz
با هيپوپلازي مخچه1، ميكروسفالي2، تاخير در رشد3، نقص 
ايمني4، عقب ماندگي رش��د داخل رحمي5 و نارسايي مغز 
استخوان قابل تشخيص است، )39( در حالي كه مشخصات 
س��ندرم Revesz، رتينوپاتي اگزوداتي��و دو جانبه6، عقب 
ماندگي رش��د داخل رحمي، نارس��ايي مغز استخوان و ... 
اس��ت. )28( مطالعات نش��ان داده اند كه اين س��ندرم‌ها با 

كوتاه شدن بيش از حد تلومرها در ارتباط هستند. )40(

آنمي آپلاستيك اكتسابي7
اكثر موارد آنمي آپلاس��تكي اكتس��ابي در نتيجه تخريب 
سلول‌هاي خونساز توسط سيستم ايمني ايجاد مي‌شوند اما در 
درصدي از افراد مبتلا به اين بيماري كوتاه شدن طول تلومر 
مش��اهده ش��د. )41( با ادامه مطالعات مشخص شد كه اين 
بيماران داراي جهش‌هاي هتروزيگوت در ژن‌هاي كد كننده 

اجزاي تلومراز يعني TERT يا TERC هستند. )42،7(

فيبروز ريوي8
در مقايس��ه ب��ا Dyskeratosis congenita و آنمي 
آپلاس��تكي كه شيوع بس��يار پاييني دارند، فيبروز ريوي و 

اختلالات مربوط به آن بس��يار رايج اس��ت و داراي مرگ 
و مير س��الانه ح��دود 20000- 15 مي‌باش��د. )43( وجود 
 جهش قابل تشخيص تلومراز در افراد مبتلا به اين بيماري
 )15– 8% از موارد خانوادگي و 3-1% از موارد انفرادي(، 
فيبروز ريوي را ش��ايع ترين سندرم تظاهر كننده مرتبط با 
كوتاه شدن تلومر كرده است. )45،44( در موارد خانوادگي، 
اين بيماري توارث اتوزومي غالب را نشان مي‌دهد كه نفوذ 
آن وابسته به سن است.  سن شروع اين بيماري معمولا 50 
س��ال به بالا است و شيوع آن در افراد بالاي 75 سال 100 
برابر افراد زير 35 است كه نشان دهنده ارتباط نزدكي بروز 

اين بيماري با پيري است. )43(
به طور كلي تحقيقات نش��ان داده اند كه در خانواده‌هاي با 
توارث اتوزومي غالب با گذش��ت نسل ها، بيماري شديدتر 
ش��ده و س��ن بروز آن نيز كاهش ميي‌ابد كه اي��ن در نتيجه 
افزاي��ش س��ائيدگي تلومرها در طي نس��ل ها اس��ت و اين 
موضوع نقش برجس��ته طول تلومره��ا و نه تنها جهش‌هاي 
 تلوم��راز را در تعيين ش��روع و ش��دت بيماري، مش��خص

 ميك‌ند، )46(، شكل )6(.

بيماري‌هاي اسكلتي عضلاني
تلوم��ر و تلوم��راز ب��ا بس��ياري از بيماري‌ه��ا از جمله 
بيماري‌هاي اس��كلتي عضلاني مختلف در ارتباط هس��تند. 
بيماري‌هاي اسكلتي عضلاني از شايع ترين اختلالات انساني 
هس��تند كه تمام گروه‌هاي س��ني را در بر مي‌گيرند و اغلب 
باعث ناتواني، اختلال و معلوليت ش��ده و به شدت زندگي 
را تحت تاثير قرار مي‌دهند. رايج ترين علائم اين بيماري‌ها 
عبارتند از: درد يا ناراحتي در استخوان ها، مفاصل، عضلات 
ي��ا بافت‌هاي مرتبط. در ادامه به نقش تلومرها و تلومراز در 
بروز  شايع‌ترين بيماري‌هاي عضلاني اسكلتي مانند: آرتروز 

و پوكي استخوان مي‌پردازيم.

1- cerebellar hypoplasia, 
2- microcephaly
3-developmental delay
4- immunodeficiency
5- intrauterine growth retardation
6- bilateral exudative retinopathy 
7-Acquired aplastic anemia
8-Pulmonary Fibrosis
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آرتروز
آرتروز شايع ترين بيماري عضلاني اسكلتي مزمن است 
كه يكي از علل عمده ناتواني مفصل در افراد مسن به شمار 
مي‌رود. وقوع اين بيماري بين س��نين 30 تا 65 س��الگي از 
2 ت��ا 10 برابر افزايش پيدا ميك‌ند و اين روند تا پايان عمر 
ادامه دارد. مانند ساير بيماري‌هاي وابسته به سن، آرتروز با 
طول تلومر در لكوس��يت‌هاي خوني و همچنين سلول‌هاي 
غضروف��ي در ارتباط اس��ت به طوري كه در س��لول‌هاي 
غضروف��ي اف��راد مبتلا به اي��ن بيماري ط��ول تلومر 20 تا 
25% كوتاه تر از افراد س��الم است. ش��واهدي وجود دارد 
كه نشان مي‌دهد كوتاه شدن تلومر در سلول‌هاي غضروفي 
ممكن اس��ت ناشي از آس��يب DNA به واسطه فرم‌هاي 
فعال اكس��يژن باشد. مشخص شده است كه در سلول‌هاي 
غضروفي انس��ان، راديكال‌هاي آزاد سبب القاي ناپايداري 

تلومري و در نتيجه ناكارآمدي آن مي‌شوند )47(.

پوكي استخوان
پوكي اس��تخوان كي بيماري اسكلتي است كه با اختلال 
در ساختار ميكروسكوپي و تراكم استخوان، ايجاد مي‌شود 
و خطر شكستگي استخوان را افزايش مي‌دهد. حفظ تراكم 
اس��تخوان به تعادل بين ساخت و انحلال بافت استخواني، 
وابس��ته اس��ت. كاهش تراكم مواد معدني مشخصه اصلي 
پوكي استخوان اس��ت. مطالعات نشان داده است كه طول 
تلومرها در بيماران داراي پوكي استخوان به طور چشمگيري 
كوتاه تر اس��ت و اين كاهش طول در لكوسيت‌ها با كاهش 
تراكم مواد معدني در اس��تخوان در ارتباط اس��ت. بنابراين 
طول تلومر به عنوان كي ماركر هش��دار دهنده براي پوكي 

استخوان پيشنهاد شده است )47(.

تلومر و ارتباط آن با بروز سرطان 
كوتاه ش��دن تلومر منجر به ناپايداري كروموزومي شده 
كه در فقدان فرآيندهاي طبيعي پيري سلولي مي‌تواند سبب 
سرطان زايي شود. )48( مشاهدات باليني در بيماران مبتلا 

به س��ندرم‌هاي تلومري، نقش تلومرها در بروز سرطان را 
 ،DNA پ��ر رنگ تر كرده‌اند.  مانند ديگر اختلالات ترميم
ناهنجاري‌هاي تلومري مس��تعد ابتلا به سرطان هستند. اگر 
چه نرخ مرگ و مير وابس��ته به س��رطان در بيماران داراي 
سندرم‌هاي تلومري مشخص نيست اما تخمين زده مي‌شود 
كه 10% افراد مبتلا ب��ه Dyskeratosis congenita به 
سرطان نيز مبتلا مي‌ش��وند. )49( همچنين مطالعات انجام 
شده بر روي سرطان‌هاي مثانه )50(، مري )52،51(، سر و 
گردن )53(، تخمدان )54( و كليه )53( نشان داد كه كوتاهي 
تلومر به طور چشمگيري با اين سرطان‌ها در ارتباط است. 
از طرف ديگر حفظ تلومر به منظور تداوم رش��د تومورها 
و بي��ان تلومراز در 90% از س��لول‌هاي س��رطاني، بيانگر 
نقش كليدي تلومر در پيش��رفت سرطان است به طوريكه 
بسياري از محققين تلومراز را به عنوان ماركري پيش آگهي 
دهنده براي س��رطان مطرح كرده اند )56، 55(. در ادامه به 
منظور روش��ن تر كردن عملكرد تلومر در بروز سرطان‌ها 
به توضيحي در مورد ارتباط تلومر و س��رطان خون مزمن 

لنفوسيتي مي‌پردازيم.

سرطان خون مزمن لنفوسيتي1
 س��رطان خون مزمن لنفوس��يتي ش��ايع ترين س��رطان 
خون در ميان بزرگس��الان اس��ت. )57( با بررسي بيماران 
در مراحل متفاوت از س��رطان خون مزمن لنفوسيتي، طول 
تلوم��ر به عنوان ي��ك فاكتور پيش آگه��ي دهنده، گزارش 
ش��ده اس��ت. ارتباط بين كوتاه ش��دن بيش از حد تلومر، 
ناكارآمدي تلومر و الحاق با پيش��رفت بيماري، اثبات شده 
اس��ت. ميزان تلومرهاي كوتاه و همچنين الحاق در بيماري 
پيش��رفته افزايش پيدا ميك‌ند، اما اي��ن اختلالات تلومري 
در زير مجموعه‌اي از بيماراني كه در مراحل اوليه هس��تند 
نيز ديده شده اس��ت كه نشان دهنده اين موضوع است كه 
اين اختلالات قبل از پيش��رفت بيماري نيز ايجاد مي‌شوند. 
مش��خص شده است كه هر چه س��لولها به فرم تهاجمي‌تر 
 )58( .)4Kb باش��ند طول تلومر كوتاه تر اس��ت )ح��دود
همچني��ن در مطالع��ه‌اي كه اخيرا در مورد س��رطان خون 

1-chronic lymphocytic leukemia 
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مزمن لنفوس��يتي انجام شده، جهش‌هاي سوماتيكي در ژن 
POT1  ك��ه كد كننده يكي از اجزاي مجموعه ش��لترين 
اس��ت، در سلول‌هاي س��رطاني شناسايي ش��د و مشاهده 
  POT1 ش��د كه سلول‌هاي س��رطاني داراي جهش در ژن
ناهنجاري‌ه��اي تلومري و كروموزوم��ي فراواني دارند كه 
گوياي نق��ش اين جهش در كس��ب ويژگي‌هاي بدخيمي 

است. )59(

پتانسيل استفاده از ماركرهاي مرتبط با تلومر در 
تشخيص سرطان ها

مدت‌‌ها است كه تلومرها و تلومراز در مطالعات و تحقيقات 
در زمينه‌ س��رطان، بس��يار مورد توجه واقع ش��ده‌اند.  از آن 
جايي كه تاثير متقابل بين تلومرها و تلومراز نقش��ي ضروري 
 در پيش��رفت س��رطان ايف��ا ميك‌‌ند، محققان بر آن ش��دند تا
 اندازه‌گيري طول تلومرها را در تش��خيص انواع س��رطان‌‌ها 
مورد ارزيابي قرار دهند. مطالعات ابتدايي در اين زمينه گوياي 
كوتاه ‌تر بودن طول تلومر در سلول‌هاي سرطاني در مقايسه با 
سلول‌هاي نرمال بافت‌‌هاي مجاور بود )60،61(. اين در حالي 
است كه استفاده از تكن‌كيهاي دقيق ‌تر به منظور اندازه ‌گيري 
طول تلومرها در بررس��ي‌هاي بعدي، پيچي��ده بودن فنوتيپ 
تلومرها را مش��خص كرد به طوري ك��ه تغييرات تلومري در 
سلول‌هاي پيش سرطاني1 و حتي نرمال نيز مشاهده شد )62( 
و ع�الوه بر اين مطالعات نش��ان دادند كه ط��ول تلومر‌هاي 
سلول‌‌هاي سرطاني به طور قابل ملاحظه‌اي در انواع سرطان‌ها 
و حتي در كي نوع س��رطان بسيار متفاوت است. بنابراين به 
نظر مي‌رس��د كه استفاده از اندازه ‌گيري طول تلومر به تنهايي 
ماركر تش��خيصي مناس��بي براي سرطان نباش��د. با اين حال 
اندازه‌‌گيري طول تلومرها در بافت س��رطاني يا مايعات بدن 
مي‌‌تواند به عنوان كي ماركر مولكولي براي ارزيابي خطر ابتلا 

و يا پيش‌ بيني پاسخ به درمان به كار رود )63(.

كاربردهاي كلينيكي اندازه‌ گيري طول تلومرها 
همان‌ گونه كه پيش از اين نيز اشاره شد، مطالعات بسياري 
ارتباط بين كوتاه شدن طول تلومر و بروز بيماري‌‌هاي مختلف 
را نشان مي‌‌دهد. بررسي‌ها حاكي از آن است كه استرس‌هاي 
محيطي مي‌‌تواند منجر به افزايش آسيب‌‌هاي اكسيداتيو و در 
نتيجه كوتاهي زودرس تلومرها شود. سيگار كشيدن، چاقي 
و بيماري‌ه��اي التهابي همگي مي‌‌توانند به افزايش س��رعت 
كوتاه ش��دن تلومرها كم��ك كنند )64،65(. ان��دازه‌ گيري 
طول تلومر به خصوص ان��دازه ‌گيري كوتاه ‌ترين تلومرها، 
كي ش��اخص مولكولي براي تعيين سلامت عمومي است. 
تحقيقات نش��ان داده است كه  طول تلومرها )كه معمولا در 
گلبول‌‌هاي س��فيد اندازه‌ گيري مي‌‌شود(، مي‌تواند به عنوان 
ماركر زيس��تي پيش آگهي دهنده و تش��خيصي موثر و مفيد 
براي تعدادي از بيماري‌‌هاي وابسته به سن به كار رود )66(. 
از جمله‌ بيماري‌‌هاي وابس��ته به سن مي‌‌توان به ديابت نوع 
2 و بيماري‌‌هاي قلبي عروقي اش��اره ك��رد كه كاهش طول 
تلومر در بس��ياري از افراد مبتلا به اين بيماري‌ها مش��اهده 
ش��ده است )70-67(. نكته‌ جالب توجه در رابطه با اين دو 
بيماري اين اس��ت كه افرادي ك��ه به طور همزمان به ديابت 
و بيماري‌هاي قلبي عروقي مبتلا هس��تند در مقايسه با افراد 
مبتلا به يكي از اين دو بيماري، كوتاه‌ ترين تلومرها را دارند 
)71(.  ع�الوه ب��ر اين ارزش تش��خيصي اندازه‌گيري طول 
 تلومر در برخي از نارس��ايي‌هاي مغز استخوان مانند بيماري 

Dyskeratosis congenita نيز به اثبات رسيده است. 
نش��ان  بررس��ي‌ها  از  آم��ده  دس��ت  ب��ه  اطلاع��ات 
مي‌ده��د ك��ه ان��دازه‌ گي��ري ط��ول تلوم��ر ب��ا كم��ك 
 روش‌ه��اي دقي��ق، اب��زار مهم��ي در تش��خيص بيم��اري 
Dyskeratosis congenita  است. اين در حالي است كه با 
 در نظر گرفتن سن بيماران، شدت بيماري را نيز مي‌‌توان تشخيص

 داد )73، 72(.

1-  Premalignant
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شکل شماره 1

شکل شماره 2

شکل شماره 1: مراحل روش CO-FISH: در این روش سلول ‌ها در حضور  5- برومو دئوکسی یوریدین رشد 
می‌‌کنند. بعد از یک دور همانند ‌س��ازی، یکی از رش��ته‌ها )س��بز( دارای 5- برومو دئوکسی یوریدین است. متافاز در 
معرض Hoechst و نور UV رخ می‌ دهد که منجر به ایجاد شکاف ‌هایی در رشته‌ حاوی 5- برومو دئوکسی یوریدین 

می‌‌شود. رشته‌ دارای شکاف سپس توسط یک اگزونوکلئاز تجزیه شده و با یک پروب تلومر هیبرید می‌‌شود.

ش��کل ش��ماره 2: نمایش ش��ماتیک از ناهنجاری‌ های کروموزومی که انتهای کروموزوم و در نتیجه توالی تلومری 
انتهای��ی را درگیر می ‌کنند. )A( کروموزوم ناقص1  به همراه قطعه‌ انتهایی. )B( یک جفت کروموزوم ناقص به همراه 
یک قطعه مرکبC( . 2( یک جفت قطعه‌ انتهایی به همراه یک دی‌ سنتریک3 یا یک کروموزوم حلقوی. )D( کروموزوم 
ناقص فاقد هر دو انتها به همراه یک قطعه‌ مرکب. )E( کروموزوم ناقص فاقد هر دو انتها به همراه دو قطعه‌ انتهایی.

1- Incomplete chromosome
2- compound fragment
3- dicentric
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شکل شماره 3

شکل شماره 3: انواع اختلالات کروموزومی که در نتیجه ناکارآمدی تلومر ها مستقیما توالی های تلومری انتهایی را 
درگیر می کنند. )A( فقدان تلومر در یک کروماتید یا در یک کروموزوم. )B( مضاعف ش��دن تلومر در یک کروماتید 
یا یک کروموزوم. )C( مورد 1 نش��ان دهنده تجمع تلومری بین دو کروموزوم اس��ت در حالیکه مورد 2 کروموزومی 
حلقوی را نش��ان می دهد که در این حالت تلومرهای یک کروموزوم ناکارآمد ش��ده و تجمع پیدا می کنند اما به هم 
متصل نمی شوند. )D( اتصال های کروموزومی انتها به انتها یا تلومر به تلومر:  موارد 1، 2 و 3 به ترتیب نشان دهنده 
اتص��ال کروم��وزوم ه��ا از طرق بازوهای q  و p، از طریق بازوی q و از طریق بازوی p اس��ت. این در حالی اس��ت 
که مورد 4 نش��ان دهنده یک کروموزوم حلقوی دو س��انترومری اس��ت که در نتیجه اتصال دو انتهای یک کروموزوم 
دوسانترومری مانند مورد 3، ایجاد شده است. )E( اتصال تلومر به تلومر دو کروموزوم آکروسنتریک از طریق بازوهای 
q )م��ورد1( ی��ا بازوهای p )موردF( .)2( اتصال دو کروموزوم آکروس��نتریک از طریق سانترومرهایش��ان، این نوع از 
ناهنجاری ممکن است در نتیجه کوتاه شدن تلومری یا شکست کروموزومی درون توالی های ماهواره ای ایجاد شود 
و منجر به ش��کل گیری یک کروموزوم دوسانترومری شود. اگر چه کروموزوم حاصل معمولا یک سانترومری به نظر 
م��ی آی��د. مورد بعدی مربوط به اتصال تلومر به تلومر یک کروموزوم اس��ت که منجر به ایجاد کروموزومی حلقوی با 
یک سیگنال تلومری می شود. )G( تبادلات تلومری بین کروماتید های خواهری که با استفاده از یک پروب تلومری 
یا دو پروب تلومری قابل تش��خیص اس��ت. )H( جا به جایی توالی های تلومری انتهایی که می تواند منجر به ایجاد 
کروموزوم گیرنده1 با یک س��یگنال تلومری بینابینی )مورد 1( یا چندین س��یگنال )مورد 2( باشد کروموزوم دهنده2 نیز 
می تواند س��یگنال تلومری ضعیفی داش��ته باشد یا فاقد سیگنال تلومری باشد. )I( تکثیر توالی تلومری انتهایی در یک 

)مورد 1( یا دو انتهای کروموزوم )مورد 2(. 

1- Recipient (R)  chromosom
2- donor (D) chromosome
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شکل شماره 4

ش��کل ش��ماره 4: تصویری شماتیک از چرخه شکس��ت- اتصال- پل: این چرخه زمانی آغاز می شود که یک کروموزوم 
با توجه به شکس��ت کروموزومی یکی از تلومرهایش را از دس��ت می دهد. بعد از آن که شکست کروماتیدی رخ داد، انتهای 
کروموزومی غیر حفاظت ش��ده در معرض قرار گرفته و بعد از همانند س��ازی با کروماتید شکسته دیگر یا کروماتید خواهری 
خودش اتصال برقرار کرده و یک کروموزوم دوس��انترومری ایجاد می ش��ود. با توجه به وجود دو س��انترومر، کروماتیدهای 
اتصال یافته در طی آنافاز پلی را ایجاد می کنند که وقتی دو سانترومر به سمت قطب های مخالف کشیده می شوند، می شکند. 
از آن جایی که شکس��ت معمولا در محلی غیر از جایگاه اتصال دو کروماتید رخ می دهد، یک س��لول دختری کروموزومی با 
مضاعف شدگی در انتهایش دریافت می‌کند و سلول دختری دیگر کروموزومی با حذف در ناحیه انتهایی می گیرد که هر دو 

می توانند شروع کننده چرخه شکست- اتصال- پل، دیگری باشند مگر این که تلومری جدید به دست آورند.
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شکل شماره5

شکل شماره6

شکل شماره 5: پیامدهای فرسایش تلومر در سلول. تلومرها با هر تقسیم سلولی به طور اجتناب ناپذیری کوتاه می شوند و ساییدگی 
تلومر پیامد فیزیولوژیکی اجتناب ناپذیر پیری اس��ت. کوتاه ش��دن تلومر همچنین ممکن است در نتیجه درمان باشد. برای مثال کوتاه 
شدن تلومر بعد از پیوند مغز استخوان که در آن سلول های بنیادی خون ساز بسیار تکثیر شونده و سلول های پیش‌ساز، خون سازی 
را بازسازی می کنند، رخ می دهد. عوامل محیطی نیز ممکن است از دست دادن تلومر را تسریع بخشند. علاوه بر این ساییدگی تلومر 
ممکن است ژنتیکی باشد و ناتوانی ارثی برای طویل شدن تلومرها در نتیجه جهش در اجزای کمپلکس تلومراز وجود داشته باشد. وقتی 
تلومرها به طور شدیدی کوتاه می شوند، کروموزوم ها را به شکل نامناسبی محافظت می کنند یا حتی ممکن است انتهای بدون تلومر 
ایجاد ش��ود که در این حالت منجر به پیری س��لول یا آپوپتوز می ش��ود. اگر در سلول پیری رخ ندهد و سلول به تکثیر خود ادامه دهد 
)برای مثال در نتیجه غیر فعال شدن p53(، تلومرهای فاقد پوشش ممکن است باعث اتصال انتها به انتهای کروموزوم ها، راه اندازی 

چرخه شکست- اتصال- پل، آنیوپلوئیدی و جا به جایی کروموزومی، شوند.

شکل شماره 6: طول تلومر یک صفت ارثی منحصر به فرد است. در سندرم های اتوزومی غالب کوتاه شدن تلومر، علاوه 
بر یک الل جهش‌ یافته‌ TERT یا TR، کوتاه شدن تلومرها نیز در طی نسل ها به ارث می رسد. کوتاه شدن مداوم تلومرها 

منجر به anticipation فنوتیپ ها شده که در شکل با رنگ خاکستری پر رنگ تر نشان داده شده است.
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هدف
هدف از اين تحقيق بررسي ميزان شيوع كانديدوري در 
بيماراني اس��ت كه به دلايل مختلف از كاتتر فولي استفاده 
ميك‌نند. همچنين در اين بررسي علاوه بر روش‌هاي معمول 
آزمايش��گاهي از روش‌هاي مولكولار بيولوژي )PCR( كه 
به تعيي��ن هويت دقيق و قطعي عوامل ميكروارگانيس��مي 
كمك ميك‌ند براي شناس��ايي عوامل مخمري جدا شده از 
نمونه‌ه��اي ادراري اين دس��ته از بيماران اس��تفاده گرديده 

است.

