
  از میکروب تا ذهن: تأثیر باکتری های روده بر رشد شناختی نوزاد
 چه موقع وقت آن است که خود را از دست قوانین هشدار دهنده خاص کنید؟

  عفونت های قارچی در بیمار مبتا به نقص ایمنی - بخش چهارم
  تأمین نیازهای انگیزشی کارکنان از طریق رهبری هوشمندانه در آزمایشگاه بالینی: مطالعه مروری روایتی

  توصیف و طبقه بندی سندرم های سرطان ارثی مرتبط با کلیه، معده، مانوما و تیروئید
  نشانگرهای زیستی آزمایشگاهی جدید در تشخیص سپسیس

آزمایشگاه های تشخیص طبی کشور از تاریخ یکم آبان ماه 1403 در 
انتظار پرداخت تفاوت ارز ترجیحی کیت ها )42000 ریالی( به افزایش 
ارز نیمایی )280000 ریالی( از جانب سازمان مدیریت و برنامه ریزی 

کشور هستند؟؟؟!!!

برای صیانت، حمایت و حفظ حقوق آزمایشگاه های برای صیانت، حمایت و حفظ حقوق آزمایشگاه های 
تشخیص طبی کشور و بیماران و ارتقای سطح دانش تشخیص طبی کشور و بیماران و ارتقای سطح دانش 
و اصاح امور آزمایشــگاهی در انتخابات سراسری و اصاح امور آزمایشــگاهی در انتخابات سراسری 

نظام پزشکی شرکت نموده و رأی خواهیم داد.نظام پزشکی شرکت نموده و رأی خواهیم داد.
تاریخ انتخابات تاریخ انتخابات 2525//0707//14041404
صندوق انتخابات علوم آزمایشگاهیصندوق انتخابات علوم آزمایشگاهی

رأی
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 چه موقع وقت آن است که خود را از دست قوانین هشدار دهنده خاص کنید؟

  عفونت های قارچی در بیمار مبتا به نقص ایمنی - بخش چهارم
  تأمین نیازهای انگیزشی کارکنان از طریق رهبری هوشمندانه در آزمایشگاه بالینی: مطالعه مروری روایتی

  توصیف و طبقه بندی سندرم های سرطان ارثی مرتبط با کلیه، معده، مانوما و تیروئید
  نشانگرهای زیستی آزمایشگاهی جدید در تشخیص سپسیس

آزمایشگاه های تشخیص طبی کشور از تاریخ یکم آبان ماه ۱4۰3 در 
انتظار پرداخت تفاوت ارز ترجیحی کیت ها )4۲۰۰۰ ریالی( به افزایش 
ارز نیمایی )۲8۰۰۰۰ ریالی( از جانب سازمان مدیریت و برنامه ریزی 

کشور هستند؟؟؟!!!

برای صیانت، حمایت و حفظ حقوق آزمایشگاه های برای صیانت، حمایت و حفظ حقوق آزمایشگاه های 
تشخیص طبی کشور و بیماران و ارتقای سطح دانش تشخیص طبی کشور و بیماران و ارتقای سطح دانش 
و اصاح امور آزمایشــگاهی در انتخابات سراسری و اصاح امور آزمایشــگاهی در انتخابات سراسری 

نظام پزشکی شرکت نموده و رأی خواهیم داد.نظام پزشکی شرکت نموده و رأی خواهیم داد.
تاریخ انتخابات تاریخ انتخابات ۲5۲5//۰۷۰۷//۱4۰4۱4۰4
صندوق انتخابات علوم آزمایشگاهیصندوق انتخابات علوم آزمایشگاهی

رأی

  تابستان 1404- شماره 68

مسئولیت آگهی های مندرج در این نشریه به عهده آگهی دهنده می باشد.
مسئولیت مطالب و مقاات مندرج در این نشریه به عهده نویسنده آن مي باشد.
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رهنمودها
همــی خواهــم از کــردگار جهــان
نگهدارتان بــد  هــر  ز  باشــد  کــه 
بگوئیــد ایــن جملــه در گــوش باد 

نهــان و  آشــکار  شناســنده 
یارتــان بـُـوَد  نیکنامــی  همــه 
 که یک تن بــه گیتی پریشــان مباد

فردوسی

از سخن گفتن با کسی که حرف تو را نمی فهمد، بپرهیز ...
*امام علی )ع(*

اگر شما دلی را شکستید نمی توانید آن شکستگی را جبران کنید حتی اگر همه دنیا را به آن شخص بدهید.
*امام صادق )ع(* 

در این سرای بی کسی، کسی به در نمی زند
به دشت پرُ مالِ ما پرنده پرَ نمی زند

یکی ز شب گرفتگان چراغ بر نمی کند
کسی به کوچه سارِ شب درِ سحر نمی زند

نشسته ام در انتظارِ این غبارِ بی سوار
دریغ کز شبی چنین، سپیده سر نمی زند

گذرگهیست پرُ ستم، که اندر او به غیرِ غم
یکی صای آشنا به رهگذر نمی زند!

دلِ خرابِ من دگر خراب تر نمی شود
که خنجرِ غمت ازین خراب تر نمی زند!

چه چشمِ پاسخ است ازین دریچه های بسته ات؟
برو که هیچ کس ندا به گوشِ کر نمی زند!
نه سایه دارم و نه بر، بیفکنندم و سزاست

اگر نه بر درخت تر کسی تبر نمی زند ...
*هوشنگ ابتهاج*

انســان که غرق شــود قطعاً می میرد؛ چه در دریا، چه در رؤیا، چه در دروغ، چه در گناه، چه در خوشی، چه در قدرت، چه 
در جهل، چه در انکار، چه در حسد، چه در بخل، چه در کینه، چه در انتقام. مواظب باشیم غرق نشویم! انسان بودن، خود به 

تنهایی یک دین خاص است که پیروان چندانی ندارد.

پاکسازی فساد مثل نظافت پله هاست. باید از باا شروع شود.

اگر جرات نداری حرف حق بزنی دست کم برای کسی که حرف ناحق می زند کف نزن
*مهاتما گاندی*



بی تو طوفان زده دشت جنونم
صید افتاده به خونم

تو چه سان می گذری غافل از اندوه درونم؟
بی من از کوچه گذر کردی و رفتی
بی من از شهر سفر کردی و رفتی

قطره ای اشک درخشید به چشمان سیاهم
تا خم کوچه به دنبال تو لغزید نگاهم

تو ندیدی ...
نگهت هیچ نیفتاد به راهی که گذشتی

چون در خانه ببستم،
دگر از پا نشستم
گوئیا زلزله آمد،

گوئیا خانه فرو ریخت سر من
بی تو من در همه شهر غریبم

بی تو، کس نشنود از این دل بشکسته صدایی
بر نخیزد دگر از مرغک پر بسته نوایی

تو همه بود و نبودی
تو همه شعر و سرودی

چه گریزی ز بر من
که ز کویت نگریزم
گر بمیرم ز غم دل
به تو هرگز نستیزم

من و یک لحظه جدایی؟
نتوانم، نتوانم

بی تو من زنده نمانم
*هما میرافشار*

انسان فقط در قبال گفته هایش مسئول نیست، در برابر سکوت هایش هم مسئولیت دارد.
*عزیز نسین*

مدیر مسئول



نظر به شــرایط اجتماعی و اقتصادی کشور مشکات حاکم بر مراکز درمانی و آزمایشگاهی روز به روز پیچیده تر می شود و 
لزوم برنامه ریزی در جهت رفع موانع اجتناب ناپذیر اســت. آزمایشــگاه های تشخیص طبی که از ارکان مهم نظام سامت در 
جهت پیشگیری، پیگیری و تشخیص و درمان بیماری ها هستند جایگاه به سزایی را دارند و لزوم هر گونه برنامه ریزی ایجاب 
می کند که صاحبان اصلی فرآیندها نسبت به اظهار نظر تخصصی خود مشارکت داشته و مسئولین ذیربط نیز از این پیشنهادات 

و نظریات استقبال نمایند.
1- آیین نامه تأسیس و مدیریت آزمایشگاه های تشخیص طبی: این آیین نامه نیاز به اصاح دارد. چندین سال است 
که نقاط ضعف آن مشخص شده است. آیین نامه دارای مشکات قانونی و حقوقی است و باید توسط یک کارگروه کارشناسی 

متشکل از نمایندگان انجمن ها و صاحب نظران در آزمایشگاه مرجع سامت مورد بررسی و بازنگری قرار گیرد.

2- تمدید پروانه های آزمایشگاهی: تمدیدپروانه های مؤسسات پزشکی طبق قانون بازآموزی مصوب مجلس هر 5 سال 
به ازای هر ســال 25 امتیاز می باشــد که مجموعاً ۱25 امتیاز می شود. در سال های اخیر جهت تمدید پروانه های آزمایشگاهی 
عاوه بر ۱25 امتیاز بازآموزی شــرایط دیگری نیز اضافه شــده که جنبه قانونی ندارد. الزامات استاندارد، گواهی آتش نشانی، 
برنامه نرم افزاری وزارت بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی و ... در چند سال اخیر اضافه گردیده است. چندین نامه به وزیر 
بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و مسئولین ذیربط وزارتخانه توسط انجمن های آزمایشگاهی و مجمع انجمن ها ارسال شده 

است. متاسفانه حتی یک پاسخ هم برای نامه های ارسال شده دریافت نکرده ایم.

3- مطالبات آزمایشگاه ها از سازمان های بیمه گر: چرا سازمان های بیمه گر پایه نسبت به پرداخت مطالبات آزمایشگاه ها 
با تأخیر زیاد مبادرت می ورزند و قانون مصوب را لحاظ نمی کنند؟ برنامه 5 ساله حکم می کند که ۶0 درصد مطالبات مؤسسات 
پزشکی در هنگام تحویل سند پرداخت و الباقی سه ماه بعد از رسیدگی تسویه گردد. در برخی مواقع این پرداخت ها با یکسال 
تأخیر صورت می گیرد که ظلم اســت. سازمان های بیمه گر مکلفند طبق مقررات نسبت به پرداخت مطالبات مراکز درمانی و 

آزمایشگاهی طی مهلت مقرر اقدام نمایند.

4- بیمه های تکمیلی: نماینده بیمه های تکمیلی عضو شــورایعالی بیمه سامت کشور است. شورای مذکور باید نسبت به 
پرداخت مطالبات آزمایشــگاه ها طبق مصوب شــورایعالی مذکور اقدام نماید و تخفیف از تعرفه مصوب یک موضوع غیر قانونی 
است که توسط بیمه های تکمیلی تحمیل می گردد. آزمایشگاه های تشخیص طبی باید با اتحاد و وحدت نسبت به این موضوع 

برخورد و از تخفیف های غیرقانونی پرهیز کنند.

به نام خدا



۵- تفــاوت پرداخت ارز ترجیحی 42۰۰ تومانی با افزایش ارز 2۸۵۰۰ تومانی: در ســال ۱40۳ با توجه به مصوبات 
دولتــی و برنامــه بودجه، ارز ترجیحی به تدریج حذف و ارز نیمایی جایگزین شــد. از اواخر آبان ماه شــرکت ها با ارز نیمایی 
2۸500 تومانی شــروع به وارد نمودن کیت و تجهیزات و مواد اولیه کردند. در انبارهای مجازی معاونت غذا و دارو و اداره کل 
تجهیزات پزشکی موجودیت کیت ها، مواد اولیه و تجهیزاتی که با ارز 4200 تومانی وارد شده است مشخص بود که به تدریج 
تمام شدند. تقریباً از اواخر آذر ماه انبارهای مجازی موجودی نداشتند و شرکت ها نمی توانستند منتظر بمانند تا ارز نیمایی به 
آن ها تخصیص داده شــود. بنابراین با ارز آزاد واردات خود را انجام دادند و آزمایشــگاه ها هم بااجبار با چند برابر قیمت قبلی 
کیت خریداری نمودند تا تست های ارجاعی را انجام دهند. طی جلسات متعدد در سازمان مدیریت و برنامه ریزی و اداره کل 
تجهیزات پزشــکی و سازمان غذا و دارو مقرر شــد ما به التفاوت نرخ ارز به شرکت ها و آزمایشگاه ها طی محاسبه ای پرداخت 
گردد که متاسفانه تاکنون پرداخت نشده است. از سوی دیگر افزایش تعرفه تست های آزمایشگاهی در نیم سال ۱40۳ اعمال 
نگردید و آزمایشــگاه ها نسبت به افزایش نرخ ارز برخی از تست ها طلبکار هستند. لذا سازمان مدیریت و برنامه ریزی و وزارت 
بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی به لحاظ قانونی مکلف هستند این ما به التفاوت را پرداخت نمایند و پیگیری های مستمر 
صورت گرفته اســت تا این حق قانونی آزمایشــگاه ها به آن ها بازگردانده شود. کارگروه محاسبه تفاوت افزایش ارز؛ متشکل از 
نمایندگان انجمن های آزمایشــگاهی، اداره کل تجهیزات پزشکی، آزمایشگاه مرجع سامت و نماینده سازمان و غذا و دارو در 
طول ۳ ماه تاش های بسیاری نمودند و با محاسبات دقیق آن را آماده کردند و در شورایعالی بیمه سامت کشور نیز مصوب و 
اباغ گردید. لذا تعرفه نیز باید بر اساس این محاسبه تعیین می شد. این موضوع تا حدودی اعمال شده است و به نظر می رسد 

هنوز جای تأمل و بررسی دارد.

6- عدم نظارت دقیق بر کار شــرکت ها: تعدادی از شــرکت ها در طول سال نرخ کیت ها و تجهیزات را چند بار افزایش 
می دهند در صورتی که تعرفه آزمایشــگاه در ســال یکبار افزایش نســبی دارد. بنابراین بر روی ایــن موضوع نظارتی صورت 
نمی گیرد و برخی شــرکت ها به صــورت تکراری افزایش قیمت دارند. همچنین توزیع کیت هــا بعضاً مرتب صورت نمی گیرد. 

بنابراین کیت ها یا خیلی دیر در دسترس تعدادی از آزمایشگاه ها قرار می گیرد یا اصاً در دسترس آن ها قرار نمی گیرد.

7- انجمن های علمی آزمایشــگاهی نماینده آزمایشگاه های تشخیص طبی کشور: انجمن های علمی آزمایشگاهی 
منتخب آزمایشگاه های تشخیص طبی کشور هستند و اعضای هیئت مدیره آن ها جزو صاحب نظران و کارشناسان آزمایشگاهی 
محســوب می شوند. وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و ادارات مرتبط جهت پیشبرد امور باید ارتباط کاماً نزدیکی با 

انجمن ها داشته باشند و از نظریات و پیشنهادات نمایندگان آن ها به عنوان مشاور بهره برداری نمایند.

دکتر محمد صاحب الزمانی
مدیر مسئول
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چکیده   
تأثیر متقابل بین میکروبیوتای روده و رشد مغز در دوران 
نوزادی، حوزه تحقیقاتی رو به رشدی است که نقش حیاتی 
جوامع میکروبی را در شکل دهی به پیامدهای رشد عصبی 
برجســته می کند. این بررســی یافته های فعلی را در مورد 
چگونگــی تأثیر میکروبیوم مادر و قــرار گرفتن در معرض 
میکروبــی اولیه بر میکروبیوم روده نــوزاد، که به نوبه خود 
بر رشد شناختی و رفتاری تأثیر می گذارد، ترکیب می کند. 
شواهد نشان می دهد که اختاات در میکروبیوتای روده در 
طول پنجره های حیاتی رشــد می تواند منجر به پیامدهای 
منفی رشد عصبی، از جمله افزایش خطرات برای شرایطی 
مانند اختاات طیف اوتیسم و اختال بیش فعالی کمبود 
توجه شود. عاوه بر این، این بررسی مکانیسم های زیر بنایی 
محور میکروبیــوم - روده - مغز را مورد بحث قرار می دهد 
و بر اهمیــت تغذیه اولیه و عوامــل محیطی در ایجاد یک 
میکروبیوم سالم که از رشــد بهینه مغز پشتیبانی می کند، 
تاکیــد می کند. هدف ایــن مرور جامع، اطاع رســانی به 
جهت هــای تحقیقاتی آینده و مداخات بالقوه با هدف قرار 
دادن میکروبیوتای روده برای ارتقای نتایج رشد عصبی بهتر 

در کودکان است.
کلید واژه: میکروبیوتای روده، رشــد مغــز، تأثیر مادر، 
میکروبیوم، روده، محور مغز، عملکرد شناختی، رشد ایمنی

مقدمه   
مطالعــات اخیر بر ارتباط پیچیده بیــن میکروبیوم روده 
مادر و رشــد مغز نوزاد تاکید دارند و نشــان می دهند که 
ترکیــب میکروبیوم روده مادر می تواند به طور قابل توجهی 
بر رشد عصبی نوزاد تأثیر بگذارد. این تعامل از طریق محور 
میکروبیوم - روده - مغز (MGBA) رخ می دهد، شبکه ای 
ارتباطی که سامت روده را به عملکرد مغز مرتبط می کند. 
میکروبیوتــای روده مادر در دوران بارداری، نقش مهمی در 
شــکل دادن به مسیر رشــد عصبی جنین ایفا می کند، به 
طوری که متابولیت های تولید شــده توســط باکتری های 
روده می تواننــد از جفت عبور کرده و بر پاســخ های ایمنی 

جنین و رشد مغز تأثیر بگذارند.

نکات کلیدی  
* نقش میکروبیوم مادر: میکروبیــوم مادر در دوران 
بارداری، به ویژه در شــکل گیری میکروبیوم نوزاد و رشــد 

عصبی او بسیار مهم است.
* مکانیســم اثر گذاری: متابولیت هــای میکروبی از 
طریق مسیرهای ســیگنال دهی ایمنی و تعامل مستقیم با 

سیستم عصبی مرکزی بر عملکرد مغز تأثیر می گذارند.
* اهمیــت دوره های اولیــه زندگی: تغییــرات در 
میکروبیــوم در دوره های حیاتی رشــد می توانــد تاثیرات 

عمیقی بر رشد مغز و رفتار داشته باشد.

 از میکروب تا ذهن: تأثیر باکتری های روده 
بر رشد شناختی نوزاد

دکتر منیره رحیم خانی   
دانشیار گروه علوم آزمایشگاهی، گروه علوم 
آزمایشگاهی، دانشــکده علوم پیراپزشکی 

دانشگاه علوم پزشکی تهران
rrahimkhani@sina.tums.ac.ir

مریم حسینی   
دانشکده  آزمایشگاهی،  علوم  کارشناس 
علوم پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی 

تهران 
maryam61916@gmail.com
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ایجاد  در  اختاات  میکروبی:  اختاات  پیامدهای   *
میکروبیوم ســالم می تواند منجر به پیامدهای منفی رشــد 
عصبی شــود و به طور بالقوه به اختااتی مانند اوتیســم و 

بیش فعالی کمک کند.
میکروبیوم  که  مداخاتــی  بالقوه:  درمانی  *مداخات 
را هــدف قرار می دهند، می توانند به عنوان اســتراتژی های 
جدیــدی بــرای افزایــش مســیرهای توســعه عصبی در 
جمعیت های آســیب پذیر ارائه شــوند، مانند اســتفاده از 

پروبیوتیک ها یا اصاح رژیم غذایی مادر.
* تأثیــر عوامل مختلف: عوامل مختلفــی مانند نحوه 
زایمان، رژیم غذایی و استرس مادر می توانند بر میکروبیوتای 

روده نوزاد و در نتیجه بر رشد عصبی او تأثیر بگذارند.
* ارتباط با بیماری ها: عــدم تعادل در میکروبیوم روده 
(دیس بیوز) با مشکات سامتی متعددی در کودکان مرتبط 

است، از جمله آلرژی ها، آسم و اختاات رشد عصبی.
* اهمیت سامت مادر: ســامت مــادر قبل و در طول 
بارداری، از جمله وضعیت وزن و ســطح اســترس، می تواند 
تأثیر قابل توجهی بر میکروبیوم روده نوزاد و رشــد شناختی 

او داشته باشد.
در مجموع، این بررسی ها بر اهمیت حفظ یک میکروبیوم 
متعادل در مادران و نوزادان برای ارتقای رشد عصبی بهینه 
و کاهش خطــر ابتا به اختاات رشــدی تاکید می کنند. 
تحقیقات بیشــتری برای درک کامل مکانیسم های دخیل و 

توسعه مداخات هدفمند مورد نیاز است.

تأثیر باکتری ها بر رشد  
رشــد یک موجود زنده به طور قابــل توجهی تحت تأثیر 
میکروبیوتــای آن اســت، به ویژه در مراحــل اولیه زندگی. 
میکروبیوم روده نقش مهمی در شــکل دادن به فرآیندهای 
فیزیولوژیکی مختلف از جمله بلوغ سیســتم ایمنی و رشــد 
مغــز ایفا می کند. کلونیزاســیون اولیه توســط باکتری های 
مفید برای ایجاد یک پاســخ ایمنی متعادل ضروری است و 
می تواند بر نتایج رشــد عصبی تأثیر بگذارد. به عنوان مثال، 
مطالعات نشــان داده اند که اختاات در ترکیب میکروبیوتا، 
به نام دیس بیوزیــس، می تواند منجر به تغییر پروفایل های 
متابولیکی شــود که بــر ارتباطات عصبی تأثیــر می گذارد 

و التهاب عصبــی را افزایش می دهد و به طــور بالقوه مانع 
عملکردهای شــناختی می شــود. عاوه بر این، تعامل بین 
باکتری هــای روده و محــور هیپوتااموس-هیپوفیز-آدرنال 
(HPA) بر تأثیر میکروبیوم بر پاســخ های استرس و سامت 
رفتــاری تاکیــد می کند. بازســازی میکروبیوتــای روده از 
طریق مداخات خــاص می تواند رفتارهای اضطرابی مرتبط 
با اســترس را بهبود بخشد، که نشــان می دهد بهینه سازی 
ســامت میکروبی در طول دوره های حیاتی رشــد می تواند 
مزایای ماندگاری بر روی پیامدهای سامت روانی و جسمی 

داشته باشد.
رابطه بین باکتری های روده و رشــد به طور فزاینده ای به 
عنــوان یک حوزه مهم تحقیقاتی به ویژه در زمینه توســعه 
عصبی و التهاب عصبی شناخته می شود. میکروبیوتای روده 
از طریق مکانیســم های مختلف، از جمله تعدیل پاسخ های 
التهابی، نقش مهمی در شــکل دهی سیستم ایمنی و تأثیر 
گــذاری بر فرآیندهای رشــد عصبی دارد. بــه عنوان مثال، 
باکتری های روده می توانند بر بلوغ میکروگلیا، ســلول های 
ایمنی ســاکن مغز، که برای حفظ سامت و عملکرد عصبی 
ضروری هســتند، تأثیر بگذارند. دیس بیــوز یا عدم تعادل 
در ترکیب میکروبــی روده، با افزایش التهاب عصبی مرتبط 
است و نشان داده شده است که اختاات مرتبط با استرس 
را تشــدید می کنــد. این تأثیــر متقابل نشــان می دهد که 
میکروبیوم روده نه تنها بر سامت جسمانی تأثیر می گذارد، 
بلکه پیامدهای عمیقی برای ســامت روان و رشد شناختی 
دارد و بر نیاز به کاوش بیشــتر در مورد اینکه چگونه جوامع 
میکروبی را می توان برای ارتقای نتایج رشــد بهتر و کاهش 

شرایط التهاب عصبی مهار کرد، تاکید می کند.
تأثیر باکتری ها بر رشــد یک حوزه حیاتــی از تحقیقات 
است، به ویژه در مورد نقش میکروبیوم روده در شکل دادن 
به فرآیندهای مختلف فیزیولوژیکی و روانی. در اوایل زندگی، 
میکروبیوتای روده دستخوش تغییرات قابل توجهی می شود 
که می تواند بر بلوغ سیســتم ایمنی، رشــد مغز و ســامت 
کلــی تأثیر بگذارد. به عنوان مثال، مطالعات نشــان داده اند 
کــه ترکیب باکتری های روده ارتبــاط نزدیکی با پیامدهای 
رشــد عصبی دارد، با اختااتــی در میکروبیوتا که به طور 
بالقوه منجر به شــرایطی مانند اضطــراب و بیماری التهابی 
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روده (IBD) می شــود. وجود باکتری های مفید می تواند از 
توسعه مسیرهای عصبی و پاســخ های ایمنی حمایت کند، 
در حالی که دیس بیوز می تواند منجر به اختال در عملکرد 
میکروبی و اثرات نامطلوب بر جمعیت مغز شــود. عاوه بر 
این، گیرنده های خاصی مانند گیرنده استروژن β (ERβ) به 
عنوان تنظیم کننده های کلیدی در حفظ تعادل میکروبیوتای 
روده شناسایی شــده اند که به نوبه خود بر سامت دستگاه 
گوارش و ســامت عصبی تأثیر می گذارد. درک این فعل و 
انفعاات اهمیت پرورش یک میکروبیوم ســالم از بدو تولد 

برای بهینه سازی مسیرهای رشد را برجسته می کند.
رشد یک فرد به طور قابل توجهی تحت تأثیر میکروبیوم 
روده است که نقش مهمی در فرآیندهای مختلف فیزیولوژیکی 
دارد. تحقیقات نشان می دهد که میکروبیوتای روده می تواند 
بر رشد و عملکرد مغز، به ویژه در مراحل حیاتی اولیه زندگی، 
تأثیر بگذارد. این تأثیر از طریق محور میکروبیوم-مغز-روده، 
جایی که باکتری هــای روده متابولیت هایی تولید می کنند 
که می توانند بر فرآیندهای رشد عصبی تأثیر بگذارند، انجام 
می شــود. برای مثال، نشان داده شــده است که سویه های 
باکتریایی خاص سطوح انتقال دهنده های عصبی را تعدیل 
می کننــد و نوروژنز را ارتقاء می دهند، که برای عملکردهای 
شــناختی مانند حافظه و یادگیری حیاتی است. دیس بیوز 
یا عــدم تعــادل در میکروبیوتای روده می توانــد منجر به 
پیامدهای نامطلوب رشــدی از جمله اختال در رشد مغز و 
افزایش حساســیت به اختاات رشد عصبی شود. بنابراین، 
درک رابطه پیچیده بین باکتری های روده و رشد مغز برای 
شناسایی اهداف درمانی بالقوه برای افزایش سامت روان و 

عملکرد شناختی در طول زندگی ضروری است.