مقدمه
در ط��ول دهه گذش��ته افزاي��ش قابل توجه��ي در بروز 
پاتوژن‌ه��اي قارچ��ي فرصت طلب درگي��ر كننده مجاري 
ادراري ديده ش��ده است. گونه‌هاي كانديدا پاتوژن ترين و 
ش��ايع ترين قارچ‌هاي مجاري ادراري و تناسلي مي‌باشند. 
افزايش ب��روز عفونت‌هاي قارچي مجاري ادراري بدوا در 
نتيجه افزايش جمعيت بيم��اران در معرض خطر به همراه 
افزايش استفاده از تكنولوژي‌هايي است كه تهاجم قارچي 

مجاري ادراري را مستعد و تسهيل مي‌نمايند.
مج��اري ادراري در نتيجه: 1- فونژمي و انتش��ار خوني 

)فونگوري مي‌تواند تظاهري از بيماري سيستمكي قارچي 
باشد( و يا 2- عفونت بالا رونده معمولا در حضور انسداد 
ادراري )فونژمي ثانوي به پيلونفريت بالا رونده( به عفونت 

قارچي مبتلا مي‌گردند.)1(
گونه‌هاي كانديدا از عوامل ش��ايع عفونت بالا رونده در 
مجاري ادراري انس��داد يافته و كاتتريزه ش��ده به ويژه در 
بيماران ديابتكي مي‌باش��ند. بيماراني ك��ه براي انجام پيوند 
كلي��ه داروهاي س��ركوب كننده سيس��تم ايمن��ي دريافت 
ميك‌نن��د در معرض خطر براي عفونت‌هاي قارچي مهاجم 
توسط گونه‌هاي كانديدا، آس��پرجيلوس و كريپتوكوكوس 

مي‌باشند.

اپيدميولوژي
ميكروارگانيسم‌هاي كانديدا غالبا به عنوان ساپروفيت در 
س��طوح خارجي ژنيتال يا اورترا وج��ود دارند، اگرچه به 
تع��داد قابل اندازه گيري در كمتر از 1% نمونه‌هاي ادراري 
تهيه ش��ده در ش��رايط اس��تريل )clean voided( يافت 
مي‌ش��وند. به طور كل��ي فراواني عفونت‌ه��اي كانديدا در 
بيمارس��تان‌ها طي دهه گذشته 200 تا 300 درصد افزايش 
داشته است. در كي بيمارستان عمومي 5% كشت‌هاي ادرار 
ممكن اس��ت گونه‌هاي كانديدا را در بر داش��ته باشد و در 

شناسايي مخمرهاي جدا شده از مجاري ادراري در 
PCR-RFLP بيماراني كه كاتتر ادراري دارند به روش
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tertiary-care centers گونه‌ه��اي كانديدا تقريبا %10 
ايزوله‌هاي ادراري را شامل مي‌شوند.

Platt et al. )2( در تحقي��ق روي عفونت‌هاي مجاري 
ادراري بيمارستاني در بيماراني كه كاتتر مثانه داشتند به اين 
نتيجه رس��يدند كه 26‌/‌5 درصد عفونت‌ها توس��ط قارچ‌ها 
ايجاد ش��ده است. اكثر كش��ت‌هاي مثبت كم اهميت بوده 
و مربوط به كلونيزاس��يون هس��تند تا اين كه نش��ان دهنده 
عفونت حقيقي باش��ند و كمت��ر از 10% كانديدمي‌ها پيامد 
كانديدوري هس��تند، ب��ا اين وجود عفونت‌ه��اي مجاري 
ادراري كانديدا به عنوان عفونت‌هاي مهم بيمارستاني خود 

را نشان داده‌اند. 

فاكتورهاي خطر
Gulers   و همكارانش )3( در س��ال 2006 فاكتورهاي 
خط��ر و گونه‌ه��اي كاندي��داي مس��بب كاندي��دوري در 
بيماران بس��تري در بيمارس��تان را به ص��ورت كي مطالعه 
مورد- ش��اهدي تحت بررس��ي ق��رار دادن��د. فاكتورهاي 
خطر براي كانديدوري در جراحي ش��كم 4 برابر، درمان با 
كورتيكوس��تروئيد و داروهاي سركوبگر سيستم ايمني 1‌/‌4 
برابر، در كاتتريزاس��يون ادراري 12 برابر و در اس��تفاده از 
آنتي بيوتكي 6 برابر بوده اس��ت. ريس��ك كانديدوري در 
بيماران ديابتكي 2 برابر بيش��تر از بيماران گروه كنترل بوده 
است. كانديدا آلبيكانس با 68‌/‌62 درصد فراواني شايع‌ترين 
قارچ جدا شده در بيماران مبتلا به كانديدوري بوده است.

ميكروبيولوژي
تمام قارچ‌هايي كه از ادرار بيماران بستري در بخش‌هاي 
مراقبت ويژه، مراقبت‌هاي ويژه نوزادان، س��وختگي، جدا 
ش��ده باش��د و نيز از هر بيماري كه پيون��د عضو دريافت 
كرده باش��د بايس��تي در حد گون��ه شناس��ايي و گزارش 
ش��ود. گونه‌هاي كانديدا از 1 ت��ا 9 درصد نمونه‌هاي ادرار 
بيماران بس��تري در  بيمارستان جدا مي‌ش��وند. اين اتفاق 
در كش��ت‌هاي ادرار نوزادان بستري در بخش‌هاي مراقبت 
ويژه غالبا نمايش دهنده وجود كي عفونت تهاجمي است 
و مي‌تواند گواه اوليه‌اي براي بروز كانديدمي باش��د. ايزوله 
ادراري عموم��ا با هم��ان ايزوله‌اي كه از خون و يا س��اير 

نواحي بدن بيمار جدا مي‌ش��ود يكي اس��ت. در دستجات 
ديگر بيماران، ادرار محل مهمي براي كلونيزاسيون قارچي 
است كه مي‌تواند ضرورت اتخاذ راهبردهاي پروفيلاكسي 

و يا اقدامات اوليه درماني را گوشزد نمايد )4(. 
اگر چه كانديدا آلبيكانس ش��ايع ترين گونه جدا ش��ده 
از ادرار اس��ت، برعكس كانديديازيس دهاني، ازوفاگال و 
واژينال، گونه‌هاي غيرآلبيكانس از جنس كانديدا مس��ئول 
تقريبا نيم��ي از ايزوله‌هاي ادراري هس��تند. گونه‌هاي غير 
معمول كه به خصوص در بيماران بس��تري در بيمارستان، 
اغل��ب در بيم��اران ديابتكي با كاتتره��اي ادراري طولاني 
مدت جدا مي‌ش��وند عبارتند از: كانديدا گلابراتا كه در 25 
ت��ا 35 درص��د عفونت‌ها ديده مي‌ش��ود و گونه‌هاي ديگر 
كانديدا ش��امل كاندي��دا تروپيكاليس، كاندي��دا كروزي و 
كانديدا گيلرموندي ك��ه در 8 تا 28 درصد عفونت‌ها جدا 
مي‌ش��وند. عفونت‌هاي مخلوط و ت��وام )mix( مربوط به 
حض��ور بيش از كي گون��ه كانديدا نادر نيس��ت همچنين 

باكتريوري همزمان نيز ممكن است وجود داشته باشد.

جنبه‌هاي كلينيكي
ت��ا 50 درصد موارد كانديديازيس تهاجمي اثبات ش��ده 
در مطالع��ات بر روي نمونه‌هاي اتوپس��ي، در زمان حيات 
علي‌رغم انجام مكرر كشت خون، نتايج منفي نشان داده‌اند، 
اما اكثر آن‌ها در نمونه‌هاي ديگر كه شامل نمونه‌هاي ادرار 

هم بوده است كشت‌هاي مثبت داشته اند )4(.
اكثر بيماران مبتلا به كانديدوري بدون علامت هس��تند. 
بيماران��ي كه كاتتر مثانه دارند اغلب اوقات به عوض ابتلاء 
به عفونت، در حقيقت توس��ط گونه‌ه��اي كانديدا كلونيزه 
هستند. بيماران كانديدوركي بستري با علايم سيستمكي يا 
اساسي معمولا به صورت همزمان كي عامل جانشين براي 
علاي��م دارند. تظاهرات كلينيكي مربوط به عفونت كانديدا 
به محل عفونت بس��تگي دارد. بيماران مبتلا به سيس��تيت 
كانديدايي علايم و نش��انه‌هاي تحري��ك مثانه را دارند كه 
ش��امل تكرر ادرار، س��وزش ادرار، احس��اس فوريت دفع 
ادرار، هماچوري و پيوري اس��ت. معاينات سيستوسكوپي 
‌patchهاي كمي برآمده، سفيد مرواريد وار )يا صدفي( و 
نرم را نشان مي‌دهد كه شبيه رسوب شير منعقد شده است و 
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نيز پرخوني )hyperemia( و التهاب مخاط مثانه به طور 
آش��كار ديده مي‌ش��ود. اكثر بيماران علامت‌دار با سيستيت 
كانديدايي كاتتريزه نش��ده‌اند.  عفون��ت بالا رونده اگر چه 
نادر است ممكن است موجب پيلونفريت كانديدا شود كه 
با تب، لكوس��يتوز، لرز و احساس كشش در زاويه دنده‌اي 
 )costovertebral angle tenderness( مه��ره‌اي 
همراه اس��ت. اولتراسونوگرافي و CT Scan در تشخيص 
آبس��ه اينترارنال )داخل كليوي( و پ��ري نفركي )پيرامون 
كلي��وي( مفيد و كمك كننده اس��ت. اوروگرافي ترش��حي 
ممكن اس��ت توپ‌هاي قارچي موج��ود در اورتروپلوكي 
)لگنچه- ميزناي( را نش��ان ده��د كه همراه يا بدون نكروز 

پاپيلري مي‌باشد.

تشخيص
جدا س��ازي گونه‌هاي كانديدا از كي نمونه ادرار ممكن 
است نشان دهنده آلودگي، كلونيزاسيون و عفونت سطحي 
يا عمقي مجاري تحتاني يا فوقاني ادراري باش��د. آلودگي 
نمونه به ويژه در زنان با كلونيزاس��يون ولوواژينال ش��ايع 
اس��ت. معمولا كلونيزاس��يون را مي‌توان به وس��يله تكرار 
كش��ت ادرار ب��ا توجه وي��ژه به تكن‌كيه��اي جمع آوري 
مناس��ب برطرف كرد. در حقيقت دو بار جداس��ازي مثبت 
و پش��ت سرهم كانديدا قبل از ش��روع درمان ضد قارچي 
امري اساسي است. افتراق عفونت از كلونيزاسيون مجاري 
ادراري اگ��ر در برخ��ي بيماران غير ممكن نباش��د، ممكن 
است بي نهايت مشكل باشد. اين مساله به ويژه در بيماران 
كاتتريزه ش��ده صدق ميك‌ند و اغلب به تظاهرات كلينيكي 
همراه اتكا مي‌ش��ود. متاسفانه اش��كال كلينيكي اختصاصي 
نيس��تند و در بيم��اران با وضعيت بحران��ي در بخش‌هاي 
مراقب��ت وي��ژه، ت��ب و لكوس��يتوز ممكن اس��ت علل و 
منابع متعدد ديگري داش��ته باش��ند. افتراق دادن عفونت از 
كلونيزاس��يون در حضور پيوري كار س��اده‌اي نيست. اكثر 
بيماران با كاندي��دوري قابل ملاحظه پيوري دارند اگر چه 
تفسير پيوري در حضور كي كاتتر مشكل است زيرا ممكن 
است تحركي مكانيكي مخاط مثانه خود علت پيوري پديد 
آمده باش��د. ش��مارش كلني ادرار در جدا كردن عفونت از 
كلونيزاسيون ارزش محدودي دارد اما فقط در غياب كاتتر 

فولي مي‌تواند ارزشمند باشد.  گاهي اوقات در بيماراني كه 
كاتتريزه نيستند، حضور صرف گونه‌هاي كانديدا  در ادرار 
بدون توجه به تعداد، به عنوان عفونت واقعي تلقي مي‌شود. 
برعكس، Kozinn و همكاران )5( نشان دادند كه شمارش 
بيش از 10000 تا 15000 كلني در هر ميلي ليتر با عفونت 
رابطه دارد، اگرچه تنها اقليتي از بيماران با ش��مارش كلني 
ب��الا عفونت حقيقي دارند، اين ب��راي كي بيمار با بيماري 
تهاجمي كليه، لگنچه كليه يا مثانه كه ش��مارش كلني پايين 
داشته باشد كمياب و نادر است. كانديديازيس رنال بندرت 
با كلني كانت كمتر يا مس��اوي 1000 عدد در هر ميلي ليتر 
گزارش ش��ده است. بنابراين همپوشاني قابل توجهي واقع 
مي‌ش��ود و كش��ت‌ها تعيين كننده نهايي در تصميم گيري 
درماني نمي‌باش��ند. به طور مشابه از كشت‌هاي ادرار منفي 
نمي‌توان براي رد كردن كانديديازيس رنال اس��تفاده كرد. 
 CFU‌/‌ml 104 كانديدوري يا كلني كانت بيشتر يا برابر با
به همراهي فاكتورهاي خط��ر زمينه را براي كانديديازيس 

تهاجمي در بيماران وخيم الحال مساعد ميك‌نند.  
بعد از آن كه كانديدوري به عنوان عفونت ش��ناخته شد 
چالش پيش روي پزش��ك لوكاليزه ك��ردن منبع عفونت يا 
محدود كردن سطح آناتومكي عفونت است. لوكاليزه كردن 
در مديريت كانديدوري بس��يار مهم و حياتي اس��ت. براي 
افت��راق دادن تهاجم كانديدا به كليه‌ه��ا از عفونت مجاري 
تحتان��ي كه فراوانتر اس��ت تس��ت مفيدي وج��ود ندارد، 
تنه��ا يافته اختصاصي يا پاتوگنوموني��ك در كانديديازيس 
رنال نش��ان دادن هايفا يا س��ودوهايفي كانديدا اس��ت كه 
در كي س��يلندر هيالن يا گرانولار گير افتاده و در رس��وب 
ادرار)ميكروس��كوپي( ديده مي‌ش��ود. متاس��فانه اين كي 
يافته نادر اس��ت و همانند كش��ت، مرفول��وژي قارچي در 
ميكروس��كوپي و پيوري ارزش كم��ي در عفونت لوكاليزه 
دارند. ش��واهد و م��دارك غير اختصاصي و غيرمس��تقيم 
عفون��ت مجاري فوقاني به وس��يله كاهش عملكرد كليوي 
و يافته‌ه��اي راديوگرافي��ك در اس��كن‌هاي توموگراف��ي 

كامپيوتري و اولتراسونوگرافي پيشنهاد مي‌شود.
آزمايش‌هاي س��رولوژكي به عنوان مثال آزمايش »انولاز 
كانديدا« براي نش��ان دادن تهاجم پارانش��يمال غيرحساس 
مي‌باشند. كي شست‌وشوي پنج روزه با محلول آمفوتريسين 
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B ممكن اس��ت در ثابت كردن منبع كانديدوري موثر باش��د 
و كانديدوري پايدار بعد از شست‌وش��وي مثانه نشان دهنده 
عفونت قارچي با منشاء قسمت فوقاني مثانه است. اين مساله 
نياز به جس��تجوي بيشتر را تايكد ميك‌ند و ظن كانديديازيس 
رنال را تقويت مي‌نمايد. متاس��فانه طبيعت طولاني و خس��ته 
كننده تس��ت شست‌وشو با محلول آمفوتريسين B استفاده از 
آن را در كي بيمار تب دار و ش��ديدا ناخوش با كانديدوري 
منتفي مي‌سازد. كي تست سه ساعته سريع شست‌وشوي مثانه 
 200μg‌/‌ml در غلظت B با استفاده از محلول آمفوتريسين
بر اس��اس مطالعات in vitro توصيه شده است اما بايد در 

بيماران نيز تاثير آن نشان داده شود.

سابقه پژوهش در ايران
 س��ابقه انجام اين مطالعه در ايران بسيار محدود و با توجه 
به روش‌هاي آزمايشگاهي به كار گرفته شده )علي الخصوص

PCR ( منحصر به فرد است. 
فك��ور و هم��كاران )6( در بررس��ي كاندي��دوري در بين 
بيماران ديابتي در ش��هر زنجان كه در سال 1380 انجام شده 
است شيوع كانديدوري در بيماران ديابتي را 13‌/‌65 درصد و 

در بين افراد غيرديابتي 4‌/‌9 درصد گزارش كرده‌اند. 
پاك شير و همكاران در مقاله‌اي كه در سال 1383 در مجله 
تحقيقات پزش��كي چاپ كردند )7( روي 101 بيمار بستري 
داراي كاتت��ر فول��ي كه در بيمارس��تان دكتر ش��ريعتي تهران 
بس��تري بودند در 12 مورد )11‌/‌9 درصد( فونگوري به علت 
كانديدا را نش��ان دادند. در اين مطالعه ادرار همه بيماراني كه 
دست كم س��ه روز متوالي از كاتتر فولي استفاده كرده بودند 
مورد آزمايش قرار گرفتند. كانديدا آلبيكانس 82‌/‌75 درصد و 
كاندي��دا گلابراتا 13‌/‌8 درصد و كريپتوكوكوس لارنتي 3‌/‌45 

درصد ايزوله‌ها را تشكيل داده‌اند. 
ج��زء پناه��ي و هم��كاران )8( در س��ال 1390 فراوان��ي 
كانديدوري را در بين بخش‌هاي مراقبت ويژه بيمارستان‌هاي 
كرمان مورد بررس��ي قرار دادن��د و در مجموع در 29 نفر از 
110 بيمار تحت بررس��ي خود يعن��ي در 26‌/‌4 درصد موارد 
كانديدوري را نشان دادند. بيشترين گونه جدا شده در تحقيق 

آنان كانديدا آلبيكانس با فراواني 34‌/‌3 درصد بوده است.
در مطالعه حاضر، براي شناس��ايي مخمرها از تس��ت‌هاي 

معمول آزمايشگاهي مانند آزمون ايجاد لوله زايا در سرم تازه 
انس��ان، آزمون اوره آز، آزمون ايجاد كلاميدوسپور درمحيط 
كورن ميل آگار و بررس��ي خصوصيات كلني در محيط كروم 
آگار كانديدا اس��تفاده ش��د و به منظ��ور تعيين هويت قطعي 
ايزوله‌ه��ا  در س��طح گون��ه‌اي از بين روش‌ه��اي مولكولار 

بيولوژي از آزمون PCR و PCR-RFLP استفاده گرديد.

مواد و روش ها
جامعه مورد بررس��ي: شامل بيماران بستري در بخش‌هاي 
مختلف مركز پزش��كي شهداء تجريش بوده است كه به علل 
مختل��ف داراي س��وند ادراري ب��وده و حداق��ل 10 روز از 

سوند‌گذاري آن‌ها گذشته بوده است.

آزمايش مستقيم ميكروسكوپي و كشت ادرار از نظر مخمرها
ب��راي اي��ن منظور نمون��ه ادرار كي تا دو س��اعت پس از 
جمع آوري آزمايش شده  و در غير اينصورت تا زمان انجام 
آزمايش در يخچال 4 درجه س��انتيگراد  نگهداري مي‌ش��ده 

است.
حجم مش��خصي از ادرار )10 ميلي ليتر( با دور 1500 و به 
مدت 10 دقيقه س��انتريفوژ گرديده، ته نش��ين در حجم 0‌/‌1 
الي 0‌/‌25 ميلي ليتر س��رم فيزيولوژي اس��تريل سوسپانسيون 
ش��ده سپس لام مستقيم ميكروس��كوپي تهيه و كشت  نيز از 
رس��وب انجام مي‌گرديد. كش��ت به كمك ل��وپ در محيط 
سابورودكستروزآگار حاوي كلرامفنيكل انجام گرديده است. 
)50 ي��ا 100 ميكروليتر از رس��وب ادرار را مي‌توان كش��ت 
داد ت��ا كلني كانت دقيق تري به عم��ل آيد(. بيش از 30000 
س��لول مخمري در هر ميلي ليتر نشان دهنده عفونت ادراري 
اس��ت )البته در مورد نمونه‌هايي كه توسط سوند گرفته نشده 

باشند(.
دماي انكوباسيون: كشت‌ها در دو سري 25 الي 30 درجه 

و 37 درجه سانتي گراد نگهداري شدند.
آزمايش كش��ت ها: آزمايش و بررس��ي كش��ت‌ها روزانه 
انجام ش��ده و عدم رش��د بعد از 3 هفته به عنوان نتايج منفي 
گزارش ش��دند. كشت مثبت ممكن اس��ت نشان دهنده كي 
عفونت مجاري تناسلي ادراري موضعي و يا در بعضي موارد 

نشان دهنده انتشار گسترده عفونت باشد.
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ذخيره نمودن مخمرهاي جدا شده: به منظور نگهداري 
سويه‌هاي مخمري براي انجام آزمايش‌هاي تكميلي بعدي 
و ني��ز آزمون‌هاي مولكولار بيول��وژي نمونه‌هاي مخمري 
جدا شده در گليسيرين 20% در فريزر با برودت 20 درجه 

زير صفر نگهداري شدند.
آزمايش‌هاي اوليه ب��راي تعيين هويت مخمرها: ابتدا با 
استفاده از آزمايش‌هاي مرفولوژيكي گونه‌هاي كانديدا مورد 
شناسايي اوليه  قرار گرفتند. اين آزمايش‌ها شامل:1- شكل 
ظاه��ري و رنگ كلني در محيط كش��ت جداس��ازي اوليه 
)SDA( و همچنين محيط كروم آگار كانديدا بوده اس��ت.  
2- توليد هايفي يا س��ودوهايفي و كلاميدوسپور در محيط  
CMA+TW80  )تقريبا 60 درص��د ايزوله‌هاي كلينيكي 
كانديدا آلبيكانس در اين محيط، كلاميدوسپور توليد ميك‌نند( 
و 3- توانايي توليد لوله زايا در س��رم تازه انس��ان )95-97 
درص��د ايزوله‌هاي كلينيك��ي كانديدا آلبيكان��س و كانديدا 

دابلينيسيس در اين شرايط  لوله زايا  ايجاد ميك‌نند(.
در محي��ط ك��روم آگار كاندي��دا گونه‌ه��اي آلبيكانس، 
تروپيكالي��س و كروزي،  قابل شناس��ايي بوده و گونه‌هاي 
گلابراتا، كفير، پاراپسيلوزيس وگيلرموندي نيز تا حدودي 

قابل شناسايي هستند.
بع��د از انج��ام تس��ت‌هاي مرفولوژيك��ي ف��وق الذكر، 
ايزوله‌هاي مخمري را در ش��رايط مناس��ب  )گليسرين 20 
درصد( نگه��داري كرده و پس از جم��ع آوري نهايي،  با 
اس��تفاده از روش PCR اقدام به شناسايي و تعيين هويت 

دقيق بر اساس DNA ژنومي گرديد.

PCR-RFLP تعيين هويت مخمرهاي جدا شده با روش
 ITSI-5.8s rDNA-IT52  براي اين منظور با تقويت ناحيه
از مجموع��ه ژني RNA ريبوزوم��ي گونه‌هاي كانديدا به 

تفككي تعيين هويت گرديدند. 
آزمايش PCR  به شرح زير انجام گرديد:

ابتدا عمل اس��تخراج DNA  از س��لول‌هاي مخمري با 
استفاده از روش جوشاندن )Boiling( انجام شده و سپس 
 )template( از اسيد نوكلئكي استخراج شده به عنوان الگو
 PCR و به كمك پرايمرهاي يونيورس��ال قارچي آزمايش
انج��ام گردي��د. محص��ول PCR در ژل آگارز كي و نيم 

درصد الكتروفورز ش��ده و بعد از مشاهده باندهاي مربوط 
براي آناليز بيشتر به وسيله آنزيم‌هاي محدود الاثر آزمايش 
PCR-RFLP انج��ام گرديد و گونه‌هاي ش��ايع كانديدا 
از قبي��ل كانديدا آلبيكانس، كانديدا دابلينينس��يس، كانديدا 
گلابرات��ا، كاندي��دا تروپيكاليس، كانديدا پاراپس��يلوزيس، 
كانديدا كروزئي و كانديدا گيلرموندي بدين وس��يله مورد 

بررسي قرار گرفتند.
 

جوشانيدن مخمرها درون لوله‌هاي اپندورف

آزمايش‌هاي مولكولي
 انتخاب پرايمرها و DNA هدف

بر اس��اس مطالعات قبلي انجام ش��ده راجع به رشته‌هاي 
مختلف DNA در ميكروارگانيسم‌هاي مختلف، ژن مسئول 
كد ك��ردن RNA ريبوزومي )rDNA ي��اrRNA ( قطعه 
مناسبي براي اهداف شناسايي و طبقه بندي قارچ‌ها و از جمله 
مخمرها مي‌باشد. با توجه به تجربيات و آزمايش‌هاي انجام 
گرفته قبلي توسط مير هندي )9(  براي شناسايي شش گونه 
مهم كلينيكي با استفاده از روش PCR در اين مطالعه نيز از 
پرايمرهاي ITSI به عنوان پرايمر رفت و از پرايمرITS4 به 
عنوان پرايمر برگشت استفاده گرديد. توالي پرايمرهاي فوق 

به شرح زير مي‌باشند:
ITSI: 5' - TCCGTAGGTGAACCTGCG G-3'
ITS4: 5' – TCCTCCGCTTATTGATAT GC-3'

 DNA استخراج
مطاب��ق روش قب�ال توصي��ف ش��ده، )9( ي��ك ل��وپ 
باكتريول��وژي )حدود 10 ميلي متر مكع��ب( از كلني‌هاي 
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تازه برداش��ته و به لوله‌هاي اپندرف كي و نيم ميلي ليتري 
محتوي 100 ميكروليتر آب مقطر اس��تريل افزوده و بعد از 
مخلوط ك��ردن به مدت 20 دقيقه در بن ماري جوش قرار 
داده و س��پس با سرعت 10000 دور در دقيقه به مدت 10 
دقيقه س��انتريفيوژ شدند. فاز رويي حاوي DNA محلول 

مي‌باشد كه از آن به عنوان DNA الگو استفاده گرديد.
آزماي��ش PCR: ب��راي انجام آزماي��ش PCR  مواد با 
غلظت‌هاي ذكر ش��ده در زير براي كي واكنش 25 ميكرو 
ليتري اس��تفاده گرديد: بافر PCR: 2‌/‌5 ميكروليتر، كلرور 
منيزي��م: 0‌/‌75 ميكروليت��ر، پرايمره��اي رف��ت )ITSI( و 
برگش��ت )ITS4(: هركدام با غلظت 10 پيكومول، 4 نوع 
نوكلئوتي��د )dNTPs( با غلظ��ت 20 ميكرومولار، آنزيم 
Taq DNA polymerase: 1‌/‌25 واح��د، DNA الگو: 
2 ميكروليتر، آب مقطر: حجم لازم تا رسيدن به حجم كلي 

25 ميكروليتر.
برنام��ه اجرا ش��ده ب��راي  PCR عبارت ب��ود از: براي 
دناتوراس��يون اوليه: حرارت 95 درجه سانتي گراد به مدت 
7 دقيقه، كي سيكل، حرارت‌هاي 94 درجه سانتي گراد به 
م��دت 30 ثانيه، 56 درجه س��انتي گراد به مدت 1 دقيقه و 
72 درجه س��انتي گراد به مدت 45 ثانيه جمعا 25 سيكل، 
و بالاخره براي تكثير نهايي: دماي 72 درجه س��انتي گراد 
به مدت 7 دقيقه: كي سيكل. براي انجام PCR از دستگاه 
ترموس��ايكلر Corbett س��اخت كشور اس��تراليا استفاده 

گرديد.
الكتروفورز: براي تفككي قطعات DNA تكثير ش��ده، 
آگاه��ي از اندازه محصول PCR  و رن��گ آميزي و قابل 
روئيت كردن آن ها، هركدام از محصولات PCR روي ژل 
آگارز )اينويت��روژن، آمريكا( كي و نيم درصد الكتروفورز 
گرديد. بافر TBE )تريس 0‌/‌09 مولار، اسيد بوركي 0‌/‌09 
مولار، EDTA 2 ميلي مولار، pH: 8.3( براي س��اختن 
ژل و نيز پر كردن تانك الكتروفورز استفاده گرديد. نمونه‌ها 
به كمك جريان الكتريس��يته مستقيم با ولتاژ 5 الي 10 ولت 
به ازاي هر س��انتي متر طول ژل )بي��ن 80 الي 100 ولت( 
الكتروفورز گرديده و س��پس با رن��گ اتيديوم برومايد به 
غلظ��ت 0‌/‌5 ميكرو گرم در ميلي ليتر رنگ آميزي ش��دند. 
سپس با طول موج 312 نانو متر با استفاده از دستگاه ترانس 

ايلوميناتور مشاهده و با كمك دستگاه Gel doc به طريقه 
ديجيتال عكس برداري انجام گرفت.

 PCR-RFLP  آزمايش
محص��ولات PCR  با اس��تفاده از آنزيم مح��دود الاثر 
MspI مورد هضم آنزيمي ق��رار گرفتند. براي اين منظور 
از آنزيم MspI ساخت كارخانه فرمنتاس محصول كشور 
ليتواني اس��تفاده گرديد. براي ه��ر واكنش 15 ميكروليتري 
مق��دار كي و نيم ميكروليتر از باف��ر اختصاصي آنزيم، نيم 
ميكروليتر آنزيم، 3 ميكروليتر آب مقطر و 10 ميكروليتر از 
محصول PCR استفاده گرديد. بعد از مخلوط كردن، آن‌ها 
را به مدت 2 س��اعت در انكوبات��ور 37 درجه قرار داده و 
بعد از آن محصول RFLP را با استفاده از ژل آگارز %1‌/‌8 
و ب��ا ولت��اژ 90 ولت به مدت 45 دقيق��ه الكتروفورز كرده 
و بع��د از رنگ آميزي ژل با اتيدي��وم برومايد )غلظت نيم 
ميكروگرم در ميلي ليتر( و به شرح گفته شده براي آزمايش 
PCR مشاهده و عكسبرداري انجام شد. گونه‌هاي مخمري 
با توج��ه به الگوي الكتروفورتكي حاصله )9( و با در نظر 
گرفتن اندازه‌هاي به دس��ت آمده از آناليز سكانس‌ها مورد 

شناسايي قرار گرفتند.

نتايج
تعداد كل نمونه‌ها ش��امل 250 نمونه ادرار بوده است كه 

در فاصله زماني 12 ماه فراهم شدند.
تعداد كل موارد كش��ت مثبت از نظر عوامل مخمري 41 

نمونه و شامل 43 ايزوله مختلف مخمري بوده است.

پروفاي��ل PCR-RFLP، از س��مت چ��پ ب��ه ترتيب 
نمونه‌هاي ش��ماره 1 ال��ي 3 كانديدا گلابرات��ا، نمونه‌هاي 



59
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

ش��ماره 4 و 5 كانديدا كروزئي، نمونه‌هاي ش��ماره 6 تا 8 
كانديدا آلبيكانس مي‌باش��ند. اولين و آخرين ستون مربوط 

به خط كش ژني 100bp plus مي‌باشد.
جدول 1- فراواني مطلق و فراواني نسبي بيماران 

تحت مطالعه به تفكيك جنسي و ميزان شيوع 
كانديدوري در آن ها

مردانزنانگروه‌هاي مورد مطالعه
154 )62‌/‌1%(94  )37‌/‌9%(تعداد كل – )درصد(

18 )11‌/‌69 درصد(22 ) 23‌/‌4 درصد(شيوع كانديدوري )تعداد‌/‌درصد(

به طور كلي ميزان شيوع كانديدوري در اين مطالعه برابر 
16‌/‌4% به دست آمد.

س��ن و جنس دو نف��ر از بيماران مش��خص نبوده لذا 
از مطالع��ه ح��ذف گرديدن��د. بنابراين تع��داد باقيمانده 
كه در محاس��بات آم��اري در نظر گرفته ش��دند عبارت 
بيمارم��ي باش��ند ك��ه ش��امل 94 زن و 154   از 248 
م��رد ب��وده اس��ت. دو م��ورد از نمونه‌ه��ا داراي نتيجه 
كش��ت مخل��وط )mix( بوده‌ان��د.  هر دو اي��ن موارد 
مرب��وط به زنان ب��وده و در ه��ردو كاندي��دا آلبيكانس 
ب��ه هم��راه كاندي��دا گلابراتا رش��د كرده اس��ت. ميزان 
 ش��يوع كاندي��دوري در م��ردان 11‌/‌69% و در زن��ان

 23‌/‌4% مي‌باشد.
جدول 2 - فراواني مطلق و نسبي گونه‌هاي 

كانديداي جدا شده از بيماران داراي كاتتر ادراري 

درصدفراوانيتعداد كلگونه‌هاي مخمري
41‌/‌9 %18كانديدا آلبيكانس
30‌/‌2 %13كانديدا گلابراتا

13‌/‌9%6كانديدا تروپيكاليس
6‌/‌9 %3كانديدا پاراپسيلوزيس

4‌/‌7%2كانديدا كروزئي
2‌/‌3 %1جئوتريكوم

99‌/‌9%43جمع

جدول 3- فراواني كانديدوري در مردان به تفكيك 
گونه‌هاي كانديدا

درصد فراوانيگونه‌هاي مخمري
27‌/‌8%كانديدا آلبيكانس

27‌/‌8%كانديدا تروپيكاليس
22‌/‌2%كانديدا گلابراتا

16‌/‌7%كانديدا پاراپسيلوزيس
5‌/‌6%جئوتريكوم

جدول 4- فراواني كانديدوري در زنان به تفكيك 
گونه‌هاي كانديدا 

درصد فراوانيگونه‌هاي مخمري
50 %كانديدا آلبيكانس
37‌/‌5%كانديدا گلابراتا
8‌/‌3 %كانديدا كروزئي

4‌/‌2%كانديدا تروپيكاليس

بحث
در كي مطالعه منتش��ر نشده توس��ط مولفين كه روي 4729 
نمونه رس��وب ادرار به منظور ش��يوع كاندي��دوري در بيماران 
س��رپايي انجام ش��ده اس��ت ميزان ش��يوع كانديدوري در اين 
جامعه 3‌/‌47% به دس��ت آمد. در بررسي فكور و همكاران )6( 
ب��ر روي 226 نمونه كه به عنوان گروه ش��اهد در مطالعه خود 
در نظر گرفته بودند نيز وف��ور كانديدوري 4‌/‌9 درصد گزارش 
گرديد. آنان ش��يوع كاندي��دوري در بين بيم��اران ديابتي را در 
مطالعه خود 13‌/‌65 درصد نش��ان دادند. در تحقيق حاضر ميزان 
شيوع كانديدوري در بيماران بستري كه سوند ادراري داشته‌اند 
برابر 16‌/‌4 درصد به دس��ت آمده است. همان طور كه ذكر شد 
جداس��ازي گونه‌هاي كانديدا از كي نمونه ادرار ممكن اس��ت 
نش��ان دهنده آلودگي، كلونيزاسيون و عفونت سطحي يا عمقي 
مجاري تحتاني يا فوقاني ادراري باشد و آلودگي نمونه به ويژه 
در زنان با كلونيزاسيون ولوواژينال شايع است. اكثر بيماران مبتلا 
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ب��ه كانديدوري بدون علامت هس��تند و بيماراني كه كاتتر مثانه 
دارند اغلب اوقات به عوض ابتلاء به عفونت، در حقيقت توسط 

گونه‌هاي كانديدا كلونيزه شده‌اند. 
پاك ش��ير و همكاران )7( در 101 بيمار بستري داراي كاتتر 
فولي كه در بيمارستان دكتر شريعتي تهران بستري بودند در 12 
مورد ) 11/9 % درصد( فونگوري به علت كانديدا را نشان دادند. 
در اين مطالعه ادرار همه بيماراني كه دس��ت كم سه روز متوالي 
از كاتتر فولي استفاده كرده بودند مورد آزمايش قرار گرفتند. در 
مطالعه آن‌ها كانديدا آلبيكانس 82‌/‌75 درصد و كانديدا گلابراتا 
13‌/‌8 درص��د و كريپتوكوكوس لارنتي 3‌/‌45 درصد ايزوله‌ها را 
تش��كيل داده‌اند.  در بررس��ي كه توس��ط ما انجام گرديد ميزان 
فونگوري 16‌/‌4 % بوده اس��ت كه در بررس��ي روي 250 بيمار 
بس��تري در مركز پزشكي شهدا به دس��ت آمده است و حداقل 

روزهاي بستري بيماران در بيمارستان 10 روز بوده است. 
در مطالع��ه حاضر ش��يوع كانديدا آلبيكانس در اين دس��ته از 
بيماران 41‌/‌9% به دس��ت آمده است و شيوع گونه‌هاي كانديداي 
غيرآلبيكانسي بيشتر از مطالعه پاك شير بوده است. همچنين در اين 
مطالعه مشخص شد كه پراكندگي گونه‌هاي كانديداي غيرآلبيكانسي 
در مردان بيشتر از زنان مي‌باشد در صورتي كه در زنان شايع ترين 

گونه كانديداي جدا ش��ده را كانديدا آلبيكانس )50%( تش��كيل 
مي‌دهد. در مردان 72‌/‌3% ايزوله‌هاي كانديدايي را گونه‌هاي غير 
آلبيكانس تشكيل داده‌اند.  در مطالعه فكور و همكاران )6( بر روي 
بيماران ديابتي ش��ايع ترين گونه كشت ش��ده از نمونه‌هاي ادرار 
را كاندي��دا گلابراتا با فراواني 62‌/‌5 درص��د و بعد از آن كانديدا 
آلبيكانس 28‌/‌12 درصد و كانديدا كروزي 6‌/‌25 درصد تش��كيل 
داده و در بيماران گروه شاهد فراوان‌ترين گونه كشت شده مربوط 
به كانديدا آلبيكانس )54‌/‌54%(، كانديدا گلابراتا )27‌/‌3%( و كانديدا 
كروزي و كفاير هركدام 9‌/‌09 درصد بوده اس��ت. در مطالعه جزء 
پناهي و همكاران )8( شايع ترين گونه جدا شده از بيماران بخش 
مراقبت‌ه��اي ويژه مربوط به كانديدا آلبيكان��س با فراواني 34‌/‌3 
درصد بوده است. در تمامي اين مطالعات از روش‌هاي مرسوم و 
 معمول فنوتيپكي براي شناسايي و تعيين هويت گونه‌هاي مخمري 

استفاده شده است. 
تشكر و قدرداني: نويس��ندگان مقال��ه مراتب سپاسگزاري و 
تش��كر خود را از خانم شيوا س��ادات شاه زيدي پرستار محترم 
واحد كنترل عفونت بيمارس��تاني مركز پزش��كي ش��هدا كه در 
جمع آوري و ارسال نمونه‌ها به آزمايشگاه همكاري‌هاي موثري 

داشته‌‌اند ابراز مي‌نمايند.  
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چكيده: در ابتدا تصور مي‌شد كه انتقال ژن‌هاي مقاومتي 
در باكتري ها، عمدتا از طريق كونژوگاسيون و ترانسداكشن 
توسط پلاسميدها، فاژها و ترانسپوزون‌ها صورت مي‌گيرد، 
 Colli و Hall اما در س��ال 1995 دو دانشمند به نام‌هاي
مكانيس��م ديگري از انتقال ژن‌هاي مقاومتي را شناس��ايي 
كردند كه توس��ط عناصري به نام اينتگرون انجام مي‌ش��د. 
اينتگرون‌ه��ا المنت‌ه��اي ژنتيك��ي متحركي هس��تند كه با 
قرارگيري در پلاس��ميدها، كروموزوم‌ها و ترانسپوزون ها، 
ژن‌هاي مقاومتي را در حالي كه در داخل كاس��ت‌هاي ژني 
قرار دارند حمل و جا به جا ميك‌نند. انتقال افقي اينتگرون‌ها 
به عنوان موفق ترين راه انتشار ژن‌هاي مقاومتي و پيدايش 
گونه‌هايي با مقاومت چندگانه )MDR( مطرح مي‌باشد. با 
توج��ه به اين كه ژن‌هاي مقاومت بر روي اينتگرون‌ها قرار 
دارند و مي‌توانند از كي سويه به سويه ديگر منتقل شوند، 
لذا اين امر اهميت شناسايي اين نوع از ژن‌هاي مقاومتي را 

ضروري مي‌نمايد.  
كلمات كليدي: اينتگرون، ژن‌هاي مقاومتي، كاست‌هاي ژني

مقدمه
 اينتگرون‌ه��ا به دو گ��روه اصلي ش��امل اينتگرون‌هاي 
مي‌ش��وند.  تقس��يم  اينتگرون‌ه��ا2  و س��وپر  مقاومت��ي1  
اينتگرون‌هاي مقاومتـــي اساسا كاست‌هاي ژنـي كه منجر 
به مقاومت علـيه آنتي بيوت‌كيها و دزانفكتان‌ها مي‌شود را 
حمل مي‌نمايند و مي‌توانند بر روي كروموزوم يا پلاسميد 

قرار گيرند در حالي كه س��وپر اينتگرون‌ها بر روي بازوي 
بلند كروموزوم قرار داش��ته و كاس��ت‌هاي ژن��ي با اعمال 

متفاوتي را حمل ميك‌نند.
از نظر س��اختاري تمامي اينتگرون‌ها از س��ه جزء اصلي 
ش��امل انتهاي '5 حفاظت ش��ده، انتهاي'3 حفاظت شده و 
كي ناحيه مركزي متغير بين ناحيه '3 و'5 تش��كيل شده‌اند.  
اجزاي ض��روري ناحيه '5 تمام اينتگرون‌ها ش��امل i( ژن 
اينتگ��راز )IntI( كه س��ايت نوتريك��ب اختصاصي را كد 
ميك‌ن��د. ii( س��ايت گيرن��ده attI كه به وس��يله اينتگراز 
شناسايي مي‌شود و در مجاورت ژن IntI قرار گرفته است  
iii( توال��ي پروموتر ش��امل Pc و Pint كه به ترتيب براي 
بيان ژن‌هاي موجود در كاس��ت ژني كه در اينتگرون ادغام 

شده و بيان اينتگراز مي‌باشند )1( )شكل1(.

شکل1- ناحیه '5 حفاظت شده

ناحيه '3 اينتگرون‌ها واجد سه ساختار متفاوت است كه 
در كلاس‌هاي اينتگرون متفاوت مي‌باش��د. تا كنون بيش از 
9 كلاس از اينتگرون‌ه��ا بر اس��اس تفاوت‌هاي موجود در 
ژن اينتگراز در باكتري‌هاي گرم منفي شناسايي شده است، 
ام��ا تنها 4 كلاس اصلي در ارتباط ب��ا ايزوله‌هاي كلينيكي 

اينتگرون‌ها و نقش آن‌ها در بروز مقاومت آنتي بيوتيكي
 دكتر حبيب ضيغمي

استاديار باكتري شناسي، دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي 
زنجان، رئيس اداره امور آزمايشگاه‌هاي استان زنجان

zeighami@zums.ac.ir

 دكتر فخري حقي
استاديار باكتري شناسي، دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي زنجان

  فهيمه حاجي احمدي
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1- ResistanceIntegrons(RI)
2- Super Integrons (SI)
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مطرح مي‌باش��د. كه اينتگرون‌ه��اي كلاس I و متعاقب آن 
اينتگرون‌هاي كلاس II به عنوان ش��ايع ترين كلاس‌ها در 

بين ايزوله‌هاي كلينيكي مطرح مي‌باشند )2(. 

I اينتگرون‌هاي كلاس
Hall  و Stokes  اولين بار توسط ،I اينتگرون‌هاي كلاس

در سال 1989 كشف شدند )3( و بيش از40 ژن مقاومتي در 
ارتباط با مقاومت به آمينوگليكوزيدها، بتالاكتام ها، كلرانفنيكل، 
ماكروليدها، سولفاناميدها، ضد عفوني كننده‌ها و دزانفكتان‌ها را 
حمل مي‌نمايند )4(. اين دسته از اينتگرون‌ها به طور گسترده‌اي 
در سويه‌هاي گرم منفي و به طور اندمكي در سويه‌هاي گرم 
مثبت شامل استافيلوكوكوس، كورينه باكتريوم، آئروكوكوس 
و بري��وي باكتريوم يافت مي‌ش��وند. از جمل��ه باكتري‌هاي 
گرم منفي مي‌توان به س��يتروباكتر، كمپيلوباكتر، بورخوردليا، 
سراشيا، شيگلا، سالمونلا، آلكاليجنز، آئروموناس، اسينتوباكتر، 
كلبسيلا، سودوموناس، اشريشيا و ويبريو  اشاره كرد. انتهاي 
'3 در اينتگرون‌هاي كلاس I از 2384 جفت باز و از 5 جزء 
به قرار زير تشكيل شده اس��ت: 1- ژن qacEΔ1 كه براي 
مقاومت به تريكبات آمونيوم چهار ظرفيتي و دزانفكتانت‌ها كد 
شده 2- ژن sul1 كه براي مقاومت به سولفاناميد كد ‌گذاري 
شده است orf 5-3، هيچ عملكرد شناخته شده‌اي نداشته اما 
برخي شباهت‌ها را به پرومايسين استيل ترانسفراز موجود در 
استرپتومايس��س آلبونيير1 نشان مي‌دهد، كه اين امر حاكي از 
اين است كه با مكانيسم استيل ترانسفراز منجر به مقاومت به 
آنتي بيوتكي پرومايسين مي‌گردد orf 6- 4 نيز براي پروتئين 
با عملكرد ناشناخته كد شده است و 5- ژن‌هاي tni كه منجر 

به ترانسپوزيشن ناقص مي‌گردند )5(. )شكل 2(

                      
             

I شکل 2: ساختار اینتگرون کلاس

II اينتگرون‌هاي كلاس
متعاقب اينتگرون‌هاي كلاس I، اينتگرون‌هاي كلاس II شيوع 
بالايي را در ايزوله‌هاي باليني در باكتري‌هاي گرم منفي نش��ان 
مي‌دهد. اسينتوباكتر، شيگلا، سالمونلا از جمله باكتري‌هاي گرم 
منفي هستند كه واجد اين دسته از اينتگرون‌ها مي‌باشند. انتهاي '3 
 )tni( شامل ژن‌هاي ترانسپوزيشن  II در اينتگرون‌هاي كلاس
 orfs 9 مي‌باشد، همچنين حاوي )res) resolvase و ژن‌هاي
بوده كه پروتئين‌هايي را با عملكرد ناش��ناخته كد ميك‌نند. اين 
دسته از كلاس‌ها در ترانسپوزون‌هاي Tn7 و ترانسپوزون‌هاي 
وابس��ته يافت شده است )6(.  كاست‌هاي ژني موجود در اين 
دسته از كلاس‌ها عمدتا در ارتباط با مقاومت‌هاي مختلف مثل 
استرپتومايسين، اسپكتينومايسين و تري متوپريم مي‌باشند. ژن 
اينتگراز در اينتگرون‌هاي كلاس II در حدود 46% مش��ابه ژن 
اينتگراز در اينتگرون‌هاي كلاس I مي‌باشد. يكي از مهم ترين 
تفاوت‌هايي كه بين اينتگرازهاي اينتگرون كلاس I و II مطرح 
مي‌باش��د اين اس��ت كه ژن اينتگ��راز در اينتگرون‌هاي كلاس 
IntI2) II(، توس��ط كدون‌هاي پاي��ان )TAA( زود متوقف 
ش��ده، در نتيجه منجر به غير فعال ش��دن 178 اس��يد آمينه و 
متعاقب آن سنتز پروتئين مي‌شود، از اين جهت ژن اينتگراز در 
اينتگرون‌هاي كلاس II، در جا به جا كردن كاس��ت‌هاي ژني 
نسبت به اينتگرون‌هاي كلاس I ناتوان تر مي‌باشند. اما جهش 
در كدون‌هاي پايان منجر به فعاليت دوباره اسيدهاي آمينه ذكر 
ش��ده و متعاقب آن فعاليت ژن اينتگراز نيز مي‌گردد )7(. البته 
اخيرا كي ژن اينتگراز فعال در اين دس��ته از كلاس‌ها توس��ط 
Marquez و همكارانش در س��ويه از اشريشيا كلي شناسايي 
ش��ده است، كه محتوي دو كاس��ت ژني شامل dfrA بوده كه 
مقاومت به تري متوپريم را كد ميك‌ند و همچنين به عنوان كي 

ليپوپروتئين پپتيداز نيز مطرح مي‌باشد )8(. 