تاثیرات دوران کودکی بر میکروبیوتای روده  
ایجاد میکروبیوتــای روده در دوران کودکی به طور قابل 
توجهی تحت تأثیر عوامل خارجی مختلف است که می تواند 
پیامدهای ماندگاری برای ســامتی داشته باشد. تحقیقات 
نشــان می دهد که ترکیــب میکروبیوتای روده بر اســاس 
مواجهه هــای دوران بارداری و پــس از تولد، از جمله نحوه 
زایمــان، رژیم غذایی مادر، مصرف آنتی بیوتیک و شــرایط 
محیطی شــکل می گیرد. به عنوان مثــال، کودکانی که از 

طریق ســزارین به دنیا می آیند اغلب مشــخصات میکروبی 
متفاوتی نســبت بــه آن هایی که از طریــق واژینال به دنیا 
می آیند از خود نشــان می دهند که به طور بالقوه منجر به 
افزایش خطرات بیماری هایی مانند آسم و چاقی در مراحل 
بعدی زندگی می شــود. عاوه بر این، نشان داده شده است 
که تغذیه با شــیر مادر به دلیل ترکیب منحصر به فرد خود، 
که شــامل پری بیوتیک هایی است که از رشد باکتری های 
ســالم روده حمایت می کند، کلونیزاســیون میکروبی مفید 
را ترویــج می کند. برعکس، تغذیه با شــیر خشــک ممکن 
اســت نوزادان را مســتعد باکتری های بیماری زا کند. این 
جوامع میکروبی اولیه نه تنها بر نتایج فوری ســامت تأثیر 
می گذارند، بلکه نقش مهمی در توسعه سیستم ایمنی دارند 
و اهمیت پرورش میکروبیوتای ســالم روده از دوران نوزادی 

را برای کاهش خطرات سامتی آینده برجسته می کنند.
تاثیرات اوایل دوران کودکی بر میکروبیوتای روده عمیق 
و چند وجهی است، زیرا محیط میکروبی اولیه نقش مهمی 
در شــکل دهی به نتایج بلند مدت ســامت دارد. در طول 
این دوره بحرانــی، عوامل مختلفی مانند رژیم غذایی، نحوه 
زایمان و قرار گرفتن در معرض محیطی به طور قابل توجهی 
بر ترکیب و تنوع میکروبیوتای روده تأثیر می گذارد. به عنوان 
مثال، شــیردهی با شیوع بیشــتر باکتری های مفید مانند 
بیفیدوباکتریوم، که از رشــد ســالم روده و عملکرد سیستم 
ایمنی حمایت می کند، مرتبط اســت. برعکس، نشان داده 
شده اســت که قرار گرفتن در معرض فلزات سنگین، مانند 
سرب، میکروبیوتای روده را مختل می کند و به طور بالقوه به 
اختاات عصبی رشــدی مانند اختال طیف اوتیسم کمک 
می کند. این تعامــل بر اهمیت یک اکوسیســتم میکروبی 
متعــادل در اوایل زندگــی تاکید می کند، زیــرا اختاات 
می توانند اثرات پایداری بر ســامت جسمی و روانی داشته 
باشند. درک این پویایی ها برای توسعه استراتژی هایی برای 
ارتقای ســامت روده بهینه از دوران نوزادی ضروری است، 
در نتیجه خطــرات مرتبط با دیس بیوزیــس را در مراحل 

بعدی زندگی کاهش می دهد.
تاثیرات دوران کودکی بر میکروبیوتای روده بســیار مهم 
اســت، زیرا این دوره پایه و اساس ســامت مادام العمر را 
می گذارد. متخصصان اطفال نقشــی حیاتی در پیشگیری از 
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عوارض جانبی ایفا می کنند که می توانند رشد میکروبیوتای 
روده را در این ســال های شکل گیری مختل کنند. عواملی 
مانند نحوه زایمان، شــیوه های شــیردهی و قرار گرفتن در 
معــرض آنتی بیوتیک هــا می توانند به طــور قابل توجهی 
بر کلونیزاســیون میکروبی تأثیر بگذارنــد. به عنوان مثال، 
کودکانــی کــه از طریق ســزارین به دنیــا می آیند، اغلب 
مشخصات میکروبی متفاوتی نسبت به آن هایی که از طریق 
واژینال به دنیا می آیند نشان می دهند، که می تواند بر رشد 
سیســتم ایمنی بدن تأثیر بگذارد و حساســیت به مسائل 
مختلف ســامتی را در آینده افزایش دهــد. عاوه بر این، 
نشان داده شده اســت که تغذیه با شیر مادر باعث پرورش 
میکروبیوتای متنوع و مفید روده می شــود که برای عملکرد 
مناسب ایمنی و سامت متابولیک ضروری است. با پرداختن 
به این عوامل در مراحل اولیه، پزشــکان اطفال می توانند به 
کاهــش خطرات مرتبط با دیس بیوز کمــک کرده و نتایج 

سالم تری را برای کودکان در حین رشد ارتقاء دهند.
ســال های اولیــه کودکی نقــش مهمی در شــکل دهی 
میکروبیوتــای روده ایفا می کند کــه پیامدهای مهمی برای 
سامت جسمی و روانی دارد. در طول این دوره رشد، ترکیب 
میکروبیوتــای روده عمدتاً تحت تأثیــر عوامل محیطی قرار 
می گیــرد تا ژنتیک، با تغییرات قابل توجهی در ســه ســال 
اول زندگی رخ می دهد. تحقیقات نشــان می دهد که عناصر 
مختلــف، مانند نحوه زایمان، رژیــم غذایی و قرار گرفتن در 
معــرض محیط های مختلف، بــه ایجاد و بلــوغ میکروبیوم 
روده کمک می کنند. به عنــوان مثال، کودکانی که از طریق 
ســزارین به دنیا می آیند اغلب مشخصات میکروبی متفاوتی 
نســبت به آن هایی که از طریق واژینال بــه دنیا می آیند از 
خود نشــان می دهند که به طور بالقوه بر رشــد ایمنی آن ها 
و خطر مشــکات ســامتی آینده تأثیر می گذارد. عاوه بر 
این، مطالعات ارتباط بیــن تنوع میکروبیوتای روده و تنظیم 
عاطفی در کودکان خردســال را برجســته کرده اند که نشان 
می دهد تغییرات در ترکیب میکروبی ممکن اســت بر نتایج 
شــناختی و عاطفی تأثیر بگذارد. این امر بر اهمیت پرورش 
یک میکروبیوم روده سالم از طریق شیوه های غذایی مناسب 
و قرار گرفتن در معرض محیطی در اوایل دوران کودکی برای 

ارتقای رشد بهینه و نتایج بلند مدت سامت تاکید می کند.

مدل های بدون میکروب در علوم اعصاب  
تحقیق در مورد مدل های بدون میکروب در علوم اعصاب 
به طور قابل توجهی درک ما را از محور روده-مغز، به ویژه در 
مورد این که چگونه میکروبیوتای روده بر رشــد و رفتار مغز 
تأثیر می گذارد، ارتقاء داده اســت. موش های بدون میکروب 
که در محیط های استریل و فاقد میکروارگانیسم ها پرورش 
می یابنــد، به عنوان یک ابزار حیاتــی در این تحقیق عمل 
می کنند. این مدل ها نشــان داده اند که فقدان باکتری های 
روده می تواند منجر به تغییرات قابل توجهی در رشد عصبی 
شــود که بر پاسخ های استرس، ســطح اضطراب، اجتماعی 
بودن و عملکردهای شــناختی تأثیر می گذارد. برای مثال، 
مطالعات نشــان می دهد کــه موش های بــدون میکروب 
رفتارهایی از خود نشان می دهند که یادآور اوتیسم هستند، 
مانند افزایش اضطراب و کناره گیری اجتماعی. عاوه بر این، 
معرفی مجدد ســویه های باکتریایی خاص می تواند تا حدی 
الگوهای رفتاری طبیعــی را بازیابی کند و نقش میکروبیوتا 
را در تعدیل مســیرهای عصبی و سیستم های انتقال دهنده 
عصبی برجســته کند. با این حال، تربیــت بدون میکروب 
همچنین ممکن اســت باعث ایجاد نقص های رشــد عصبی 
دائمی شــود، که نشــان می دهد در حالی کــه این مدل ها 
برای درک تأثیر میکروبی بر عملکرد مغز ارزشمند هستند، 
همچنین نیاز به بررسی دقیق در مورد محدودیت های آن ها 
و زمان قرار گرفتن در معرض میکروبی در طول رشد دارند.

مدل های عــاری از میکروب در علوم اعصــاب به عنوان 
ابزاری حیاتی برای بررسی رابطه پیچیده بین میکروبیوتای 
روده و عملکرد مغز پدیدار شــده اند. ایــن مدل ها، به ویژه 
موش های بدون میکروب، به محققان این امکان را می دهند 
تا بررســی کنند که چگونه نبود کلونیزاســیون میکروبی بر 
سیستم های نوروپپتیدی که رفتار اجتماعی و درد را تنظیم 
می کننــد، تأثیر می گذارد. به عنوان مثال، مطالعات نشــان 
داده انــد که وضعیــت عاری از میکــروب می تواند منجر به 
تغییرات قابل توجهی در مســیرهای سیگنالینگ نوروپپتید 
شود که برای تعامات اجتماعی و درک درد ضروری است. 
در مقابل، معرفی آنتی بیوتیک ها می تواند این سیستم های 
نوروپپتیدی را بیشــتر تعدیل کند و اثــرات متضادی را بر 
رفتار آشــکار کند. این دوگانگی پیچیدگی تأثیر میکروبیوتا 
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بر سیســتم عصبی مرکزی را برجسته می کند و بر اهمیت 
استفاده از مدل های عاری از میکروب برای تشریح این فعل 
و انفعاات در یک محیط کنترل شده تاکید می کند. با درک 
ایــن پویایی ها، محققان می توانند اختاات عصبی روانی را 
که ممکن اســت تحت تأثیر مسیرهای ارتباطی روده و مغز 

قرار گیرند، بهتر بشناسند.
مدل های عــاری از میکروب در علوم اعصاب در روشــن 
کردن تعامات پیچیده بیــن میکروبیوتای روده و عملکرد 
مغز، به ویژه در مورد سامت روان، مفید هستند. تحقیقات 
نشــان داده اســت که عدم قرار گرفتن در معرض میکروبی 
در حیوانــات بدون میکروب می تواند منجر به تغییرات قابل 
توجهی در رشــد عصبی و رفتار شــود که ممکن اســت به 
شرایطی مانند اضطراب و افســردگی کمک کند. به عنوان 
مثال، مطالعات نشان می دهد که دیسبیوز روده - عدم تعادل 
در میکروبیوتای روده - می تواند سیستم های نوروپپتیدی را 
که نقش مهمی در تنظیم رفتار اجتماعی و درک درد دارند، 
مختل کند. این اختال با مکانیســم هایی مرتبط است که 
بر ســیگنال های انتقال دهنده عصبی و التهاب عصبی و در 
نهایت بر نتایج ســامت روان تأثیر می گذارد. با استفاده از 
مدل های عاری از میکروب، محققان می توانند اثرات جوامع 
میکروبــی خاص را بر عملکرد مغز جدا کنند و از این طریق 
بینشــی در مورد چگونگی ارتباط پیچیده ســامت روده با 
اختاات عصبی و روان پزشــکی ارائــه دهند. این یافته ها 
بر پتانسیل توسعه اســتراتژی های درمانی هدفمند با هدف 
بازگرداندن میکروبیوتای سالم برای بهبود بهزیستی ذهنی 

تاکید می کنند. 
مدل های بــدون میکروب در علوم اعصــاب، بینش های 
مهمــی را در مورد نقــش میکروبیوم در رشــد و عملکرد 
مغز، به ویژه در مورد سیســتم سروتونرژیک، ارائه کرده اند. 
تحقیقات نشان می دهد که عدم وجود میکروبیوتای روده در 
اوایل زندگی می تواند منجر به تغییرات وابســته به جنسی 
در سیستم ســروتونرژیک هیپوکامپ شود که برای تنظیم 
خلق و خو و فرآیندهای شناختی بسیار مهم است. مطالعات 
با اســتفاده از موش های بدون میکروب نشــان داده اند که 
این حیوانــات الگوهای رفتاری متمایــز و تغییرات عصبی 
شــیمیایی را در مقایسه با همتایان خود که به طور معمول 

بزرگ شده اند، نشان می دهند. یافته ها نشان می دهد که قرار 
گرفتن در معرض میکروبی اولیه برای سیگنال دهی طبیعی 
سروتونرژیک ضروری است، که ممکن است بر استعداد ابتا 
به اختاات عصبی-روانی در زندگــی بعدی تأثیر بگذارد. 
با اســتفاده از مدل های بدون میکروب، محققان می توانند 
مکانیســم هایی را کــه از طریق آن میکروبیوتــای روده بر 
عملکــرد مغز تأثیر می گذارد، تشــریح کننــد و راه را برای 
رویکردهای درمانی جدید که محور میکروبیوم-روده-مغز را 
در مداخات سامت روان هدف قرار می دهند، هموار کنند.

میکروبیوم و استرس در اوایل زندگی  
رابطه بین میکروبیوم و اســترس در اوایل زندگی به طور 
فزاینــده ای به عنوان یــک عامل مهم مؤثر بــر پیامدهای 
ســامت روان شناخته می شود، به ویژه در زمینه اختاات 
عصبی رشــدی مانند اسکیزوفرنی. نشــان داده شده است 
که عوامل اســترس زای اولیه زندگــی، از جمله نامایمات 
قبــل از تولد و پــس از تولد، میکروبیوتــای روده را مختل 
می کنند، که نقشــی حیاتی در تنظیم محور هیپوتااموس-

هیپوفیز-آدرنال (HPA) و پاسخ های ایمنی دارد. تحقیقات 
نشان می دهد که میکروبیوم روده می تواند بر رشد و عملکرد 
مغز از طریــق محور میکروبیوتا-روده-مغــز و در نتیجه بر 
حساسیت استرس و تنظیم هیجانی تأثیر بگذارد. به عنوان 
مثال، تغییرات در ترکیب میکروبی روده در طول پنجره های 
حیاتی رشــد می تواند منجر به اختال در تنظیم مسیرهای 
عصبی غدد شود که به طور بالقوه خطر ابتا به بیماری های 
روانپزشکی را در آینده افزایش می دهد. عاوه بر این، تولید 
انتقال دهنده های عصبی توســط باکتری های روده بر نقش 
میکروبیــوم در تعدیل رفتار و پاســخ های اســترس تاکید 
می کند و نشان می دهد که پرورش یک میکروبیوم سالم در 
اوایل زندگی ممکن اســت انعطاف پذیری را در برابر مسائل 

مربوط به سامت روانی مرتبط با استرس افزایش دهد.
تأثیر متقابل بین میکروبیوم و اســترس در اوایل زندگی، 
زمینه ای رو به رشــد برای درک پیامدهای ســامت رشد 
است. آسیب های اجتماعی قبل از تولد، مانند قرار گرفتن در 
معرض استرس، می تواند منجر به تغییرات قابل توجهی در 
میکروبیوم روده شــود که ممکن است پیامدهای ماندگاری 
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برای ســامت روحی و جسمی داشته باشد. تحقیقات نشان 
می دهد که عوامل اســترس زا در اوایــل زندگی می توانند 
کلونیزاســیون و تنوع باکتری هــای روده را مختل کنند و 
به طور بالقوه بر توســعه سیستم ایمنی و مسیرهای عصبی 
زیســتی مرتبط با پاســخ های اســترس تأثیر بگذارند. این 
تغییرات در ترکیب میکروبی با پیامدهای نامطلوب مختلفی 
از جمله افزایش حساســیت به اضطراب و ســایر اختاات 
ســامت روان همراه اســت. از آنجایی که میکروبیوم روده 
در دوره های حیاتی رشــد حساس است، مداخات با هدف 
ارتقای یک میکروبیوم ســالم ممکن اســت برخی از اثرات 
منفی اســترس در اوایل زندگی را کاهــش دهد و اهمیت 
پرورش سامت روانی و میکروبی را از دوران نوزادی به بعد 

برجسته کند.
ارتباط بین میکروبیوم و استرس در اوایل زندگی به طور 
فزاینده ای به عنوان یک عامل مهم در ســامت شناختی و 
خطر بیماری های عصبی، از جمله بیماری آلزایمر شــناخته 
می شــود. نامایمات اولیــه زندگی، مانند قــرار گرفتن در 
معرض اســترس در طول دوره های حیاتی رشــد، می تواند 
منجر بــه تغییراتــی در میکروبیوم روده شــود که ممکن 
اســت بر عملکرد مغــز و توانایی های شــناختی در مراحل 
بعدی زندگی تأثیر بگذارد. تحقیقات نشــان می دهد که این 
تغییرات میکروبیوم می تواند بر فرآیندهای التهاب عصبی و 
عملکرد سیناپســی تأثیر بگذارد و به طور بالقوه به اختال 
شناختی کمک کند. به عنوان مثال، جوامع میکروبی خاص 
بــا تنظیم انتقال دهنده های عصبــی و عوامل نوروتروفیک 
مرتبط هســتند که برای سامت مغز حیاتی هستند. درک 
اینکه چگونه استرس در اوایل زندگی بر میکروبیوتای روده 
تأثیر می گذارد، بینش های ارزشمندی را در مورد مداخات 
بالقوه ای ارائه می کند که می توانند زوال شناختی را کاهش 
داده و انعطاف پذیری در برابر شرایط تخریب کننده عصبی را 
با افزایش سن افراد بهبود بخشند و بر اهمیت یک میکروبیوم 

سالم در طول سال های شکل گیری تاکید می کنند.
رابطه بین میکروبیوم و استرس در اوایل زندگی در درک 
حافظه عاطفی و رشــد شــناختی در کودکان بســیار مهم 
اســت. نامایمات اولیه زندگی می تواند به طور قابل توجهی 
بر میکروبیوم روده تأثیر بگذارد و منجر به تغییراتی شــود 

کــه بر مدار عصبی مرتبط با حافظه عاطفی تأثیر می گذارد. 
تحقیقات نشــان می دهد که اختاات در ترکیب میکروبی 
روده به دلیل اســترس می تواند بر پاسخ مغز به محرک های 
عاطفی تأثیر بگذارد و به طور بالقوه آســیب پذیری در برابر 
اضطراب و ســایر اختــاات عاطفی را افزایــش دهد. این 
تغییرات ممکن است با توســعه مسیرهای عصبی ضروری 
برای پردازش تجربیات عاطفی تداخل داشــته باشــد و در 
نتیجه بــر حافظه و رفتار تأثیر بگــذارد. عاوه بر این، یک 
میکروبیوم ســالم برای حفظ عملکرد بهینه مغز بسیار مهم 
اســت و نشان می دهد که مداخات با هدف ارتقای سامت 
روده می تواند برخی از اثرات شناختی و عاطفی استرس در 
اوایل زندگی را کاهش دهد و در نهایت از نتایج بهتر سامت 

روانی با رشد کودکان حمایت کند.

توسعه میکروبیوم روده کودکان  
توسعه میکروبیوم روده کودکان یک فرآیند حیاتی است 
که در رحم شــروع می شود و تا اوایل کودکی ادامه می یابد 
و به طــور قابل توجهی بر نتایج ســامتی تأثیر می گذارد. 
این میکروبیوم در دوران نوزادی دستخوش تغییرات اساسی 
می شــود، جایی که از یک جامعه ســاده به یک اکوسیستم 
پیچیده تر و متنوع تر شبیه به اکوسیستم بزرگساان در سن 
سه سالگی تکامل می یابد. عواملی مانند نحوه زایمان، رژیم 
غذایــی و قرار گرفتن در معرض محیطی نقش اساســی در 
شکل دادن به این منظره میکروبی دارند. دیس بیوز یا عدم 
تعادل میکروبی می تواند منجر به مشکات سامتی مختلفی 
از جمله آلرژی، آســم و اختاات گوارشی شود که اهمیت 
حفظ میکروبیوم روده سالم را در این سال های شکل گیری 
برجسته می کند. درک این پویایی ها برای توسعه مداخات 
هدفمنــدی که می تواند ســامتی مطلــوب را در کودکان 
ارتقــاء دهد و از بیماری در آینده در زندگی جلوگیری کند، 

ضروری است.
توســعه میکروبیــوم روده کودکان یک جنبــه حیاتی از 
ســامت دوران کودکی اســت که پیامدهای قابل توجهی 
بــرای بیماری های مختلف کودکان دارد. تحقیقات نشــان 
می دهد کــه میکروبیوم روده از بدو تولد شــروع به تثبیت 
می کند و در چند سال اول زندگی تحت تأثیر عواملی مانند 
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رژیم غذایــی، محیط و نحوه زایمان بــه تکامل خود ادامه 
می دهد. در این دوره، میکروبیوم از یک جامعه نســبتاً ساده 
به یک اکوسیســتم پیچیده تر و متنوع تر تغییر می کند، که 
برای توسعه مناسب سیستم ایمنی و عملکردهای متابولیک 
ضروری است. اختال در این تعادل میکروبی می تواند منجر 
به شــرایطی مانند آلرژی، آســم و اختاات گوارشی شود. 
درک این پویایی ها برای توســعه راهبردهای پیشــگیرانه و 
مداخــات درمانی با هدف ارتقای نتایج بهینه ســامت در 

کودکان حیاتی است.
میکروبیوم روده اطفال در سال های اولیه زندگی دستخوش 
پیشرفت قابل توجهی می شود و جنبه های مختلف سامت و 
بیماری را شکل می دهد. این میکروبیوم از بدو تولد شروع به 
تثبیت می کند و با افزایش سن کودکان از یک جامعه ساده 
به اکوسیستمی پیچیده تر و متنوع تر تبدیل می شود. عواملی 
ماننــد رژیم غذایی، محیط و نحــوه زایمان نقش مهمی در 
این فرآینــد بلوغ دارند. نکته قابل توجه، ترکیب میکروبیوم 
روده می تواند بر اختاات عملکردی دستگاه گوارش و سایر 
مســائل سامتی در کودکان تأثیر بگذارد و اهمیت آن را در 
مراقبت از کودکان برجسته کند. با پیشرفت تحقیقات، درک 
رابطه پیچیده بین میکروبیوم روده و سامت کودکان برای 
توسعه مداخات مؤثر با هدف ارتقای سامتی بلند مدت در 

کودکان ضروری است.
توســعه میکروبیوم روده کودکان یک فرآیند پویا اســت 
که به طور قابل توجهی بر نتایج ســامت در کودکان تأثیر 
می گذارد. طبق تحقیقات Hollis ter و همکاران، میکروبیوم 
روده در ســنین قبل از نوجوانی دارای ترکیبی متمایز است 
و در عین حال شــباهت هایی بــا میکروبیوم های بالغ دارد 
که عمدتاً از فیا Bacteroidetes و Firmicutes تشکیل 
شــده اند. با این حــال، کودکان معمواً مقدار بیشــتری از 
باکتری هــای مفید خــاص مانند بیفیدوباکتریوم را نشــان 
می دهند که نقش اساسی در هضم و عملکرد سیستم ایمنی 
دارند. این اکوسیستم میکروبی در اوایل دوران کودکی تکامل 
می یابد و توســط عواملی مانند رژیم غذایی، محیط زیست 
و شیوه زندگی شــکل می گیرد و در نهایت به سامت کلی 
کودک و استعداد ابتا به بیماری های مختلف کمک می کند. 
درک این الگوهای رشــدی برای اجرای استراتژی هایی که 

میکروبیــوم ســالم را ارتقاء می دهند و از مشــکات بالقوه 
سامتی در آینده جلوگیری می کنند، حیاتی است.

توسعه میکروبیوم روده کودکان یک فرآیند حیاتی است 
که در رحم شــروع می شــود و تا دوران نوزادی و کودکی 
ادامه می یابد و به طور قابل توجهی بر نتایج ســامتی تأثیر 
می گذارد. تحقیقات نشــان می دهد که میکروبیوتای روده 
نقش اساســی در جذب مواد مغذی، بلوغ سیستم ایمنی و 
محافظــت در برابر عوامل بیماری زا ایفا می کند. اختال در 
این جامعه میکروبی که به نام دیس بیوز شناخته می شود، با 
بیماری های مختلف کودکان از جمله آلرژی، چاقی و بیماری 
التهابی روده مرتبط اســت. به طور قابــل توجهی، ترکیب 
میکروبیوتای روده با تغییرات رژیم غذایی و قرار گرفتن در 
معرض محیطی تکامل می یابد، که نشــان دهنده تغییر به 
سمت میکروبیوم پیچیده تر و متنوع تر با رشد کودکان است. 
این فعل و انفعال پویا بین میکروبیوم و سیســتم ایمنی در 
حال توســعه بر اهمیت قرار گرفتن زودهنگام میکروبی در 
شــکل دهی مسیرهای سامتی درازمدت در کودکان تاکید 

می کند.
رشد میکروبیوم روده کودکان به طور قابل توجهی تحت 
تأثیــر عوامل مــادری، جنینی و نوزادی اســت که اهمیت 
قرار گرفتن در معرض میکروبی اولیه را برجســته می کند. 
تحقیقات اخیر نشــان داده است که دستگاه گوارش جنین 
ممکن اســت حتی قبل از تولد توســط میکروب های مادر 
کلونیزه شود، که نشان دهنده انتقال قبل از تولد میکروبیوتا 
اســت که محیط روده نوزاد را از همان ابتدا شکل می دهد. 
این فرآیند کلون ســازی برای ایجاد یک میکروبیوم سالم، 
که برای توسعه سیستم ایمنی و عملکرد متابولیک ضروری 
است، حیاتی می باشد. عواملی مانند رژیم غذایی مادر، نحوه 
زایمان و استفاده از آنتی بیوتیک در دوران بارداری می توانند 
بر این انتقال میکروبی و در نهایت بر نتایج ســامت کودک 
در زندگــی بعدی تأثیر بگذارند. درک ایــن پویایی ها برای 
توسعه استراتژی هایی برای ارتقای سامت مطلوب روده در 

نوزادان و کاهش خطر بیماری های مرتبط حیاتی است.