III اينتگرون‌هاي كلاس
  Arakawaبراي اولين بار توسط III اينتگرون‌هاي كلاس 
و همكارانش در س��ال 1996 در ژاپن شناس��اـيي گرديد. اين 
دس��ته از اـينتگرون‌ها به ندرت در نمونـه‌هاي بالينـي وجـود 

1- Streptomyces albonier
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دارند، ولـي اخيرا در نمونه‌هاي كلينيكـي نظـير س��ودوموناس 
آئروژينوزا، سراشيا مارسسنس، سودوموناس پوتيدا و كلبسيلا 
پنومونيه در ژاپن، پرتغال و كانادا يافت شده است )9(. انتهاي '3 
در اينتگرون‌هاي كلاس III مشابه اينتگرون‌هاي كلاس I بوده 
و شامل 1- ژن orf 5, 6 -3 sul1 -2 qacEΔ1  مي‌باشند و 
تنها تفاوتشان در فقدان ژن‌هاي ترانسپوزيشن در اينتگرون‌هاي 
كلاس III مي‌باش��د. در اين دسته از كلاس ها، چندين كاست 
ژني ش��امل bla Imp-1، كد كننده آنزيم‌هاي متالوبتالاكتاماز 
و aacA4، ك��د كنن��ده ژن مقاوم��ت ب��ه آمينوگليكوزيده��ا 
)توبرامايس��ين(، وجود دارد )10(. كه براي اولين بار از كش��ور 
ژاپن شناس��ايي شدند. كاس��ت aacA4 ابتدا در اينتگرون‌هاي 
كلاس I يافت شد اما كاست ژني bla Imp-1 براي اولين بار 
در اينتگرون كلاس III ش��ناخته شده است و امروزه به واسطه 
نوتريكبي گس��ترده‌اي كه بين اينتگرون‌هاي كلاس I و  III رخ 
داده است، اين ژن در اـينتگرون‌هاي كلاس I نيز شناساـيي شد 

و به طـور گسترده‌اي در جهان منتشرگرديد )12،11(. 

سوپراينتگرون ها
واژه سوپراينتگرون اولين بار توسط  Mazel و همكارانش 
در سال 1998 نامگذاري گرديد. در واقع اينتگرون‌هاي كلاس 
IV همان س��وپر اينتگرون‌ها هس��تند كه ب��راي اولين بار در 
كروموزوم كوچك ويبريو كلرا شناس��ايي ش��دند. سايز بازي 
اي��ن دس��ته از اينتگرون‌ها بزرگ و در ح��دود kb 126 بوده 
و حداق��ل حاوي 178 كاس��ت ژني مي‌باش��ند، كه تـعدادي 
از آن��ان در ارتبـاط با آميـنوگلـيكوزـيد فسفوترانـس��ـفراز، 
توـكس��ين هــا، RNA متـيل ترانسفراز و DNA گليكولاز 
مي‌باشند. برخلاف سه كلاس از اينتگرون‌هاي شرح داده شده، 
كاست‌هاي ژني سوپر اينتگرون‌ها هيچ مقاومت آنتي بيوتيكي 
را كد نميك‌نند بلكه بيش��تر در ارتب��اط با تكامل ژنومي مانند 
متابوليسم، تغييرات DNA و عملكردهاي انطباقي مي‌باشند. 
 CARB4 و dfrv1 اخيرا دو كاس��ت ژني مقاومتي ش��امل
در ارتب��اط ب��ا مقاومت‌هاي آنت��ي بيوتيك��ي در ويبريو كلرا 
شناس��ايي شده اس��ـت، ولـي ساير كاس��ــت‌ها در ارتباط با 
مـقاومـت آنتي بيوتيكـي مطرح نمي‌باش��ند. اين اينتگرون‌ها 

با هي��چ كدام از المنت‌هاي متحرك ژنتيك��ي مرتبط نبوده در 
نتيجه قابليت تحرك و جابه جايي ندارند. س��وپر اينتگرون‌ها 
محدود به خانواده ويبريوناسه نبوده بلكه در بين خانواده‌هاي 
Pseudomonadas و Xanthomonads ني��ز مط��رح 

مي‌باشند. همچنين در باكتري‌هايي نظير
 Geobacter sulfurreducens، Listonella pelagia 
 Nitrosomonas europaea، Pseudomonas alcaligenes
 Pseudomonas mendocina، Pseudomonas stutzeri
 Shewanella putrefaciens، Treponema denticol
 Vibrio anguillarum، Vibrio cholera، Vibrio fischerii
Vibrio mimicus، Vibrio parahaemolyticus

  Xanthomonas campestris
نيز شناس��ايي شده‌اند.  اكثريت ارگانيسم‌هاي ذكر شده متعلق 
به خانواده بتا پروتئوباكتريا بوده كه در نمونه‌هاي زيست محيطي 
مانند خاك، رس��وبات، بيوفيلم و به ط��ور كلي در غيرپاتوژن‌ها 
يافت مي‌ش��وند. در حال حاضر كي س��وپر اينتگرون واجد سه 
ويژگي مي‌باشد 1- كاست‌هاي مرتبط با سايت attc، را در ويبريو 
كل��را )VCRs (vibrio cholera repeat مي‌گوين��د. اين تكرارها 
در س��اير باكتري‌هاي واجد اينتگرون‌هاي كلاس IV نيز به اين 
ترتيب ناميده مي‌ش��وند. 2- به دليل زياد بودن تعداد كاست‌ها و 
دور بودن كاس��ت‌ها از پروموتر، عمدتا كاست‌هاي ژني موجود 
در اين دسته از اينتگرون‌ها در ساختار خود واجد توالي پروموتر 
مجزا مي‌باش��ند. 3- كاست‌هاي SI در ويبريو كلرا، زير گروهي 
از ژن‌هاي اينتگراز كلاس I مي‌باش��ند كه اين امر حاكي از تشابه 
اينتگراز كلاس I با س��وپر اينتگرون‌هاي ويبريو كلرا مي‌باش��د 

.)13-15(

كاست‌هاي ژني
كاست‌هاي ژني1 در ناحيه بين '3 و '5 اينتگرون‌ها به صورت 
تصادفي ادغام مي‌شوند. اين كاست ها، عناصر ژني متحركي 
هس��تند كه شامل كي يا چند ژن مقاومت به آنتي بيوت‌كيها 
را كد ميك‌نند و نيز كي توالي attc داشته كه مكان نوتريكبي 
 اختصاص��ي اينتگراز اس��ت و به عنوان عناص��ر 59 بازي2

 نيز شناخته مي‌شوند. كاست‌هاي ژني فاقد توالي پروموتر در 

1-Gene Cassettes
2-Element 59bp
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ساختار خود مي‌باشند، در نتيجه بيان كاست‌هاي ژني وابسته 
به كاست‌هاي ژني موجود در ساختار اينتگرون‌ها مي‌باشد، 
چون اينتگرون‌ها واجد توالي‌هاي پروموتر هستند مي‌توانند 
ژن‌هاي موجود در كاس��ت‌هاي ژني را بي��ان كنند، بنابراين 
اينتگرون‌ها هم به عنوان وكتور بيان ژن و هم به عنوان كي 
سيس��تم كلونينگ طبيعي عمل ميك‌نند )16(. كاس��ت‌هاي 
ژني به دو حالت آزاد حلقوي ش��كل و ادغام شده در مكان 
attI اينتگرون مي‌توانند وجود داش��ته باشند، بنابراين همه 
اينتگرون‌ها الزاما حاوي كاست ژني نيستند. اما چنانچه كاست 
مزبور در آن‌ها ادغام ش��ود، در اين حالت به عنوان قسمتي 
از اينتگرون محسوب خواهند شد. بيش از 130 كاست ژني 
مقاومتي متعاقب نوتريكبي بين توالي attI انتهاي '5 و توالي 
attc عنصر 59 بازي )59be( به درون اينتگرون‌ها مي‌توانند 
وارد شوند )17( )جدول شماره1(. كاست‌هاي ژني مقاومت به 

انواع آنتي بيوت‌كيها شامل استرپتومايسين، اسپكتينومايسين، 
جنتامايس��ين و مقاومت به آنتي بيوت‌كيهاي جديدتري مثل 
كارباپنم‌ها را مي‌توانند انتقال دهند. اخيرا ژن‌هاي مقاومت به 

آمينوگليكوزيدها را نيز حمل  ميك‌نند.
 در نتيجه اس��تفاده از اين آنتي بيوت‌كيها بس��يار محدود 
ش��ده اس��ت )18(. در مـورد مبـ��دا و ريش��ـه پيداـيش 
كاس��ـت‌هاي ژنـي اطلاعاتي در دس��ترس نمي‌باشد، بنابر 
  mRNA كي فرضيه آن‌ها از نس��خه ب��رداري معـكوس

منشاء گرفته‌اند. 
 در س��ال‌هاي اخي��ر كاس��ت‌هاي ژني ايزوله ش��ده از 
نمونه‌هاي محيطي،ORF ‌هايي با ساير عملكرد‌ها از جمله 
فسفوس��رين فس��فاتاز و متيل ترانس��فراز را نشان داده كه 
اين امر فراواني اينتگرون‌ها را در محيط زيس��ت نيز نشان 

مي‌دهد.

جدول شماره 1: کاست های ژنی موجود در اینتگرون ها
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1-Core Site
2-Inverse Core Site
3-Site-Specific Recombinase

ساختار كاست‌هاي ژني 
كاس��ت‌هاي ژني از كروموزوم منش��ا گرفت��ه و از كي 
چارچ��وب ب��از خواندن )ORF( و ي��ك عامل 59bp يا 
attc ك��ه به عنوان جايگاه ويژه نوتريكبي مطرح مي‌باش��د، 

تشكيل شده است. )شكل شماره 3(
                              

شکل شماره 3: ساختار یک کاست ژنی
در مرزهاي كاست‌هاي ژني نواحي مركزي وجود داشته 
 GTTRRRY  كه از كي س��كانس حفاظت شده شامـل
 ) بيانـگ��ر عم��ل نوتريكب��ي اس��ت( تـش��كيل ش��ده‌اند.
  عناصر attc) 59be(، عليرغم اين كه واجد سايزهاي متفاوتي 
بين 141-57 جفت باز هستند، اما داراي يكسري خصوصيات 
  )CS(  1مشترك مي‌باشند. اين عناصر واجد نواحي مركزي
 ب��ا توال��ي GTTRRRY و نواح��ي مرك��زي معكوس2 
 )ICS( با توالي RYYYAAC مي‌باشند. تمام عناصر 59 
ب��ازي، داراي كي محور مركزي متقارن در س��اختار خود 
ب��وده كه در دو طرف اين محور تقارن، دو س��ايت س��اده 
شناخته شده در سمت چپ و راست به ترتيب در ICS و 
CS وجود داشته كه جهت قرار گيري سايت‌هاي ذكر شده 
در خلاف جهت يكديگر مي‌باش��د كه اين مساله منجر به 
ايجاد ساختارهاي سنجاق سري در المنت  59bp مي‌گردد 

)19(. )شكل شماره 4( 

59bp شکل شماره 4: ساختار یک المنت

گروه‌ه��اي  ب��ه  ان��دازه  اس��اس  ب��ر   59bpعناص��ر
متفاوت��ي طبق��ه بندي مي‌ش��وند كه اولين و ب��زرگ ترين 
 گ��روه ش��امل 12 عض��و ب��وده ك��ه وابس��ته ب��ه ژن‌هاي  
aadA، aadB، CatB3، orfD و Iia) aacA( مي‌باشد. 
عوامل مـوجود در اـين ژن‌ها فقط در چند باز از هم متفاوت 
هستند )20(. اين عناصر در تمامي كاست‌ها وجود داشته و 
وابس��ته به ژن درون هر دسته از كاست‌هاي ژني مي‌باشند، 

در نتيجه در مواردي در بين كاست‌ها متفاوت هستند.

سايت نوتركيب اختصاصي 3 
س��ايت نوتريك��ب اختصاص��ي بر اس��اس اس��يد آمينه و 
خصوصيات بيوشيميايي به دو خانواده، شامل خانواده سريني 
و خانواده تيروزين تقس��يم مي‌ش��ود. اين دو خانواده به طور 
جداگانه‌اي از يكديگر تكامل يافته اند و از لحاظ س��اختار و 
توال��ي پروتئيني كاملا از يكديگر متمايز مي‌باش��ند، در نتيجه 
مكانيس��م‌هاي نوتريكب��ي در اين دو خان��واده از هم متفاوت 
 )IntI( اس��ت. به عنوان مثال اينتگرون‌هاي كد كننده اينتگراز
توس��ط خانواده تيروزيني نوتريكبي خ��ود را انجام مي‌دهند. 
خانواده تيروزين يا خان��واده اينتگراز در تعدادي از فرآيند‌ها 
شامل ادغام، برداش��ت و بازآرايي مورد استفاده قرار گرفته و 
معمولا از 400-300 اس��يد آمينه و از ي��ك ناحيه N ترمينال 
متغي��ر و ي��ك ناحيه كاتاليتيكي )C ترمينال( تش��كيل ش��ده 
اس��ت. همچنين واجد دو ناحيه كوچك حفاظت شده شامل 
"boxI و boxII )به ترتيب از 25 و 40 اس��يد آمينه( و س��ه 
 Tyr 312) و   )His 277) H، (Arg 280) R ناحي��ه 
ناحي��ه  تنه��ا   Histidin ناحي��ه  ك��ه  مي‌باش��ند  ني��ز   )Y
حفاظت ش��ده‌اي اس��ت ك��ه در 95 درصد از اي��ن خانواده 
وج��ود دارد. ناحي��ه R و H-x-x-R و تت��راد Y بخ��ش 
 كاتاليتيك��ي )C ترمين��ال( اين خانواده را س��نتز ميك‌نند، ناحيه
 Arginine) R( در ايج��اد ثبات و پايداري، نقش داش��ته و 
ناحي��ه  Histidin) H( ب��ه عنوان كي ب��از عمومي مطرح 
ب��وده كه منج��ر به درياف��ت پروتون پس از حمل��ه تيروزين 
مي‌گردد، همچنين ناحيه Tyrosine) Y( به واس��طه استريله 



66
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

ك��ردن گروه‌هاي فس��فوريل منجر به ش��كافتن DNA  تك 
رشته‌اي در سايت‌هاي نوتريكبي attl و attc مي‌گردد. اخيرا 
كي ناحيه جديد ش��امل Lys171  نيز شناس��ايي ش��ده كه 
به ش��دت حفاظت ش��ده بوده و منجر به انتقال كي مولكول 
 پروت��ون به ناحيه '5 هيدروكس��يل در طي واكنش ش��كافتن1
  مي‌شود. بهترين عضو اين خانواده شامل اينتگراز فاژ لامبدا 2
 ب��وده كه منجر به ادغام3  و برداش��ت4 كاس��ت‌هاي ژني بين 
ژن��وم فاژ و كروموزوم باكتريايي مي‌گردد. از ديگر اعضاء اين 
خان��واده مي‌ت��وان به پروتئين Cre از فاژ P1 اش��اره كرد كه 
باع��ث نگهداري و حفاظت ژنوم ف��اژ در وضعيت ليزوژنكي 
مي‌ش��ود. همچنين مي‌توان ب��ه XerC‌/‌XerD ريكامبيناز كه 
 Flp منجر به ايجاد دايمرهاي كروموزومي و پروتئين مخمري
كه با معكوس كردن DNA در طول پروس��ه همانند س��ازي 
منجر به كنترل تعداد كپي نامبرها مي‌گردد نيز اشاره كرد )23-

.)20

)attI) Specific Site
اينتگرازهاي كلاس IntI1) I( س��ه جاي��گاه نوتريكبي 
ش��امل attI1، attc و Secondary Site را مي‌توان��د 
 Binding شناسايي كنند، كه در هر سه اين جايگاه‌ها كي
domain و كي Consensus Sequences وجود دارد. 
س��ايت attI در انتهاي ناحيه '5 حفاظت شده از اينتگرون 
قرار داشته و برخلاف س��كانس‌هاي 59bp سكانس‌هاي 
attI خيلي متنوع مي‌باش��د. اين س��ايت از ساختار مشابه 
توالي‌ه��اي مركزي ش��امل R و L  ك��ه در جهت مخالف 
يكديگر قرار دارند و از دو توالي تكراري مس��تقيم ش��امل 
DR1 و DR2 تش��كيل شده است كه در بالا دست ناحيه 
مركزي قرارگرفته اس��ت )شكل ش��ماره5(. توالي تكراري 
مستقيم DR1 به عنوان سايت اتصالي مطرح بوده كه براي 
عمل نوتريكبي ضروري مي‌باشد در حالي كه توالي تكراري 
مستقيم DR2 براي عملكرد بهتر نوتريكبي مناسب بوده و 

به عنوان كي سايت ضروري مطرح نمي‌باشد )24(.

                                               

شکل شماره 5: ساختارattI در اینتگرون ها

بيان كاست‌هاي ژني
كاست‌هاي ژني شناخته شده به طور معمول فاقد توالي 
پروموتر مجزا در ساختار خود بوده در نتيجه بيانشان وابسته 
به بيان اينتگرون‌ها مي‌باش��ند. در ساختار كي اينتگرون در 
ناحيه '5 دو نوع پروموتر شامل پروموتر معمولي )PC = P1( و 
پروموتر اينتگراز )Pint( وجود دارد كه به ترتيب منجر به 
بيان كاست‌هاي ژني و بيان ژن اينتگراز مي‌شوند. پروموتر 
PC در بالا دس��ت ناحي��ه attI قرار گرفته اس��ت كه در 
اينتگرون‌ه��اي كلاس I چهار نوع از آن شناس��ايي ش��ده 
است. اين چهار نوع از لحاظ قدرت بيان با هم متفاوت 
 )strong) PCs ، (weak) PCw  هستند و شامل

hybrid1) PCh1( و hybrid2) PCm2( مي‌باش��ند. اي��ن 
دسته از پروموترها بيست تاخوردگي داشته و از لحاظ استحكام 
بسيار از يكديگر متفاوت مي‌باشند، همچنين اخيرا كي پروموتر 
ثانويه به نام P2 در اينتگرون‌هاي كلاس I شناس��ايي شده كه در 
بيان كاست‌هاي ژني نيز موثر مي‌باشد. اين پروموتر در 119 جفت 
بازي پايين دس��ت پروموتر PC قرار دارد و متعاقب افزايش سه 
ب��از گواني��ن )G( در بين ناحي��ه 10- و 35- ايجاد مي‌گردد، در 
نتيجه نوكلئوتيدهاي موجود در بي��ن اين ناحيه از 14 نوكلئوتيد 
ب��ه 17 نوكلئوتيد افزايش ميي‌ابد. اين پروموتر زماني ش��روع به 
فعاليت ميك‌ند كه پروموتر PC به درس��تي فعاليت نكند در اين 
مواقع مس��ئول 90% از كل فعاليت بيان كاست‌ها را بر عهده دارد 

)25،24،16(. )شكل شماره 6( 
             

 شکل شماره 6: پروموترهای موجود
I در اینتگرون‌های کلاس 

1- Cleavage
2- Lambda Phage Integrase
3- Integration
4-Excition
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تمام كاس��ت‌هاي ژني در كي جهت مش��ابه قرار دارند 
)گاهي مواقع كاس��ت‌هاي ژني در جه��ت مخالف اينتگره 
مي‌شوند ) و تماما در جهت intI مي‌باشند. در حدود كمتر 
از 10 ب��از در ناحيه '5 )در مرزهاي كاس��ت‌هاي ژني( به 
عنوان اولين كدون راه انداز ش��ناخته مي‌شود. رونويسي از 
ابتداي كاست آغاز شده و پايان آن در بخش المنت 59 بازي 
مي‌باشد. در انتهاي اين عناصر توالي‌هاي تكراري معكوس 
وجود داش��ته كه منجر به ايجاد ساختارهاي سنجاق سري 
مي‌شود. اين س��اختارها به عنوان كي تضعيف كننده1  در 
رونويسي عمل كرده و منجر به توقف رونويسي در كاست 
ژني مي‌گردد، همچنين رونويسي از طريق ايجاد سيگنال و 
ايجاد برش در نوكلئوتيدهاي رونويسي شونده نيز مي‌تواند 
متوقف گردد. پس به طور كلي فاصله كاس��ت‌هاي ژني از 
پروموتر در سطح  بيان ژن موثر مي‌باشد، به طوري كه هر 
چه كاست‌هاي ژني به ناحيه ي '3 نزدكي تر و از پروموتر 
دورتر باش��د كمتر بيان مي‌شوند. در بيشتر كاست‌هاي ژني 
ناحيه شروع ترجمه )TIR( شامل كدون آغاز )AUG( و 
توالي ش��اين دالگو مي‌باشد. گاهي اوقات كاست‌هاي ژني 
فاقد ناحيه TIR مي‌باش��ند كه در اي��ن مواقع ترجمه آنان 
وابسته به ترجمه ناحيه‌اي به نام SD) ORF11(  مي‌باشد. 
اي��ن ناحيه در نزديكي س��ايت attI ق��رار دارد و در بيان 
كاست‌هاي ژني كه فاقد ناحيه TIR هستند موثر مي‌باشند. 
اخيرا كاس��ت‌هاي ژني يافت ش��ده اس��ت كه خود واجد 
كي پروموتر ضعيف بوده و بيانش��ان وابس��ته به پروموتر 
PC اينتگرون نمي‌باش��د كه از آن جمله مي‌توان به خانواده 
 cmlA5 و cmlA4، cmlA2، cmlA1 ش��امل cmlA
اش��اره كرد كه ژن مقاومت به آنت��ي بيوتكي كلرانفنيكل را 
حم��ل مي‌نمايند. كاس��ت‌هاي ژني واج��د ژن مقاومت به 
آمونيوم چهار ظرفيتي نيز حاوي كي پروموتر ضعيف براي 

بيان مي‌باشند )24(.

نوتركيبي كاست‌هاي ژني
ژن IntI ب��ه عنوان كي عض��و از خانواده اينتگراز روي 
ناحي��ه '5 ي��ك اينتگرون جاي دارد و به عن��وان كاتاليزور 
براي برش، خروج و اينتگره ش��دن كاس��ت‌هاي ژنوم در 

هن��گام نوتريكبي ضروري مي‌باش��د. اي��ن ژن پنج واكنش 
نوتريكب��ي مختل��ف را مي‌توان��د انجام دهد. س��ه واكنش 
 نوتريكبي مختلف بين س��ايت‌هاي نوتريكبي معمولي يعني
attI × attI × 59bp × 59bp , attI × 59bp 

م��ي توان��د رخ ده��د. دو واكن��ش نوتريكب��ي ديگر بين 
س��ايت‌هاي غير اختصاص��ي ثانويه، بي��ن پنتانوكلئوتيد )با 
) attI × GWTMW) attI  و ي��ك )GWTMW توال��ي
و ي��ا ب��ا GWTMW×59bp) 59bp(  مي‌تواند انجام 
ش��ود. موثرترين و كارآمدترين واكنش بين سايت attI و 
كي كاس��ت ژني مرتبط با 59bp ب��وده كه منجر به ورود 
كاست و پس از آن واكنش بين 59bp × 59bp  كه منجر 
  attI × attI  ب��ه خروج  كاس��ت و در آخر واكنش بي��ن
مطرح مي‌باشد. در بين دو واكنش نوتريكبي بين سايت‌هاي 
غيراختصاص��ي ثانويه، ابتدا 59bp و س��پس attI به طور 
كارآمد و موثرتر مي‌باش��د )26(. كاست‌هاي ژني به شكل 
اينتگ��ره در اينتگرون يا در محل غير اختصاصي ثانويه و يا 
به ش��كل مولكول‌هاي آزاد حلقوي مي‌توانند وجود داشته 
باشند و هنگامي كه كه به شكل مولكول آزاد حلقوي هستند 
مي‌توانن��د از ي��ك مكان به مكان ديگ��ر حركت كنند و از 
طريق نوتريكبي بين attI و عناصر 59bp مي‌توانند به طور 
اختصاصي در جايگاه  attI كي اينتگرون وارد شوند. تا به 
امروز، بيش از 100 آنزيم IntI شناسايي شده است كه تنها 
حدود 10 درصد باكتري ها، ژن‌هاي كد كننده اين آنزيم‌ها 
 را در خ��ود حمل ميك‌نند. از جمله اين آنزيم‌ها مي‌توان به
 IntI1، IntI179E، IntI3، SonIntIA، NeuIntIA 
و VchIntIA اشاره كرد. هنوز به خوبي معلوم نشده است 
كه چرا برخي از اين آنزيم‌ها به آس��اني كاست‌هاي ژني را 
شناسايي ميك‌نند، در حالي كه برخي ديگر به طور ضعيف 
بوده و يا اصلا توانايي شناس��ايي كاست‌ها را ندارند. آنزيم 
IntI همچون ساير عضوهاي خانواده تيروزين ريكامبيناز 
از توپوايزوم��راز I براي شكس��تن، اس��يدهاي نوكلوئكي 
اس��تفاده ميك‌ند. واكنش نوتريكبي بين سايت attI و رشته 
پايين از س��ايت attc انجام مي‌ش��ود. ابت��دا دو مونومر از 
آنزيم اينتگراز به هر مولكول DNA تك رش��ته‌اي متصل 
مي‌گردد، س��پس هر مونومر به واسطه ناحيه Y )تيروزين( 

1- attenuator
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خود به طور جداگانه‌اي دو رشته DNA را بـدون صرف 
ATP برش مي‌دهـد، متعـاقـب ايجاد ش��كافت، منجر به 
اـيجاد هيـدروكس��يل آزاد در انتهاي '5 شـده و انتهـاي '3 
با اـينـتگـراز اتصال كوالانسي پيدا ميك‌ند كه اين امر منجر 
به توليد كي فسفوتيروزين مي‌گردد. سپس رشته‌هاي بريده 
ش��ده با هم جابه جا مي‌ش��وند، بدين ص��ورت كه انتهاي 
هيدروكس��يل آزاد در ناحيه '5 به انتهاي فسفوتيروزين در 
ناحيه '3 از رشته مخالف حمله ميك‌ند كه متعاقب آن منجر 
به تشكيل اتصالات هاليدي مي‌گردد. اين اتصالات توسط 
آنزيم‌هاي سلولي نظير Ruvc انجام مي‌شود و چهار شاخه 
بوده كه تنها دو ش��اخه عمل نوتريكبي را انجام مي‌دهند و 
دو ش��اخه باقي مانده شكسته مي‌شوند. سپس ‌DNAهاي 
تك رش��ته‌اي همانند س��ازي كرده و س��ه محصول توليد 
مي‌گردد كه يكي از آنان حاوي كاست ادغام شده مي‌باشد 

)31-27(. ) شكل شماره 7(

شکل شماره 7: عمل نوترکیبی توسط ژن اینتگراز

ارتباط اينتگرون‌ها با آنزيم‌هاي بتالاكتاماز
تولي��د آنزيم‌ه��اي بتالاكتام��از يك��ي از مه��م تري��ن 
مكانيس��م‌هاي مقاومت به آنتي بيوت‌كيه��اي بتالاكتام در 
باكتري‌هاي گرم منفي و گرم مثبت مي‌باش��د، كه از طريق 
هيدروليز هس��ته مرك��زي در آنتي بيوت‌كيه��اي بتالاكتام 
باعث غير فعال شدن آن‌ها مي‌گردند. اين آنزيم‌ها از طريق 
تـرانـس��پوزون‌ها و اينتگرون‌ها مي‌توانند از پلاسمـيدهـا 

بـه كروموزوم انتقال يابند، عكس اين انتقال نادر مي‌باشد 
و به ندرت ژن‌هاي بتالاكتامازي از كروموزوم به پلاسميد 
منتقل مي‌ش��وند. در خصوص بتالاكتامازها، كاس��ت‌هاي 
اينتگرون ب��ه طور عم��ده در س��ودوموناس آئروژينوزا، 
اس��ينتوباكتر بوماني و گونه‌هاي مختلف انتروباكترياس��ه 
 B، A وجود داش��ته و حاوي آنزيم‌هاي بتالاكتاماز كلاس
و D از طبق��ه بن��دي Ambler بوده ك��ه منجر به ظهور 
مقاومت به آنت��ي بيوت‌كيهاي بتالاكتام به طور گس��ترده 
مي‌ش��ود )32(. تنها 8 خانواده از آنزيم‌هاي بتالاكتاماز، تا 
كنون در ساختار اينتگرون‌هاي كلاس I و III از مكان‌هاي 
جغرافيايي مختلف، جدا ش��ده است كه شامل آنزيم‌هاي 
 VEB، GES، IBC، CTX-M، PSE، IMP، خانواده
VIM و OXA مي‌باش��د)جدول ش��ماره 5-3(. البته در 
اين خصوص چندين اس��تثناء نيز گزارش ش��ده اس��ت. 
كاهش وجود آنزيم‌هاي بتالاكتاماز در ساختار اينتگرون‌ها 
را مي‌توان به موارد مختلفي از جمله ناسازگاري ژنتيكي، 
موقعيت جغرافيايي و فش��ار انتخاب آنتي بيوتيكي نسبت 

داد.
                                           

              

جدول شماره 3: بتالاکتاماز های کلاس A موجود دراینتگرون‌های 
کلاس I در گونه های مختلف از باکتری های گرم منفی

 a: گونه ای که به طور استثنا در اینتگرون های 
کلاس III وجود دارد.
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بحث و نتيجه گيري
در سال‌هاي اخير، نقش اينتگرون‌ها به عنوان عناصر ژنتيكي 
متحرك در انتقال افقي مقاومت آنتي بيوتيكي مشخص شده 
اس��ت. از آنجا كه بسياري از اينتگرون‌ها داراي بيش از كي 
كاس��ت ژني مقاومتي هس��تند و اغلب توس��ط المنت‌هاي 

ژنتيكي متحرك حمل و جا به جا مي‌ش��وند، منجر به انتشار 
گسترده عوامل مقاومت از كي سويه به سويه ديگر مي‌شوند. 
لذا شناس��ايي اين نوع از ژن‌هاي مقاومت آنتي بيوتيكي در 
جهت اجراي برنامه‌هاي كنترل عفونت و ممانعت از انتشار 

سويه‌هاي مقاوم از اهميت بالايي برخوردار مي‌باشد.

جدول شماره 5: بتالاکتامازهای کلاس D موجود در 
اینتگرون های کلاس I در گونه های مختلف از باکتری های 

گرم منفی.

جدول شماره 4: بتالاکتامازهای کلاس B موجود در اینتگرون‌های 
کلاس  I در گونه های مختلف از باکتری های گرم منفی.

 III گونه ای که به طور استثنا در اینتگرون های کلاس: a 
وجود دارد.



70
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

References

1- Rowe-Magnus DA, Mazel D. Integrons: natural tools for bacterial genome evolution. Current opinion in microbiology. 
2001;4(5):565-9.

2- Koratzanis E, Souli M, Galani I, Chryssouli Z, Armaganidis A, Giamarellou H. Epidemiology and molecular characteri-
sation of metallo-ß-lactamase-producing Enterobacteriaceae in a university hospital intensive care unit in Greece. Interna-
tional Journal of Antimicrobial Agents. 2011;38:390-97. 

3- Stokes Ht, Hall RM. A novel family of potentially mobile DNA elements encoding site-specific gene-integration func-
tions: integrons. Molecular microbiology. 1989;3(12):1669-83.

4- Stalder T, Barraud O, Casellas M, Dagot C, Ploy M-C. Integron involvement in environmental spread of antibiotic resis-
tance. Frontiers in microbiology. 2012;3(119):1-14.

5- Bissonnette L, Roy P. Characterization of In0 of Pseudomonas aeruginosa plasmid pVS1, an ancestor of integrons of 
multiresistance plasmids and transposons of gram-negative bacteria. Journal of bacteriology. 1992;174(4):1248-57.

6- Barlow RS, Gobius KS. Diverse class 2 integrons in bacteria from beef cattle sources. Journal of Antimicrobial Chemo-
therapy. 2006;58(6):1133-8.

7- Partridge SR, Tsafnat G, Coiera E, Iredell JR. Gene cassettes and cassette arrays in mobile resistance integrons. FEMS 
microbiology reviews. 2009;33(4):757-84.

8- Simonsen CC, Chen EY, Levinson AD. Identification of the type I trimethoprim-resistant dihydrofolate reductase speci-
fied by the Escherichia coli R-plasmid R483: comparison with procaryotic and eucaryotic dihydrofolate reductases. Journal 
of bacteriology. 1983;155(3):1001-8.

9- Correia M, Boavida F, Grosso F, et al. Molecular characterization of a new class 3 integron in Klebsiella pneumoniae. 
Antimicrobial agents and chemotherapy. 2003;47(9):2838-43.

10- Aubert D, Poirel L, Chevalier J, Leotard S, Pages J-M, Nordmann P. Oxacillinase-mediated resistance to cefepime and 
susceptibility to ceftazidime in Pseudomonas aeruginosa. Antimicrobial agents and chemotherapy. 2001;45(6):1615-20.

11- Collis CM, Kim M-J, Partridge SR, Stokes H, Hall RM. Characterization of the class 3 integron and the site-specific 
recombination system it determines. Journal of bacteriology. 2002;184(11):3017-26.

12- Mendes RE, Castanheira M, Toleman MA, Sader HS, Jones RN, Walsh TR. Characterization of an integron carrying 
blaIMP-1 and a new aminoglycoside resistance gene, aac (6′)-31, and its dissemination among genetically unrelated clini-
cal isolates in a Brazilian hospital. Antimicrobial agents and chemotherapy. 2007;51(7):2611-4.

13- Gillings M, Boucher Y, Labbate M, et al. The evolution of class 1 integrons and the rise of antibiotic resistance. Journal 
of bacteriology. 2008;190(14):5095-100.

14- Centron D, Roy PH. Presence of a group II intron in a multiresistant Serratia marcescens strain that harbors three inte-
grons and a novel gene fusion. Antimicrobial Agents and Chemotherrapy. 2002;46:1402-9.

15- Brown HJ, Stokes H, Hall RM. The integrons In0, In2, and In5 are defective transposon derivatives. Journal of bacte-
riology. 1996;178(15):4429-37.

16- Ke X, Gu B, Pan S, Tong M. Epidemiology and molecular mechanism of integron-mediated antibiotic resistance in 
Shigella. Archives of microbiology. 2011;193(11):767-74.

17- Rowe-Magnus DA, Guerout AM, Ploncard P, Dychinco B,Davies J, Mazel D. The evolutionary history of chromo-
somal super-integrons provides an ancestry for multiresistant integrons. Proceeding of the National Academy of Sciences. 
2001;98:652-657.

18- Kahlmeter G, Brown D, Goldstein F, et al. European Committee on Antimicrobial  Susceptibility Testing (EUCAST) 
technical notes on antimicrobial susceptibility testing. Clinical microbiology and infection. 2006;12(6):501-3.

19- Dalla-Costa LM, Coelho JM, Souza HA, et al. Outbreak of carbapenem-resistant Acinetobacter baumannii producing 
the OXA-23 enzyme in Curitiba, Brazil. Journal of clinical microbiology. 2003;41(7):3403-6.



71
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

20- Larouche A, Roy PH. Effect of attC structure on cassette excision by integron integrases. Mobile DNA. 2011;2(1):3.

21- Bouvier M, Demarre G, Mazel D. Integron cassette insertion: a recombination process involving a folded single strand 
substrate. The EMBO journal. 2005;24(24):4356-67.

22- Grindley ND, Whiteson KL, Rice PA. Mechanisms of Site-Specific Recombination. Annual Review of Biochemistry. 
2006;75:567-605.

23- Krogh BO, Shuman S. Catalytic mechanism of DNA topoisomerase IB. Molecular cell. 2000;5(6):1035-41.

24- Fluit A, Schmitz FJ. Resistance integrons and super-integrons. Clinical microbiology and infection. 2004;10(4):272-88.

25- Rowe-Magnus DA, Mazel D. The role of integrons in antibiotic resistance gene capture. International journal of medi-
cal microbiology. 2002;292(2):115-25.

26- Partridge SR, Recchia GD, Scaramuzzi C, Collis CM, Stokes H, Hall RM. Definition of the attI1 site of class 1 inte-
grons. Microbiology. 2000;146(11):2855-64.

27- Mazel D. Integrons: agents of bacterial evolution. Nature Reviews Microbiology. 2006;4(8):608-20.

28- Biskri L, Bouvier M, Guérout A-M, Boisnard S, Mazel D. Comparative study of class 1 integron and Vibrio cholerae 
superintegron integrase activities. Journal of bacteriology. 2005;187(5):1740-50.

29- Léon G, Roy PH. Excision and integration of cassettes by an integron integrase of Nitrosomonas europaea. Journal of 
bacteriology. 2003;185(6):2036-41.

30- Drouin F, Mélançon J, Roy PH. The IntI-like tyrosine recombinase of Shewanella oneidensis is active as an integron 
integrase. Journal of bacteriology. 2002;184(6):1811-5.

31- Collis CM, Kim M-J, Partridge SR, Stokes H, Hall RM. Characterization of the class 3 integron and the site-specific 
recombination system it determines. Journal of bacteriology. 2002;184(11):3017-26.

32- Poirel L, Weldhagen GF, Naas T, de Champs C, Dove MG, Nordmann P. GES-2, a class A beta-lactamase from Pseudomonas 
aeruginosa with increased hydrolysis of imipenem. Antimicrobial Agents and Chemotherapy. 2001;45(9):2598-603.



72
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- زمستان 1392- شماره 22

چكيده
 با گذشت بيش از بيست و پنج سال از پايان جنگ مقالات 
متعدد در خصوص عوارض ناشي از صدمات و جراحات 
ناش��ي از جنگ در جانبازان ارائه ش��ده است. بررسي اين 
مقالات و همچنين مرور اين پژوهش‌ها نش��ان مي‌دهد كه 
علل فوت افرادي كه در معرض س�الح‌هاي شيميايي قرار 
گرفته اند و به عنوان جانباز يا مصدوم ش��يميايي هس��تند 
تا حدودي متفاوت اس��ت. سلاح‌هاي ش��يميايي در بيشتر 
موارد باعث بروز عوارض ديررس جس��مي ش��ده كه در 
نهايت منجر به صدمات جس��مي در طول عمر مصدومين 
شيميايي گرديده است. متاسفانه تعدادي از اين عزيزان در 
اثر اين عوارض فوت نموده‌اند، بسياري از اين صدمات تا 
مدت‌ها علايم باليني واضحي نداشته و يا اينك‌ه اين علايم 
و نشانه‌ها مورد توجه قرار نمي‌گيرند در حالي كه در همين 
م��دت نتايج پاراكلينيك��ي و به ويژه علايم آزمايش��گاهي 
تغيي��رات زيادي را نش��ان مي‌دهد. هدف اي��ن مطالعه اين 
اس��ت كه با بررس��ي آزمايش‌هاي پاراكلينيكي موجود در 
پرونده جانبازان و همچنين مرور ساير مقالات منتشر شده 

بتوان الگ��وي آزمايش‌ها و تغييرات آن‌ها در پيش آگهي و 
پيش بيني بروز عوارض ديررس در مصدومان س�الح‌هاي 
شيميايي را ارزيابي نمود. به همين منظور پرونده‌هاي بيش 
از دو ه��زار جانبازان فوت ش��ده از س��ال 1370 تا 1390 
هجري شمس��ي موجود در بايگاني ادارات بنياد ش��هيد و 
امور ايثارگران استان خراسان رضوي و شهرستان‌هاي تابعه 
و همچني��ن مقالات و پژوهش‌ه��اي موجود در خصوص 
قربانيان س�الح‌هاي ش��يميايي مورد بررسي قرار گرفت و 
نتايج نش��ان داد ع��وارض ديررس در ط��ول مدت حيات 
قرباني��ان با ش��دت‌هاي مختلف ايجاد مي‌ش��ود و به مرور 
زمان گسترش ميي‌ابد، اما اظهار نظر در خصوص عوارض 
ديررس نياز ب��ه معاينات كامل باليني و انجام آزمايش‌هاي 
پاراكلينيك��ي كامل و جديد دارد و صرف��ا با آزمايش‌هاي 
روتين نمي‌توان نس��بت به وجود ع��وارض ديررس اظهار 
نظر نمود و بايس��تي با توجه به نوع، شدت ضايعه و بافت 
مورد ه��دف از آزمايش‌هاي پاراكلينيكي و حتي تحقيقاتي 
ك��ه در پژوهش‌ها و مق��الات مورد تايكد و اس��تنتاج قرار 
گرفته كمك گرفت و در تفس��ير نتايج به آن‌ها دقت كافي 

نمود.

بررسي كاربردي و لزوم استفاده از تست‌هاي 
اختصاصي آزمايشگاهي در تشخيص عوارض ديررس 
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مقدمه 
 با گذش��ت بيش از بيس��ت و پنج س��ال از پايان جنگ 
تحميل��ي مقالات متع��دد در خصوص عوارض ناش��ي از 
صدم��ات و جراحات ناش��ي از جنگ در جانب��ازان ارائه 
ش��ده اس��ت كه تعدادي از اين مق��الات در ارتباط با علل 
فوت جانبازان مي‌باش��د. بررس��ي اين مقالات و همچنين 
مرور اي��ن پژوهش‌ها در خص��وص مصدومين و قربانيان 
س�الح‌هاي ش��يميايي در ساير كشورها نش��ان مي‌دهد كه 
علل فوت افرادي كه در معرض س�الح‌هاي شيميايي قرار 
گرفته اند و به عنوان جانباز يا مصدوم ش��يميايي هستند تا 
حدودي متفاوت اس��ت. عوامل و س�الح‌هاي شيميايي يا 
باعث مرگ زودرس مي‌ش��وند و يا اينك‌ه باعث عوارض 
دي��ررس مي‌گردند. متاس��فانه در مواردي كه س�الح‌هاي 
ش��يميايي موجب مرگ زودرس شده به علت شرايط زمان 
و م��كان و ع��دم مطالعات كامل اطلاع��ات جامعي از اين 
ش��هدا در دسترس نيست. اما سلاح‌هاي شيميايي در بيشتر 
موارد باعث بروز عوارض ديررس جس��مي شده اند كه به 
تدريج از س��ال‌هاي اول شروع ش��ده و در نهايت منجر به 
صدمات جسمي در طول عمر مصدومين شيميايي گرديده 
اس��ت. متاسفانه تعدادي از اين عزيزان در اثر اين عوارض 
فوت نموده‌اند.  بس��ياري از اين صدمات تا مدت‌ها علايم 
بالين��ي واضحي نداش��ته و يا اينك‌ه اين علايم و نش��انه‌ها 
م��ورد توجه قرار نمي‌گيرن��د. در حالي كه در همين مدت 
نتايج پاراكلينيكي و به ويژه علايم آزمايش��گاهي تغييرات 
زيادي را نش��ان مي‌ده��د. لذا هدف اين مطاله اين اس��ت 
كه با بررس��ي آزمايش‌هاي پاراكلينيكي موجود در پرونده 
جانبازان و همچنين مرور س��اير مقالات منتشر شده بتوان 
الگ��وي آزمايش‌ه��ا و تغيي��رات آن‌ها در پي��ش آگهي و 
پيش‌بيني بروز عوارض ديررس در مصدومان س�الح‌هاي 

شيميايي را ارزيابي نمود.

روش و عوامل مورد نياز
1- بررس��ي پرونده‌هاي بيش از دو ه��زار جانباز فوت 
ش��ده از س��ال 1370 تا 1390 هجري شمس��ي موجود در 
بايگاني ادارات بنياد شهيد و امور ايثارگران استان خراسان 
رضوي و شهرستان‌هاي تابعه با مطالعه ويژه پرونده و نتايج 

آزمايش‌هاي مصدومان ش��يميايي فوت شده در اين فاصله 
زماني

2- مطالعه و مرور مقالات مرتبط با قربانيان س�الح‌هاي 
ش��يميايي در س��اير كش��ورهاي درگير جنگ در سال‌هاي 

گذشته 

نتايج و بحث
نتايج نشان مي‌دهد كه تعداد و تنوع آزمايش‌هاي موجود 
در پرونده‌هاي مصدومان شيميايي با تعداد و نوع آزمايش‌ها 
در مقالات پژوهشي و تحقيقاتي متفاوت مي‌باشد، حتي در 
مواردي كه چندين سال از انتشار نتايج و پژوهش‌ها گذشته 
اس��ت و انجام بعض��ي آزمايش‌ها براي بررس��ي عوارض 
ديررس سلاح‌هاي شيميايي مورد تايكد قرار گرفته است، اما 
باز هم انجام اين آزمايش‌ها براي اين مصدومان مورد غفلت 
واقع شده اس��ت. در 91‌/‌5 درصد پرونده‌هاي بيمارستاني 
وكميسيون‌هاي تشخيص اگر آزمايش درخواست شده باشد 
 بيشتر آزمايش‌هاي عمومي شامل آزمايش‌هاي هماتولوژي
CT,BT,PTT,CBC,ESR,PT(،آزمايش‌ه��اي  ...(
بيوش��يمي روتين )قند، اوره، كراتينين، اس��يداوركي، پانل 
چربي ها( و در 34‌/‌5 درصد آزمايش‌هاي فانكشنال كبدي

,SGOT,SGPT,ALP,birubin( و در 20‌/‌5   …( 
درصد آزمايش‌هاي هورموني بيش��تر ش��امل هورمون‌هاي 
جنس��ي  هورمون‌ه��اي  و   )T3,T4,TSH( تيروئي��دي 
)FSH, LH, LTH, Testostron( و تنها در 15 درصد 
آزمايش‌ه��اي س��رولوژيكي و ايمونول��وژي )بيش��تر پانل 
هپاتيت( انجام ش��ده اس��ت. اما آزمايش‌هاي تخصصي‌تر 
ايمونول��وژي، آزمايش‌ه��اي ژنتيكي و آزمايش‌هاي س��م 
شناس��ي يا انجام نشده است و يا بس��يار محدود و ناقص 
انجام ش��ده است. در حالي كه بررس��ي مقالات پژوهشي 
نش��ان مي‌دهد آزمايش‌هاي عمومي مذك��ور تنها در موارد 
عوارض و صدمات پيش��رفته دچار تغيير مي‌ش��وند و در 
بيشتر موارد اين آزمايش‌ها در حد نرمال يا با اندكي تغييرات 
مش��اهده مي‌ش��وند. اين در حالي است كه در همين مدت 
آزمايش‌هاي تخصص��ي و جديد تغييرات قابل ملاحظه‌اي 
را نشان مي‌دهد و با اطمينان مي‌توان با بررسي آن‌ها نسبت 
به بروز عوارض ناشي از عوامل شيميايي  اظهار نظر نمود. 
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الگوي آزمايش‌هاي غالب در تحقيقات و مقالات جديد در 
مورد مصدومان شيميايي نش��ان مي‌دهد كه جهت بررسي 
نس��بي عوارض و صدمات عوامل شيميايي بايد از الگوي 
آزمايش‌ه��اي ذيل به صورت مرحله‌اي كمك گرفت و در 
هر مرحله نتايج آزمايش‌ها به دقت بررسي و تفسير گردد.
1- آزمايش‌ه��اي پاراكلينيكي عمومي و روتين كه براي 
هر بيمار بس��ته به انديكاس��يون و درگيري بافت‌هاي بدن 

انجام مي‌شود.
2- آزمايش‌هاي ايمونولوژي پيشرفته تر مثل اندازه گيري 
 Natural killer cell    ،)1,2,4,6,8,10,..( انواع اينترلويكن‌ه��ا
اندازه‌گيري تعداد لنفوسيت‌ها و نسبت  CD4‌/‌CD8ميزان 
پروليفراسيون  لنفوسيتي، اندازه گيري اينترفرون ها، اجزاي 
كمپلمان )C3,C4(، ارزيابي و اندازه گيري آنتي بادي‌هاي 
توتال )IgG,IgM,IgA(، تست‌هاي بررسي فاگوسيتوز و 
ساير آزمايش‌هاي ارزيابي سيس��تم ايمني اكتسابي و ذاتي 
)هومورال و س��لولار( بس��ته ب��ه نوع ضايعه اولي��ه. نتايج 
تحقيقات نش��ان مي‌دهد كه يك��ي از آثار مخرب عوامل و 
سلاح‌هاي شيميايي بر سيستم ايمني ذاتي و اكتسابي است 
ك��ه در دي��ررس باعث درجات متفاوتي از نقص سيس��تم 
ايمني و يا بروز بيماري‌هاي اتوايميون مي‌گردد و بررس��ي 
اين عوارض تنها با استفاده از تست‌هاي ايمونولوژي جديد 

قابل پيگيري است.