تأثیر مادر بر کلونیزاسیون میکروبی  
تاثیــرات مادر نقــش مهمی در کلونیزاســیون میکروبی 
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جنین و متعاقب آن رشــد سیســتم ایمنی دارد. مطالعات 
اخیر نشــان می دهد کــه میکروبیوم مادر بــه عنوان منبع 
اصلی تلقیح میکروبی برای نوزاد عمل می کند و ســهم قابل 
توجهی در دوران بــارداری و تولد دارد. عواملی مانند رژیم 
غذایی مــادر، مصرف آنتی بیوتیک و نحوه زایمان می توانند 
ترکیــب میکروبیوتای مادر را شــکل دهند که به نوبه خود 
بــر محیط میکروبی که جنین هــم در رحم و هم در حین 
زایمان در معرض آن قرار می گیرد تأثیر می گذارد. به عنوان 
مثال، الگوهــای غذایی خاص در دوران بــارداری می تواند 
میکروبیوتای روده مــادر را تغییر دهد و منجر به تغییراتی 
در ترکیب میکروبی شــود که از طریق مکانیسم هایی مانند 
مصرف مایــع آمنیوتیک به جنین می رســد. عاوه بر این، 
میکروب های مادر پس از تولد نیز از طریق شیر مادر منتقل 
می شوند و همچنان بر میکروبیوم روده نوزاد تأثیر می گذارند. 
این قرار گرفتن در معــرض میکروبی اولیه برای ایجاد یک 
پاسخ ایمنی متعادل و جلوگیری از دیس بیوز، که با مسائل 
مختلف ســامتی در آینده از جمله آلرژی ها و بیماری های 
خود ایمنی مرتبط می باشد، حیاتی است. درک این تاثیرات 
مادری برای توسعه استراتژی هایی برای بهینه سازی سامت 

جنین و رشد ایمنی ضروری است.
تأثیر مادر نقش مهمی در کلونیزاسیون میکروبی نوزادان 
ایفا می کند و به طور قابل توجهی میکروبیوتای روده آن ها را 
از دوره قبل از تولد تا اوایل زندگی شکل می دهد. میکروبیوم 
مــادر به عنوان منبــع اولیه تلقیح میکروبــی برای نوزادان 
عمل می کند کــه انتقال آن در دوران بــارداری، زایمان و 
شــیردهی اتفاق می افتد. عواملــی مانند رژیم غذایی مادر، 
مصرف آنتی بیوتیک و نحوه زایمان به عنوان عوامل کلیدی 
در این فرآیند شناســایی شده اند. به عنوان مثال، یک رژیم 
غذایــی متنوع و متعادل برای مــادر می تواند میکروبیوتای 
سالم را ارتقاء دهد که برای رشد ایمنی و سامت کلی نوزاد 
مفید است. برعکس، دیس بیوز در میکروبیوم مادر که اغلب 
توسط آنتی بیوتیک ها یا انتخاب های غذایی ضعیف تشدید 
می شود، می تواند بر انتقال میکروبی تأثیر منفی بگذارد و به 
طور بالقوه منجر به افزایش خطرات شــرایطی مانند چاقی 
و آلرژی در فرزندان شــود. مطالعات اخیر نشــان می دهد 
که ایجــاد میکروبیوم روده نوزاد حتی قبل از تولد شــروع 

می شود، که دیدگاه سنتی محیط داخل رحمی استریل را به 
چالش می کشــد و اهمیت سامت مادر را در شکل دهی به 
پیامدهای سامت بلند مدت برای کودکان برجسته می کند.

تأثیر مادر نقش مهمی در کلونیزاسیون میکروبی نوزادان 
دارد و به طور قابل توجهی بر میکروبیوم روده و رشد سیستم 
ایمنی آن هــا تأثیر می گذارد. نحوه تحویــل یکی از عوامل 
اولیه مؤثر بر این روند اســتعمار است. نوزادانی که از طریق 
واژینال متولد می شوند در معرض میکروبیوتای واژن و روده 
مادرشان قرار می گیرند که به ایجاد یک میکروبیوم متنوع و 
سالم روده در اوایل زندگی کمک می کند. در مقابل، زایمان 
ســزارین می تواند منجر به کلونیزاســیون تاخیری توسط 
باکتری های مفید مانند گونه های بیفیدوباکتریوم شــود که 
به طــور بالقوه این نوزادان را مســتعد ابتا به بیماری های 
آلرژیــک می کند. عاوه بر این، عوامل مــادری مانند رژیم 
غذایی، مصرف آنتی بیوتیک در دوران بارداری و شیوه های 
شــیردهی، محیط میکروبی نوزاد را بیشتر شکل می دهند. 
مطالعات اخیر نشــان داده اند که اختــاات در بلوغ مورد 
انتظــار میکروبیوتای روده در ســال اول می تواند با افزایش 
خطرات بیماری هایی مانند درماتیت آتوپیک و آسم مرتبط 
باشد. بنابراین، درک تاثیرات مادر بر کلونیزاسیون میکروبی 

برای ارتقای نتایج سالم تر در کودکان حیاتی است.

بلوغ میکروبیوتا و سیستم ایمنی  
تعامــل بین بلــوغ میکروبیوتای روده و سیســتم ایمنی 
برای رشــد ســالم، به ویژه در دوران نوزادی، حیاتی است. 
تحقیقات نشان می دهد که الیگوســاکاریدهای شیر انسان 
(HMOs) نقش مهمی در شــکل دادن به میکروبیوم روده 
ایفا می کنند که به نوبه خود بر رشــد سیســتم ایمنی بدن 
تأثیر می گذارد. یک مطالعه نشــان داد که شیر خشک غنی 
شــده با ترکیبی خاص از پنج HMO نه تنها باعث رشــد 
باکتری های مفید مانند بیفیدوباکتریوم اینفانتیس می شود، 
بلکه عملکرد ســد روده و نشــانگرهای بلــوغ ایمنی را نیز 
افزایش می دهد. این نشــان می دهد که چنین فرمول هایی 
می توانند از نزدیک مزایای ایمنی تغذیه با شیر مادر را تقلید 
کنند، ترکیب میکروبی های روده سالم تری را تقویت کنند و 
پاسخ های ایمنی کلی را در نوزادان بهبود بخشند. ایجاد یک 
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میکروبیوتای متعادل در اوایل زندگی ضروری اســت، زیرا 
سیســتم ایمنی را آموزش می دهد و به آن کمک می کند تا 
بین میکروب های مضر و عوامل بیماری زای مضر که توسط 

آن ها بازسازنده سیستم ایمنی هستند تمایز قائل شود.
بلوغ میکروبیوتا نقش اساسی در توسعه و تنظیم سیستم 
ایمنــی بدن، به ویژه در دوران نــوزادی دارد. میکروبیوتای 
روده که بافاصله پس از تولد شــروع بــه تثبیت می کند، 
برای آموزش پاسخ های ایمنی میزبان بسیار مهم است. این 
اســتعمار اولیه تحت تأثیر عواملی مانند رژیم غذایی مادر و 
ترکیب شــیر انسان اســت که حاوی ترکیبات خاصی است 
که باعث رشــد میکروب های مفید ماننــد بیفیدوباکتری ها 
می شــود. این میکروب ها نــه تنها به جذب مــواد مغذی 
کمــک می کننــد، بلکه بلــوغ اندام هــای ایمنــی و تولید 
ایمونوگلوبولیــن هایی ماننــد IgA را نیز افزایش می دهند 
که برای حفظ هموستاز روده ضروری هستند. عاوه بر این، 
یک میکروبیوتای متعادل به جلوگیری از پاســخ های ایمنی 
نامناســب که می تواند منجر به التهاب مزمن و بیماری های 
مختلف در آینده شــود، کمک می کند. اختاات در ترکیب 
میکروبیوتا در طول این پنجره رشدی حیاتی می تواند منجر 
به پیامدهای دراز مدت ســامتی شود و بر اهمیت پرورش 
یک میکروبیوم روده ســالم از دوران نوزادی برای حمایت از 

عملکرد سیستم ایمنی قوی در طول زندگی تاکید دارد.

اولین استعمارگران میکروبیوتای روده  
بلوغ میکروبیوتای روده برای رشد و تنظیم سیستم ایمنی 
بدن، به ویژه در اوایل زندگی، حیاتی اســت. میکروبیوتای 
روده از بدو تولد شــروع به تکامل می کنــد و به طور قابل 
توجهی بر پاســخ های ایمنی و مکانیســم های تحمل تأثیر 
می گــذارد. ترکیب میکروبیوتــای روده در نوزادان در طی 
24 هفتــه اول تغییر می کند، با تغییراتــی که تحت تأثیر 
عواملی مانند نحوه زایمان و تغذیه با شــیر مادر است. این 
کلونیزاســیون میکروبی اولیه برای آموزش سیستم ایمنی، 
ترویج رشد اندام های ایمنی و افزایش تولید ایمونوگلوبولین 
A (IgA) ضروری است که نقشی اساسی در هموستاز روده 
ایفا می کند. اختاات در این محیط میکروبی می تواند منجر 
به عدم تعادل شــود که ممکن است افراد را مستعد ابتا به 

اختاات ناشی از سیســتم ایمنی در مراحل بعدی زندگی 
کند. بنابراین، درک تأثیر متقابل بین بلوغ میکروبیوتای روده 
و توســعه سیستم ایمنی برای روشــن کردن مکانیسم های 

زمینه ای سامت و بیماری حیاتی است.
بلوغ میکروبیوتا نقش مهمی در توســعه و تنظیم سیستم 
ایمنی بدن، بــه ویژه در اوایل زندگــی دارد. از آنجایی که 
نوزادان در معرض جوامع میکروبی مختلف، عمدتاً از مادران 
خود قرار می گیرنــد، این میکروارگانیســم ها به طور قابل 
توجهی بر پاســخ های ایمنی تأثیر می گذارند. میکروبیوتای 
روده با ترویج رشد سلول های T تنظیمی و تعدیل پاسخ های 
التهابی، که برای پیشگیری از بیماری های مزمن در مراحل 
بعدی زندگی ضروری اســت، سیســتم ایمنــی را آموزش 
می دهد. به عنوان مثال، نشان داده شده است که اسیدهای 
چرب با زنجیره کوتاه تولید شــده توسط باکتری های روده، 
گســترش ســلول های T تنظیمــی را افزایــش می دهند، 
در نتیجه هموســتاز ایمنی را حفظ می کننــد و از التهاب 
بیــش از حد جلوگیری می کنند. عاوه بر این، اختاات در 
میکروبیوتا در طول دوره های حیاتی رشــد می تواند منجر 
به تغییر عملکرد سیســتم ایمنی و افزایش حساســیت به 
عفونت ها و شــرایط خود ایمنی شــود. این رابطه پیچیده 
بین بلوغ میکروبیوتا و توسعه سیستم ایمنی بر اهمیت یک 
محیط میکروبی متعادل برای نتایج بهینه ســامت در طول 

زندگی تاکید می کند.

پیوند میکروبیوم و توسعه عصبی  
رابطه پیچیــده بین میکروبیوم روده و رشــد عصبی در 
ســال های اخیر نظرات قابل توجهــی را به خود جلب کرده 
است، به ویژه در مورد پیامدهای آن برای اختاات عصبی 
روانی. میکروبیوتــای روده از طریق یک محور چند وجهی 
به نــام محور میکروبیوتــای روده-مغز بر رشــد مغز تأثیر 
می گذارد که مسیرهای ایمونولوژیک، عصبی غدد درون ریز 
و متابولیک را در بر می گیرد. تحقیقات نشــان می دهد که 
ترکیــب میکروبی در طــول دوره های رشــد حیاتی مانند 
دوره های قبل از تولــد و اوایل پس از تولد می تواند به طور 
قابل توجهی بر نتایج رشد عصبی تأثیر بگذارد. دیس بیوز یا 
عدم تعادل در میکروبیوتای روده با اختاات عصبی رشدی 
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مختلف از جمله اختال طیف اوتیسم و اختال بیش فعالی 
کمبود توجه مرتبط اســت. عاوه بر ایــن، متابولیت های 
تولید شده توسط باکتری های روده، مانند انتقال دهنده های 
عصبی و اســیدهای چرب با زنجیره کوتاه، نقش اساسی در 
تعدیل عملکرد و رفتار مغز دارند. درک این پیوندها نه تنها 
پاتوفیزیولوژی اختاات عصبی رشدی روشن می کند، بلکه 
راه هایی را برای مداخات درمانی بالقوه که میکروبیوم روده 
را هدف قرار می دهند برای بهبود سامت عصبی باز می کند.

رابطــه بیــن میکروبیوم روده و رشــد عصبــی به طور 
فزاینده ای به عنوان یک حوزه مهم مطالعه شناخته می شود، 
به ویژه در درک این که چگونه جوامع میکروبی بر رشــد و 
عملکرد مغــز تأثیر می گذارند. شــواهد جدید حاکی از آن 
اســت که میکروبیوتای روده نقش مهمی در دوران رشــد 
حیاتی، مانند اوایل کودکی، زمانی که مغز تحت رشد سریع 
و تشکیل سیناپســی قرار می گیرد، ایفا می کند. دیس بیوز 
یا عدم تعــادل در میکروبیوتای روده بــا اختاات عصبی 
رشــدی مختلف از جمله اختال طیف اوتیســم (ASD) و 
اختال بیش فعالی با کمبود توجه (ADHD) مرتبط است. 
متابولیت های تولید شده توسط باکتری های روده می توانند 
بر فرآیندهای التهابی عصبی و سیســتم های انتقال دهنده 
عصبــی تأثیر بگذارند، بنابراین بر عملکردهای شــناختی و 
نتایــج رفتاری تأثیر می گذارند. این تأثیر متقابل پتانســیل 
مداخات درمانی را با هدف قــرار دادن محور میکروبیوتا-

روده-مغز برای ارتقای مســیرهای رشــد عصبی ســالم تر 
و کاهــش خطر اختاات عصبی-توســعه، همانطور که در 
مقاات اخیر با تمرکز بر این مکانیســم ها و پیامدهای آن ها 
برای اســتراتژی های درمانــی در بیماری های عصبی مورد 

بحث قرار گرفته است، برجسته می کند.

محور میکروبیوتا-روده-مغز  
محور میکروبیوتا-روده-مغز یک شبکه ارتباطی پیچیده و 
پویا است که میکروبیوتای روده را با سیستم عصبی مرکزی 
(CNS) پیوند می دهد و بر فرآیندهای فیزیولوژیکی و روانی 
مختلف تأثیر می گذارد. این مســیر سیگنال دهی دو طرفه 
شامل مکانیسم های متعددی از جمله تعامات عصبی، غدد 
درون ریز و ایمنی اســت که در آن متابولیت های میکروبی 

می تواننــد بر عملکرد و رفتار مغــز تأثیر بگذارند. تحقیقات 
نشــان می دهد که میکروبیوتای روده نقشــی اساســی در 
تنظیم ســطوح انتقال دهنده های عصبی، به ویژه دوپامین، 
کــه برای عملکردهای شــناختی، مکانیســم های پاداش و 
کنتــرل حرکتی حیاتی اســت، ایفا می کنــد. دیس بیوز یا 
عدم تعادل در ترکیب میکروبیوتای روده با چندین اختال 
عصبی مرتبط است که نشــان می دهد حفظ میکروبیوتای 
ســالم می تواند برای سامت بهینه مغز ضروری باشد. درک 
ایــن فعل و انفعــاات راه های جدیدی را بــرای مداخات 
درمانی با هدف قرار دادن میکروبیوتا برای افزایش ســامت 

روان و درمان بیماری های عصبی باز می کند.
محور میکروبیوتا-روده-مغز یک شــبکه ارتباطی پیچیده 
را نشــان می دهد کــه میکروبیوتای روده را بــا عملکرد و 
رفتــار مغز مرتبط می کند، که به طــور قابل توجهی تحت 
تأثیر فرآیند پیری اســت. با افزایش سن افراد، تغییرات در 
ترکیــب میکروبیوتای روده می توانــد منجر به تغییراتی در 
پاســخ های التهابی عصبی و عملکردهای شــناختی شود و 
به طور بالقــوه اختاات عصبی مرتبط با افزایش ســن را 
تشــدید کند. تحقیقات نشــان می دهد کــه کاهش تنوع 
میکروبی، که اغلب در افراد مســن مشــاهده می شــود، با 
افزایش ضعف و زوال شناختی مرتبط است و نشان می دهد 
که میکروبیوم ســالم روده ممکن است برای حفظ سامت 
شناختی در جمعیت های مســن بسیار مهم باشد. عاوه بر 
ایــن، میکروبیوتای روده می تواند تولیــد انتقال دهنده های 
 عصبــی و واســطه های التهابی را تعدیل کنــد و در نتیجه

 بر خلق و خو و ســامت روان تأثیــر بگذارد. این تعامل بر 
اهمیت حفظ ســامت روده به عنوان یک استراتژی بالقوه 
برای ترویج پیری ســالم و کاهش زوال شــناختی مرتبط با 

پیری تاکید می کند.

دینامیک میکروبیوتای روده انسان  
پویایی میکروبیوتای روده انســان با فعل و انفعال پیچیده 
جوامع میکروبی مشــخص می شود که در طول زندگی فرد 
به عوامل مختلف داخلی و خارجی سازگار و پاسخ می دهند. 
تحقیقات نشــان می دهد که میکروبیوم روده با افزایش سن 
افراد تحت تأثیر عواملی مانند رژیم غذایی، ســبک زندگی 
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و وضعیــت ســامتی، تغییرات قابل توجهــی در ترکیب و 
عملکرد می کند. برای مثال، افراد مســن اغلب تغییراتی را 
در تنوع میکروبی نشان می دهند، با گونه های خاصی مانند 
Akkermansia شایع تر می شوند، در حالی که برخی دیگر 

ماننــد Faecalibacterium کاهش می یابند. این تغییرات 
صرفــاً اتفاقی نیســتند. آن ها نقش مهمــی در فرآیندهای 
متابولیک و تنظیم سیســتم ایمنی دارنــد و به طور بالقوه 
بر پیامدهای ســامت مرتبــط با پیری تأثیــر می گذارند. 
محیط روده پویا اســت و به سرعت به تغییرات رژیم غذایی 
پاســخ می دهد، کــه می تواند منجر به تغییــرات فوری در 
جمعیت های میکروبی و فعالیت های متابولیکی آن ها شود. 
درک این پویایی ها برای توســعه مداخات با هدف ارتقای 
سامت در طول عمر ضروری است، به ویژه در جمعیت های 
مسن که تأثیر میکروبیوم بر التهاب و بیماری مزمن به طور 

فزاینده ای آشکار می شود.
پویایی میکروبیوتای روده انسان (GM) نشان دهنده یک 
تعامل پیچیده بین جوامع میکروبی و میزبان آن ها است که 
توســط فرآیندهای تکاملی و تاثیرات محیطی شکل گرفته 
است. GM ثابت نیســت. در عوض، سازگاری قابل توجهی 
را در مقیاس های زمانی مختلف نشان می دهد و به تغییرات 
در رژیم غذایی، ســبک زندگی و حاات فیزیولوژیکی پاسخ 
می دهد. بــه عنوان مثال، تغییر در الگوهای غذایی می تواند 
منجر به تغییرات سریع در ترکیب میکروبی شود، با مطالعات 
نشان می دهد که تغییرات قابل توجهی در عرض 24 ساعت 
پس از اصاح رژیم غذایــی وجود دارد. این انعطاف پذیری 
بــه میکروبیوتای روده اجازه می دهد تا ســامت میزبان را 
بــا افزایش عملکردهای متابولیکی و حمایت از پاســخ های 
ایمنــی در طول مراحل مختلــف زندگی از نوزادی تا پیری 
بهینه کند. عاوه بر این، تاریخ تکامل انسان ها باعث انطباق 
GM از رژیم های غذایی متنوع جوامع شکارچی-گردآورنده 

به رژیم های غذایی همگن تر جمعیت های مدرن شده است 
که منعکس کننده یک رابطه تکاملی مداوم بین انســان ها و 
میکروبیوت های آن ها اســت. به ایــن ترتیب، درک پویایی 
میکروبیوتای روده برای درک نقش آن در مدیریت سامت 
و بیماری، با تاکید بر اهمیت حفظ یک اکوسیستم میکروبی 

متعادل برای عملکرد فیزیولوژیکی بهینه، حیاتی است.

پویایی میکروبیوتای روده انســان پیچیده اســت و تحت 
تأثیر عوامل مختلفی در طول زندگی فرد اســت، حتی قبل 
از تولد. تحقیقات اخیر نشان می دهد که کلونیزاسیون روده 
ممکن اســت در رحم شروع شــود، جایی که میکروب های 
مادر به طور بالقوه از طریق مکانیســم هایی مانند بلع مایع 
آمنیوتیک یا از طریق ســد جفت به جنین منتقل می شوند. 
این قرار گرفتن در معرض قبل از تولد بسیار مهم است زیرا 
زمینه را برای سیستم ایمنی و عملکردهای متابولیک نوزاد 
فراهم می کند و بر نتایج سامتی دراز مدت تأثیر می گذارد. 
پس از تولد، میکروبیــوم روده به تکامل خود ادامه می دهد 
که تحت تأثیر قرار گرفتــن در معرض محیط، رژیم غذایی 
و ســبک زندگی شکل می گیرد. مطالعات نشان می دهد که 
تغییرات رژیم غذایی می تواند منجر به تغییرات ســریع در 
ترکیب و عملکرد میکروبی شــود و ســازگاری قابل توجه 
روده را نشــان می دهد. عاوه بر ایــن، درک این پویایی ها 
برای توســعه مداخات با هدف ارتقای ســامت از طریق 
مدواســیون میکروبیوم ضروری اســت، به ویــژه در اوایل 
زندگــی که میکروبیوتای روده هنــوز در حال ایجاد جامعه 

اساسی خود است.