3- آزمايش‌ه��اي س��ميت ژنتيك��ي: م��رور مق��الات و 
پژوهش‌ه��ا نش��ان مي‌دهدكه س��موم خصوص��ا عوامل و 
س�الح‌هاي ش��يميايي باعث تغیيرات مولكولي در س��طح 
DNA، ژن و كروم��وزوم مي‌گ��ردد و در نهايت منجر به 
عوارض ژنوتوكسيس��يتي در همه س��طح سيس��تم ژنتيكي 
مي‌گردد. از طرفي عوارض س��ميت ژنتيكي در بسياري از 

مطالعات مربوط به عوارض ديررس در قربانيان سلاح‌هاي 
شيميايي و خصوصا جانبازان شيميايي جنگ ايران و عراق 
يا ناديده گرفته شده است و يا به طور جدي پيگيري نشده 
اس��ت. چه بسا در اين تحقيق و مطالعه مشخص گرديد كه 
شايد يكي از علل ش��يوع انواع سرطان‌ها و بدخيمي‌ها در 
اين گروه ناش��ي از تاثير مخرب عوامل شيميايي بر سيستم 
ژنتيكي اس��ت كه تحقيقات جامع ت��ر را ضروري ميك‌ند. 
لذا انجام آزمايش‌ها بررسي س��ميت ژنتيكي شامل آزمون 
 ،)Tunel Test( آزمون تانل ،)comet assay ( كام��ت
تس��ت ميكرونوكلئوس، تس��ت Aims و غيره با توجه به 

نوع ضايعه و شدت آن‌ها ضروري است.

نتيجه گيري
با توجه به بررس��ي بيش از دو ه��زار پرونده علت فوت 
جانب��ازان به ويژه جانب��ازان ش��يميايي و همچنين مطالعه 
مق��الات و پژوهش‌ه��اي موج��ود در خص��وص قربانيان 
سلاح‌هاي شيميايي عوارض ديررس در طول مدت حيات 
قرباني��ان با ش��دت‌هاي مختلف ايجاد مي‌ش��ود و به مرور 
زمان گسترش ميي‌ابد. اما اظهار نظر در خصوص عوارض 
ديررس نياز به معاينات كام��ل باليني و انجام آزمايش‌هاي 
پاراكلينيك��ي كام��ل و جديد دارد و صرفا ب��ا آزمايش‌هاي 
روتين نمي‌توان نس��بت به وجود ع��وارض ديررس اظهار 
نظر نمود و بايستي با توجه به نوع و شدت ضايعه و بافت 
مورد هدف از آزمايش‌هاي پاراكلينيكي و حتي تحقيقاتي كه 
در پژوهش‌ها و مقالات مورد تايكد و اس��تنتاج قرار گرفته 
كمك گرفت و در تفس��ير نتايج ب��ه آن‌ها دقت كافي نمود. 
همچنين بايستي مراكز و كمیسيون‌هاي درماني ويژه جانبازان 
 جهت بهره گيري از اين آزمايش‌ها و تفس��ير آن‌ها امكانات 

لازم را فراهم كنند.
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نشست خبري انجمن‌هاي علوم آزمايشگاهي با موضوع 
گزارش فعاليت‌هاي آزمايش��گاه‌هاي پزش��كي كشور روز 
دوش��نبه مورخ 1392‌/‌10‌/‌30 با حضور دكتر پوپك رئيس 
انجمن دكتراي علوم آزمايش��گاهي، دكتر هاش��مي مدني 
عض��و هيات مدي��ره انجمن دكتراي علوم آزمايش��گاهي، 
دكت��ر غروي عضوهیات مدیره انجم��ن متخصصين علوم 
آزمايشگاهي باليني كش��ور، دكتر صراف نژاد عضو هيات 
مديره انجمن متخصصين علوم آزمايشگاهي باليني ايران و 
دكتر اكبري عضو هيات مديره انجمن ژنتكي ايران برگزار 

شد.
بيمه‌‌ها اقتصاد آزمايش��گاه‌‌هاي تشخيص طبي را فلج 

كرده‌اند. 
دکتر غروي گفت: ورود روش‌هاي جديد و تكن‌‌كيهاي 
نو به خاطر هزينه‌‌هاي آن مورد قبول س��ازمان‌‌هاي بيمه‌اي 
نيست و بزرگ ترين مانع در رشد تكنولوژي و استفاده از 

ابزارهاي پيشرفته همين سازمان‌ها هستند.
به گ��زارش خبرنگار بهداش��ت و درمان ف��ارس دكتر 
غروي در نشس��ت خبري انجمن‌هاي علوم آزمايشگاهي 
در پاس��خ به پرس��ش فارس مبني بر ارتباط آزمايشگاه‌‌ها 
با س��ازمان‌هاي بيمه‌گر اظهار كرد: نس��بت به تاريخچه‌اي 
كه وجود دارد ارتباط س��ازمان‌‌هاي بيمه‌گر با آزمايشگاه‌‌ها 
ارتقاء يافته اس��ت و نس��بت به س��ال‌‌هاي گذشته كه اين 

ارتباط چندان علمي نبود و بيش��تر جنبه مچ‌ گيري داشت، 
بهتر شده است.

وي تصريح كرد: حدود 10 _ 15 سالي است كه وضعيت 
تغيير پيدا كرده است. كي نگاه اجتماعي، فرهنگي و علمي 
وارد قضيه شده است و سازمان‌هاي بيمه‌گر از نظر بازرسي 

دوره‌اي با آزمايشگاه‌ها مشكلي ندارند.
دكتر غروي افزود: از طرف ديگر س��ازمان‌هاي بيمه ‌گر، 
جايگاهشان تبيين شده ‌است و با تعيين وظايف و شوراي 
همسويي و ارتباط تنگاتنگي كه با انجمن‌‌هاي علمي دارند 
مش��كلات با رايزني حل مي‌‌ش��ود؛ منتها هر قدر مس��ائل 
رعايت ش��ده باز هم از طرف سازمان‌‌هاي بيمه‌ گر مشكل 

وجود دارد كه بيشتر مديريتي است.
عضو هيات مديره انجمن متخصصين علوم آزمايشگاهي 
بالين��ي اي��ران به اه��رم اقتص��ادي و پولي ك��ه در اختيار 
س��ازمان‌هاي بيمه ‌گر وجود دارد اش��اره داشت و گفت: 
حقيقت اين است كه سازمان‌هاي بيمه‌ گر ديون زيادي به 
آزمايش��گاه‌ ها، پاراكلين‌كيها و بخش‌ درماني دارند و اگر 
چه طبق توافقنامه قرار است تمام ديون آزمايشگاه‌ها تا دو 
ماه پرداخت ش��ود اما ما ش��اهديم كه تا 6، 8 و حتي 10 
ماه پرداختي به آزمايشگاه‌‌ها نداشته‌اند و سيستم اقتصادي 
آزمايش��گاه‌‌ها را فلج ميك‌نند ك��ه اين به بحث مديريتي و 

عدم توان مديريت باز مي‌گردد.

نشست خبري انجمن‌هاي علوم آزمايشگاهي
 منبع: خبرگزاری فارس
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دكتر غروي افزود: ما پذيراي آن‌ها براي نظارت هستيم 
اما با س��ازمان‌‌هاي بيمه‌ گر كي مش��كل ريشه‌اي داريم و 
آن ورود روش‌‌ه��اي جديد و تكن‌كيهاي نو اس��ت كه به 
خاطر هزينه‌‌ها مورد قبول س��ازمان‌‌هاي بيمه‌اي نيست چرا 

كه آن‌ها فقط به پرداخت و پول نگاه ميك‌نند.
وي ادام��ه داد: ما بزرگ ترين مانع در رش��د تكنولوژي 
و اس��تفاده از ابزارهاي پيش��رفته را س��ازمان‌هاي بيمه‌اي 
مي‌دانيم چ��را كه بيش از 90 درصد مردم بيمه بوده و قيمّ 
مردم بيمه‌‌ها هس��تند اما آن‌ها مانع مهمي در راه پيش��رفت 

مي‌باشند.
دكت��ر پوپك ب��ه ارزيابي يكفيت آزمايش��گاه‌ها اش��اره 
داش��ت و گف��ت: چند روش كنترل براي س��نجش كنترل 
آزمايشگاه‌‌ها وجود دارد كه اولين روش آن مميزي داخلي 

است كه در آزمايشگاه‌‌ها تعريف شده ‌است.
ايش��ان اف��زود: مميزي خارج��ي و بحث ش��ركت در 
برنامه‌هاي كنترل يكفي خارجي نيز از جمله سيس��تم‌‌هاي 

سنجش كنترل آزمايشگاه‌‌ها است.
وي به افزايش آگاهي مردم و ارتباط راحت ‌تر پزشكان 
و دانس��تن جزئيات تكنولوژي اش��اره ك��رد و گفت: اين 
ساده‌‌نگري اس��ت كه فكر كنيم آزمايشگاه‌‌ها دچار مشكل 

هستند و كسي به آن توجه نميك‌ند.
دكتر اكبري نيز به اقدامي كه از حدود 15سال پيش در 
اداره ژنتكي وزارت بهداش��ت انجام ش��ده و پيشگيري از 
بيماري‌هاي ژنتكي و بالاخص تالاس��مي ماژور را ش��امل 
شده است اشاره كرد و گفت: تالاسمي ماژور شيوع بالايي 
در ايران دارد و در بعضي مناطق ش��يوع آن بيش��تر است 
وكي  س��رباري بزرگ مالي براي وزارت بهداشت ايجاد 
ميك‌‌ند كه از حدود 20 تا 25 س��ال پيش وزارت بهداشت 
ب��ه فكر مقابله بود و پيش��گيري در اين م��ورد را مد نظر 

داشت.
دكت��ر اكبري افزود: در مورد پياده ش��دن اين سيس��تم 
مشكلاتي داشتيم نظير سقط جنين كه با بحث‌هايي كه شد 

مجوز سقط جنين داده شد.
وي به مس��اله انجام تش��خيص قبل از تولد پرداخت و 
گفت: سياست وزارت بهداشت اين بود كه آزمايشگاه‌‌ها را 
به مناطقي كه شيوع بيشتري دارند ببريم و به دنبال آن 15 

تا 16 مركز ژنتكي در زاهدان، بندر‌عباس، اهواز، ش��يراز، 
اصفهان و مش��هد تش��كيل ش��د كه زير مجموعه وزارت 
بهداش��ت قرار دارند. اين مراكز باعث ش��ده‌اند كه از نقل 

مكان بيماران ژنتيكي و تالاسمي جلوگيري شود.
دكتر اكبري سيستم ارجاع در ايران را مشابه سيستم‌هاي 
ارج��اع در دنيا ارزياب��ي كرد و گفت: م��ا روال خوب و 

منطقي در اين زمينه داشته‌ايم.
دكتر هاشمي مدني نيز سيستم ارجاع را بحث علمي و 
منطقي ارزيابي كرد و گفت: آزمايش��گاه كي بحث مهم و 
وابس��ته به تكنولوژي و امكانات اس��ت و الزام نيست كه 
همه آزمايشگاه‌‌ها مجهز باشند چرا كه مي‌‌توانيم از سيستم 
ارجاع كه حدود 30 س��ال است در آلمان، آمريكا و اروپا 

كاربرد دارد استفاده كنيم.
دكتر غ��روي به جايگاه آزمايش��گاه در نظام س�المت 
پرداخ��ت و گفت: آزمايش��گاه هم نق��ش درماني دارد و 
هم نقش بهداش��تي و بايد تا سال 2020 تمام بيماري‌‌هاي 
اپيدمي��ك و ش��ايع از طريق آزمايش��گاه‌ها اعلام و اطلاع‌ 

رساني شوند.
وي به پيش‌بيني و پيش��گيري آزمايش‌ها در بخش��ی از 
رهگيري‌ه��اي ژنتكي و اندازه‌ گيري مش��كلات بدخيمي 
اشاره داش��ت و گفت: چرا بايد تشخيص سرطان هميشه 
بعد از ابتلا باشد. ما مي‌‌توانيم در آزمايشگاه‌ها مراكز پيش 
‌آگهي براي بيماري‌ها داشته باشيم و اين كي وظيفه جهاني 

است كه مي‌خواهيم به آن برسيم.
ايشان اصول نمونه ‌گيري و مراجعه مردم به آزمايشگاه‌ها 
را در اروپ��ا متفاوت ارزيابي كرد و گفت: در كش��ورهاي 
اروپاي��ي فرد در هنگام مراجعه به پزش��ك توس��ط بهيار 
ي��ا بهورز آزمايش مي‌‌ش��ود و پزش��ك ج��واب خدمات 
آزمايش��گاهي را به بيمار مي‌دهد چ��را كه همه اطلاعات 

بايد تحت نظر پزشك باشد.
دكت��ر پوپ��ك در ادام��ه اطلاع ‌رس��اني بين پزش��ك و 
آزمايش��گاه را ي��ك تعامل دو طرفه دانس��ت و گفت: اگر 
آزمايشگاهي در امري فعال است بايد همكاران از آن مطلع 
ش��وند و اين وظيفه آزمايشگاه است كه اين اطلاع‌ رساني 
را در وب ‌س��ايت خود انجام دهد يا اطلاعات تكميلي آن 
آزمايش را براي پزش��كان متخصص آن حيطه بفرس��تد و 
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اين كي خدمت اس��ت و ساده‌‌نگري اس��ت كه فكر كنيم 
القايي صورت پذيرفته است.

وي به مقايس��ه آزمايش��گاه‌‌هاي ايران با تريكه پرداخت 
و گفت: خيل��ي از آزمايش‌‌هاي ص��ورت گرفته در ايران 
طي چند سال گذش��ته در تريكه انجام نشده و اين افتخار 
ايران است كه با وجود تمام تحريم‌ ها، پيشرفت‌‌هاي قابل 

توجهي داشته است.
دكتر اكبري نيز اطلاع ‌رس��اني را امري اساسي در حوزه 
ژنتكي ارزياب��ي كرد و گفت: تس��ت‌هاي نويني در مورد 
ژنتي��ك به بازار مي‌‌آيند و به تخصص‌‌هاي مختلف مربوط 
مي‌‌شوندك ه متخصصين مطلع نيستند كه آيا آن تست‌‌ها در 
ايران وجود دارد يا نه و در كدام آزمايشگاه انجام مي‌‌شود 
كه بايد اطلاع ‌رساني انجام شود و اين با تبليغات متفاوت 
اس��ت چرا كه اطلاع ‌رساني كي اصل و ضرورت است و 

تبليغات خلاف است.
ميزان خطاي آزمايش��گاه‌‌هاي تشخيص طبي در ايران  

كمتر از 3 درصد است.
به گ��زارش خبرنگار بهداش��ت و درمان ف��ارس دكتر 
غروي در نشست خبري انجمن‌هاي علوم آزمايشگاهي به 
آمار خطاهاي آزمايشگاهي ايران اشاره داشت و گفت: نظر 
ش��خصي بنده اين اس��ت كه نبايد هيچ آزمايشگاهي خطا 

داشته باشد البته ممكن است خطا اتفاق بيافتد.
وي تصريح كرد: غربي‌‌ها تا 3 درصد خطاي آزمايشگاه‌ 
را قاب��ل قبول اعلام كرده ان��د مانند آمريكا. اما ميزان خطا 
در ايران كمتر از 3 درصد اس��ت و اين آمار را آزمايشگاه 
مرجع س�المت اعلام كرده است چرا كه هر 5 هزار مركز 
آزمايش��گاهي، س��الي 4 مرتبه توس��ط ارگان‌ه��اي ناظر، 
انجمن‌ها، ش��ركت‌ها و دانش��گاه‌‌ها تست ش��ده و توسط 

آزمايشگاه مرجع سلامت اين آمار اعلام مي‌شود.
دكتر صراف‌ نژاد نيز افزود: در س��ازمان نظام پزش��كي 
كه به شكايت‌هاي پزشكي پرداخته مي‌‌شود. براساس آمار 
موجود آزمايش��گاه‌‌ها پايين‌ ترين و كم ترين شكايت‌ها را 

به خود اختصاص داده‌اند. 
دكت��ر غروي نيز تعداد آزمايش��گاه‌‌هاي ايران را 5 هزار 
و 140 آزمايش��گاه اعلام كرد و گفت: تمامي آزمايشگاه‌ها 

فعال هستند.

دكتر هاش��مي مدني نيز 3 هزار و 100 آزمايش��گاه را 
خصوصي و 2 هزار آزمايشگاه را با آزمايشگاه بهداشتي و 

در سطح 3 ارزيابي كرد.
دكتر پوپك ب��ه بحث خطا در آزمايش��گاه‌‌ها پرداخت 
و گف��ت: يكس��ري تغييرات مربوط به ذات بدن اس��ت و 

به پارامتر‌هايي كه تغيير‌ پذيري دارند، مربوط مي‌‌شود.
وي افزود: در بعضي از پارامتر‌ها ما تغيير ش��بانه ‌روزي 
داري��م و در برخ��ي موارد حتي بي��ش از 30 درصد تغيير 
ديده مي‌‌ش��ود. به طور مث��ال در ميزان آهن خون در صبح 
ما ماكس��يمم را داريم و در غروب اين ميزان تا 30 درصد 

كاهش پيدا ميك‌ند.
ايش��ان همچنين ادام��ه داد: برخي نوس��انات مربوط به 
خود فرد اس��ت و برخي ديگر مرب��وط به روش و تحت 
عنوان ضريب تحقيق اس��ت كه بس��ته به تكنولوژي بالا و 
پايين مي‌‌ش��ود كه اين نوسانات در همه جاي دنيا تعريف 
ش��ده اس��ت و البته نبايد آن قدر باشد كه به تجويز اشتباه 

منجر شود.
دكت��ر پوپك افزود: ما در بحث خطا 3 فاز داريم قبل از 
آزمايش، در هنگام انجام آزمايش و بعد از آزمايش كه در 
همه جاي دنيا خطا در فاز قبل از آزمايش بيشترين خطا را 
دارد و بيش از 60 درصد موارد خطا به اين مرحله مربوط 

مي‌‌شود كه كي پاي مساله خود بيمار است.
ايش��ان همچنين تصريح كرد: خيلي از نوسانات به دليل 
عدم رعايت ش��رايط استاندارد توسط بيمار است و بخش 
كوچكي مربوط به آزمايش��گاه مي‌‌ش��ود كه ش��امل كنترل 
يكفي داخلي، خارجي، صحه‌گذاري دستگاه، تست، يكت 

و غيره است.
دغدغه ما يكفيت خوب و قابل مقايسه با استاندارد‌هاي 
روز دنيا اس��ت. ما به استاندارد تراز اول توجه ميك‌نيم نه 
استانداردي كه س��ازمان بهداشت جهاني براي كشورهاي 
در حال توس��عه تعريف كرده اس��ت و تلاش ما يكفيت و 

نتيجه خوب است.
دكتر غروي در پاسخ به پرسش خبرنگار مبني بر ارجاع 
بيمار به كي آزمايش��گاه خاص گفت: به طور عام اين امر 
تايكد درس��تي نيس��ت و ما اين عمل را نمي‌پسنديم و اين 
عم��ل از نظر قوانين، حقوقي، اخلاق و نظام پزش��كي نيز 
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مردود است و نوشتن نام آزمايش در نسخه در بيش از 90 
درصد موارد لازم نيست.

وي تصري��ح كرد: در بحث آزمايش‌هاي فوق تخصصي 
ممكن است در كي شهرستان، تمام آزمايشگاه‌‌هاي موجود 
در آن شهر، تست‌هاي خاص آن آزمايش را دارا نباشند و 
پزش��ك اسم آزمايشگاه را قيد ميك‌ند تا بيمار را راهنمايي 

كند و اين قابل قبول است.
دكتر صراف ‌نژاد نيز ادام��ه داد: به طور كلي آزمايش‌ها 
در دو دس��ته طبقه ‌بندي مي‌‌شوند يكس��ري از آزمايش‌ها 
وابس��ته به فردي اس��ت كه آن را انجام مي‌دهد و ديگري 

آزمايش‌‌هاي وابسته به سيستم، تكنولوژي و روش كار.
وي اف��زود: ب��ه طور مثال تس��ت قند دس��تگاه به طور 
روتي��ن انجام مي‌دهد و ميزان محاس��بات و ميزان خطا را 
نيز مش��خص ميك‌‌ند و به اين مربوط نيست كه پزشك آن 
نمونه را بگيرد يا تكنس��ين ولي بعضي از تست‌‌ها وابسته 
به ش��خص اس��ت و انجام اين تس��ت‌‌ها درست عين كار 
جراحي اس��ت كه صرف نظر از تجهيزات به توانايي فرد 
بر مي‌گردد. برخی از  آزمايش‌‌ها كارهاي ميكروس��كوپي 
دارند كه بايد پزشك آن آزمايش را ببيند و آن را تشخيص 

دهد كه تبحر پزشك و فرد در اين موارد الزامي است.
دكت��ر اكبري نيز در اين مورد افزود: در بحث بررس��ي 
كروموزمي اين مس��اله مصداق دارد مث�ال در مورد ميزان 
اختلالات يا اضافه ش��دگي در بحث كروموزمي بر اساس 
اي��ن كه چه كس��ي مطالعه را انجام ده��د و مهارت فردي 

پزشك چقدر باشد مساله فرق دارد.
وي افزود: بررسي كروموزمي در مشكلات و سرطان‌‌هاي 
خون بس��يار كارآمد است و تشخيص آزمايشگاهي آن در 

امر درمان بسيار مهم است.
دكتر غروي در پاس��خ به پرسشي مبني بر وجود سايتي 
ك��ه بتوان در مورد آزمايش��گاه‌‌هاي موجود در ايران از آن 
اطلاع گرفت گفت: در سطوح پايين‌تر، خود آزمايشگاه‌ها 
داراي سايت هستند و ش��هروندان نيز مي‌توانند از سايت 
آزمايش��گاهي و بزرگ تر ش��هر خود بازديد كرده و مطلع 
شوند اما به طور خاص كه سامانه‌اي باشد و بتواند به طور 
متمرك��ز كار راهبردي انجام دهد چنين س��امانه‌اي وجود 

ندارد.