نتیجه گیری   
رابطــه پیچیده بیــن میکروبیوم روده و رشــد عصبی به طور 
فزاینده ای به عنوان یک حوزه مهم مطالعه در ســامت کودکان 
شــناخته می شــود. شــواهد در حال ظهور نشــان می دهد که 
میکروبیــوم روده نقش مهمی در شــکل دادن به عملکردهای 
شــناختی و رشــد کلی مغز، به ویژه در مراحل اولیه زندگی ایفا 
می کند. این مرور یافته های مطالعات مختلف را ترکیب می کند 
که نشــان می دهد چگونه اســتعمار میکروبی در رحم شــروع 
می شــود و تا اوایل دوران کودکی به تکامل خود ادامه می دهد و 
بر نتایج رشد عصبی تأثیر می گذارد. تحقیقات نشان می دهد که 
عوامل مادری، از جمله اســترس و تغذیه، می توانند به طور قابل 
توجهی بــر میکروبیوم روده نوزاد تأثیر بگذارند، که به نوبه خود 
بر محــور هیپوتااموس-هیپوفیز-آدرنال (HPA) و فرآیندهای 
رشــد عصبی تأثیر می گذارد. این کــه باکتری های روده خاص 
با عملکرد شــناختی در کودکان مرتبط اســت، نشان می دهد 
که تنوع و ترکیب میکروبی ممکن اســت به عنوان نشانگرهای 
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زیســتی برای رشد عصبی-شــناختی عمل کند. پیامدهای این 
یافته ها بــه کاربردهای عملی در تغذیه و مداخات بهداشــتی 
دوران کودکــی گســترش می یابد. با درک محــور میکروبیوتا-

روده-مغــز، ارائه دهندگان مراقبت های بهداشــتی می توانند از 
طریق توصیه های غذایی و اصاح شــیوه زندگی با هدف تقویت 
میکروبیوم روده ســالم، از نتایج رشــد بهینه حمایت کنند. در 

نتیجه، تعامل بین میکروبیوتای روده و رشــد عصبی بر اهمیت 
قــرار گرفتن در معرض اولیه زندگی در شــکل دهی ســامت 
شــناختی و عاطفی طوانی مدت تاکید می کند. ادامه تحقیقات 
در این زمینه برای کشــف پیچیدگی های تأثیر میکروبی بر رشد 
مغز و توسعه استراتژی های هدفمند برای افزایش سامت کودک 

ضروری است.
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خاصه  
طــی چندین دهــه اخیر، روش های آمــاری برای پایش 
کیفیت (QC) عملکرد سنجشی در آزمایشگاه پزشکی ظهور 
و توســعه یافته اند. یکی از نخستین گام ها در بهبود طراحی 
QC این بود که با جایگزین شــدن نرم افزارها برای تفسیر 
قوانین QC و برداشته شــدن این وظیفه از دوش کاربران، 
دیگر ازم نبود قانون 1:2s به عنوان قانون هشــدار استفاده 
شــود و این قانون از دستور پایش »چند قانونی وستگارد« 
حذف شــد. یک گام دیگر شــخصی ســازی برنامه QC بر 
اساس کیفیت عملکرد (که با عیار سیگما بیان می شود) بود. 
حاصل این رویکرد این بود که دیگر استفاده از همه قوانین 
وستگارد برای همه عملکردها توصیه نمی شد بلکه با افزایش 
کیفیت عملکرد (عیار سیگما)، قوانین کمتر و نتایج کنترل 
کمتری ازم است. به رغم این تحوات، برخی آزمایشگاه ها 
همچنان به اشــتباه به استفاده از قوانینی اضافی و سنجش 
تعداد اضافی کنترل ادامه می دهند که تنها حاصل آن اضافه 
کردن احتمال رد کاذب اســت. بــرای رهایی از این رویکرد 
 QC اشــتباه، ازم اســت آزمایشــگاهیان با مبانی طراحی
آماری آشنا شــوند و نیز بر هراس نابجای کاستن از قوانین 

اضافه غلبه بکنند.
کمات کلیدی: پایش کیفیت، خطایابی، رد کاذب، قانون 

هشدار 

پیشگفتار  
چنــد دهه پیــش، پاییــدن (پایش) کیفیــت آماری در 
  (1:2s)آزمایشگاه های پزشــکی با به کار بستن یک قانون

آغاز شــد. به این معنی که بیرون افتــادن نتیجه کنترل ها 
از مرزهــای  2SD- و 2SD + موجب رد کردن دور کاری، 

توقف سنجش، اشکال یابی و رفع اشکال می شد. 
البته قانون  1:2s هم مانند هر ســامانه پایش دیگری، رد 
کاذب (false rejection) دارد. همــان طــور که می دانید 
در توزیع نرمال (توزیع گاســی)، حدود 95% از ســطح زیر 
منحنی بیــن 2SD - و 2SD + قرار می گیرد. بنابراین، در 
صورت اســتفاده از مرزهای 2SD ± بــرای پایش کیفیت، 
حتی وقتی که هیچ مشکلی بروز نکرده و عملکرد سنجشی 
کاماً در وضعیت پایدار اســت، حدود 5% از نتایج سنجش 
هر ماده کنتــرل بیرون از مرزهای 2s قرار می گیرد و منجر 

به رد کاذب می شود. 
  (Probability of false rejection; Pfr)احتمال رد کاذب

برای قانون  1:2s  با افزایش تعداد کنترل (N) با 
رابطه زیر افزایش می یابد:

Pfr = (1-0.95N) × 100
در روزگاری که تعداد معدودی آزمایش در آزمایشــگاه ها 
انجام می شــد، رو در رویــی با ردهــای کاذب کار چندان 
دشــواری نبود. اما با افزایش تعداد آزمایش ها، احتمال بروز 
رد کاذب افزایــش یافت و رو در رویی با آن ها به مشــکلی 
جدی تبدیل شــد. مثاً، اگر آزمایشــگاهی در روز 20 نوع 
آزمایش انجام می داد و برای هر کدام فقط 2 ســطح کنترل 
می گذاشــت، در صورت استفاده از قانون 1:2s، احتمال این 
که حداقل یک رد کاذب داشته باشد، حدود ۸4% بود. برای 
غلبه بر این مشــکل، پروفسور جیمز وســتگارد و همکاران 

دستورهای »چند قانونی وستگارد« را ارائه کردند:
1:2s/1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/8x; N=2

 چه موقع وقت آن است که خود را از 
دست قوانین هشدار دهنده خاص کنید؟

ترجمه و تنظیم: دکتر مهدی صابونی   
دکترای علوم آزمایشگاهی

ویرایش و تصحیح: دکتر حسن بیات   
دکترای علوم آزمایشگاهی 
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1:2s /1:3s/2of3:2s/R:4s/3:1s/6(or 9)x; N=3
 در این دســتورها، دیگر قانون 1:2s قانون رد نبود. بلکه 
به عنوان قانون هشــدار در نظر گرفته می شد. به این معنی 
که در صورت نقض این قانون، کاربر به بررسی سایر قوانین 
می پرداخت. دلیل اســتفاده از قانون 1:2s به عنوان قانون 
هشــدار راحتی کار کاربر در تفسیر قوانین بود. در آن زمان 
پایش کیفیت هنوز به صورت دســتی انجام می شد و برای 
این که ازم نباشد کاربر هر بار و برای همه آزمایش ها، همه 
قوانین وستگارد را بررسی کند، از قانون 1:2sکه حساسیت 
باایی دارد در واقع برای »غربالگری« اســتفاده می شد. به 
ایــن معنی که فقــط در صورت نقض این قانــون، کاربر به 
بررسی ســایر قوانین می پرداخت و در غیر این صورت ازم 
 (run) نبود سایر قوانین را بررسی کند و نتایج آن دور کاری
را گزارش می کرد. با گذشت زمان و رایج شدن نرم افزارهای 
پایش کیفیت و برداشته شــدن بار بررسی قوانین از دوش 
کاربر، عماً دیگــر به قانون هشــدار 1:2s برای غربالگری 
نیازی نبود و این قانون از دســتورهای چند قانونی وستگارد 
حذف شــد. با این وجود، برخی از آزمایشگاه ها (از جمله در 
کشــور خودمان) همچنان به اشتباه به استفاده از این قانون 
در نرم افزارهای پایش کیفیت به عنوان قانون هشدار ادامه 

دادند. 
ســیگما  عیــار  مفهــوم  ورود  و  زمــان  گذشــت   بــا 
 (sigma-metric) به عرصه مدیریت کیفیت، انتخاب تعداد 
قوانین و تعداد کنترل ها با عیار سیگمای عملکرد مرتبط شد 
بــه این معنی که هر چه کیفیــت عملکرد و در نتیجه عیار 
سیگما، بااتر باشــد، قوانین کمتر و تعداد سنجش کنترل 
کمتری برای پاییدن کیفیت ازم اســت و برعکس. مثاً در 
صورت دو بار ســنجش کنترل (N=2)، بــرای پاییدن یک 
روش ۳ ســیگما، 2 ســنجش کنترل و به کار بســتن همه 
قوانین ازم اســت؛ در حالی که بــرای پایش یک روش ۶ 
ســیگما، فقط ۱ ســنجش کنترل در هر دور و فقط قانون 
1:3s کافی اســت. در فاصله عیار ســیگمای ۳ تا ۶، بسته 
به عیار ســیگما، ممکن است اســتفاده از یک، دو یا هر سه 
قانون 4:1s، 2:2s، و 8x ازم نباشــد. به همین ترتیب در 
صورت ۳ ســنجش کنترل، برای پایش یک روش ۳ سیگما، 
هر ۳ نتیجه کنتــرل و همه قوانین ازم اســت؛ با افزایش 

عیار ســیگما از تعداد سنجش کنترل و تعداد قوانین کاسته 
می شــود و برای پایش یک روش ۶ سیگما فقط ۱ سنجش 
کنترل و فقط قانون  1:3sکافی اســت. اما، مانند استفاده از 
قانون  1:2sکه برخی آزمایشــگاه ها همچنان به استفاده از 
آن به عنوان هشدار ادامه دادند، برای برخی از آزمایشگاه ها 
نیز دل کندن از مجموعه های کامل »چند قانونی وستگارد« 
ســخت آمد و به رغم داشتن عیار سیگمای باا، همچنان از 
قوانینی که ازم نیست استفاده می کنند و آن قوانین زیادی 

را به عنوان قوانین هشدار در نظر می گیرند.
در مقاله زیر، استن وستگارد پسر پروفسور وستگارد که از 
صاحب نامان عرصه پایش کیفیت است موضوع عدم نیاز به 
استفاده از قوانین هشدار زاید را به طور کامل بررسی کرده 
اســت. ]ازم به ذکر است که اجازه انتشار این مقاله به زبان 

فارسی از ایشان گرفته شده است.[

استن وستگارد، ام اس، مارس 2۰2۵
من اخیراً با شخصی صحبت می کردم که شدیداً به قوانین 
هشدار دهنده باور دارد. او در آزمایشگاه شلوغ خود، هر روز 
بیش از 900 بار کنترل می گذارد و در ابتدای یک شــیفت 
با حدود 50 هشــدار و در پایان همان شیفت با 50 هشدار 
دیگر روبرو می شود. یعنی تقریباً روزی ۱00 هشدار (به یاد 
داشته باشید که با 2 کنترل و مرزهای 1:2s انتظار می رود 
نــرخ رد کاذب 9% باشــد. بنابراین تجربــه او دور از انتظار 
نیست). اما این همه هشدار باعث ناراحتی او نیست. زیرا او 
5 تکنســین دارد که هر کدام روزانه فقط باید 20 هشدار را 
بررسی کنند. لذا این شرایط معادل 700 هشدار در هفته یا 
حدود ۳۶400 هشدار در سال است. هر تکنسین نیز ساانه 

حدود 72۸0 هشدار زائد را بررسی می کند.
به نظر شــما این یک راهبرد درســت اســت؟ حتی اگر 



29
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- تابستان1404- شماره 68

بازبینی هشــدارها فقط چند لحظه طول بکشد، باز هم در 
مجموع وقت، تاش و هزینه گزافی خواهد شد.

بیاییــد این رویکرد را در ســناریوی دیگری بیان کنیم و 
فرض کنیم در آزمایشــگاه، بیمارستان و سیستم بهداشتی 
شما، حدود 900 هشدار دهنده دود وجود دارد که در سراسر 
مرکز پخش شــده اند. اگر هر روز ۱00 تا  هشدار دهنده به 
صدا درآیند، آیا آن را قابل قبول می دانید؟ بررســی این که 
آیا آتش ســوزی واقعی وجود دارد یا خیر، فقط یک لحظه 
وقت شــما را می گیرد و ســپس می توانید هشدار دهنده را 

بازنشانی (reset) کنید.
اگر به مدت یک سال هر روز 20 ایمیل زائد دریافت کنید 
چه؟ البته همه آن ها هرز هســتند. ولی شــما مجبورید هر 
ایمیل را چند ثانیه مرور کنید؛ مشخص کنید که ناخواسته 
است و آن را حذف کنید. اما پس از دریافت بیش از 7200 تا 
از این موارد در سال، آیا به این فکر نمی افتید که فیلترهای 

صندوق ورودی (in-box) خود را تغییر دهید؟
ما این حجم از ردها و هشدارها را می پذیریم چون عادت 
کرده ایم. با متنوع شــدن آزمایش های قابل انجام، با افزایش 
تعداد تست ها و با نادیده گرفتن (یا سود بردن) فروشندگان 
از این مشــکل فزاینده، عادت ناپسند ما در کنترل کیفیت 
به “جوشــاندن قورباغه به آرامی” تبدیل شده و به افزوده 
شدن هشــدارها و موارد پرَت (outliers) بیشتر و بیشتری 

ختم شده است. 
برای دیدن منشــاء مشکل و ردیابی چگونگی متاستاز آن 
در طول دهه ها، بازگشت به ابداع قانون هشدار دهنده اصلی 

یعنی 2s کمک کننده است.

کنترل کیفیت قبل از هشــدارها: زنگ خطر   
دائمی

قبل از اینکه قوانین هشــدار دهنده ابداع شــود، شــیوه 
اســتاندارد کنترل کیفیت، استفاده از قانون  1:2s به عنوان 
قانــون رد کننده بود. یعنی هر نتیجــه کنترل که بیرون از 
 (run) 2 می افتاد، به این معنی بود که دور کاریsdمرزهای
از کنترل خارج اســت، دور کاری باید متوقف شــود، نتایج 
نباید گزارش شــود و پیش از ادامه کار، باید سیستم اصاح 

شود.

1:2s با این وجود، به خوبی شــناخته شده بود که قانون
یک مشــکل دارد: نرخ بــاای رد کاذب. وقتــی 2 کنترل 
 ، 1:2sگذاشــته می شــود، انتظار می رود به کار بردن قانون

9% رد کاذب و با سه کنترل، ۱4% رد کاذب ایجاد کند. 
یادآوری با تأخیر: رد کاذب موقعیتی اســت که روش، 
هیچ مشکلی ندارد، فقط تغییرات عادی وجود دارد که نقطه 
کنترل را از حد 2sd فراتر برده است. این نرخ های رد کاذب 
در جداول آماری اســتاندارد “توزیع نرمال” موجود اســت 
(نکته »کوچک« : مواد کنترلی معمــول، باید توزیع نرمال 
داشــته باشند تا مفید باشند، در غیر این صورت نمی توانیم 
از ابزارها، توانمندی ها و مزایای کنترل کیفیت آماری ســود 

ببریم).
هنگامی که یک فهرســت کوتاه و تعــداد کمی آزمایش 
وجود داشت، هشدارهای دائمی قابل مدیریت بودند. در آن 
زمــان، کارکنان وقت آزاد داشــتند؛ بنابراین ظرفیت کافی 
برای پوشش دادن هشدارهای بیش از حد وجود داشت. اما 
هشدارهای بی وقفه، به فعالیت های بدتر منتهی شد: تکرار 
کردن کنترل ها، گذاشــتن کنترل های جدید، تکرار کردن 
کنترل هــای جدید و غیره، که گاهی با کالیبراســیون های 
مجدد مکرر همراه می شد. هشدارهای غیر ضروری منجر به 

پاسخ های (واکنش های) غیر ضروری می شود.

ظهور »قوانین Wes tgard« و قانون هشــدار   
کاسیک

بــا معرفی رویکرد دســتور کنترل کیفیــت چند قانونی 
توســط Wes tgard JO و همکاران، پیشــرفت مهمی رخ 
داد. با اجرای آنچه به عنوان »قوانین وســتگارد« شناخته 
می شود، آزمایشــگاه ها به عوض رد کردن دورهای کاری به 
خاطر نتایج پرَتی که فراتر از SD 2 بودند، به تلقی کردن آن 
نقطه پرَت معمول به عنوان یک هشدار روی آوردند- یعنی 
نتایجی که فراتر از 2SD ±  بودند دلیلی برای رد دور کاری 
نبود؛ بلکه محرکی برای شروع بررسی سایر قوانین رد کننده 
محســوب می شــد. با این کار، نرخ رد کاذب 9% تا ۱4% به 
کمتر از نصف کاهش یافت (»قوانین وســتگارد«، بسته به 
تعداد قوانین و تعداد ســطوح کنتــرل، تقریباً 2 تا ۶ درصد 
رد کاذب دارد). کاســته شــدن تعداد مقادیر پرَت، سریع و 
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محسوس بود و این مزایا منجر به پذیرش سریع این قوانین 
در سراســر جهان شد (این که این قوانین برای همه رایگان 

بودند، کمک زیادی کرد).
دو دلیــل بــرای تبدیل قانون 2S به یک قانون هشــدار 

دهنده وجود داشت:
حتی در ســال ۱9۸۱، قانون 2SD  عمیقاً در شیوه های 
کنترل کیفیت آزمایشــگاه ها ریشــه دوانده بود. این که از 
آزمایشــگاه ها بخواهیم “یکباره ترک عــادت بکنند” و به 
طــور کامل تمام نتایج خــارج از 2SD ± را نادیده بگیرند، 
یک درخواســت بزرگ بود. به این موضــوع کمی به عنوان 
“مهندســی اجتماعــی” فکر کنیــد: برای تکنســین های 
 آزمایشــگاهی که عــادت کــرده بودند به نتایــج خارج از

 2SD 2 ± توجه ویژه داشته باشند، این ]در نظر گرفتنSD 
به عنوان قانون هشــدار[ یک ترک مسیر تدریجی بود. بله، 
هنوز هم می توانید مرزهای 2SD ± را مشاهده کنید، اما هر 

چیزی را که از آن ها عبور کرده است را رد نکنید.
 در ســال ۱9۸۱، چگونه کنترل کیفیت تفسیر می شد؟ 
روی تلفن هوشمند، نوت پد، لپ تاپ، دسکتاپ، میان افزار، 
انفورماتیــک، LIS  یا برخی نرم افزارهــای خودکار انجام 
نمی شــد و تفسیر کنترل کیفیت بیشتر با کاغذ شطرنجی و 
خودکار و مداد انجام می شــد و موتور تفسیر، مغز تکنسین 
بود. بنابراین، انتظار این که یک تکنســین برای هر داده، 5 
قانون مختلف را تفســیر کند درخواست بزرگی بود. قانون 
هشــدار به عنوان متعادل کننده بار ذهنی تکنسین ها عمل 
کرد. تکنسین ها دیگر نیازی نداشتند هر یک از داده ها را با 
5 قانون بررســی کنند. آن ها منتظر می ماندند تا داده ای از 
مرز 2SD ± فراتــر رود (بنابراین، برای بخش اعظم کنترل 
کیفیت، فقط ۱ قانون بررسی می شد)، سپس 5 قانون دیگر 
را بررسی می کردند؛ این یعنی تحمیل کار بسیار کمتری به 

تکنسین ها.
اینک پس از چند دهه: تمام کارهای سنگینی که برای 
قوانین وستگارد انجام می شوند، کجا انجام می شود؟ در نرم 
 CPU افزار. آیا نگران بار ذهنی رایانه هســتیم؟ آیا باید به
اســتراحت بدهیم؟ به ندرت. حاا کــه قوانین را به صورت 
خــودکار در نرم افزار پیاده کرده ایم، می توانیم از هشــدارها 
صرف نظر کنیم و مستقیماً به سراغ قوانین رد کننده برویم. 

چرا باید منتظر بمانید تا یک نقطه از 2SD ± خارج شــود، 
وقتــی می توانید بی درنگ نقــض 4:1sرا پیدا کنید؟ (یک 

دقیقه به این موضوع فکر کنید).

توضیح  
ایــن توضیح به منظور فهم آســان تر ادامــه مقاله برای 
خوانندگانی که شــاید کمتــر با روش اســتفاده از نمودار 
»خطای بحرانی« (یا »نمودار توان«) آشــنایی دارند اضافه 

شده است.
در نمودارهــای خطای بحرانی، اندازه خطای ســامانمند 
(sys tematic error; ΔSE)، به صورت مضربی از انحراف 
معیار روش، روی محور x و احتمال رد کردن عملکرد (شناسایی 
خطا) روی محور y نمایش داده می شــود. هر منحنی روی 
نمودار، نمایانگر یک دســتور پایش کیفیت است. با افزایش 
اندازه خطا، احتمال رد کــردن عملکرد (خطایابی) افزایش 
می یابد. در مستطیل سمت راست، دستورهای پایش کیفیت 
از باا به پایین به منحنی های روی نمودار از چپ به راســت 
 مربوط هســتند. مثاً در شکل زیر، دستور اول از باا، یعنی

اســت  مربــوط   ، 1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/8x; N4; R1
به منحنی اول از چپ که پررنگ شــده اســت. N نمایانگر 
تعداد ســنجش کنترل در هر بار گذاشــتن کنترل است و 
R نمایانگر تعداد دورهایی اســت که نتایج کنترل آن ها در 
تفسیر قوانین استفاده می شود. مثاً، وقتی R برابر ۱ است، 
فقط نتایج کنترل در آخرین دور کاری اســتفاده می شــود 
اما وقتی R برابر 2 اســت، نتایج دور آخر و دور قبلی با هم 
مورد بررسی قرار می گیرد. در مورد دستور اول که ذکر شد، 
4 کنترل در هر دور گذاشــته می شــود (N=4) و برای این 
که بتــوان قانون 8x را اعمال کــرد، نتایج 4 کنترل از دور 
آخر و نتایج 4 کنترل از دور قبلی با هم بررســی می شــود. 
در حالی که هنگام اســتفاده از دســتور پایش کیفیت دوم 
 8x برابر با 2 اســت، برای به کار بستن قانون N که در آن
بایــد نتایج کنترل هــا در 4 دور کاری (یعنی دور آخر و ۳ 
 دور قبلی) بررســی شــود تا بتوان ۸ نتیجه کنترل داشت.

رد  احتمــال    Pfr (probability of false rejection)
P احتمال 

ed
 (probability of error detection) کاذب، و

خطایابی را نشان می دهد. یک دستور پایش کیفیت مناسب، 
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دستوری است که حداقل 90% خطایابی داشته باشد.

قبل از ورود عیار ســیگما به عرصــه پایش کیفیت، برای 
انتخاب دســتور پایش مناسب، خطای بحرانی یک عملکرد 
(ΔSE) محاســبه و روی محورx  مشــخص می شد، از آن 
نقطه خطی عمودی رو به باا رســم می شد تا منحنی های 
روی نمودار را قطع کند و میزان احتمال خطایابی هر دستور 
پایش کیفیت مشــخص شــود. محل تقاطع خط عمودی و 
P) هر دستور 

ed
منحنی ها نشــان دهنده احتمال خطایابی (

پایش کیفیت برای آن خطای بحرانی اســت. با معرفی عیار 
 x سیگما، برای راحتی انتخاب دستور پایش کیفیت، محور
باای نمودارهای »خطای بحرانی« بر اســاس عیار سیگما 
مدرج شــد. به ایــن ترتیب، بدون نیاز به محاســبه خطای 
بحرانی، عیار سیگمای عملکرد مستقیماً روی محور x باایی 
تعیین می شود، سپس از آن نقطه یک خط عمودی به طرف 
پایین رســم می شود تا منحنی ها را قطع بکند. محل تقاطع 
خط عمودی و یک منحنی نشــان دهنده احتمال خطایابی 
P) آن دســتور است. یک دستور پایش مناسب دستوری 

ed
)

است که خط عمودی آن را در نقطه ای قطع کند که مساوی 
یا بیش از 90% خطایابی داشته باشد (در شکل باا، محدوده 
خطایابی مساوی یا بیش از 90% با یک مستطیل سبز رنگ 
در باای نمودار مشــخص شده است). در شکل باا، انتخاب 
دستور پایش کیفیت برای دو عملکرد با عیارهای سیگمای 
5 (خط عمودی ســیاه) و ۳/5 (خط عمودی قرمز) نشــان 
داده شــده اســت. خط عمودی که از نقطه عیار سیگمای 
5 رسم شــده اســت همه منحنی ها را درون محدوده سبز 
P) قطع کرده است؛ بنابراین، همه این دستورها 

ed
≥%90 )

برای پایش یک عملکرد با عیار سیگمای 5 مناسب هستند. 

البته معقوانه آن اســت که دستوری را که ساده تر، ارزان تر 
و دارای رد کاذب کمتر اســت انتخــاب بکنیم که برای این 
مورد، دســتور آخر یعنی1:3s/2:2s  دستور پایش کیفیت 
مناســب اســت. در مقابل خط عمودی که از سیگمای ۳/5 
رسم شــده است فقط دو منحنی ســمت چپ را در جایی 
که خطایابی بیش از 90% اســت قطع می کند؛ یعنی برای 
 پایــش عملکرد با ســیگمای ۳/5 فقط می تــوان از یکی از 
دســتور 1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/8x; N4; R2 یــا  دو 

1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/8x; N2; R4  استفاده کرد. 
دســتور از  می تــوان  اغمــاض  کمــی  بــا   البتــه 

 1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/12x; N4; R3 نیــز که خطایابی 
آن نزدیک به 90% است استفاده کرد.

»قوانین    قوانین هشــدار دهنده در عصــر 
سیگمای وستگارد« 

توصیه های مدرن »قوانین وســتگارد« - به ویژه »قوانین 
ســیگمای وستگارد« - استفاده از 2SD ± را برای هشدار یا 
رد توصیه نمی کنند. محدوده های 2SD ± را منسوخ کنید. 
]زیرا[ حتی اگر از آن ها فقط به عنوان هشدار استفاده کنید، 
به برنامه روزمره شما شلوغی (noise) زائدی اضافه می کنند.

هنگامــی که می توانیم کیفیت یــک روش را در مقیاس 
شــش سیگما طبقه بندی کنیم، به ما اجازه می دهد قوانین 
رد را کاهش دهیم و سپس می توانیم هزینه-منفعت افزودن 
یــک قانون اضافــی را که مورد نیاز نیســت، به طور عینی 
تحلیل کنیم. ابزاری که از آن اســتفاده خواهیم کرد نمودار 
»خطای بحرانی« (Critical-Error graph) اســت که به 

ما اجازه می دهد تشــخیص خطا و رد کاذب قوانین کنترل 
مختلف را ببینیم.

6 سیگما: هشدارها در شناسایی خطا کمکی نمی کنند  
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عملکرد در اینجا آنقدر خوب اســت که در واقع “فراتر از 
نمودار” است ]محور x باای نمودار تا سیگمای 5/۶ مدرج 
شــده است و ســیگمای ۶ روی نمودار دیده نمی شود[. در 
عملکــرد کاس جهانی، برای رد یــک دور کاری فقط یک 
قانون 1:3S ازم است. این بدان معناست که برای آزمایشگاه 
این امکان وجود دارد که از هر یک از قوانین استفاده نشده 
وستگارد (مثاً X، 4:1S، 2:2S:8 ) به طور بالقوه به عنوان 
قوانین هشــدار دهنده استفاده کند. اما در واقع افزودن این 
قوانین هیچ تاثیری در تشخیص خطاها ندارد. زیرا ]استفاده 
از قانون 1:3S[ خطا را در حد اعا تشــخیص می دهد و ]با 
اســتفاده از سایر قوانین[ تشــخیص خطا نمی تواند افزایش 
پیدا کند. بنابرایــن افزودن این قوانین صرفــاً می تواند رد 
کاذب بیشــتری را اضافه کند. برای هر قانون اضافی که در 
باا به آن ها اشــاره شــد، تقریباً ۱% رد کاذب اضافی ایجاد 
خواهد شد. بنابراین افزودن قوانین هشدار دهنده در شرایط 

شش سیگما، فقط شلوغی (noise) را زیاد می کند.

 ۵ ســیگما: مزایای جزئی حاصل از افزودن   
قوانین

در 5 ســیگما، ]دیگر عملکر روش فراتر از نمودار نیست 
و[ عملکــرد به حیطه نمودار بازگشــته و قوانین رد توصیه 
 8:x 4:1 وs 1:3  هســتند. بنابرایــنs/2:2s/R:4sشــده

می توانند به عنوان قوانین هشــدار دهنده اســتفاده شوند. 
اگر قانون4:1s  به عنوان یک قانون هشــدار استفاده شود، 
تشــخیص خطا اندکی (حدود ۶%) تقویت و رد کاذب %۱ 
بیشــتر می شود. از این به بعد، با اضافه کردن x:8 به عنوان 

یک قانون هشــدار، تشخیص خطا تقویت نمی شود، فقط رد 
  4:1sکاذب بیشتر می شود. لذا این یک مورد خاص است که

به عنوان یک قانون هشدار به کار می آید.

 4 سیگما: تنها یک قانون هشدار ممکن است  

در 4 ســیگما، تعداد مورد نیاز قوانین سیگمای وستگارد 
4 تاســت:1:3s/2:2s/R:4s/4:1s . فقــط یک قانون باقی 
می مانــد (x:8) کــه می تواند به عنوان یک قانون هشــدار 
دهنده احتمالی اضافه شــود. با افزودن این قانون، به بهای 
۱% رد کاذب، ۸ % تشــخیص خطا بیشتر می شود. بنابراین 
وقتی ســیگما 4 است، استفاده از x:8  به عنوان یک قانون 

هشدار بیشتر موضوعیت دارد.

 3 سیگما: همه قوانین رد کننده هستند، هیچ   
قانون هشدار دهنده ای وجود ندارد

آخرین نمودار ما زمانی اســت که قانون هشدار دهنده ای 
باقی نمانده، زیرا همه آن ها به عنوان قوانین رد کننده مورد 
نیاز هستند. یعنی وقتی که عیار سیگمای سنجشی ۳ است، 
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کــه کمترین عملکــرد قابل قبول در نظر گرفته می شــود، 
حداکثر تعداد »قوانین ســیگمای وستگارد« ضروری است: 
1:3s/2:2s/R:4s/4:1s/8:x. هر قانون یک قانون رد کننده 

است و هیچ هشدار دهنده ای وجود ندارد.
بــرای هر اندازه گیری که ســیگمای کمتر از ۳ داشــته 
باشد، همان سناریو اجرا می شــود. همه »قوانین سیگمای 
وســتگارد« برای تشــخیص خطا مورد نیاز هستند و هیچ 
قانونی برای اســتفاده به عنوان قانون هشــدار دهنده، باقی 
نمی ماند. ]در واقع برای ســنجش های زیر ۳ ســیگما، تمام 
»قوانین وســتگارد« هم کفایت نمی کنند و شما باید برای 
کمک به نظارت بر روشی که تا این اندازه مستعد خطا است، 

افزودن ترفندهای غیرآماری را هم در نظر داشته باشید[.
خواهشــمند است توجه داشته باشــید که در مثال های 
گفته شــده، قوانین بــرای تعداد کنترل هــای (N های) 2 
و 4 بودنــد؛ اما بــرای N های ۳ و ۶ نیز همین ســناریوها 
 صادق است. اگر ۳ سطح کنترل به کار ببرید، قوانین هشدار

دهنده x، 6:x، 3:1s:9 را در نظر می گیرید.
در پایان این بررسی، می بینیم که معدود شرایطی وجود 
دارد که اســتفاده از4:1s  یاx:8  ]به عنوان هشدار دهنده[ 
می تواند مفید باشــد. اما بسیاری از سناریوهای دیگر وجود 
دارد که در آن قانون هشدار دهنده ]به دلیل سیگمای باای 
عملکرد[ چیزی غیر از شــلوغی (noise) به بار نمی آورد؛ یا 
]برعکس، چون ســیگمای عملکرد پایین است،[ هر قانون 
یک خطــای واقعی را نشــان می دهد که باید رد شــود و 

]استفاده از قوانین برای[ هشدار دادن مجاز نیست.
باز هم توجه کنید که مرزهای 2SD ±، نه برای هشــدار 
دادن و نه برای رد کردن، جزو »قوانین سیگمای وستگارد« 
نیست. قانون2SD به قدری مستعد هشدارهای کاذب است، 

که اجرای آن به جای اینکه مفید باشد، مضر است.
زندگی کردن با هشــدارهای کمتر را یاد بگیریم: کنترل 

کیفیت را برای تشخیص خطا انجام می دهیم، یا درمان؟
در سناریویی که قوانین رد کننده کمی وجود دارد ]مثل 
شــرایط ۶ سیگما[، برخی آزمایشــگاه ها هراسان می شوند. 
تغییر فرهنگ، یعنی حذف این همه قوانین، باعث می شــود 
احساس آسیب پذیری کنند. بنابراین آن ها به اجرای برخی 

از »قوانین وســتگارد« ادامه می دهند، اما اکنون از آن ها به 
عنوان قوانین هشدار دهنده استفاده می کنند. حتی ممکن 
است قانون 4:1s را برای یک روش ۶ سیگما نگه دارند، ]با 
این گمان که[ نقض شــدن این قانون شــاید نشان دهنده 
وجود مشــکل کوچکی (که هنوز بحرانی نشده است) باشد 
که می تواند بررســی و حتی قبل از رسیدن به نقطه ای که 

باعث رد شود، حل گردد.
نقطه ضعف این شیوه این است که ما دقیقاً به همان جایی 
که شروع کردیم بازگشــته ایم، با قوانین بسیار زیاد و موارد 
پرَت فراوان، که بسیاری از آن ها هشدارهای اشتباه هستند. 
اگر یک قاعده کلی ساده می خواهید، به اضافه کردن هر یک 
از »قوانین وســتگارد« نظیر   x، 4:1s، 2:2s :8 به عنوان 
چیزی که حدود ۱% رد کاذب بیشــتر به آزمایشــگاه شما 
اضافه می کند، فکر کنیــد. بنابراین اگر QC را هر روز اجرا 
می کنید، با اضافه کردن هر قانون هشدار دهنده، به ازای هر 
آزمایش ۳ تا 4 رد کاذب اضافه می کنید. (اگر قانون 1:2s را 
نگه دارید، به 9% رد کاذب یا بیشتر برگشته اید). خیلی زیاد 
به نظر نمی رسد، اما اگر قوانین هشدار دهنده را در همه جا 
اعمال کرده باشید، آزمایشگاه معمولی شما با ۶0 تا ۸0 نوع 
آزمایش، هر روز شاهد نزدیک به ۱ رد کاذب خواهد بود. اگر 
قوانین هشــدار دهنده متعددی را پی می گیرید، دارید خود 

را در هشدارها غرق می کنید.
کاســتن از کنترل کیفیتتان می تواند حس مخاطره آمیز 
بودن به شــما بدهد، می تواند شــما را نگران از دست دادن 
یک رویداد واقعی خارج از کنترل کند. اما اگر قوانین هشدار 
دهنده چندگانه را هنگامی که به آن ها نیازی ندارید اعمال 
کنید، کنترل کیفیت آماری را اجرا نمی کنید، بلکه “کنترل 
کیفیت درمانی” را اجرا می کنید. این یک QC  برای کمک 
به آرامش و خواب شــبانه شماســت. ما نمی توانیم فرمول 
ریاضی بتراشیم تا به شما در توجیه این شیوه کمک کنیم.

اگر با کاهــش قوانین یا حذف هشــدارهای خود راحت 
نیستید، مدتی را صرف بررسی تمام آن ردهای کاذب کنید. 
نسبت پیغام به شــلوغی (signal to noise ratio) چقدر 
اســت؟ چه تعداد رد کاذب بــرای گیر انداختن یک خطای 

واقعی قابل قبول است؟
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آخرین نشانه برای حذف قوانین هشدار دهنده  
برای اجرای بیش از حد QC، اعِمال بیش از حد قوانین، 
یا تکرار بیش از حد کنترل ها، جایزه نمی دهند. (باور کنید، 
اگر جایزه ای برای اجرای تعداد زیادی از »قوانین وستگارد« 
وجود داشــت، ما به شــما می گفتیم). اما شرط می بندم در 
پایان شــیفت که به خانه می روید، به شــریک یا همسر یا 
اعضای خانواده خود در مورد هشــدارهای کاذبی که در آن 
روز با آن ها برخورد کرده اید اف نمی زنید که: “امروز اشباح 
4 نتیجــه پرَتQC  را تعقیب کــردم و بعد از کلی تاش، 
معلوم شــد که همه چیز بیهوده بوده است.” وقتی به همه 
هشدارها و تکرارها فکر می کنید، به آن ها افتخار نمی کنید، 
بــه احتمال زیاد وقتی با دیگران صحبــت می کنید، درباره 
آن ها چیزی نمی گویید، مگر بخواهید بپذیرد که شکســت 

خورده اید.
هنگامی که برای ]اســتخدام[ تکنسین های جدید تبلیغ 
می کنیم، در شرح شغل درج نمی کنیم که: “باید در چندین 
بار تکرار کردن کنترل ها، مهارت داشــته باشد” و “باید در 
اجرای قوانینی که هشــدارهای کاذب بــاا تولید می کنند، 

مهارت داشته باشد”. دلیلی برای آن وجود دارد.
بار دیگر می گویم: با »قوانین ســیگمای وســتگارد«، به 

موازات افزایش عیار سیگمای سنجشی شما، تعداد قوانینی 
کــه به عنوان قوانین رد کننده نیــاز دارید، کاهش می یابد. 
هر چه روش شــما بهتر باشــد، برای هــر دو قوانین رد و 
هشــدار، قوانین کمتری نیاز دارید. یک روش »۶ سیگما«، 
که کیفیــت کاس جهانــی را ارائه می کند، بــه »قوانین 
وســتگارد« نیازی ندارد (به معنای نیاز بــه قوانین متعدد 
 - شــما فقط به یک قانون نیاز داریــد). تنظیم مرزها روی
3SD (1:3s) ، برای تشخیص خطا کافی است. هر گونه نقض 
 x، 4:1s، R :4s ،2:2s: 8و غیره نشــان دهنده خطاهای 
مهم پزشــکی نیست. آن ها ممکن است از نظر آماری جالب 
باشند، اما دلیلی برای رد دور کاری (Run) نیستند. با پایین 
آمدن عیار ســیگمای سنجشی روش، قوانین بیشتری برای 
تشخیص خطا ازم اســت و قوانین کمتری برای تبدیل به 
هشــداردهنده باقی می ماند. در یک نقطه خاص، دیگر هیچ 
هشداری وجود ندارد؛ و هر نقض قانونی، یک شلیک واقعی 
است. بنابراین، تعداد معدودی سناریو وجود دارد که در آن 
افزودن یک قانون هشــدار دهنده منطقی است و استفاده از 
قوانین هشــدار دهنده در همه آزمایش ها، به شدت ممنوع 

است.
این آخرین هشدار به شماست: استفاده از این   

همه قانون هشدار دهنده را متوقف کنید

References:
1- https://wes tgard.com/essays/basic-qc-practices/weaning-of-warning-rules.html
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خاصه  
امــکان پیدایش عفونت قارچی پس از پیوند به ســه دوره 
زمانی اولین ماه پس از پیوند، دوره ۱ تا ۶ ماه پس از پیوند و 

دوره بیش از ۶ ماه پس از پیوند تقسیم می شود. 
در ماه اول پس از پیوند، اساســاً ســه نوع عفونت مشاهده 
می شــود: عفونت فعال که قبل از پیوند وجود داشته و اکنون 
پس از پیوند از نظر بالینی آشــکار شــده است؛ عفونت فعال 
که از طریق یک آلو گرافت آلوده منتقل شــده است و عفونت 
حین عمل زخم جراحی، ریه ها، دستگاه ادراری، دستگاه های 
دسترسی عروقی و درن های جراحی. از نظر عفونتی که قبل 
از پیوند وجود داشته است، اقلیت قابل توجهی از بیمارانی که 
برای پیونــد ریه، کبد یا قلب مراجعه می کنند در تاش برای 
کنترل بیماری زمینه ای خود، تحت درمان ســرکوب کننده 
سیستم ایمنی قرار گرفته اند. در نتیجه، این بیماران می توانند 
در مراحــل اولیه در دوره پس از پیوند بــه دلیل بیماری که 
قباً تشخیص داده نشده اســت با عفونت مهاجم کاندیدایی، 
کریپتوکوکی، آسپرژیلوسی یا سایر عفونت های قارچی مراجعه 

کنند. 
نکته قابل توجه عدم وجود عفونت های ناشــی از قارچ های 
فرصت طلب مانند آسپرژیلوس، کریپتوکوکوس، سدوسپوریوم 

و غیره در این دوره زمانی است، علیرغم این واقعیت که در این 
دوره زمانی است که بااترین دوزهای روزانه داروهای سرکوب 
کننده سیســتم ایمنی تجویز می شــود. دو پیامد مهم از این 
یافته ها وجود دارد: اگر عفونت ناشــی از یکی از این قارچ های 
فرصت طلب در مــاه اول رخ دهد، شــواهد اولیه و محکمی 
اســت که بر مواجهه غیر منتظره محیطــی دالت می کند و  
نیاز به اصاح دارد. همچنیــن تاکید می کند که عامل اصلی 
تعیین کننده وضعیت خالص سرکوب سیستم ایمنی، سرکوب 

سیستم ایمنی پایدار، به عوض دوز روزانه است.
اثرات باقی مانده از عفونتی که قباً کسب شده است، ممکن 
است در این مقطع زمانی هنوز مهم باشد. با این حال، دو نوع 
عفونت بالینــی وجود دارد که در ایــن دوره اهمیت ویژه ای 
دارند. علت اصلی عوارض و مرگ و میر ناشــی از بیماری های 
عفونــی، ویروس های تعدیل کننده سیســتم ایمنی، به ویژه 
CMV، EBV و ویــروس هرپس انســانی ۶ هســتند که نه 
تنها مستقیماً باعث سندرم های بیماری های عفونی می شوند، 
بلکه به طور قابل توجهی در وضعیت خالص سرکوب سیستم 
ایمنــی نیز نقش دارند. ترکیب این اثــرات و آنچه که اکنون 
سرکوب سیســتم ایمنی پایدار نامیده می شود، مجموعه ای از 
عفونت های فرصــت طلب، از جمله قارچ هایی مانند گونه های 
آســپرژیلوس، سدوســپوریوم و گونه های کاندیدا را حتی در 

عفونت های قارچی در بیمار مبتا به نقص ایمنی

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

ghahri14@gmail.com
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غیاب مواجهه اپیدمیولوژیک شدید، ممکن می سازد.
اکثریت قریب به اتفاق بیماران پیوندی در این دوره زمانی 
در معــرض خطر نســبتاً کمی برای ابتا بــه عفونت قارچی 
تهاجمی هستند، مگر اینکه در معرض عوامل محیطی شدید 
قرار گیرند. این ها بیمارانی هســتند که نتیجه خوبی از پیوند 
داشــته اند: عملکرد خوب آلو گرافت، سرکوب سیستم ایمنی 
نگهدارنــده به صورت حداقل و عدم وجود عفونت ویروســی 
به صورت مداوم. بزرگ ترین خطر آن ها عفونت های ویروســی 
اکتســابی از جامعه مانند آنفوانزا اســت. عفونت های قارچی 
مشاهده شده در این بیماران عمدتاً مخاطی - پوستی هستند 
و می تواننــد به طــور مؤثر با درمان موضعی یا سیســتمیک 
برطرف شــوند. شــایع ترین عفونت قارچی تهاجمی مشاهده 
شــده در ایــن دوره زمانی، عفونت ناشــی از کریپتوکوکوس 
نئوفرمنس است که معمواً به صورت ندول های بدون عامت 

در تصویر برداری تصادفی از قفسه سینه ظاهر می شود.
تقریبــاً ۱0% از بیمارانی که با آلو گرافت فعال تحت درمان 
سرکوب سیستم ایمنی هستند، در معرض خطر باای ابتا به 
انواع عفونت های فرصت طلب، به ویژه عفونت های قارچی قرار 
دارند. این ها بیمارانی هســتند که نتیجه پیوند نسبتاً ضعیفی 
داشــته اند: عملکرد مرزی عضو آلو گرافت، سرکوب حاد و/یا 
مزمن سیســتم ایمنی بیش از حد و اغلب حضور یک عفونت 
ویروســی مزمن. این  بیمــاران در معرض خطر باای ابتا به 
عفونت های قارچی مانند عفونت های ناشی از کریپتوکوکوس 
نئوفرمنس،  گونه های آســپرژیلوس، قارچ های نوظهور و - در 
صورت مناسب بودن ســابقه اپیدمیولوژیک - عفونت منتشر 
شده ناشی از هیستوپاسما کپســواتوم یا کوکسیدیوئیدس 

ایمیتیس هستند.
واژه های کلیدی: آســپرژیلوزیس تهاجمی، نقص ایمنی، 
عفونت هــای فرصت طلــب، عفونت های تهاجمــی قارچی، 

میکوزهای تهاجمی

ایمنی در    وضعیت خالص ســرکوب سیستم 
گیرنده پیوند عضو

وضعیت خالص سرکوب سیستم ایمنی عملکرد پیچیده ای 
است که توســط اثر متقابل تعدادی از عوامل تعیین می شود: 
نیروی محرکه عبارت از دوز دارو، مدت زمان و توالی زمانی  که 

در آن داروهای سرکوب کننده سیستم ایمنی به کار می روند، 
وجود نقص ایمنی غیرمرتبط با درمان (به عنوان مثال، موارد 
مرتبط با بیماری زمینه ای و همچنین کمبودهای اکتســابی 
به دســت آمده مانند وضعیت هیپوگلوبولینمی اکتسابی که با 
درمان فشرده با تاکرولیموس و مایکوفنوات مرتبط است)؛ به 
خطر افتادن سطوح مخاطی پوست به طوری که عملکرد این 
سطوح حفاظتی دچار نقص می شود. شدت و درجه نوتروپنی؛ 
اختاات متابولیک (سوء تغذیه پروتئین-کالری و شاید دیابت 
و اورمی)؛ سنین خیلی پایین و نیزخیلی باا، عفونت با یکی از 
ویروس های تعدیل کننده  سیستم ایمنی (سیتومگالوویروس 
یا CMV، ویروس اپشــتین بار EBV، ویروس های هپاتیت و 

ویروس نقص ایمنی انسانی)؛ و احتمااً نژاد.
درمان مدرن ســرکوبگر سیســتم ایمنی بــر دو اصل 
کلی استوار اســت: داروهای متعددی که با مکانیسم های 
متفاوتی عمل می کنند باید به صورت ترکیبی به کار گرفته 
شــوند تا بتوان به کنترل کافــی فرآیند رد پیوند و کاهش 
سمیت و پیچیده تر کردن عفونت دست یافت. از بین تمام 
داروهایی که استفاده می شود، تصور  می شود که پردنیزون 
با بیشــترین تعداد عوارض جانبی همراه است (جدول ۱) 
و اکثر رژیم هایی که در دو دهه گذشــته ابداع شــده اند، 
تا حد زیادی به گونه ای طراحی شــده اند که از اســتروئید 
اســتفاده کنند. عمیق ترین اثر رژیم های مورد استفاده در 
 T حال حاضر مســدود کردن پاسخ اختصاصی سلول های
سیتوتوکسیک (نســبت به میکروب) است، بنابراین بیمار 
را در معرض خطر ویژه برای پاتوژن هایی مانند دسته های 
خاصــی از ویروس ها، به ویــژه ویروس های گروه (هرپس) 
تبخــال، باکتری هایی مانند مایکوباکتری هــا، نوکاردیا و 
لیســتریا و قارچ ها قرار می دهد. اگرچه اثرات خاص عوامل 
مختلف سرکوب کننده سیستم ایمنی در گیرندگان پیوند 
و همچنین ماهیت وضعیت خالص سرکوب سیستم ایمنی، 
با جزییات مورد بررسی قرار گرفته است، در اینجا بر چند 

نکته کلی تاکید می شود:
اگرچه کورتیکواســتروئیدها در دوزهای باا (مثاً دوزهای 
پالس بیش از 500 میلــی گرم به صورت داخل وریدی برای 
درمان پس زدن پیوند) سرکوب کننده سیستم ایمنی هستند، 

اکثر اثرات آن ها اثرات ضد التهابی می باشد.
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جدول 1 اثرات کورتیکو استروئیدها بر التهاب   
و عملکرد سیستم ایمنی

اثرات ضدالتهابی  
- مهار تولید سیتوکین های پیش التهابی

- افزایش سطح گردشی لکوسیت های پلی مورفونوکلئر، اما 
کاهش تجمع PMN در محل آسیب بافتی

- کاهش تعداد لنفوســیت های در گردش و افزایش نسبت 
CD4 به CD8 و سلول های T به B سلول های

- کاهش در تعداد مونوسیت ها، ائوزینوفیل ها و بازوفیل های 
در گردش

- مهار تمام متابولیت های اســید آراشیدونیک و همچنین 
فاکتور فعال کننده پاکت (واسطه های التهابی)

- کاهش نفوذ پذیری عروق
- مهار شکل القایی نیتریک اسید سنتاز

- مهار واسطه های اتساع عروق

 اثرات سرکوب کننده سیستم ایمنی  
T مهار فعال شدن و تکثیر سلول های -

- مسدود کردن گسترش کلونال در پاسخ به تحریک آنتی 
ژنی

- بلــوک انتشــارIL-2 ، که منجر به اختــال در ایمنی با 
واسطه سلولی می شود.

- مهار فعال شدن سلول های B نابالغ، تأثیر کم در فراخوانی
نتیجه ای که به دســت می آید، به ویژه در مورد عفونت های 
قارچی این اســت که نه تنها موجب افزایش بروز عفونت های 
فرصت طلب می شــود، بلکه به دلیل کاهش شــدت عائم و 
نشــانه ها، تشخیص بالینی بیماری مهاجم را مشکل می کند و 
نیز موجب افزایش بار ارگانیسم و الزام انجام دوره های درمانی 

طوانی مدت است.
 ،CMV ویروس های تعدیل کننده سیستم ایمنی، به ویژه
به طور قابل توجهی در وضعیت خالص سرکوب سیستم ایمنی 
نقش دارند، به طوری کــه 90% عفونت های فرصت طلب در 
بیمــاران مبتا به عفونــت فعال با یک یا چنــد مورد از این 
ویروس ها رخ می دهد. در واقع، وقوع عفونت قارچی تهاجمی 
در یک بیمار بدون تکثیر ویروســی، سرنخی برای قرار گرفتن 

در معرض عامل محیطی نامشخص است.

عاوه بر اثرات مستقیم عوامل سرکوب کننده سیستم ایمنی، 
اثرات خاص آن ها بر فعال شــدن مجــدد ویروس هایی مانند 
CMV نیز به تعیین وضعیت خالص ســرکوب سیستم ایمنی 

کمــک می کند. عواملی مانند آنتی بادی های ضد لنفوســیت 
(به عنوان مثال، OKT3 و گلوبولین آنتی تیموســیت) تأثیر 
قدرتمندی در فعال شــدن مجدد ویروس نهفته دارند. عوامل 
سیتوتوکســیک آزاتیوپرین، مایکوفنوات و سیکلوفســفامید 
در این زمینه اثر متوســطی دارند. در مقابل، مهارکننده های 
و سیکلوســپورین)، سیرولیموس  (تاکرولیموس  کلسینورین 
و پردنیزون هیچ توانایی بــرای فعال کردن ویروس ندارند. با 
ایــن حال، هنگامی که ویروس در حال تکثیر وجود دارد، این 
عوامل، به ویژه مهارکننده های کلسینورین، اثرات عمیقی در 
افزایش خطر عفونت هــای قارچی مهاجم و در صورت وجود، 
تقویت عفونت دارند. کاندیدمی و آسپرژیلوزیس تهاجمی هر 
دو به طــور قابل توجهی در بیماران مبتــا به CMV فعال 
افزایش و احتمااً سایر عفونت های قارچی مهاجم نیز افزایش 

می یابند.
عوامــل متابولیــک نیز بــه وضعیــت خالص ســرکوب 
 سیســتم ایمنی کمک  می کنند. به طور خاص، ســوء تغذیه 
پروتئین - کالری مهم است، هیپرگلیسمی و اورمی نیز احتمااً 
تأثیر دارند. اگر بیماران پیوندی را بر اســاس آلبومین ســرم 
بیشتر یا کمتر از 2/5 گرم در دسی لیتر جدا کنیم، تفاوت ۱0 
برابری در بــروز عفونت فرصت طلب، از جمله عفونت قارچی 
تهاجمی در افرادی که ســطح آلبومین کمتری دارند، وجود 

دارد.
جنبه های ژنتیکی تعیین شــده ایمنــی ذاتی و اختصاصی 
احتمااً حساســیت به عفونت فرصت طلب را کنترل می کند. 
زمینه نژادی ممکن است یک نشانگر جایگزین برای حساسیت 
باشــد. به عنوان مثال، در مقایســه با قفقازی ها و آسیایی ها، 
آمریکایی های آفریقایی تبار به طور قابل توجهی بروز کمتری 
از بقاء بعد از  پیوند کلیه جســد دارنــد. عفونت تهاجمی نیز 
در آن ها از شــیوع کمتری برخوردار است. از آنجایی که همه 
این گروه ها اساســاً یک برنامه سرکوب کننده سیستم ایمنی 
را دریافت می کنند، این مشاهدات نشان می دهد که وضعیت 
خالص سرکوب سیســتم ایمنی تولید شده در آمریکایی های 
آفریقایی تبار توسط برنامه های استاندارد ضد دفع پیوند کمتر 
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از ســایر گروه های جمعیتی است. بنابراین، مگر اینکه عوامل 
دیگر مداخلــه کنند، انتظار می رود که بــروز عفونت قارچی 
تهاجمی در آمریکایی های آفریقایی تبار که تحت پروتکل های 
سرکوب کننده سیستم ایمنی استاندارد قرار می گیرند کمتر 
از سایر گروه های قومی باشد و استراتژی های شدیدتر ضد رد 
پیوند در این افراد ایمن باشد، که شاید میزان موفقیت پیوند 

آلو گرافت را بهبود بخشد.