ب��ه گزارش خبرنگار بهداش��ت و درمان ف��ارس، دكتر 
صراف ‌نژاد به بحث تجهيزات و يكت‌‌هاي آزمايش��گاهي 
پرداخ��ت و گف��ت: آمار دقيقي از تجهي��زات و يكت‌‌هاي 
تولي��د داخ��ل نداريم اما در آزمايش��گاه‌ها با تس��ت‌‌هاي 
روتين��ي مواجه ايم كه در مورد س��نجش قند، چربي، اوره 
و غيره اس��ت و مي‌ت��وان گفت در حال حاض��ر بيش از 
95 درص��د يكت‌ه��ا در داخل توليد مي‌‌ش��وند و كمتر از 

يكت‌هاي خارجي استفاده مي‌شود.
وي تصريح كرد: البته مواد اوليه براي توليد در داخل، از 
خارج از كشور وارد مي‌شود اما دانش فني وجود دارد كه 

توليد در داخل صورت مي‌گيرد.
دكت��ر صراف ن��ژاد ادام��ه داد: براي انجام تس��ت‌‌هاي 
تخصص��ي بي��ش از 90 درصد آن‌ها به ص��ورت وارداتي 
اس��ت و عمده تجهيزات دس��تگاه‌‌هاي تشخيصي خارجي 
هس��تند اما در مورد دس��تگاه‌هاي عمومي مانند انكوباتور 
و ميكروس��كوپ تولي��د داخل وج��ود دارد اما در مبحث 

تجهيزات پيشرفته واردات بيشتر از توليدات است.
دكتر اكبري در پاس��خ به پرس��ش خبرن��گاران مبني بر 
اين كه 90 درصد دس��تگاه‌‌هاي تخصص��ي از خارج وارد 
مي‌‌شوند. چه لزومي دارد كه آزمايش‌هاي ژنتكي به خارج 
از كشور فرس��تاده شود، گفت: واقعيت اين است كه تمام 
وسايلي كه در ژنتكي، وارداتي است حتي تمام يكت‌‌ها جز 
يكت استخراج DNA  كه تلاش مي‌‌شود در ايران ساخته 
شود، بقيه يكت‌‌ها خارجي است و بسيار گرانقيمت. ما در 
خيلي از بخش‌هاي آزمايشگاهي ژنتكي، توان انجام كار را 
داريم اما همه آزمايش��گاه‌‌ها به وسايل و تجهيزات به دليل 
قيمت بالاي آن مجهز نيس��تند. ما از سيستم ارجاع استفاده 
ميك‌نيم و اس��م آن دلالي نيس��ت چرا كه سيس��تم ارجاع 
كي سيس��تم توانمند است كه از نقل مكان بيخود بيماران 

جلوگيري ميك‌‌ند.
ایش��ان ادام��ه داد: در خصوص ژنتي��ك مراكز متعددي 
در سراس��ر كش��ور با كمك وزارت بهداشت وجود دارند 
كه تس��ت‌‌ها را انجام مي‌دهند اما در مورد تس��ت‌هايي كه 
آزمايش��گاه‌‌ها در مورد انجام آن ضع��ف دارند _ به دليل 

گراني تجهيزات _ از سيستم ارجاع استفاده ميك‌‌نيم.
وي اف��زود: در ژنتكي م��ا آزمايش تعيين توالي ژن‌‌ها را 
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داريم. تمامي آزمايش��گاه‌‌ها اين دس��تگاه‌ها را ندارند چرا 
كه قيمت آن بيش از 700 ميليون تومان اس��ت. بنابراين از 
سيس��تم ارجاع استفاده مي‌‌شود. البته بعضي از دستگاه‌‌ها و 
تكن‌‌كيه��اي جديد در ايران وج��ود ندارد و ما آزمايش‌ها 
را به كي كمپاني در چين يا كره مي‌‌فرس��تيم و اين سيستم 
روتيني است كه اروپايي‌‌ها و آمريكايي‌ها نيز از آن استفاده 

ميك‌نند.
دكت��ر اكبري ادام��ه داد: ما توان علم��ي داريم اما وقتي 
وس��ايل و تجهيزات را نداشته باشيم بايد از سيستم ارجاع 

استفاده كنيم.
وي به تس��ت آمينوسنتز كه تس��ت مهمي در غربالگري 
است اشاره داشت و افزود: در روش سيتوژنتكي و بررسي 
كروموزومي كه بايد زير ميكروسكوپ نوري انجام شود هم 
وج��ود دارد اما اين كار زمان طولاني مي‌‌برد. با اين حال در 
ايران اين كار را انجام مي‌دهيم و نيازي به ارس��ال به خارج 
از كش��ور نداريم و روش‌‌هاي مولكولي جديد هم آمده كه 

ظرف كي تا سه روز جواب آزمايش مشخص مي‌‌شود.
دكتر پوپك نيز به سيس��تم ارجاع اش��اره كرد و گفت: 
ارجاع آزمايش در همه جاي دنيا طبق اس��تاندارد موجود 
در اين امر انجام مي‌ش��ود و ما بايد اين دغدغه را از فكر 

مردم دور كنيم كه در اين سيستم نگراني وجود دارد.
ايشان ادامه داد: در ايران بيش از دو سال است كه آيين 
نامه مربوط به ش��رايط آزمايشگاهي ارجاع و روش ارجاع 
ابلاغ شده كه منتج از اس��تاندارد بين‌المللي است. همه ما 
مي‌دانيم كه سال‌‌ها است آزمايش��گاه‌‌هاي ايران از سيستم 
ارجاع استفاده ميك‌نند چرا كه در بسياري از استان‌ها حتي 
اس��تان البرز تا 10- 15 س��ال پيش خيلي از آزمايش‌هاي 

معمولي نيز انجام نمي‌شد.
وي به ش��رايط انتقال آزمايش‌‌ه��ا پرداخت و گفت: در 
شرايط انتقال آزمايش‌ها ذكر شده كه بايد اسم و مشخصات 
و ك��د مربوطه روي فرم و لوله نمونه ذكر ش��ود همچنين 
ش��رايط حمل، كنترل دما و ش��رايط خاص نيز لحاظ شده 

است.
دكت��ر پوپ��ك اف��زود: ما ك��ه نمي‌خواهي��م مملكت را 
ورشكس��ته كنيم، با اين قيمت‌‌ها و تحريم‌‌هايي كه وجود 
دارد و درس��ت هم نيست برچسب دلالي بر روي سيستم 

ارجاع زده ش��ود چرا كه ما مي‌‌خواهيم بيشترين خدمت را 
در كم ترين فاصله و زمان به بيماران ارائه دهيم و اين كار 

طبق استانداردهاي موجود ابلاغ شده است.
دكت��ر غروي ني��ز اظه��ار ك��رد: در وزارت بهداش��ت 
كميته‌‌هاي مختلف كش��وري فعالي��ت دارند كه پروتكل و 
دستور العمل بهداش��تي و درماني آن‌ها تدوين شده است 
و با ش��يوه‌هاي اجرايي به دانشگاه‌‌هاي علوم پزشكي ابلاغ 
مي‌‌ش��ود و بدين‌ ترتيب به انجمن‌هاي پزش��كي نيز ابلاغ 

شده و به آزمايشگاه‌‌ها مي‌‌رسد.
وي ادامه داد: در سيس��تم‌‌هاي دولتي تمركز در وزارت 
بهداشت است اما سيستم‌‌هاي غير دولتي توسط انجمن‌‌هاي 
علمي و س��ازمان نظام پزشكي نظارت مي‌شوند؛ البته كي 

سيستم نيز در فرهنگستان علوم پزشكي وجود دارد.
دکتر پوپك نيز در پاس��خ به اين پرسش كه فعاليت‌هاي 
آزمايشگاهي در ايران استاندارد دارند يا نه، گفت: از حدود 
5 س��ال پيش به صورت مدون به همه آزمايش��گاه‌‌ها ابلاغ 
شد و به دنبال ابلاغ استاندارد‌ها استقرار يافت كه با نظارت 

آزمايشگاه مرجع سلامت اين نظارت‌ها اعمال مي‌‌شود.
وي تكن‌‌كيه��اي مختل��ف در آزمايش��گاه‌هاي م��ورد 
اس��تفاده را از نظر حساس��يت و ويژگي متفاوت ارزيابي 
كرد و گفت: در تس��ت‌‌هاي عمومي، استاندارد براي تمام 
آزمايش��گاه‌ها يكسان اس��ت و همه موظف به رعايت آن 
هستند اما در انجام تست‌هاي تخصصي و فوق تخصصي 

استاندارد بين‌المللي وجود دارد.
ايشان همچنين تصريح كرد: البته آزمايشگاه‌ها در معرض 
ي��ك امتحان ديگر قرار دارند و از موسس��ات خارجي كه 
نمونه مي‌‌فرس��تند مورد ارزيابي قرار گرفته و در مقايسه با 

گروه خود و نتايج واقعي مورد مقايسه قرار مي‌‌گيرند.
وي اف��زود: اكثر قريب ب��ه اتفاق آزمايش��گاه‌ها از نظر 

يكفيت وضعيت مطلوبي دارند.
دكتر هاشمي مدني نيز تصريح كرد: جامعه آزمايشگاهي 
طبق گفته دكتر امامي رضوي، معاون س��ابق درمان وزارت 
بهداشت اولين گروهي است كه با استاندارد هماهنگ شده 
و طبق استاندارد‌هاي موجود عمل ميك‌‌ند و از سال 1386 
تاكنون هم ‌قدم با وزارت بهداشت بوده و مسيرهاي خوبي 

را طي كرده است.
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جلسه مشترك هيات مديره
 انجمن دكتراي علوم آزمايشگاهي تشخيص طبي ايران

با همكاران دكتراي علوم آزمايشگاهي كرج برگزار گرديد

انجمن دکترای علوم آزمایش��گاهی در راس��تای ارتباط 
ب��ا همکاران هیات مدیره های ش��اخه های اس��تانی اقدام 
به برگزاری نشس��تی مش��ترک با حضور همکاران انجمن 
دکترای علوم آزمایش��گاهی ش��اخه اس��تان البرز در تاریخ 

1392/11/07 نمود. 
این جلس��ه با حضور  دكتر ش��ايگان، دكت��ر فلاح پور، 
دكت��ر كريمي، دكتر توده زعيم، دكتر موذني و هيات مديره 

انجمن دكتراي علوم آزمايشگاهي تشخيص طبي ايران در 
دفتر انجمن برگزار شد. 

همكاران انجم��ن دكتراي علوم آزمايش��گاهي كرج در 
جلسه هيات مديره شركت كرده و در رابطه با فعاليت خود 
در اس��تان البرز گزارشاتي را ارائه دادند. همچنين در رابطه 
با تشكيل ش��اخه انجمن در استان البرز مذاكراتي صورت 

گرفت.

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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نخس��تين همايش علمي جامع شاغلان حرفه‌هاي 
پزش��كي از 9 تا 11 بهمن ماه در س��الن همايش‌هاي 
بين‌المللي ابوريحان دانش��گاه علوم پزش��كي ش��هيد 
بهش��تي ب��ا حضور دكت��ر زالي رئيس س��ازمان نظام 
پزش��كي، دكتر محمود فاضل نائب رئيس شورايعالي 
نظام پزشكي، دكتر ایرج فاضل رئيس جامعه جراحان 
اي��ران، دكتر مل��ك زاده معاون تحقيق��ات و فناوري 
وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��كي، دكتر 
كزازي چهره ماندگار فرهنگ و ادب پارسي و جمعي 
از پيشكس��وتان و صاحب نظران رش��ته‌هاي مختلف 

علوم پزشكي برگزار شد.
در ابتدا دكتر محمود فاضل نائب رئيس شورايعالي 
نظام پزش��كي با اشاره به نشان »جام و مار« به عنوان 
نماد پزش��كي ايراني خاطر نش��ان ساخت: اين نشان 
ذهن را گشوده نميك‌ند و فقط به عنوان ابزاري براي 

درمان اس��ت. ابوعلي‌سينا و س��ازمان WHO براي 
س�المتي تعريف چهارگانه جسمي، رواني، اجتماعي 
و معنوي را مطرح ميك‌نند كه اين معنا در شاهنامه و 
سيمرغ كاملا مشخص است. در واقع همكاران حوزه 
همان سيمرغ هستند كه بايد به اصل خويشتن رجوع 

كنند. 
ايش��ان اضافه نم��ود: طبابت از ادبيات، فلس��فه و 
حكمت مجزا نيست. شرط درخشش جامعه پزشكي 
در دنيا برقراري ارتباط ميان فرهنگستان علوم پزشكي 
و زبان و ادبيات پارسي است. اميدواريم سرزميني كه 
اخلاق و حكمتش فراگير بوده، طبابتش نيز اين چنين 

باشد.
دكتر زالي رئيس کل سازمان نظام پزشكي ضمن 
خوش��امد گويي به تمامي حضار بيان نمود: ما امروز 
در ش��رايطي افتخار ميزباني ش��ما را داريم كه جامعه 

 نخستين همايش علمي جامع شاغلان
 حرفه‌هاي پزشكي برگزار شد

دكتر زالي رئيس سازمان نظام پزشكي: جامعه پزشكي پيش قراول خود اتكايي ملي

شرط درخشش 
جامعه پزشكي در 
دنيا برقراري ارتباط 
ميان فرهنگستان 
علوم پزشكي و زبان 
و ادبيات پارسي 
است.

 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي
سارا تندرو
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فرهيخته پزش��كي كش��ور مورد هجمه متفاوت رسانه‌اي 
اس��ت. اگر اطبا حضور نداشتند هيچ كي از فعاليت‌هاي 
تحس��ين برانگيز ملي محقق نمي‌گرديد. در سخت ترين 
ش��رايط تحريمي كشور مردم جامعه در زمينه بهداشت و 

درمان با هيچ كاستي مواجه نشدند. 
دكتر زالي در خصوص تغييرات بودجه‌اي اذعان كرد: با 
تلاش و حمايت مسئولين در كميسيون بهداشت و درمان 
مجل��س، وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��كي، 
سازمان نظام پزش��كي و وزارت رفاه تغييرات بودجه‌اي 
بس��يار خوبي در نظام سلامت كش��ور ايجاد خواهد شد. 
جامعه پزش��كي پيش قراول خود اتكايي ملي اس��ت كه 
اگر اين گونه نبود به خود كفايي در نظام س�المت دست 
نميي‌افتيم.  براس��اس آخرين پژوهش‌هاي ميداني انجام 
ش��ده در كشور بالاخص در كلان شهر‌ها جامعه پزشكي 
جزو محبوب ترين اقش��ار كشور هستند كه محبت آن‌ها 
در دل مردم حك ش��ده و از ش��اكله قوي ‌اي برخوردار 

مي‌باشند.
وي بي��ان كرد: اكنون س��ازمان نظام پزش��كي به دليل 
اس��تيفاي بيماران راهبرد خ��ود را حمايت از بودجه‌هاي 
س�المت ق��رار داده اس��ت. همچنين همگام ب��ا وزارت 
بهداش��ت براي واقعي تر ش��دن تعرفه‌ها و قيمت واقعي 
خدمات در بخش‌هاي دولتي و خصوصي تلاش ميك‌ند. 
سازمان نظام پزش��كي، انجمن‌هاي علمي و تخصصي و 
بزرگان و پيشكس��وتان جامعه پزشكي با استفاده از ابزار 
خود پالايشي مي‌توانند چهره درخشان پزشكي كشور را 

از هر گونه آلودگي مبرا سازند.
رئيس کل س��ازمان نظام پزش��كي به ديدارهاي اعضاي 
جامعه پزش��كي با مقام معظم رهب��ري تايكد كرد و گفت: 
ترجيع ‌بند فرمايش��ات ايشان همواره دو نكته بود؛ نخست 
قرار گرفتن سلامت در اولويت‌هاي نخست بودجه‌اي كشور 
و ديگري استفاده از لفظ تقدس براي جامعه پزشكي است.

دكت��ر زالي رئيس کل  س��ازمان نظام پزش��كي نش��ان 
درمانگري سيمرغ را به عنوان نماد پزشكي ايراني مطرح 
كرد و گفت: س��يمرغ نم��ادي از تلفيق ممتاز خردورزي، 
دانش و طبابت اس��ت. در واقع س��يمرغ ب��ه نوعي نماد 
فرهنگي جامعه پزش��كي محسوب مي‌ش��ود و نمايانگر 

پيشگامي ايرانيان در عرصه سلامت است. ما به جستجوي 
كي نش��ان و نماد فرهنگي براي جامعه پزشكي بوديم كه 
امروز معرفي آغازين آن انجام و در مراس��م روز پزشك 

سال آينده نشان جديد ارائه خواهد شد.
دكت��ر ایرج فاضل رئیس جامعه جراحان ایران به دو 
نكته مهم اش��اره نمود و بيان كرد: يكي از اتفاقات مهمي 
كه ب��ه تدريج در جامعه پزش��كي ش��كل گرفته همدلي 
اين صنف بزرگ اس��ت كه انجمن‌ه��ا در ايجاد آن نقش 
مهمي را داش��ته‌اند.  امروزه جامعه پزشكي آمادگي دفاع 
از حقوق خود را داش��ته و به هيچ وجه اجازه تعرض به 

آن را نمي‌دهد. 
پزشكان بلاخص آن گروهي كه در بخش دولتي مشغول 
به فعاليت هستند با نامعقول ترين تعرفه‌ها خدمت رساني 
ميك‌نند. اگر عده معدودي با نام پزشك در حال اجحاف 
هس��تند راه برخورد با اين مشكل تعميم آن به كل حرفه 
نيس��ت. بايد تلاش نمود تا تعرفه‌ها اصلاح ش��وند زيرا 
عادلانه بودن آن‌ها مس��اله‌اي به نام زي��ر ميزي را از بين 
خواهد برد. البته در اين راس��تا بيمه‌هاي بيمار بايد درمان 
و تقويت شوند تا وظايف خود را به درستي انجام دهند. 
بدين ترتيب پزشكان نيز فارغ از مسائل مالي و اقتصادي 

با بيماران ارتباط برقرار ميك‌نند.
دكتر ملك زاده مع��اون تحقيقات و فناوري وزارت 
بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��كي اظهار كرد: يكي 
از مش��خصات جامعه پزش��كي روحيه بخشش و تحمل 
اس��ت. جاي��گاه اجتماعي اي��ن صنف ب��زرگ با تلاش 
همكاران در اقصي نقاط كش��ور همواره برجسته بوده و 
به قوت خود باقي مي‌ماند. مقرر گرديده اس��ت به بخش 
بهداشت و درمان توجه خاصي شده و بودجه بيشتري به 

آن اختصاص داده شود.
در ادامه دكت��ر كزازي از فرهيخت��گان فرا انديش كه 
اين بزم را به شايس��تگي س��امان داده اند قدرداني و بيان 
نمود: بي گمان اگر پزش��كان بخواهند با پيشينه پزشكي 
در ايران زمين كه بسيار ديرينه است به درستي آشنا شوند 
بايد با ادب دانان، س��خن سنجان و تاريخ نگاران پيوندي 
تنگاتنگ برقرار كنند. س��يمرغ نماد فرزانگي، راهنموني، 

تيمارگري و درمان پزشكي است.
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در نهايت از نش��ان جديد س��ازمان نظام پزش��كي رو 
نمايي شد.

س��پس در حاشيه برگزاري اين همايش خبرنگار ما در 
خصوص مسائل مربوط به تعرفه بالاخص حوزه خدمات 
آزمايش��گاهي با دكتر زالي به گفتگو نشست كه ايشان به 

شرح زير پاسخ داد:

در اواخر بهمن ماه نشست شورايعالي بيمه را داريم كه 
به دليل حجم كار انجام شده نيازمند كي وحدت رويه در 
اين خصوص هس��تيم و ممكن است بسته‌هاي تعرفه‌اي 
امس��ال را پس از اطلاع شورايعالي بيمه براي تصويب به 

مراجع ذيصلاح ارسال نماييم. 
اكن��ون عمده تلاش‌هاي همكاران وزارت بهداش��ت، 
س��ازمان نظ��ام پزش��كي، وزارت رفاه و س��ازمان‌هاي 
بيم��ه گر بر مبناي ويزيت و هتلينگ اس��ت. پايه بخش 
خصوصي نيز بر پايه بخش دولتي تعيين خواهد شد كه 
بدين ترتيب تلاش ميك‌نيم فعاليت كارشناسي خوبي را 

در اين زمينه داش��ته باش��يم. مهم ترين مساله اين است 
كه در بحث نظام تعرفه‌گذاري س��ال آينده گروه‌هايي از 
جامعه پزش��كي بالاخص پزش��كان عمومي كه در خط 
اول ارائه خدمات هستند با مكانيسم‌هاي مداخله اصلاح 
تعرف��ه‌اي به دليل ميزان مراجعات ب��الا در اولويت قرار 
مي‌گيرند. همچنين براي به حداقل رس��اندن پرداخت‌ها 
از جيب مردم پيش��نهاد ش��د آنچه كه به عن��وان تعرفه 
بخش خصوصي ملاك عمل واقع مي‌ش��ود درصدي از 
آن سهم س��ازمان‌هاي بيمه گر باشد. اگر مبناي ويزيت 
بخش خصوصي و سهم فرانشيزي مربوطه از آن توسط 
سازمان‌هاي بيمه گر اثبات شود گام بلندي براي كاهش 

پرداخت‌ها از جيب مردم خواهد بود.

در ارتباط با تعرفه آزمايش��گاهي نيز بايد بگويم كه در 
بخش‌هاي دولتي و غير دولتي تقسيم كار صورت گرفته است 
و تمامي گروه‌هاي تخصصي مربوطه اعم از آزمايش��گاهي، 
راديولوژي، همكاران پروانه دار و گروه‌هاي پزشكي عمومي 
و تخصص��ي در حال پيگيري هس��تند. تقريب��ا هفت گروه 
 كارشناسي به بررسي تعرفه حوزه علوم آزمايشگاهي مي‌پردازد.
  اگر در تعرفه آزمايش��گاهي سال آينده رشدي منطقي ديده 
ش��ود، بيمه‌ها نيز همزمان پوشش مناس��بي را براي مباحث 
راديولوژي و آزمايش��گاهي به خصوص در س��طوح دوم و 
س��وم اعمال ميك‌نند. در نهايت اين گام مهمي براي كاهش 

پرداخت‌ها از جيب مردم نيز خواهد بود.
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شش��مين كنگره آزمايش��گاه و بالي��ن در تاريخ 23 
بهم��ن ماه ب��ه مدت 3 روز با هم��كاري جامعه علمي 
آزمايش��گاهيان اي��ران، وزارت بهداش��ت، درم��ان و 
آموزش پزش��كي، دانش��گاه‌هاي علوم پزشكي، مراكز 
آموزش��ي كشور و انجمن‌هاي علمي گروه پزشكي در 

مركز همايش‌هاي رازي تهران برگزار شد.
اي��ن كنگره ش��امل محوره��اي اخت�اللات غدد و 
متابوليسم، اختلالات خوني - ايمونولوژكي و آلرژي، 
س��رطان - بيماري‌هاي عفوني و آزمايش��گاه، آموزش 
پژوهش – تحقيق - توليد و نانو و مديريت‌- راهبردها 

در آزمايشگاه و بالين بود.
در ابت��دا دكتر وجگاني ضم��ن خير مقدم به تمامي 
اس��اتيد، فرهيختگان و ش��ركت كنندگان اذعان نمود: 
جامعه علمي آزمايش��گاهيان در طول 10 سال گذشته 
ت�الش نموده اس��ت تا با هم انديش��ي و همدلي ميان 

رش��ته‌هاي تخصصي مختلف، كانوني از نخبگان را كه 
داراي نقش موثر و مفيدي در عرصه خدمات پزشكي 
بودن��د تجميع نمايد. عرصه علوم آزمايش��گاهي يكي 
از خطيرترين عرصه‌هاي خدمات پزش��كي اس��ت كه 
زحمت كشان بس��ياري در آن مش��غول ارائه خدمت 
هس��تند. اخيرا در برگ��زاري امتحانات دوره PhD به 
كي نكته مهم واقف ش��دم كه مقطع كارشناسي علوم 
آزمايشگاهي براي ارتقاء دوره‌هاي كارشناسي ارشد و 
دكت��را و تحول علمي در اين زمينه بس��يار مهم و تاثير 

گذار است.
و  توانمندي‌ه��ا  آزمايش��گاهي  عل��وم  رش��ته  در 
پتانس��يل‌هاي بس��ياري نهفته بوده و زمين��ه ارتقاء نيز 
براي دانش آموختگان اين مقطع فراهم اس��ت. در اين 
كنگره دومين جشنواره دانش��جويي برگزار مي‌شود و 
در برنامه سمپوزيوم از كارشناسان علوم آزمايشگاهي 

برگزاری ششمین کنگره آزمایشگاه و بالین  
 تهيه و تنظيم: سيده فرزانه بطحائي

سارا تندرو
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و پيشكسوتان آن تجليل به عمل خواهد آمد.
دكتر نادعلي دبير علمي كنگره به رويكرد مشخص 
اين همايش اش��اره و بيان كرد: هر س��اله اس��تقبال از 
اين كنگره بيش��تر و بهتر مي‌شود. امسال حدود 1330 
مقال��ه به دبيرخانه كنگره ارس��ال گرديد كه 132 مقاله 
ب��ه صورت س��خنراني و 860 مقاله به عنوان پوس��تر 
پذيرفته ش��دند. همچنين 14 پانل تبادل نظر را نيز در 
طول س��اعات برگزاري كنگره خواهيم داش��ت كه در 
آن همكاران باليني و آزمايش��گاهي مس��ائل، دانش‌ها 
و تجربي��ات خ��ود را تلفيق ميك‌نند تا مش��كلات در 
زمينه كلينكي و آزمايشگاه را با ياري يكديگر برطرف 