استقرار زمانمند عفونت های قارچی در گیرنده   
پیوند عضو جامد 

یک جدول زمانی دربــاره عفونت مورد انتظار پس از انجام 
پیونــد عضو وجود دارد. امــکان پیدایش عفونت قارچی  پس 
از پیوند به ســه دوره زمانی تقسیم می شود: اولین ماه پس از 
پیوند، دوره ۱ تا ۶ ماه پس از پیوند و دوره بیش از ۶ ماه پس 
از پیوند. این جدول زمانی می تواند از سه طریق مفید باشد: در 
بنای یک تشــخیص افتراقی در فردی که پیوند دریافت کرده 

که با یک بیماری عفونی بالینی مراجعه می کند.

نمودار اســتقرار زمانمند عفونت های قارچی بعد از پیوند 
  )HSCT( و سلول های بنیادی خونساز )SOT( عضو جامد

شکل 2 جدول زمانی عفونت پس از پیوند عضو جامد. موارد 
استثنا در توالی معمول عفونت های پس از پیوند، نشان دهنده 
وجود مواجهه اپیدمیولوژیک غیر معمول یا ســرکوب بیش از 
حد سیســتم ایمنی است. حروف مخفف HSV نشان دهنده 
 ،CMV ویروس هرپس سیمپلکس، ویروس سیتومگالوویروس
 ،VZV ویروس واریســا زوستر ،EBV ویروس اپشــتین بار
ویروس سینسیشیال تنفسی RSV و بیماری لنفوپرولیفراتیو 
پس از پیوند PTLD است. »0« زمان پیوند را نشان می دهد. 
خطوط ممتد شایع ترین دوره شروع عفونت را نشان می دهند. 
خطوط نقطه چین و فلش ها دوره های خطر مداوم در سطوح 

کاهش یافته را نشان می دهند. 

الف. عفونت قارچی در ماه اول پس از پیوند  
در ماه اول پس از پیوند، اساســاً ســه نوع عفونت مشاهده 
می شــود: عفونت فعال که قبل از پیوند وجود داشته و اکنون 
پس از پیوند از نظر بالینی آشــکار شــده است؛ عفونت فعال 
که از طریق یک آلو گرافت آلوده منتقل شــده است و عفونت 
حین عمل زخم جراحی، ریه ها، دستگاه ادراری، دستگاه های 
دسترســی عروقــی و درن های جراحی (کــه بیش از %95 
عفونت ها را در ایــن دوره زمانی تشــکیل می دهند). از نظر 
عفونتی که قبل از پیوند وجود داشته است، اقلیت قابل توجهی 
از بیمارانی کــه برای پیوند ریه، کبد یا قلب مراجعه می کنند 
(به نــدرت، گیرندگان کلیه) در تاش بــرای کنترل بیماری 
زمینه ای خود، تحت درمان ســرکوب کننده سیســتم ایمنی 
قــرار گرفته اند. در نتیجه، این بیمــاران می توانند در مراحل 
اولیه در دوره پس از پیوند به دلیل بیماری که قباً تشخیص 
داده نشده اســت با عفونت مهاجم کاندیدایی، کریپتوکوکی، 

آسپرژیلوسی یا سایر عفونت های قارچی مراجعه کنند. 
 یــک قانون اصلــی و مهم در پیوند این اســت که عفونت 
از قبل موجود باید قبل از پیوند ریشــه کن شــود. نتیجه این 
قانون این اســت که هر بیماری که با سیستم ایمنی سرکوب 
شــده قابل توجه برای پیوند مراجعه می کند، شایسته ارزیابی 
عفونــت فعال به ویــژه عفونت قارچی اســت. ایــن ارزیابی 
شــامل کشــت خون، اندازه گیری آنتــی ژن کریپتوکوکی و 
توموگرافی کامپیوتری قفسه سینه است. هیستوپاسموزیس  
و کریپتوکوکوزیــس به نــدرت از طریق آلــو گرافت منتقل 
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شــده اند که نشــان دهنده عفونت خفته یا فعال آلوگرافت به 
دست آمده از طریق مسیر هماتوژن است. آلودگی کاندیدایی 
آلوگرافت در نتیجه مراقبت نهایی از یک اهدا کننده جســد، 
تهیــه و انتقال آلــو گرافت و جابجایی و نقــل و انتقال اندام، 
 از علل نادر عفونت اســت. چنیــن آلودگی خط بخیه عروقی

(vascular suture line)  را تهدیــد می کند و عواقب بالقوه 
وخیمی مانند تشــکیل و پارگی آنوریسم های کاذب شریانی 

را به همراه دارد.
همانطور که اشــاره شــد، بیماران پیوندی مستعد ابتا به 
همان عفونت هایی هســتند که در روش های جراحی مشــابه 
در افراد غیر ســرکوب شــده سیســتم ایمنی پدید می آید و 
نتایج عمل را پیچیــده می کند، اگر چه عواقب آن معمواً در 
بیماران پیوندی بیشتر است. بروز چنین عفونت هایی مستقیماً 
با مهارت انجام عمل و نحوه مدیریت دســتگاه های دسترسی 
تهاجمی (لوله های تراشــه، درن ها و دســتگاه های دسترسی 
عروقــی) مرتبط اســت. گونه های کاندیدا کــه مایعات جمع 
شــده در اندام، بافت های از کار افتاده یــا کاتترهای تخلیه 
و دستگاه های دسترســی عروقی را آلوده می کنند، مشکات 
بالینی معمول ناشــی از قارچ ها در این دوره زمانی هســتند. 
پیشگیری ضد قارچی با داروهایی مانند فلوکونازول یا فرآورده 
آمفوتریســین B می تواند تأثیر چنین عفونت هایی را محدود 
کند، امــا هیچ چیز به اندازه مدیریــت فنی بی عیب و نقص 
جراحی و قبل از عمل مهم نیســت. پیشگیری ضد قارچی به 
ویژه در بیماران پیونــد کبد که با یک یا چند مورد از عوامل 
خطر زیر درگیر هستند مفید است: بیمارانی که نیاز به بررسی 
مجدد(reexploration)  دارند، دیابتی ها، سابقه درمان اخیر 
با آنتی بیوتیک های وســیع الطیف و افرادی که آناســتوموز 

صفراوی کولدوژوژونوستومی دارند.
نکته قابل توجه عدم وجود عفونت های ناشــی از قارچ های 
فرصت طلب مانند آسپرژیلوس، کریپتوکوکوس، سدوسپوریوم 
و غیره در این دوره زمانی اســت، علیرغم این واقعیت که در 
این دوره زمانی اســت که بااترین دوزهــای روزانه داروهای 
ســرکوب کننده سیستم ایمنی تجویز می شود. دو پیامد مهم 
از ایــن یافته ها وجود دارد: اگر عفونت ناشــی از یکی از این 
قارچ هــای فرصت طلب در ماه اول رخ دهد، شــواهد اولیه و 
محکمی اســت که بــر مواجهه غیر منتظــره محیطی دالت 

می کنــد و  نیاز به اصاح دارد. همچنیــن تاکید می کند که 
عامل اصلی تعیین کننده وضعیت خالص ســرکوب سیســتم 
ایمنی، سرکوب سیستم ایمنی پایدار ("سطح زیر منحنی")، 

بعوض دوز روزانه است.

بروز آسپرژیلوزیس جلدی در بیمار بعد از پیوند 
عضو جامد

ب. عفونت قارچی 1 تا 6 ماه پس از پیوند  
اثرات باقی مانده از عفونتی که قباً کســب شــده اســت، 
ممکن است در این مقطع زمانی هنوز مهم باشد. با این حال، 
دو نــوع عفونــت بالینی وجود دارد که در ایــن دوره اهمیت 
ویــژه ای دارند. علت اصلــی عوارض و مرگ و میر ناشــی از 
بیماری های عفونی، ویروس های تعدیل کننده سیستم ایمنی، 
 (HHV-6) ۶ و ویروس هرپس انسانی CMV، EBV به ویژه
هســتند که نه تنها مستقیماً باعث ســندرم های بیماری های 
عفونی می شوند، بلکه به طور قابل توجهی در وضعیت خالص 
سرکوب سیســتم ایمنی نیز نقش دارند. ترکیب این اثرات و 
آنچه که اکنون سرکوب سیستم ایمنی پایدار نامیده می شود، 
مجموعه ای از عفونت های فرصت طلــب، از جمله قارچ هایی 
مانند گونه های آسپرژیلوس، سدوسپوریوم و گونه های کاندیدا 
را حتی در غیاب مواجهه اپیدمیولوژیک شدید، ممکن می سازد. 
پیشــگیری از عفونت قارچی در این دوره زمانی با پیشگیری 
از CMV، تأمین هوای غیرآلوده (در داخل بیمارستان، هوای 
فیلتر شــده با HEPA) و اجتناب از محل های ساخت و ساز 
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در داخل و خارج از بیمارســتان انجام می شــود. درمان ضد 
قارچی سیســتمیک نقش کمی دارد مگر اینکه کلونیزاسیون 
نشان داده شــود، که در آن صورت باید درمان پیشگیرانه در 

نظر گرفته شود.

آسپرژیلوزیس جلدی در اثر آسپرژیلوس اوستوس 
بعد از دریافت پیوند ریه

ج. عفونت قارچی بیش از 6 ماه پس از پیوند  
اکثریت قریب به اتفاق بیماران پیوندی در این دوره زمانی 
در معــرض خطر نســبتاً کمی برای ابتا بــه عفونت قارچی 
تهاجمی هستند، مگر اینکه در معرض عوامل محیطی شدید 
قرار گیرند. این ها بیمارانی هســتند که نتیجه خوبی از پیوند 

داشــته اند: عملکرد خوب آلو گرافت، سرکوب سیستم ایمنی 
نگهدارنده بــه صورت حداقل (به ویژه، دوز پردنیزون کمتر یا 
برابر با  ۱0 میلی گرم در روز) و عدم وجود عفونت ویروســی 
به صورت مداوم. بزرگ ترین خطر آن ها عفونت های ویروســی 
اکتســابی از جامعه مانند آنفوانزا اســت. عفونت های قارچی 
مشاهده شده در این بیماران عمدتاً مخاطی-پوستی هستند و 
می توانند به طور مؤثر با درمان موضعی یا سیستمیک برطرف 
شــوند. شــایع ترین عفونت قارچی تهاجمی مشاهده شده در 
این دوره زمانی، عفونت ناشــی از کریپتوکوکوس نئوفرمنس 
است که معمواً به صورت ندول های بدون عامت در تصویر 

برداری تصادفی از قفسه سینه ظاهر می شود.
فعــال آلوگرافــت  بــا  بیمارانــی کــه  از   تقریبــاً %۱0 

 (functioning allograft) تحت درمان ســرکوب سیستم 
ایمنی هستند، در معرض خطر باای ابتا به انواع عفونت های 
فرصــت طلب، به ویژه عفونت های قارچــی، قرار دارند. این ها 
بیمارانی هســتند که نتیجه پیوند نســبتاً ضعیفی داشته اند: 
عملکرد مرزی عضو آلو گرافت، سرکوب حاد و/یا مزمن سیستم 
ایمنی بیش از حد و اغلب حضور یک عفونت ویروسی مزمن. 
 این  بیمارانی که "همیشــه به صورت مزمن بیماری را دارند" 
(never do well) در معرض خطر باای ابتا به عفونت های 
قارچی مانند عفونت های ناشی از کریپتوکوکوس نئوفرمنس، 
گونه های آسپرژیلوس، قارچ های نوظهور و - در صورت مناسب 
بودن ســابقه اپیدمیولوژیک - عفونت منتشــر شده ناشی از 
هیستوپاســما کپســواتوم یا کوکســیدیوئیدس ایمیتیس 
هســتند. پیشــگیری در این بیماران نیاز بــه کاهش درمان 
سرکوب کننده سیستم ایمنی، نظارت دقیق برای مواجهه های 
احتمالــی محیطی، درمان عفونت ویروســی و در نظر گرفتن 
تجویز پیشــگیرانه آزول دارد (اگر چه دستورالعمل هایی برای 

مورد آخر هنوز تدوین نشده است).

References:
1- Rf. John R Wingard, Elias Anaissie, Fungal Infections in the Immunocompromised hos t. 2005 published by Taylor & Francis group.
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چکیده  
مقدمه: فرســودگی شغلی کارکنان آزمایشگاه ها از جمله 
موضوعاتی اســت که اخیراً مورد توجه پژوهشــگران منابع 
انســانی قرار گرفته است. تغییرات ســاختاری و فرآیندی 
و حرکــت به ســمت مراقبت مطلوب از بیمــاران و ارتقای 
رضایت مندی بیماران و بهره برداری از کارکنان با نشــاط 
و متعهــد به کار و در نتیجه افزایش بهره وری ســازمانی و 
کاهش خطاهای آزمایشــگاهی باعث شده است تا مدیران و 
متخصصان آزمایشگاه بالینی توجه خود را به سبک رهبری 

هوشمندانه جلب کنند.
روش کار: پژوهش حاضر با هدف شناسایی چگونگی تأمین 
نیازهای انگیزشــی کارکنان از طریق رهبری هوشمندانه در 
آزمایشــگاه های بالینی به صورت مرور روایتی انجام شد. در 
این پژوهش با تاکید بر روی شکاف علمی مورد نظر از کلید 
واژه های نیازهای انگیزشــی، کارکنان، رهبری هوشمندانه، 
مدیران و رهبران، آزمایشــگاه بالینــی بهره برداری گردید. 
پایگاه های داده ای آناین در PubMed، Scopus،Wos  و 
Embase در بازه زمانی 2000 تا 2025 جمع آوری گردید 
و از موتور جستجوگر Google Scholar نیز جهت استفاده 
از منابع خاکستری استفاده به عمل آمد و در مجموع تعداد 

4۸ منبع برای این مطالعه انتخاب شد.
یافته ها: ابعاد و محرک های فرسودگی شغلی و همچنین 
تعهد ســازمانی و فردی با تمرکز بر کارکنان آزمایشگاه های 
بالینی در این مطالعه جمع آوری گردید. عاوه بر این رفتارها، 
نقاط قوت و چالش های نســلی مختلف کارکنان در محیط 

کار مانند نسل کارکنان سنتی، نسل عصاقورت داده ها، نسل 
X، هزاره ســوم یا نسل Y و ســرانجام نسل Z و چگونگی 
ســبک های کاری، ارتباطات و رویکرد به فناوری اطاعات و 
ارتباطات جهت مقایســه با یکدیگر احصاء و شناسایی شد. 
با در نظر گرفتن تفاوت های نســلی در محیط آزمایشــگاه 
بالینی استفاده از سبک های اثر بخش رهبری، مانند نظریه 
سلسله مراتبی مازلو، فردریک هرزبرگ، دیوید مک کله لند 
و رهبری ســطح 5 به عنوان آخرین شیوه رهبری کارکنان 
در قــرن حاضر و در نهایت بهره برداری از مؤلفه های هوش 
هیجانی، به مدیران و رهبران آزمایشــگاه های بالینی توصیه 

گردید.
نتیجه گیری: اگــر چه نظریه های انگیزشــی متفاوتی 
برای اســتفاده مدیران و رهبران وجود دارد، اما در مجموع 
کاربرد عملیاتی نظریه های انگیزشی با یکدیگر تفاوت دارد و 
بستگی به مدیران دارد که می خواهند در شرایط اقتضایی از 
این نظریه ها در محیط کار استفاده کنند. با توصیه استفاده 
از ســطوح رهبری پنج گانه و هوشــمندانه به ویژه رهبری 
ســطح پنج، پیشــنهاد می شــود تا رهبران آزمایشگاه های 
بالینــی در مقابل بحران ها و وظایف ســخت و حاد مقاومت 
کرده و بیشــتر بر روی مسئولیت های اساسی خود به عنوان 
رهبر تمرکز داشــته باشــند و دقت بیشتری را برای ارتقای 
مهارت هــای رهبری خــود از طریق شــرکت در دوره های 

آموزشی اختصاص دهند.
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مقدمه  
فرسودگی شغلی به عنوان تهدیدی اساسی برای کارکنان 
گروه پزشــکی بیش از 50 سال است که شناخته شده، اگر 
چه بیشــتر مطالعات تاکنون بر پزشکان و پرستاران تمرکز 
داشــته اند (۱و2) و تا همین اواخــر پژوهش های اندکی در 
مورد فرسودگی شغلی کارکنان آزمایشگاه های بالینی انجام 
شــده اســت. انجمن پاتولوژی بالینی آمریکا (ASCP) در 
ســال 20۱۸ درباره رضایت شغلی، فرسودگی شغلی و رفاه 
کارکنان آزمایشــگاه های بالینی نظرســنجی را انجام داد و 
نتایج آن را در ارتباط بــا مدیران، متخصصان، کارآموزان و 
کارکنان (تکنولوژیســت ها، تکنسین ها و سوپروایزرها) ارائه 
شد (۳-۱). یک ســوم از مدیران و متخصصان و کارآموزان 
در زمان نظر سنجی احساس فرســودگی شغلی می کردند 
و در مجمــوع نرخ فرســودگی شــغلی در میــان کارکنان 
آزمایشــگاه های بالینی بااتر از بقیه مشارکت کنندگان بود. 
بیش از ۸5% از کارکنان آزمایشــگاه های بالینی احســاس 
فرسودگی شغلی می کردند و نیمی (49/9%) از آن ها اظهار 
داشــتند که انجام این نظرسنجی از نظر آن ها اهمیت دارد. 
ازم به ذکر اســت این نظرســنجی قبــل از اینکه پاندمی 
کووید ۱9، استرس های اضافی را بر کارکنان آزمایشگاه های 
بالینی، به ویژه کسانی که در آزمایشگاه های ویروس شناسی 

و باکتری شناسی کار می کردند، وارد کند، انجام شد. 
فرسودگی شــغلی به عنوان "خستگی، بدبینی و کاهش 
اثربخشــی" و "خســتگی عاطفی" و "از دست دادن حس 
موفقیت شخصی" و همچنین به عنوان "احساس خستگی، 
خستگی عاطفی، بی توجهی به کار و احساس کم ارزشی یا 
عدم موفقیت" تعریف شــده است (۱-4). فرسودگی شغلی 
در میان کارکنان نظام سامت حتی تا سال های اخیر کمتر 
مورد توجه پژوهشــگران قرار داشــت (5). امــا تحوات و 
تغییرات و اصاحات انجام شده در صنعت بهداشت و درمان، 
فشــارهای بیشــتری را بر کارکنان نظام ســامت از جمله 
آزمایشــگاه های بالینی وارد کرده است. تغییرات ساختاری 
آزمایشگاه ها و رقابت در صحنه بازاریابی و قیمت ها، حرکت 
به ســوی مراقبت متمرکــز از بیماران و بازخــورد آن ها از 
چگونگــی دریافت مراقبت های بهداشــتی درمانی از جمله 
عوامل فرسودگی شــغلی در میان کارکنان آزمایشگاه های 

بالینی است. بهره وری باای آزمایشگاه های بالینی نیازمند 
کارکنانــی کارآمــد اســت و رضایتمندی بیمــاران نیز به 
کارکنانی مؤثر و کارآمد وابســتگی دارد. کارکنان "درگیر" 
نقطــه مقابل کارکنان "فرســوده" قرار دارنــد؛ به عبارتی 
درگیری و مشارکت کارکنان در کار با "نشاط، تعهد و غرق 
شــدن در کار" توصیف می شــود (4). فرسودگی شغلی، نه 
تنها کارکنان، بلکه بیماران و سازمان های بهداشتی درمانی 
را نیــز تحت تأثیر خــود قرار می دهد. عوارض فرســودگی 
کارکنان، شــامل افسردگی و رفتارهای ناســازگارانه است. 
خطرات فرسودگی برای بیماران، کاهش بهره وری و افزایش 
خطاها است. خطرات فرسودگی برای سازمان ها نیز افزایش 
روزهای مرخصی استعاجی کارکنان، تغییر شغل و کاهش 

رضایت بیماران است (2و۶).
در یــک مطالعه در خصوص نیروی انســانی که توســط 
دانشگاه جورج واشنگتن انجام شد، 24% از پاسخ دهندگان 
اعام کردند در دوران پاندمی کووید ۱9 با تعطیات کاری 
طوانی تــر از یک ماه روبرو شــده اند (7). در این شــرایط 
بســیاری از کارکنان آزمایشــگاهی نیز با چالش های مالی 
روبرو شــده، زیرا اعضای خانواده آن ها نیز بیکار شــدند و 
مسئولیت های اضافی در مراقبت از بستگان بیمار در خانواده 
یا مدیریــت آموزش کودکان خود را نیــز در این دوران بر 
عهده داشــتند. بســیاری از کارکنان آزمایشگاه های بالینی 
نگــران بودند که ویروس کووید-۱9 را پس از نمونه برداری 
و حتــی هنگام انجام آزمایش به خانــه خود انتقال داده اند. 
بنابراین کارکنان در خطر از دست دادن رفاقت و همدلی که 
می تواند جامعه کاری را تقویت کند، قرار گرفتند. استفاده از 
ماسک و اغلب محافظ صورت برای بیش از 2 سال ارتباطات 
را برای همه کارکنان، به ویژه کســانی که در دوره پاندمی 
کووید ۱9 اســتخدام شــده بودند و هنــوز فاقد حمایت و 
همدلی از سوی همکاران در محل کار بودند، دشوارتر کرد. 
این نوع محدودیت ها برای کارکنان داشتند که در خوردن و 
استراحت کردن در محل کار و هم خارج از محل کار، روابط 
دوســتانه و غیررسمی و همچنین اســتفاده از فرصت های 
آموزشی و رسمی که برای موفقیت در استخدام های جدید 
در آزمایشگاه ها بسیار حیاتی هستند، مشکاتی را ایجاد کرد 
(7). حتی جوان ترین افراد که به نیروی کار آزمایشگاه های 
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بالینی ملحق شــده و به عنوان نســل Z شناخته می شوند، 
در اوایل دوران اســتخدام خود به ناچار از مرخصی استفاده 
کرده و یا اخراج شدند (۸). کسانی که در دانشگاه ها مشغول 
کار و تحصیل بودند، مجبور شــدند تــا خوابگاه ها را تخلیه 
و کاس هــای درس را در این دوران تعطیــل کنند. بدین 
ترتیب دانشــجویان، ارتباطات خود با دوســتان، اســاتید، 
مربیان و سایر مشاوران خود را از دست دادند. کارآموزی ها 
و کارورزی ها در آزمایشگاه های بیمارستانی به تأخیر افتاد، 
یا با تعجیل زیاد و ناکامل انجام شــد و یا به صورت آناین 
برگزار گردید. با کاهش آموزش های رســمی و ساختارمند 
در آزمایشگاه های بیمارستانی، فرصت های انتقال درس های 
مربوط به کوریکولــوم در زمینه حرفه ای گرایی و چگونگی 

رفتار در محل کار نیز از بین رفت (9).
پاندمــی کووید ۱9، توســعه برخــی از جنبه های هوش 
هیجانــی را برای نســل Z دچار اختال کرده اســت. ابعاد 
و مؤلفه هــای هوش هیجانی — شــامل"خودآگاهی، خود 
تنظیمی، انگیــزه، همدلی و مهارت های اجتماعی" — نیاز 
بــه آموزش دادن و یــاد گرفتن دارد. با "خاموش شــدن" 
زندگی، بسیاری از جوانان مجبور شدند به روش های جدید 
یادگیری روی بیاورند و با آن ها ســازگار شــوند و بسیاری 
مجبور به تغییر و پذیرش مســئولیت های اضافی در خانواده 
شدند و فرصت اســتفاده از فرصت های فردی و حرفه ای و 
یافتــن فعالیت های پرمحتوا را از دســت دادند. این انتظار 
وجود دارد که نســل  Z  با همدلی و ســازگاری استخدام 
شــده و شروع به فعالیت نمایند. همچنین باید از احساسات 
همکاران خود آگاهی داشــته باشند، زیرا با تغییرات فردی 
زیادی مواجه شــده اند و یا دوستان و خانواده آن ها نیز غم و 

اندوه زیادی را تجربه کرده اند (۱0).
تنهــا راه چاره برای گریز از فرســودگی شــغلی، ایجاد 
انگیزش قوی اســت که انسان  را به سمت تعهدات حرفه ای 
سوق می دهد تا به عنوان عضوی مفید در حرفه خود تاش 
کرده و به توسعه و ترویج حرفه های پزشکی و آزمایشگاهی 
کمک کند و حتی بیشتر از آن، یعنی تمایل به اضافه شدن 
به جامعه از طریق حمایت از مراقبت های بهداشتی درمانی 
مورد نیاز داشته باشد. در نهایت، برای رهبران نظام سامت، 
همیشه این سؤال مطرح می شود که چگونه می توان به طور 

مســتمر انگیزش را در افرادی که بیشــترین وابستگی را به 
آن ها برای ارائه مراقبت وجود دارد، شعله ور کنیم؟ پاسخ به 
این سؤال در شناخت دقیق رهبران از خودشان نهفته است 
(۱۱). رهبران  آزمایشگاه های بالینی باید بتوانند به کارکنان 
خود کمک کنند تــا انگیزش درونی خــود را برای تبدیل 
شــدن به اعضای مولــد و موفق و تحت رهبــری و هدایت 
خود درآورند. بنابراین تعریف واقعی یک رهبر آن اســت که 
دیدگاه و جهت دهی را ایجاد کرده، موانع را برطرف می کند و 
به پیروان در راه دستیابی به اهداف سازمانی کمک می نماید 
(۱2). ادراک و شناخت مدیران و متخصصان آزمایشگاه های 
بالینی به عنــوان رهبران این ســازمان ها از خود، برقراری 
ارتباط با کارکنان و ایجاد انگیزش در این افراد بسیار کمک 
کننده اســت. رهبران آزمایشــگاه های بالینی باید توانایی 
تعریف و طراحی این دیدگاه را در مســیر دســتیابی به آن 
داشته باشند. دانستن اینکه چرا به عنوان رهبر این دیدگاه 
را در مرحله اول تعریف می کنند، همان دانشــی است که به 

کارکنان برای پیروی از آن انگیزه می دهد (۱۳).
معمــواً، تعییــن و تعریــف دورنمــا (vision)، گامی 
به ســمت هدف ســازمانی اســت. در چند ســال گذشته، 
بســیاری از آزمایشــگاه ها، با اســتفاده از مفاهیم مدیریت 
Lean یــا مدیریت ناب، تحولی کامــل را در جریان کاری 
خود قــرار دادند. هدف این بود که زمان ســریع تری برای 
انجــام و ارائه نتایــج آزمایش های اورژانس ایجاد شــود. با 
 انجام این پروژه، آزمایشــگاه ها زمــان چرخش یا گردش یا

 Turn Around Time را در محــدوده هدف مورد انتظار 
خــود تنظیم کردنــد. مدیریت Lean یــا مدیریت ناب در 
نهایت موقعیت قوی تری را برای آزمایشگاه ها فراهم می کند 
تا از طغیان های بیماری ویروسی، مانند کرونا گذر کنند. از 
طریق مدیریت ناب، چابکی جریان کاری در آزمایشگاه های 
بالینــی اتفاق می افتد و امکان بقــا در تغییرات ناگهانی در 
اولویت ها را فراهم می کند، آن هم در شــرایطی که نیاز به 
انجام آزمایش برای تشــخیص بیماری های ویروسی حاد که 
به طور تصاعدی در حال افزایش اســت، وجود دارد. مدیران 
آزمایشــگاه های بالینی به عنوان رهبران این سازمان ها باید 
دورنمایــی طراحی کنند تا بدین وســیله به طور مســتمر 
ارتباطات مربوط به هدف ســازمانی را تازه نگه دارند. برای 
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آزمایشــگاه های بالینی، دانش تیمی به عنــوان یک عامل 
انگیزشی جهت حفظ اصول مدیریت Lean یا مدیریت ناب 
و حفظ کارایی حاصل از تغییرات ایجاد شــده در فرآیندها 

باید به طور مستمر ادامه داشته باشد (۱4).

روش کار  
پژوهش حاضر با هدف شناسایی چگونگی تأمین نیازهای 
انگیزشــی منابع انســانی از طریق رهبری هوشــمندانه در 
آزمایشگاه بالینی به صورت مرور روایتی انجام شد. مرور روایتی 
چندین مطالعه یا زمینه را در برگرفته و اطاعات را از طریق 
غیر سیستماتیک جمع آوری می کند. هدف پژوهشگران در 
این مطالعه، شــناخت نیازهای انگیزشــی کارکنان و تأمین 
آن با اســتفاده از رهبری هوشــمندانه در آزمایشگاه بالینی 
اســت که پیش از این درباره ایــن موضوعات پژوهش هایی 
انجام شــده است. بنابراین پژوهشــگران در پژوهش حاضر 
ســعی دارند تا از تکرار پژوهش های مرتبط اجتناب کرده و 
صرفاً برروی شناسایی شکاف های علمی تاکید کنند. در این 
مطالعه از کلید واژه های نیازهای انگیزشــی، منابع انسانی، 
رهبری هوشمندانه، آزمایشگاه بالینی و مرور روایتی استفاده 
شد و برای انتخاب کلید واژه ها از پایگاه داده ای الکترونیکی 
MeSH (ســر عنوان های موضوعات پزشکی) بهره برداری 

گردیــد. پایگاه های داده ای آناین، شــامل مقاات و منابع 
 Embase و  PubMed، Scopus،Wos و مســتندات در
در بــازه زمانی 2000 تا 2025 مورد اســتفاده قرار گرفت. 
از موتور جســتجوگر Google Scholar نیز که قادر است 
منابع خاکســتری مانند خاصه مقاات کنفرانس ها و منابع 
قابل دسترس در سایت های اینترنتی را فراهم کند، استفاده 
شد. جستجو توسط پژوهشگران در پایگاه های داده ای ذکر 
شــده انجام و تکمیل شد و موارد تکراری حذف گردید و در 

مجموع تعداد 4۸ منبع برای این مطالعه انتخاب شد.

یافته ها  
با توجه به چالش های ناشــی از همــه گیری کووید ۱9، 
فرســودگی شغلی در کارکنان بهداشــتی درمانی از اولویت 

باایی برخوردار است. دایل این اولویت، افزایش فرسودگی 
شغلی در بین این کارکنان و همچنین آگاهی از این موضوع 
اســت که آیا کارکنــان مزبور بهره وری ســازمانی کمتری 
داشته، خطاهای بیشتری مرتکب می شوند و یا احتمال دارد 
که حتی شــغل یا حرفه خود را تغییر دهند (2). همچنین 
مشــخص شده اســت که شرایط ســازمان ها و محیط های 
کاری، نقــش مهمی در فرســودگی شــغلی کارکنان دارد، 
بنابراین مبارزه با فرســودگی شغلی و بازگرداندن وابستگی 
سازمانی از مسئولیت های مشترک مدیران ارشد سازمان ها، 

واحدهای کاری و کارکنان محسوب می شود.
 کلینیــک Mayo هفت "بعُد" را در زمینه فرســودگی 
شــغلی شناسایی کرده است که می تواند منجر به خستگی، 
بدبینی و ناکارآمدی در اثر فرســودگی شــغلی یا بالعکس 
 (i) افزایش انرژی، تعهد سازمانی و جذب شدن در کار شود
حجم کار،  (ii) کارایی،  (iii) انعطاف پذیری/کنترل بر کار، 
(iv) تعادل کار - زندگی،(v)  هم راستایی ارزش های فردی 
و سازمانی،(vi)  برخورداری از حمایت های اجتماعی/جامعه 
در محل کار و (vii) معنا و مفهوم دریافت شده از کار (4).

عوامل فردی و سازمانی که هر یک از آن ها می تواند ایجاد 
کننده فرســودگی شغلی باشــد و یا به رفع آن کمک کند 
در (جدول ۱) آورده شده اســت. شناخت و ارزیابی عوامل 
فرسودگی شــغلی در کارکنان آزمایشگاه های بالینی، اولین 
گام مهم اســت که از چندین روش می توان برای شــناخت 
این مشکل استفاده کرد، از جمله تاارهای گفتگو و برگزاری 
جلسات رو در رو با بخش های کاری و رهبری آزمایشگاه های 
بالینــی. همانطور که ســازمان ها رضایتمنــدی بیماران و 
عملکرد مالــی را اندازه گیری می کنند، رفــاه کارکنان نیز 
می تواند با ابزارهای ارزیابی اســتاندارد اندازه گیری شــود. 
پرسشــنامه فرســودگی شــغلی Maslach و همچنیــن 
پرسشــنامه Oldenburg تاکنــون بــرای ارزیابی چندین 
گروه از کارکنــان حیطه های مختلف نظام ســامت مورد 
 اســتفاده قرار گرفته اند. اگرچه دیگر ابزارهای ارزیابی مانند

 Empowerment at Work و Utrecht Work Engagement 
نیز قابل استفاده هستند (9 و۱0).
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جدول 1: عوامل و محرک های فرسودگی شغلی و تعهد سازمانی با تمرکز بر کارکنان آزمایشگاه های بالینی
سازمانی بخش یا واحد کاری فردی عوامل و محرک های فرسودگی 

شغلی و تعهد سازمانی

استخدام کارکنان
 بهره وری

 ساختار تیمی
 کارایی

 تخصص آزمایشگاهی
 محل کار

 تصمیم گیری برای انجام کار اضافی جهت 
افزایش درآمد حجم کار و نیازهای شغلی

روش های جبران زحمات (ارشدیت یا بهره وری)  ساختار تیمی وسایل و ابزار موجود

تولیت منابع آزمایشگاهی  وسایل، ابزار و کارکنان در دسترس 
 عامت گذاری نمونه ها

 تجربه 
 توانایی در اولویت بندی کارایی فردی

کارایی و منابع
وجود کارایی در درخواست انجام آزمایش ها و جمع 
آوری درست نمونه ها برای انجام درست آزمایش ها جمع شدن تیم  مهارت های سازمانی 

 تمایل به واگذاری اختیارات

بودجه بندی برای تعداد کافی از کارکنان و آموزش 
دادن به آن ها

 توانایی (( نه)) گفتن

فرهنگ سازمانی

ادراک ارزش کارکنان آزمایشگاه
ارتباط مؤثر میان مدیران آزمایشگاه ها و پزشکان 

بالینی
خودآگاهی شخصی

توجه به جنبه های معنی دار در کار

معنا در کار
انطباق بین نوع کار با عاقه و استعداد کارکنان

توانایی در شکل دادن مشاغل به منظور 
تمرکز بر عایق  

مشاهده تأثیر کار در مراقبت از بیمار

ایجاد فرصت های آموزشی و توسعه حرفه ای کارکنان ایجاد فرصت های رشد در آموزش، پژوهش و 
رهبری درک و آگاهی فردی از وقایع مثبت در کار

ارزش ها و مأموریت سازمانی رفتار رهبران واحدها و بخش های کاری ارزش های فردی

ارزش ها و فرهنگ ها

تعادل بین مراقبت از بیمار و کیفیت همراه با سودآوری هنجارها و انتظارات واحد کاری ارزش های حرفه ای

ارتباطات/ پیام دهی عدالت/ انصاف
سطح نوع دوستی در کار 

داشتن اخاق کاری

هنجارها و انتظارات سازمانی بر اساس فرهنگ سازمانی داشتن تعهد سازمانی

سیاست ها درجه انعطاف پذیری همراه با زمان بندی 
تعطیات، واگذاری سکوی کاری، شروع/پایان کار

ویژگی شخصیتی
قاطعیت داشتن کنترل و انعطاف پذیری

ارتباطات و پیام رسانی
همگانی بودن در محیط انجام کار

تغییر شکل فیزیکی در فضای محیط محل کار 
برگزاری گردهمایی های اجتماعی در جهت ارتقاء 

سطح جامعه

طول مدت ارائه خدمات
مهارت های ایجاد ساختار اطاعات حمایت اجتماعی و جامعه در کار

سیاست گذاری های مربوط به استفاده از تعطیات 
ترک و دوری از کار به دایل پزشکی 

سیاست های مرتبط با کار نیمه وقت و برنامه ریزی 
منعطف 

انتظارات و ایفای نقش

زمان بندی پیشرفته کاری
ساختار اضافه کاری در شرایط اورژانس

استخدام کافی کارکنان جهت برنامه ریزی نیروی 
انسانی

اجرای منصفانه سیاست های آتی
انتظارات/ ایفای نقش ها

اولویت ها و ارزش ها 
ویژگی های دموگرافیک مانند متأهل بودن - 
مطلقه بودن، فرزند داشتن، عائله مند بودن 

و موضوعات مربوط به دولت ها
تعادل بین کار-زندگی

منبع:
9-Tolbize, A.Generational diferences in the workplace. Research and Training Center on Community Living.2008;5(2):1-21.

 10-Birkman International. How Generational Diferences Impact Organizations and Teams. Available at: www.birkman.com, Accessed on:2022.
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به عنوان اســتراتژی دوم، رهبران سازمان های بهداشتی 
درمانی باید از اســتعدادها و انگیزه هــای مختلف کارکنان 
خودآگاهی داشته باشند. مطالعه بر روی پزشکان نشان داده 
است که انجام 20% از تاش حرفه ای بر روی جنبه خاصی 
از کار که برای پزشــکان بیشــترین معنا را دارد، می تواند 
خطر فرسودگی شغلی را کاهش دهد (4). این موضوع برای 
کارکنان و متخصصان  و مدیران آزمایشــگاه های بالینی نیز 

می تواند مورد توجه قرار گیرد (2). 
فعالیت هــای عملیاتــی در آزمایشــگاه ها معمــواً جزو 
فوری ترین کارها هســتند، البته کارهای دیگری نیز وجود 
دارد کــه به اندازه کارهــای فوری برای موفقیت مســتمر 
آزمایشــگاه ها اهمیت دارنــد. یکی از ایــن کارها، آموزش 
دانشــجویان مختلــف، از دانشــجویان پزشــکی گرفته تا 
متخصصــان آزمایشــگاه بالینی، پزشــکان، دســتیاران و 
فلوشــیپ ها با پیشینه های مختلف است. برخی از کارکنان 
و متخصصان آزمایشــگاه های بالینــی از مدیریت کیفیت یا 
پژوهش در محــل کار خود لذت می برنــد؛ بعضی دیگر از 
کار بــا دیگر ســازمان های ارائه دهنده خدمــات و مراقبت 
ســامت  شاد می شــوند؛ و برخی نیز می توانند برای حرفه 
خود از طریق دانشــگاه ها نیروی انســانی مناسب را جذب 
کننــد. کارکنان و متخصصان آزمایشــگاهی تمایل دارند تا  
مدیریت داده ها را یــاد بگیرند، و برخی می خواهند ظرفیت 
رهبری خود را افزایش دهنــد. اگرچه این وظایف هرگز به 
اندازه فعالیت های عملیاتی، فوری به نظر نمی رسد، اما برای 
ســاختن یا تقویت زیر ســاخت بخش های کاری و حرفه ای 
حیاتی هســتند و به کارکنان اجــازه می دهد تا از کار خود 
لذت ببرند. شناسایی نقاط قوت، روش آسان یادگیری همراه 
با آموزش های متقابل از اهمیت خاص در آزمایشــگاه های 
بالینی برخوردار است. کارکنان و متخصصان آزمایشگاه های 
بالینی تمایل دارند در بیشــتر زمینه ها آموزش ببینند و از 
اینکه از یک بخش به بخش دیگر منتقل شــوند و چرخش 
پیدا کنند، نباید مشکل داشته باشند. دیگر کارکنان ترجیح 
می دهند به عمق بروند و در یک حیطه محدود، مانند آزمون 
حساسیت ضد میکروبی دانش ازم را به دست آورند. هر دو 
رویکرد از  نقاط قوت در آزمایشــگاه های بزرگ و پیچیده به 

شمار می رود.

برخی از کارکنان و متخصصان آزمایشگاهی به روش های 
مختلف رشد و توسعه فردی خود به طور کامل فکر نمی کنند 
و تصور می کنند که تنها راه پیشــرفت در آزمایشــگاه ترک 
کار عملیاتی و مراقبت مستقیم از بیمار و داشتن نقش های 
نظارتی یا مدیریتی اســت. بنابراین مدیریت آزمایشگاه های 
بالینی بایــد به کارکنان خود کمک کننــد تا نقاط قوت و 
لذت های فردی خود را به درســتی تشــخیص دهند، لذت 
بــردن در محیط کار را تســهیل کنند و انرژی خود را برای 
پیشرفت ســازمان، واحدها و بخش های کاری و کارکنان به 

کار بگیرند.
 اســتراتژی ســوم، ترویج ارتباط جامعه بــا محیط کار 
آزمایشگاه ها است. این کار در دوران همه گیری کرونا بسیار 
دشوار بود (4).  اســتراتژی که فرسودگی شغلی را توانست 
در کلینیک  Mayo کاهش دهد، با ایجاد گروه های کوچک 
(شــش تا هشت همکار) و ایجاد  COMPASS  (همکاری 
کارکنان برای توسعه و ترویج و حفظ رضایتمندی کارکنان) 
آغاز شد. در این نوع استراتژی، در ابتدا این کار برای گروهی 
از پزشکان به صورت تصادفی انجام شد، اما امروزه عضویت 
همه پزشکان و پژوهشــگران در این گروه ها گسترش یافته 
است. برخی گروه ها در انجام این کار بیش از ۱0 سال سابقه 
کار داشــته اند (ارتباط فردی). گزینه دیگر را ایجاد منطقه 
استراحت دلپذیر با میوه و نوشیدنی های سالم، ایستگاه های 
کاری کامپیوتری، صندلی های راحت برای مطالعه و میزهای 

ناهار برای کارکنان، تشکیل می دهد.
 اســتراتژی چهارم در خصوص کاهش فرسودگی شغلی، 
هم راســتایی ارزش ها و تقویت فرهنگ سازمانی است (4). 
بیشتر ســازمان های بهداشــتی درمانی بر ارائه خدمات به 
بیماران و ارائه بهترین مراقبت های بهداشتی درمانی ممکن 
تاکید دارند. آزمایشــگاه های بالینی نیز بخش مهمی از این 
تاش ها هستند. پزشکان با اســتفاده از نتایج آزمایشگاهی 
می توانند در جهــت ارائه بهترین مراقبــت، فعالیت کنند. 
همانطور که کارکنان آزمایشگاه ها به مراقبت از بیمار متعهد 
هستند، مدیران و متخصصان آزمایشگاه های بالینی نیز باید 
به کارکنان خود متعهد باشند و کارکنان نیز باید این تعهد 

را به خوبی درک کنند.
 اســتراتژی پنجــم، ترویج انعطاف پذیــری و تلفیق کار 
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و زندگــی بــا یکدیگر اســت (5). ارائه مجوز بــه کارکنان 
آزمایشــگاه های بالینی برای انتخاب زمان شروع و پایان کار 
می تواند به کارکنان کمک کند و روند انتخاب شــیفت های 
مختلف از ســوی کارکنان، پوشش مداوم ارتباطات در طول 

انتقال بین شیفت های کاری را تسهیل نماید. 
استراتژی ششم، عمومی کردن منابع به منظور تاب آوری 
کارکنــان در جهت مراقبت از خود اســت. این اســتراتژی 
می تواند نتیجه معکوس نیز داشته باشند؛ یعنی اگر کارکنان 
متوجه شوند که بار فرسودگی شغلی فقط بر عهده خودشان 
اســت و نه یک چالش مشترک بین سازمان، واحد یا بخش 
کاری و کارکنــان، چالش جدیدی ایجاد خواهد شــد. لذا 
ســازمان ها باید نشان دهند که به عوامل نارضایتی کارکنان 
توجه بیشتری دارند و با سرعت و به موقع به آن ها رسیدگی 

می کنند.
چندیــن روش اضافی نیز می تواند نیازهــای کارکنان را 
تحت تأثیر قرار دهد و از بروز فرســودگی شــغلی در آن ها 
جلوگیری کند. اولین روش طرح ســؤاات مربوط به انصاف 
و عدالت در محیط کار اســت. این سؤاات بیشتر در ارتباط 
با برنامه ریزی کاری و همچنین زمان استفاده از مرخصی با 
پرداخت حقوق است. کارکنانی که سابقه کاری باایی دارند، 
معمواً از روزهای مرخصی بیشــتری استفاده می کنند؛ اما 
آیا باید در برنامه ریزی مرخصی ها، این افراد اولویت داشته 
باشــند یا ترتیب انتخاب مرخصی ها بر اســاس قرعه کشی 
انجام شــود؟ آیا افزایش حقوق یا اعطای پاداش ها به عنوان 
رقم ثابت در حقوق و دســتمزد پرداخت شــود یا به عنوان 
درصدی از حقوق فعلــی؟ آیا افزایش حقوق کارکنان فعلی 
باید به شــکلی باشــد تا حقوق آن ها با کارکنان جدید که 

حقوق های بیشتری دریافت می کنند، معادل باشد (۱۱)؟
در روش دوم بــه نظر می رســد وظایــف مدیریتی مانند 
زمان بنــدی کاری و پرداخــت حقوق و دســتمزد امروزه 
اتوماتیکی شده است. آیا در این شرایط، مدیران اجازه دارند 
کمتر بر مدیریت وظایف و بیشتر بر مدیریت کارکنان، مانند 
تعیین مسیرهای شغلی و تقویت نقش های آن ها در بخش ها 
و حتی خود ســازمان، تمرکز کنند؟ آیا تعــداد مدیران را 
کاهــش دهند تا دامنه نظارت بر روی کارکنان افزایش یابد 

(۱۱)؟

در ســومین روش، شاهد ســازمان هایی هســتیم که از 
معیارهای ســامت کارکنان و همچنین از نظر ســنجی و 
تعامل بــرای ارزیابی نیازهای کارکنان اســتفاده می کنند. 
در نظرسنجی انجام شــده از مدیران منابع انسانی در سال 
2020 مشــخص شــد در دوران همه گیری کرونا، تقریباً 
تمام سازمان ها سرمایه گذاری های قابل توجهی در پذیرش 
پیشــنهادات مربوط به ســامت کارکنان انجام داده اند که 
بیشــترین آن ها در ارتقای ســامت روان کارکنان مشاهده 

شد.
چهارمین روش مربوط به نظرسنجی دستمزد پیشنهادی 
از ســوی انجمن یا پاتولوژیست های آمریکا در سال 20۱9 
است که باعث شد میزان حقوق اکثر کارکنان آزمایشگاه های 
بالینی افزایش یابد. البته استثنائاتی نیز در این روش وجود 
دارد، از جملــه حقوق تکنولوژیســت های ســیتوژنتیک، 
کارکنان سیســتم های اطاعات آزمایشــگاهی و کارکنان 
بهبود عملکرد / تضمین کیفیت نســبت بــه بقیه کارکنان 
افزایش بیشتری پیدا کرد. عاوه بر این، حقوق کارکنان در 
آزمایشگاه های مناطق شهری بیشتر از مناطق روستایی بود 
و حــدود ۸5% از کارفرمایان، اعطــای مزایای ارائه خدمات 
پزشــکی و دندانپزشکی و حدود دو ســوم از آن ها، اعطای 
مزایای بازنشســتگی، حق نوبت کاری و پرداخت اضافی را 
برای کاربرد تعطیات و اضافه کاری ارائه دادند. اگر چه تنها 
حدود یک ســوم از کارفرمایان پرداخت شــهریه یا آموزش 
مستمر کارکنان را پیشــنهاد دادند، اما در خصوص تعدیل 

یک پنجم از ساعات کاری انعطاف پذیری داشتند (۱2).
در روش پنجــم، افزایــش حقــوق  بازنشســتگی، در 
نظرســنجی انجمن پاتولوژیست های آمریکا در سال 2020 
مشاهده نمی شود. مطالعات قبلی در این درباره هشدار داده 
بودند که ممکن اســت با این شرایط، آزمایشگاه ها با کمبود 
نیروی انسانی ارشد و با تجربه روبه رو شوند. داده های سال 
2020 نشــان می دهد نرخ پیش بینی شده بازنشستگی در 
5 سال آینده در این کشــور در حال کاهش است. با وجود 
این، بااترین نرخ بازنشستگی کارکنان (۱7/9%) مربوط به 
بخش های بیوشیمی / سم شناسی بود و همچنین بااترین 
درصد پیش بینی شده (20/4%) مربوط به کارکنانی بود که 
انتظار می رفت طی 5 سال بعد بازنشسته شوند که مرتبط با 
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این دو بخش ها بود. اما بااترین نرخ (4۳/۶%) بازنشســتگی 
مربوط به سوپروایزرهای بخش ســیتولوژی و سیتوژنتیک 
بود. عاوه بر این مشخص شــد، به طور متوسط، استخدام 
کارکنان در بیشــتر بخش های آزمایشگاه ها بین ۳ تا ۶ ماه 
طول می کشد، به اســتثنای بخش ایمنی شناسی که خاء 

کارکنان آن 7 تا ۱2 ماه باقی می ماند (۱۳).
افزون بر این، نرخ های پیش بینی شــده بازنشســتگی در 5 
سال آینده برای کارکنان بخش میکروب شناسی برابر %۱4/۳ 

و ۳0/9% برای سوپروایزرها است. برای بخش میکروب شناسی، 
دریافت گواهینامه تکنولوژیست علوم آزمایشگاهی و یا متخصص 
میکروبیولوژی مورد نیاز است. بیش از 75% از کارکنان و بیش از 
90% از سوپروایزرها دارای گواهینامه های تخصصی از انجمن های 
علمی، حرفه ای و اعتبارسنجی بودند. در این نظرسنجی، زمانی 
که از کارکنان آزمایشگاه ها پرسیده شد که بیشتر به چه مواردی 
نیاز دارند، پاسخ اصلی آن ها افزایش حقوق و تاکید بر حفظ نقش 

حرفه ای خود در ارائه مراقبت و خدمات به بیماران بود.