سازند. 
وي افزود: از ش��ركت كنندگان مي‌خواهيم ما را در 
برگ��زاري هر چه بهتر و علمي تر پانل‌ها ياري كرده و 
مشاركت بيشتري داشته باشند تا تجربيات و مشكلات 

مطرح شود.
دكتر حسين زاده دبير اجرايي كنگره در خصوص 3 
بخش اصلي كه همزمان با كنگره برگزار مي‌شود اظهار 
كرد: نخست جشنواره دانشجويي است كه امسال براي 
دومي��ن بار برگزار مي‌ش��ود و 5 گ��روه مختلف يعني 
دانشجويان كارشناسي علوم آزمايشگاهي و كارشناسي 
ارشد رشته‌هاي علوم پايه پزشكي، دكتراي تخصصي يا 
PhD، دكتراي حرفه اي، رزيدنت‌ها و دستياران باليني 
با يكديگر رقابت ميك‌نند. امس��ال براساس معيارهاي 

اعلام شده 15 نفر نيز برگزيده خواهند شد. 
بخش دوم برنامه جديدي تحت عنوان س��مپوزيوم 
كارشناس��ان و دانش��جويان علوم آزمايشگاهي است. 
امس��ال با ابتكار جامعه علمي آزمايش��گاهيان با اداره 
امور آزمايشگاه‌هاي تمامي دانشگاه‌ها و استان‌ها تماس 
گرفته ش��د تا براساس معيارهاي خود برترين كاردانان 
و كارشناس��ان را معرفي نماين��د. همچنين انجمن فن 
آوران 5 نف��ر را به عنوان اف��راد برتر انتخاب و معرفي 
كردند. برنامه س��مپوزيوم ني��ز به صورت خاص براي 
اين گروه است كه شامل 2 كارگاه و 2 جلسه سخنراني 

مي‌باش��د. البته شايان ذكر است براي بخش سمپوزيوم 
340 مقاله را دريافت نموديم كه 200 مقاله به صورت 

پوستر و 21 مقاله به عنوان سخنراني پذيرفته شد.
سومين بخش از كنگره تقدير و تكريم از پيشكسوتان 
اس��ت. بدين منظ��ور اعضاء هيات مدي��ره 12 انجمن 

علمي افراد پيشكسوت خود را معرفي نمودند.
در نهاي��ت دكتر حاج��ي آقاجاني مع��اون درمان 
وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزشكي ضمن 
اش��اره به تحولات عمده در ارائه خدمات تش��خيصي 
و درماني در سال‌هاي پس از پيروزي انقلاب اسلامي 
ايران خاطر نش��ان س��اخت: توس��عه علوم پزشكي و 
رشته‌هاي وابس��ته به آن از دس��تاوردهاي بزرگ پس 
از پيروزي انقلاب اس�المي اس��ت. در س��ال‌هاي قبل 
از انقلاب در زمينه نيروي انس��اني به ديگر كش��ور‌ها 
وابستگي داشتيم. ولي پس از پيروزي انقلاب آموزش 
عالي گروه پزش��كي توس��عه عم��ده‌اي را تجربه كرد 
كه امروزه ش��اهديم در تمامي رش��ته‌هاي گروه علوم 
پزشكي فارغ التحصيلان در اقصي نقاط كشور مشغول 
به ارائه خدمت هس��تند. همچنين مراكز تش��خيصي و 

درماني در تمامي شهرهاي كوچك وجود دارند. 
معاون درم��ان وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش 
پزش��كي س��ه انتظار عمده مردم از دس��ت اندركاران 
حوزه س�المت را مطرح و بيان نمود: مبحث نخست 
هزينه‌ها است. براساس برنامه پنجم توسعه پرداختي از 
جيب مردم براي دريافت خدمات تشخيصي و درماني 
بايد حداكثر 30 درصد باش��د ولي امروزه اين مهم به 
حدود 70 درصد مي‌رسد. بحران اقتصادي اتفاق افتاده 
طي چند س��ال اخير نيز اين وضعيت را تشديد نموده 
است. هزينه‌هاي فاجعه بار سلامت كه در سال 1385 
حدود 2 درصد بود امروزه در مجموع كشور حدود 7 
درصد و در اس��تان تهران به حدود 12 درصد رس��يده 
است. هزينه‌هاي سلامت در زمينه بيماري‌هاي عمده، 
صعب العلاج و دشوار كه خانواده‌ها را به زير خط فقر 
ميك‌ش��اند بار مضاعفي را بر جامعه وارد نموده است. 
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بنابراين بايد تلاش شود سهم مردم از هزينه‌ها 
كاهش يابد.

خواس��ته دوم م��ردم مس��اله يكفي��ت ارائه 
خدمات در زمينه‌هاي مختلف است. در حيطه 
خدم��ات آزمايش��گاهي عليرغ��م تلاش‌هاي 
ارزن��ده دس��ت‌اندركاران و متخصصي��ن در 
مجموعه بي��ش از 5500 آزمايش��گاه دولتي، 
خصوصي و خيريه نارضايتي‌هايي را در مردم 
و پزشكان باليني كه به نوعي آن‌ها نيز مشتريان 
آزمايشگاه محسوب مي‌شوند به وجود آورده 
است. اين امر نيازمند بازنگري، استانداردسازي 

و اعتبار بخشي است. 

 انتظار س��وم مردم دسترسي عادلانه به 
خدمات تش��خيصي و درماني است كه هنوز 
برخي از نقاط كش��ور با مشكلات بسياري در 

اين زمينه مواجه هستند. 

امروزه راهكارهاي كهنه و س��نتي نمي‌تواند 
نيازهاي جامعه مدرن را تامين نمايد. بنابراين 
در ارتباط با علوم آزمايشگاهي كه با تكنولوژي 
ارتباط بس��يار نزدكي و تنگاتن��گ دارد لازم 
اس��ت كه به روش‌هاي نوين توجه ش��ود. در 
اين حوزه هم��كاري صميمانه و نزدكي ميان 
گروه‌هاي مختلف مانند پاتولوژيس��ت، علوم 
آزمايش��گاهي، PhD، تك رشته‌اي و ژنتكي 
بايد صورت گيرد و اگر در گذشته اختلافاتي 
بي��ن آن‌ها ب��وده باي��د ب��ه عن��وان نظريات 
كارشناس��ي براي ارتقاء يكفي��ت از آن‌ها بهره 
جويند. بنابراين وحدت رويه براي پيش��رفت 
اي��ن حوزه ضرورت دارد. آزمايش��گاه مرجع 
سلامت در وزارت بهداشت بهترين چتر براي 
پوشش اين گروه‌ها در مسير سه خواسته مردم 
در حوزه س�المت و به ط��ور خاص خدمات 
آزمايشگاهي كشور است. راهكار دوم استفاده 

از تكنولوژي‌هاي نوين در حوزه آزمايشگاهي 
و روش‌هاي اتوماس��يون و اتوماتكي است كه 
باعث افزايش سرعت، دقت، يكفيت و كاهش 
هزينه مي‌ش��ود. راهكار س��وم صنعتي سازي 
آزمايش��گاه‌ها اس��ت كه در كشورهاي توسعه 
يافته به طور جدي مورد توجه قرار مي‌گيرد. 
ش��عار حركت در جهت ارتقاء يكفيت منابع 
مالي بسياري را تقاضا ميك‌ند و ارتقاء يكفيت 
همراه با افزايش هزينه اس��ت. اين مس��اله در 
دنياي امروز مقدور نيست، بلكه شعار افزايش 
يكفيت و كاهش هزينه در ارائه خدمات درماني 
و تش��خيصي مطرح است و هر شعاري براي 
ارتقاء يكفيت بايد به موازات آن منابع مالي را 

در نظر گيرد. 
دكتر حاجي آقاجاني اضافه نمود: انجمن‌هاي 
تخصص��ي و علمي عل��وم آزمايش��گاهي در 
مبح��ث اعتبار بخش��ي فعاليت‌هاي بس��ياري 
خوب��ي را داش��ته‌اند.  اميدواري��م اي��ن روند 
تكميل گردد تا آن‌ها به عنوان بازوهاي اصلي 
وزارت بهداش��ت عم��ل كنن��د. تعيين قيمت 
واقعي خدمات نيز وضعيت مناس��ب تري را 
در حوزه آزمايش��گاه‌هاي خصوصي و دولتي 

به وجود مي‌آورد. 
نكت��ه آخر افزايش دان��ش و مهارت نيروي 
انساني اس��ت. به موازات رشد تكنولوژي در 
آزمايش��گاه‌ها نياز به دان��ش و مهارت در اين 
حوزه بيش��تر مي‌ش��ود. بدين ترتي��ب بايد به 
دانش��كده ها، روش‌هاي آموزش��ي در جهت 
ارتق��اء يكفي��ت، آم��وزش نيروي انس��اني و 
دانش آموخت��گان حين خدم��ت توجه ويژه 
داشت. از انجمن‌هاي علمي و تخصصي علوم 
آزمايش��گاهي تقاضا دارم كه در اين زمينه به 
طور جدي فعاليت كنند و دوره‌هاي آموزشي 
حين خدمت و توانمند س��ازي نيروي انساني 

را در دستور كار خود قرار دهند.

شعار افزايش 
كيفيت و كاهش 

هزينه در ارائه 
خدمات درماني و 

تشخيصي مطرح 
است و هر شعاري 

براي ارتقاء كيفيت 
بايد به موازات آن 

منابع مالي را در 
نظر گيرد.
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با عنايت ب��ه بخش��نامه ش��ماره 10/82061/س مورخ 
86/7/8 آزمايش��گاه مرج��ع س�المت در خصوص اهداي 
ل��وح يكفي��ت به آزمايش��گاه هاي��ي كه موفق به اس��تقرار 
استانداردهاي سيستم مديريت يكفيت شده اند، بدين وسيله 
اسامي آزمايشگاه هايي كه تا پايان سال 1392 در اين راستا 

گام برداش��ته و موف��ق به دريافت لوح يكفيت آزمايش��گاه 
مرجع س�المت گرديده اند، به ش��رح ذيل اعلام مي گردد 
و از تلاش و پش��تكار اين عزيزان و حركت مؤثر آن ها در 
جهت ارتقاء يكفيت خدمات آزمايشگاهي و پيشبرد اهداف 

نظام سلامت تقدير به عمل مي آيد.

نام آزمایشگاهردیفنام آزمایشگاهردیف

آزمايشگاه شهريار- تهران13آزمايشگاه پارس- اراك1
آزمايشگاه فروردين- تهران14آزمايشگاه آريا- اصفهان2
آزمايشگاه بيمارستان قلب و عروق- تهران15آزمايشگاه بيمارستان الزهراء- اصفهان3
آزمايشگاه بيمارستان مركز طبي كودكان- تهران16آزمايشگاه برادران- اصفهان4
آزمايشگاه نور- تهران17آزمايشگاه بيمارستان دكتر شريعتي- اصفهان5
آزمايشگاه دكتر آشتياني- رشت18آزمايشگاه بيمارستان شهيد غرضي- اصفهان6
آزمايشگاه رازي- رشت19آزمايشگاه ميلاد- اصفهان7
آزمايشگاه فجر- ساري20آزمايشگاه دانش- تبريز8
آزمايشگاه دكتر اجتهادي- مشهد21آزمايشگاه بقراط- تهران9
آزمايشگاه بيمارستان رضوي- مشهد22آزمايشگاه بيمارستان بقيه الله- تهران10
آزمايشگاه بيمارستان فاطمه الزهرا- نجف آباد23آزمايشگاه پژوهش- تهران11
آزمايشگاه پيوند- تهران12

اسامي آزمايشگاه هاي موفق به دريافت لوح 
كيفيت آزمايشگاه مرجع سلامت
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در جهت استاندارد سازي و اعتباربخشي 
مراكز درماني در س��طح كش��ور، منش��ور 
حقوق بيمار از سوي وزارت بهداشت ابلاغ 
گرديد. پيرو آن منش��ور اخلاقي و حرفه‌اي 
در آزمايش��گاه‌ها ني��ز تدوين ش��د. بديهي 
است كه تنظيم و تدوين چنين منشوري در 
حيطه حقوق گيرندگان خدمات س�المت، 
جزء مهم ترين و اساسي ترين كارها است 
و منطبق بر اصول اخلاق پزشكي مي‌باشد.

از س��وي ديگر رس��الت آزمايشگاه‌ها بر 
ارائه بهترين خدمات تشخيصي و راهبردي 
اس��توار اس��ت. در مقابل تعري��ف حقوق 
گيرن��دگان خدمت، ش��رح وظايف��ي براي 
ارائ��ه دهن��دگان خدمت مي‌بايس��ت تبيين 
گردد. اي��ن وظايف لازم الاجرا بوده و بايد 
همواره توسط مراجع ذي ربط مورد پايش 
و ارزياب��ي قرار گيرد. اما پرس��ش‌های مهم 

آن است كه: 
آموزش��ي  كوريكول��وم  در  آي��ا   -1
دانش��جويان علوم آزمايشگاهي در سطوح 

مختلف س��رفصلي با عنوان اخلاق پزشكي 
وجود دارد؟

2- آيا در كوريكولوم آموزشي دانشجويان 
عل��وم آزمايش��گاهي در س��طوح مختلف 
ارتباطي  با عنوان مهارت‌ه��اي  س��رفصلي 

وجود دارد؟
3- آي��ا در طراحي برنامه‌ه��اي آموزش 
مداوم در س��طوح انجمن‌ها و دانشگاه‌هاي 
علوم پزشكي، به برنامه‌هاي اخلاق پزشكي 

و منشور بيمار توجه شايسته مي‌گردد؟
4- آي��ا در طراحي برنامه‌ه��اي آموزش 
مداوم در س��طوح انجمن‌ها و دانشگاه‌هاي 
عل��وم پزش��كي، ب��ه دوره‌ه��اي آم��وزش 
مهارت‌ه��اي ارتباط��ي ب��ر اس��اس حقوق 
گيرندگان براي مس��ئولين فن��ي و كاركنان 

آزمايشگاه، توجه شايسته مي‌گردد؟
به نظر مي‌رس��د با تامل در موارد فوق و 
عمليات��ي نمودن آن ه��ا، مي‌توان در جهت 
استقرار منش��ور حقوق گيرندگان خدمات 

آزمايشگاه گام برداشت.

خطاب به دست اندركاران نظام سلامت

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

طریق این نشریه به سازمان های مربوطه ارجاع داده می‌شود.

دكتر فاطمه سميعي راد
زمستان 1392
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انالله و انا الیه راجعون
با نهایت تاس�ف و تاثر درگذش�ت جناب 
آقای دکتر اس�د الله مهرابیان را تس�لیت 
عرض نموده و از خداوند متعال برای آن 
مرح�وم علو درجات و ب�رای بازماندگان 

صبری جزیل مسئلت می نماییم.
هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

جناب آقای دکتر عجمی
درگذش�ت م�ادر بزرگوارت�ان را 
تس�لیت عرض نم�وده و از درگاه 
خداوند من�ان صبری جزیل برای 
ش�ما و خانواده محترمتان مسئلت 

می‌نماییم.
هیئت مدیره انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

02133917403
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Evaluation of red cell membrane cytoskeletal disorders
 using a flow cytometric method in south of Iran
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Abstract
Objective: The diagnosis of hereditary red blood cell (RBC) membrane disorders, in particular hereditary spherocytosis (HS), and 
SAO is based on clinical history and RBC morphology and other conventional tests such as osmotic fragility. However, there are 
some milder cases of these disorders which are difficult to be diagnosed.
The application of eosin-5’-maleimide (EMA) was evaluated for screening of RBC membrane defect along with some other anemia. 
We used EMA dye which binds mostly to band 3 protein and in lesser extent to some other membrane proteins for screening of some 
membrane defects such as HS.
Material and methods: Fresh RBCs from hematologically normal controls and also patients with HS, SAO, hereditary elliptocyto-
sis, Hereditary spherocytosis with pincered cells ,severe iron deficiency, thalassemia minor, and autoimmune hemolytic anemia were 
stained with EMA dye, and analyzed for mean fluorescent intensity( MFI) using a flow cytometer.
Results and Conclusion: RBCs from patients with HS and iron deficiency showed a significant reduction in MFI compared to those 
from normal controls (ρ<0.0001 and ρ<0.001 respectively), while macrocytic RBCs showed a significant increase in MFI (ρ<0.01) 
A significant correlation was shown between MCV and MFI , which the only exceptions were HS and thalassemia minor.
Our results showed that the flow cytometric method could be a reliable screening and confirming diagnostic method with high sen-
sitivity and specificity (95% and 93%, respectively) than conventional routine tests for HS patients prior further specific membrane 
protein molecular tests.

Keywords: RBC, membrane disorders, Band 3, flow cytometry
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Abstract
Background and Aim: Worldwide more than 3 million people currently die each year from smoking .Smokers are at greatest risk 
for cardiovascular disease, respiratory disorders, cancer, peptic ulcer ,bone matrix loss, and hepatotoxicity .Smoking is one of the 
major risk factors in the  genesis of the in the coronary atherosclerosis and development of coronary heart disease. Nicotine is one 
of the main constituents. Nicotine causes increase in cholesterol. .Electrolytes and minerals are involved in most cellular activities 
and assume a major role in metabolism .Electrolytes and minerals have multiple functions such as holding fluids in compartment of 
the body and maintaining normal acid base balance, nerve conduction, blood clotting and muscle contractions.  Hence, the present 
study is aimed to investigate serum calcium and phosphorus, triglyceride, cholesterol, alanine aminotransferase and aspartate amino 
transferase levels in smokers and comparing them with non smokers. 
Materials and Methods: Thirty human volunteers (aged between20-30 years-old ) smoking more than 8 cigarettes per day were 
chosen as experimental subjects. Thirty human volunteers who did not smoke selected as control group. Blood samples from over-
night fasted subjects were used for the study. All the volunteers in the present study were free from any chronic disease, illness drugs 
and anesthetics. Plasma levels of calcium, phosphorus, triglyceride, cholesterol, alanine aminotransferase and aspartate  amino trans-
ferase were determined by zistshimi kits. All the results were analyzed by spss 11 software.
Results: Cigarette smoking significantly increased plasma levels of calcium ,phosphorus ,triglyceride, cholesterol, alanine amin-
otransferase and aspartat amino transferase when compared to control groups (p<0.05). 
Discussion and Conclusion: chronic cigarette smoking might have induced alterations in membrane permeability properties of tis-
sues and organs, which might have resulted in increase plasma calcium phosphorus, alanine aminotransferase and aspartate amino 
transferase levels in smokers. The current study showed significantly higher levels of total cholesterol and triglyceride in smokers 
as compared to that of controls. Increased cholesterol levels considered to be an important contributory factor for development of 
atherosclerosis. The molecular mechanisms behind these changes and biochemical consequence are needed further in-depth study.   

Keywords: Cigarette smoking, Calcium, Phosphorus, triglyceride, cholesterol, alanine aminotransferase and aspartate amino transferase
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Telomers and their function in genetic diseases and cancer
Dr. S. Vallian Borujeni
svallian@biol.ui.ac.ir 

Ms. P. Kheradmand

Division of genetics, Department of biology, Faculty of science, University of Isfahan, Isfahan.

Abstract
Telomeres are specific nucleoprotein complexes, which composed of hundreds to thousands TTAGGG tandem repeats. They are 
localized at both terminal regions of chromosomes and they protect chromosome ends from recombination and degradation. A multi-
protein complex, known as Shelterin, binds to TTAGGG repeats and maintains the structure and the length of telomeres. Telomerase, 
which is necessary for telomere length stabilization during cell cycle, is repressed in somatic cells whereas it is active in several 
cancer tissues. The structure and the length of telomere have an important role in different cell processes. The use of molecular cyto-
genetic techniques has led to identify several chromosomal aberrations associated with telomeres. Recent developments in medical 
genetics represent a broad spectrum of diseases associated with telomere. In the present article the structure and function of telomeres 
are reviewed and a number of diseases associated with telomeres will be mentioned.

Keywords: Telomere; Shelterin complex; Telomerase; chromosomal aberrations
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Abstract

Candiduria or presence of infecting Candida species in urinary tract is one of the usual hospital infections. Factors increasing suscep-
tibility of patients to such infections are including high utilization of antibiotics , long hospitalization periods, higher ages, diabetes 
mellitus, sexuality, female sex and use of immunosuppressive therapy. This study focuses not only on diagnosis of candiduria and 
its causes using phenotype and genotype analyzing methods, but also discusses on frequencies of Candiduria in catheter using pa-
tients. 250 samples of catheter using patients were collected and cultured in biological  media. Identifying the yeasts, initially some 
phenotypic experiments were carried out such as germ tube ,   the production of hyphae or pseudohyphae and clamydospores in 
CMA+TW80 medium, and CHROMagar Candida. Genomic DNA of all species were extracted and analyzed with PCR and sub-
sequent Polymerase Chain Reaction - Restriction Fragments Length Polymorphism (PCR-RFLP) methods. Analyzing urination of 
95 female and 155 male, 40 samples were recognized as infected that demonstrates 55% and 45% Candiduria infection in females 
and males. Frequency of C. albicans, C. glabrata, C. tropi calis, C. parapsilosis, and C. krusei are 45%, 32.5%, 15%, 5% , and 2.5%, 
respectively. Candiduria frequency is measured to be about 16%. 

Keywords: Candiduria, Candida albicans , phenotype, genotype, CHROMagar Candida.
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Integrons and Their role in Antibiotic Resistance

Dr. H. Zeighami
Assistant Professor of Bacteriology, Zanjan University of Medical Scienses, Zanjan, Iran
zeighami@zums.ac.ir

Dr. F. Haghi
Assistant Professor of Bacteriology, Zanjan University of Medical Scienses, Zanjan, Iran

Ms. F. Hajiahmadi
Msc of Microbiology, Zanjan University of Medical Scienses, Zanjan, Iran

Abstract
Initially it was thought that the transfer of resistance genes in bacteria, mainly through conjugation and transduction by plasmids, 
phages and transposons is done. However, in 1995 by two scientists named Hall and Coli, another mechanism of transfer of resistance 
genes identified, by name integron elements.                                                                     .                                                                        
Integrons are mobile genetic elements that are located in plasmids, chromosomes and transposons, carry the resistance genes that are within the 
gene cassette. Horizontal transfer of integron is the most successful dissemination of resistance genes and the emergence of strains with multiple 
resistances (MDR). Note that the resistance genes are located on integron and can be transferred from one strain to another side, so it’s impor-
tant to identify the type of resistance genes.                                                                                                                                                                                                

Keywords: Integron, Resistance genes, Gene cassette

Study and Need for specific laboratory tests in the diagnosis of late complications in veterans
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Abstract
With clement over twenty-five years of war, several papers on the effects of injuries caused by war veterans are given, check 
these articles and also reviewed the causes of death in people exposed to chemical weapons that have as a veteran, or are 
injured and somewhat different chemical.Chemical weapons often cause Late effects of that ultimately lead to physical and 
chemical injuries are lifelong injuries. Unfortunately many of ones had died due to the effects of the injury or how long it had 
clear clinical signs and symptoms are noticed.while at the same time, the results of clinical and laboratory findings were par-
ticularly large changes shows. The purpose of this study is to evaluate clinical trials and review other articles published in the 
official file test pattern in order prognosis of late complications in patient’s forecasts to assess chemical weapons. In order to 
record more than 2000 files of archives office  from 1992 to 2012 veterans affairs departments  Khorasan Razavi and research 
papers in the case were the victims of chemical weapons. Results showed late complications can occur during the life of the 
victims with different intensities, And develops over time, but the comment about the delayed effects need to complete clinical 
trials and doing complete and new physical examination. so only by The routine tests cannot be compared to Late effects of 
Comment. Therefore should depending on the type and severity of lesion or tissue be targeted clinical trials and research that 
highlights and conclusions from research articles, help, and interpreted them to be careful enough.
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