جدول 2: رفتارها، نقاط قوت و چالش های نسل های مختلف در محیط کار
چالش ها نقاط قوت رفتار سازمانی نسل

هنگام مخالفت سکوت می کنند دانش زیاد اخاق کاری سنتی

کارکنان سنتی
متولد ۱92۸ تا 

۱945

تمایل به مخالفت با سیستم ندارند سخت کوشی احترام به مقام، صبور بودن، رعایت قوانین

با تضاد و ابهام راحت نیستند پایدار داشتن میراث دانشی عظیم برای اشتراک گذاری وظایف

با فناوری راحت نیستند وفادار

نیاز به احترام دارند دقیق رعایت محدودیت های مالی؛ خطرگریز

محافظه کار در مواجهه با نوآوری  تمرکز زیاد

بلوغ عاطفی

داشتن تعهد قوی به کار تیمی و همکاری

داشتن مهارت های ارتباطی قوی

محتاط نسبت به سبک های کاری غیر سنتی 
نسل های بعدی وفادار به سازمان شغل مدار بودن 

نسل عصا قورت 
داده ها

(Baby-Boomers)

متولد ۱94۶ تا 
۱9۶4

جایگزین کردن فناوری به جای تعامل انسان ها دیدگاه تیمی دارند تمایل به خوش بینی، بلند پروازی، رقابت و تمرکز بر دستاوردهای شخصی

نیازمند ادراک و شناسایی در شرایط محیطی   سازندگان اجماع و توافق و ترویج دهندگان 
تصمیم گیری گروهی

اعتقاد به کار طوانی مدت (“زندگی برای کار”) و انتظار از نسل های 
جوان برای اجرای این روش به عنوان مسیر موفقیت

به اشتراک گذاری تحسین و پاداش با تجربه و دانا در فرهنگ سازمانی محل کار راحت هستند

معتقد به تعادل کار و خانواده کارآمد داشتن میراث بزرگی از دانش و تجربه بزرگ برای اشتراک گذاری با 
نسل های بعدی

با تعارض راحت نیستند؛ تمایل به مخالفت با 
همکاران ندارند ارائه خدمات کیفیت محور

تکمیل کنندگان وظایف همراه با اطمینان

پذیرای تنوع

عامل تغییر

مربی

طرفدار توسعه شغلی تحصیل کرده تعریف جدیدی از وفاداری دارند، با نبود امنیت شغلی والدین خود 
مواجه شده اند X نسل
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استقال داشتن؛ ترجیح دادن به انجام کارها 
به تنهایی مستقل متعهد به کار خود و افرادی که با آن ها کار می کنند هستند، نه متعهد 

به سازمان

متولد ۱9۶5 تا 
۱9۸0

تمایل حل تعارض ها و سیاست گذاری های 
سازمانی  یادگیرنده ارزش ها و توسعه مهارت ها خطر پذیران شکاکی هستند که می خواهند از محل کار خود لذت ببرند

تشکیل پروژه های تیمی چند نسلی حل کنندگان مشکات عملیاتی به دنبال تعادل بیشتر بین کار و زندگی (“کار برای زندگی”) هستند

تعادل کار و خانواده راحت بودن با تغییر و رقابت

شکاک و بی اعتماد به مقام سازمانی خطر پذیران خاق

وفاداری زیاد به کارفرما ندارند آشنا به فناوری

می خواهند به چالش کشیده شوند و بازخورد 
دریافت کنند تمایل در به چالش کشیدن وضعیت موجود

از شرکت در جلسات بیزارند کار تیمی بهتری نسبت به نسل عصا قورت داده ها 
دارند، حتی با وجود اینکه فرد گرا هستند

 ارزش گذار برای رویکردهای Lean و 
Six-Sigma برای کاهش ضایعات / فعالیت های 

غیر ارزش افزا

کار مستقل هدف گرا به طور خاص تیم محور، با کارکرد خوب در گروه ها به جای تاش های فردی

نسل هزاره سوم یا 
Y نسل

متولد ۱9۸۱ تا 
۱99۶

ارتباط محترمانه خوش بین انتظار از آن ها جهت سخت کار کردن

سواد عملکردی قادر به انجام چند وظیفه خوب بودن در انجام چند وظیفه

نیاز به نظارت، به ویژه در خصوص مسائل 
مربوط به کارکنان  سرسخت به دنبال زندگی متعادل

مفهوم “پرداخت بدهی” را رد می کنند؛ و انتظار 
دارند فوراً نظر دهند سازگار با تغییرات تحصیل کرده با بیشترین مدارک تحصیلی 

به عنوان خواستار به چالش کشیدن وضعیت 
موجود تلقی می شوند آشنا به فناوری

داشتن اهداف واقع گرایانه انگیزه برای یادگیری و رشد

تیم محور

پذیرای تنوع

عاقه مند به یادگیری ارزش ها 

کارآفرین

تحمل باا هنگام شکست

دارای تعامات اجتماعی شخصی که در اثر 
همه گیری COVID-19 محدود شده است پذیرای تنوع در سازمان تمایل به تغییر شغل و مسیرهای شغلی

Z نسل

متولد ۱997 به بعد

 دارای گزینه های آموزشی،
مربی گری و فرصت های آموزش مهارت ها که به طور 

منفی تحت تأثیر همه گیری کرونا قرار گرفته است
آگاهی و درگیر شدن در موضوعات اجتماعی، 

تغییرات آب و هوایی و غیره معتقد به عدالت، برابری و تعادل بین کار و زندگی

نگران نبود امنیت عمیق در مورد آینده، هم 
شخصی و هم جهانی همدلی اعتقاد به منابع جایگزین تحصیات و آموزش

استرس مرتبط با همه گیری کرونا سازگاری

فناوری برای آن ها ماهیت یا طبیعت دوم است

ارتباطات اجتماعی گسترده از طریق فناوری

منبع:
 14-Koethe, & Kroft. Hospital Laboratory Leadership and the Dyad Model of Management. 

Laboratory Medicine2013:44. 168-71, 10.1309/LMU6EOR26CDVVLVS.
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جدول 3: سبک های کار، ارتباطات و فناوری نسلی
ترجیحات فرهنگی و ارزش ها ترجیحات فناوری ترجیحات ارتباطی سبک کار نسل

تمایل به محافظه کار بودن در لباس و زبان 
و رویکرد به کار، کار را به عنوان یک امتیاز 

می دانند و به محیط کار محترمانه باور دارند؛ 
وطن پرست هستند؛ ممکن است با تنوع 

نیروی انسانی مشکل داشته باشند

بسیاری از آن ها با فناوری راحت 
نیستند، اما مایل به یادگیری 

هستند

ترجیح زبان رسمی و حرفه ای، پیام ها باید به 
تاریخچه سازمان و اهداف بلند مدت مرتبط 

باشند

خواستار رویکرد عادانه و سازگار با 
محل کار با جهت گیری درخصوص  
انتظارات و اهداف بلندمدت واضح 

و شفاف 

کارکنان سنتی

متولد ۱92۸ تا 
۱945

کلمات و لحن و تن صدا واضح، محترمانه و 
به لحاظ دستوری صحیح، بدون استفاده از 

اصطاحات عامیانه یا ناسزا گویی
دارای اخاق کاری قوی و منضبط

سبک ترجیحی: یادداشت ها، نامه ها و 
یادداشت های شخصی

می خواهند به دلیل سن و تجربه شان 
ارزشمند باشند

می توانند تأثیر پایداری داشته 
باشند، به ویژه زمانی که با کارکنان 
نسل هزاره سوم همکاری می کنند

مردد در مخالفت؛ و بیزار از تعارض

تمایل دارند ارزش خود را از طریق کارشان 
ببینند؛ رویکرد دموکراتیک به کار دارند و 

برای اجماع، ارزش قائل هستند؛ در مقایسه 
با کارکنان سنتی رویکرد شخصی را در محل 
کار ترجیح می دهند؛ ممکن است با سبک های 

کاری غیرسنتی نسل های جوان تر مشکل 
 داشته باشند، اما بسیاری به تعادل بیشتر 

 بین کار و زندگی
 عاقه مند هستند

نگران  هستند که فناوری 
جایگزین تعامل انسانی شود

گفتگوها بهتر است در زمان استراحت یا غذا 
خوردن انجام شوند، زیرا تمایل دارند روابط و 

نتایج کسب و کار را در هم تنیده ببینند

تمایل به داشتن اخاق کاری قوی، 
داشتن مهارت های ارتباطی خوب و 

بلوغ عاطفی

عصا قورت داده ها

متولد ۱94۶ تا 
نگران هستند که از نسل های ۱9۶4

بعدی عقب بمانند
در مورد عایق مشترک مانند خانواده، سؤال 

می پرسند

بازیگران تیمی قوی، اصرار دارند در 
 تصمیم گیری ها مشارکت کنند و بر
 جهت گیری سازمان های خود تأثیر 

بگذارند

پیام خود را به تیم یا چشم انداز، مأموریت و 
ارزش های فردی مرتبط می کنند

با تعارض راحت نیستند و در 
مخالفت با همتایان خود مردد 

هستند

سبک ترجیحی آن ها  تماس های تلفنی و 
تعامل شخصی است

ممکن است فرآیند را بر نتایج مقدم 
بدانند

مستقل، متکی به خود و مایل به چالش 
کشیدن وضعیت موجود هستند و ممکن است 
در وفاداری به دیگران  تردید داشته باشند؛ 

 سازگار هستند به طوریکه در شرایط 
بی نظمی و تغییرات سریع رشد پیدا می کنند؛ 
از دستیابی به نتایج قابل اندازه گیری و ساده 

سازی سیستم ها و فرآیندها لذت می برند

فناوری پذیر هستند؛ اما نگران 
هستند که همکاران جوان تر آن ها 

را پشت سر بگذارند
ارتباط مستقیم و صریح را ترجیح می دهند

ترجیح می دهند به طور مستقل کار 
کنند و بهترین عملکرد را داشته 

باشند آن هم زمانی که اهدافی برای 
آن ها تعریف می شود اما به آن ها 
نمی گویند چگونه آن را انجام دهند

X نسل

متولد ۱9۶5 تا 
۱9۸0

چون نمی خواهند وقتشان تلف شود، ممکن 
است عجول به نظر برسند

متعهد به کار و افرادی که با آن ها 
کار می کنند هستند نه به سازمان

تحمل شنیدن صحبت های کاری را ندارند؛ 
ترجیح می دهند بیان واضحی از آنچه نیاز است 

و چه زمانی مورد نیاز است داشته باشند

خطر پذیران شکاک هستند که 
می خواهند از کارشان لذت ببرند

سبک ترجیحی آن ها پیام صوتی یا ایمیل است به دنبال تعادل بیشتر بین کار و 
زندگی هستند
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بسیار جامعه محور هستند، به تنوع نیروی 
انسانی ارزش می دهند؛ دنیا را به عنوان یک 
مکان جهانی، متصل و 24/7 می بینند؛ به 

دستاورد و اعتماد به نفس گرایش دارند که 
ممکن است به عنوان خودستایی تعبیر شود؛ 
طرفدار روش غیررسمی در کار هستند که 
ممکن است برای برخی از کارکنان سنتی 

ناخوشایند به نظر برسد

مسلط به فناوری هستند؛ اما گاهی 
نسبت به کسانی که با فناوری 
راحت نیستند بی صبری نشان 

می دهند

تمایل به مثبت اندیشی دارند
قادر به انجام چند وظیفه هستند و 
انتظار دارند که بتوانند در محل کار 

شبکه سازی اجتماعی کنند

نسل هزاره سوم یا 
Y نسل

متولد ۱9۸۱ تا 
۱99۶

ارسال  پیامک یا ماقات های چهره به چهره را 
ترجیح می دهند

ترجیح به کار تیمی دارند اما ممکن 
است نیاز به نظارت و ساختار 
سازمانی نیز عاقه داشته باشند

می خواهند پیام ها با اهداف شخصی یا تیمی 
آن ها مرتبط باشد

مفهوم “پرداخت غرامت” را رد 
می کنند؛ و انتظار دارند فوراً نظر 

دهند

تحمل تحقیر شدن، بدبینی و کنایه شنیدن 
را ندارند

برای کار کردن در جایی که و زمانی 
که می خواهند انعطاف پذیرند تا 
بتوانند به عایق خارج از کارشان 

بپردازند

سبک ترجیحی: پیام های فوری، وباگ ها، 
پیامک ها و ایمیل ها

تعامات اجتماعی آن ها توسط همه گیری 
COVID-19 محدود شده است؛ گزینه های 

آموزشی، مربیگری و فرصت های آموزش 
مهارت ها به طور منفی تحت تأثیر همه گیری 
کرونا قرار گرفته است؛ در مورد آینده نگرانی 
عمیق دارند، استرس مرتبط با همه گیری 

کرونا را به صورت فردی و جهانی دارند

فناوری برای ایشان ماهیت یا 
طبیعت دوم است ارتباطات از طریق فناوری را ترجیح می دهند تجربه کمی در نقش شاگردی یا 

کارآموز دارند
Z نسل

متولد ۱997 
گرامر، امای سنتی و زبان از ارزش کمتری به بعد

برای آن ها برخوردار است 
 در انتخاب شغل و مسیرهای شغلی

 انعطاف پذیر هستند

ممکن است به عنوان افرادی ناپایدار 
یا مردد تلقی شوند

وفاداری بیشتری  به همکاران خود 
دارند تا به کارفرمای خود

منبع:
 14-Koethe, & Kroft. Hospital Laboratory Leadership and the Dyad Model of Management. Laboratory Medicine2013:44. 168-71,

10.1309/LMU6EOR26CDVVLVS.
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توجه به نســلZ  و چگونگی تغییر آموزش این نســل و 
ورود آن هــا به بازار کار در دوران همــه گیری کرونا انجام  
شد. این گروه که از سال ۱997 و به بعد به دنیا آمده اند، با 
نسل های قبلی متفاوت هستند، زیرا ارتباط آن ها با اینترنت 
عمدتاً از طریق گوشــی های همراه است و بر مبنای عائق 
خــود در فضای مجازی به صورت دائــم و با افزایش تقاضا 
رشد کرده اند (۱4). تفاوت های بین نسلی در میان نسل های 
قبلی، کارکنان سنتی (متولدین ۱945–۱92۸)، عصا قورت 
داده ها یــا Baby Boomers (متولدیــن ۱9۶4–۱94۶)، 
 Y (متولدیــن ۱9۸0–۱9۶5)، نســل هــزاره یا  Xنســل
(متولدیــن ۱99۶–۱9۸۱)  و نســل Z (۱997 به بعد) در 
جداول 2 و ۳ جهت مقایسه آورده شده است. بازار کار فعلی 
تقریباً از کارکنان سنتی خالی شده است، در حالی که نسل 
عصا قورت داده ها نیز نزدیک به بازنشستگی هستند. جدول 
2 خاصه ای از رفتارهــا، نقاط قوت و چالش های گروه های 
دارای تفاوت نسلی را ارائه می دهد و جدول ۳ نیز خاصه ای 
از سبک های کاری، ارتباطات و فناوری نسل های مختلف را 

نشان داده است. 
بــا در نظر گرفتــن تفاوت هــای نســلی در محیط کار 
آزمایشــگاه های بالینی، سبک رهبری و تأثیر آن بر انگیزش 
کارکنــان، باید اذعان کرد که به عنــوان یک رهبر، رفتار او 
است که بر کارکنان تأثیر می گذارد. به رهبران گفته می شود 
"رفتارهایی را مدل کنید که امیدوارید آن ها را ببینید "(۱)، 
یا به روزهایی فکر کنید که موضوعات مربوط به بهره وری، 
الزامات ســازمانی و چالش های انطباق فعالیت ها با الزامات 
برای شــما انگیزش ایجاد می کند تا به تاش خود به عنوان 
رهبر ادامه دهید، حتی اگر در بعضی مواقع با عادات خاصی 
خــو گرفته اید و فکر می کنید انجام همــه چیز غیر ممکن 
اســت. یکی از اولین چالش های بهــره وری می تواند نبود 
واکنش مثبت باشــد و گفتن این جمله کــه "این کار غیر 
ممکن اســت" یا "ما نمی توانیم این کار را انجام دهیم"و یا 
بالعکــس" ما در حال حاضر به عنــوان یک الگو برای دیگر 
آزمایشگاه ها شناخته شده ایم که در این شرایط واکنش های 
رهبران آزمایشــگاه ها را با نقطه نظرات و باورهای کارکنان 
منطبق می کند. واکنش احساســی رهبران به دیدگاه منفی 
درباره حل چالش ها، واکنشی است که می گوید حاا چگونه 

می توانم از ایــن راه برگردم؟ و یا بالعکــس چگونه در این 
مرحله، می توان به این افرادی که بیشــترین وابستگی را در 
حل چالش هــا دارند، برای پذیرش این چالش و غلبه بر آن 

انگیزه داد؟ (۱5)
 بــا در نظــر گرفتــن اصول رهبری ارائه شــده توســط

 Jim Collins در مقالــه خود با عنوان "رهبری ســطح 5: 
پیروزی فروتنی و عزم راســخ"، می توان متوجه شد که در 
این مرحله، به جای پاسخ مناســب دادن به چالش ها، باید 
 Collins واکنش احساســی نشان داده شود. همان طور که
در این مقاله رهبری را بدین شکل توصیف می کند که یک 
رهبر عاوه بر کســب همه مهارت های اساسی باید بداند که 
چه زمانی باید فروتن باشــد. مهم این اســت به افرادی که 
آن ها را رهبری می کنید بگویید، شــما هم می توانید اشتباه 
کنید و شــما هم نیاز به ادراک و پذیرش جنبه انسانی رهبر 
خود را دارید. همچنین از طریق پذیرش اشــتباهات خود، 
تیم شــما یاد خواهد گرفت که آن ها نیــز می توانند فروتن 
باشــند و ضعف های خود را بشناســند و برای رشد و بهبود 
نقص های خــود، انگیزه پیدا کنند که خــود نمونه ای برای 
انگیزش کارکنان جهت بهبود عملکرد به شمار می رود (۱۶).

با نگاه به نظریه سلسله مراتبی انگیزشMaslow ، همان 
طور که در کتاب "مازلو در مدیریت" نشان داده شده است 
(۱7)، رهبران سازمان ها باید بدانند که چگونه برای برآورده 
کردن نیازهای اساسی خود آمادگی داشته باشند. رهبران و 
کارکنان آنقدر درگیر اداره و کار در  سازمان می شوند که از 
دیدن آنچه واقعاً در زندگی کاری آن ها مهم اســت و اینکه 
چرا سازمان خود را در اولویت اول می بینند، غافل می شوند 
(۱۸). رهبران ســازمان ها نیز در اغلب موارد بیش از حد در 
کارهای خود غرق می شــوند و به خود یا زندگی خانوادگی 
خود توجه کمــی پیدا می کنند. این امر باعث می شــود تا 
آن ها نسبت به نیازهای اساســی همکاران و اطرافیان خود 
بی توجه شــوند. حفظ زندگی معقول و مناســب خارج از 
شــرایط کاری به رهبران کمک می کند تا نیازهای کارکنان 
را به خوبی درک کنند. به همین دایل رهبران ســازمان ها 
متوجه می شــوند که چــرا کارکنان درخواســت مرخصی 
می کنند، یــا ترجیح می دهند اضافــه کاری زیاد نکنند، یا 
دوســت دارند برنامه های خود را از قبل بدانند تا بتوانند در 
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جلسات و رویدادها و مناســبت های پیش رو شرکت کنند 
که برایشان مهم است. لذا توصیه می شود مدیران و رهبران 
آزمایشگاه ها نیز در صورت امکان با درخواست های مرخصی 
کارکنان موافقت کنند. کارکنان نیز متوجه شده اند که ارائه 
درخواســت مرخصی دیگر رقابت با دیگر همکاران نیست، 
بلکــه نوعی همکاری به شــمار می رود. از ســوی دیگر هم 
کارکنان به خوبی می دانند تا اگر به سازمان به خوبی کمک 
کنند، دلیلی برای رد درخواســت های مرخصی آن ها وجود 
نخواهد داشــت و به همین دلیل تماس های اضطراری بین 
کارکنان و مدیــران به ندرت اتفاق مــی افتد و دغدغه رد 
شدن درخواســت های مرخصی در میان اعضای تیم نگرانی 
ایجــاد نمی کند. توجه بــه این موضوع به ویــژه زمانی که 
کارکنان در معرض خطر باای فرسودگی شغلی قرار دارند، 
ضروری اســت. بنابراین در محیط کاری امروز، ازم است تا 
شرایطی برای ارضای نیازهای شخصی کارکنان فراهم شود. 
ادراک مدیران و رهبران از چگونگی برآورده کردن نیازهای 
کارکنان، موجب می شــود تا مدیران و رهبران بدانند اینکار 

می تواند به کارکنان انگیزه بدهد (۱9).
بر اساس نظریه انگیزش Fredrick Herzberg، انگیزش 
به وســیله تمایل به دســتیابی به اهداف سازمانی، شناخت 
اهداف سازمانی؛  داشتن مسئولیت های بیشتر؛ فرصت رشد 
و توسعه؛ انجام کارهای نوآورانه و چالش برانگیز در کارکنان 
ایجاد می شــود. این نوع نیازهای انگیزشی، با هدف گذاری 
در سازمان ها مرتبط اســت. اگر کارکنان نیز اهداف معقول 
و قابل دســتیابی در کنار اهداف ســازمانی را داشته باشند، 
ظرفیت دســتیابی به عوامل انگیزشــی مورد نظر هرتزبرگ 
را پیدا خواهند کرد. رهبری مؤثر در آزمایشگاه های بالینی، 
 اهداف ســازمانی را به صورت مشــارکتی با کارکنان خود 
بر اساس دیدگاه ســازمان تعیین می کند و سپس به آن ها 
اجازه می دهد از توانایی های خود برای دســتیابی به اهداف 

استفاده کنند (20).
اما مهم تر از همه، توانایی کارکنان در طراحی و پیاده سازی 
فرآیندها، روش ها یا فناوری های جدیدی است که نیازهای 
انگیزشــی آن ها را ارضا می کند. اگر چه، مشارکت کارکنان 
در تعیین و دســتیابی به اهداف ســازمانی جهت مشارکت 
در ســازمان ها باید با توانایی آن ها هم خوانی داشــته باشد 

(2۱). همچنین، رهبران باید بدانند که مشــارکت کارکنان 
در هدف گذاری از عوامل مهم انگیزشــی اســت، اما باید به 
کارکنان امکان دســتیابی به اهداف با استفاده از روش هایی 
که خودشان طراحی می کنند، داده شود و همچنین تحقق 
اهداف و دســتاوردهای به دست آمده توسط آن ها از سوی 

رهبران به رسمیت شناخته شود (22).
یکی از مهم ترین عواملی که باید مدیران آزمایشــگاه های 
بالینی به آن توجه داشــته باشــند حضور کارکنان ناراضی 
در محل کار است که به شــدت بر انگیزش همکاران آن ها 
تأثیر می گذارد. کارکنان ناراضی، همکاران خود را دلسرد و 
بی انگیزه می کنند و از سوی دیگر کارکنان با انگیزه نیز قادر 
بــه تحمل همکاران بی انگیزه خود نیســتند. برای رهبران 
ســازمان ها نیز بسیار سخت اســت که بتوانند انگیزه همه 
کارکنان را در یک ســطح قرار دهند. مهم تر از همه اینکه، 
رهبران باید خود را در ســطح بااتری از انتظارات کارکنان 
از رهبران نگه دارند (2۳). در این راســتا چنانچه رهبران از 
مهارت های فنی بااتر از تکنولوژیســت های آزمایشگاه های 
بالینی برخوردار باشند و از همه متخصصان و سوپروایزرهای 
آزمایشگاه های بالینی بخواهند تا آن ها نیز از دانش و مهارت 
کافی در سطح سکوهای آزمایشگاه برخوردار باشند و شرایط 
را به رهبری یا مدیریت ارشد آزمایشگاه ها گزارش دهند. در 
این شــرایط رهبران تا تصمیمات بهتری می گیرند و نمادی 
از همبســتگی رهبــران، مدیران و متخصصــان با کارکنان 
آزمایشــگاه در ابتدا و در ادامه مســیر به وجود می آید. کار 
کردن مدیران در ســطح سکوی آزمایشگاه ها نشان از تعهد 
مدیران به دیدگاه و تاش برای دستیابی به اهداف سازمانی 
دارد. رهبــران و مدیرانی که صاحیت یا ادراک کافی از کار 
در خط مقدم را نشان می دهند، مورد احترام کارکنان خود 
خواهند بود که در ایجاد انگیزش در کارکنان در محیط کار 
تأثیر دارد. هم اکنون بســیاری از مدیــران این کار را انجام 
داده و بدین ترتیب تعهد ســازمانی خود را نشان می دهند و 
این کار باعث می شود تا کارکنان نیز سخت تر، بیشتر و بهتر 

از گذشته کار کنند (24).
چالش ها و مشــکات در آزمایشــگاه های بالینی چگونه 
توســط رهبران حل می شــود؟ رهبــران آزمایشــگاه های 
 بالینــی بایــد با انجــام روش مدیریت بر مبنــای راه رفتن
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 (Management by walking) در کارکنــان خود ایجاد 
انگیزه کننــد. در اولین ماقات چهره بــه چهره با برخی از 
کارکنان ممکن است همه چیز خوب و ایده آل به نظر برسد. 
این امکان نیز وجود دارد که بیشــتر نظرات واقعی کارکنان 
پیگیری شــود اما باز هم گفته شــود موضوع مهمی در بین 
نیست. بنابراین تعجب نکنید، کارکنان می خواهند به شما به 
عنوان مدیر یا رهبر پیام بدهند آنچه که در گذشــته تجربه 
شده است، ممکن اســت در حال حاضر نیز واقعیت نداشته 
باشــد. اگر چه این احتمال هم دور از ذهن نیســت بعضی 
موارد خاص که در گذشــته وجود داشته در حال حاضر هم 
قابل ادراک و شناســایی است. از مواردی که پس از بررسی 
و پژوهش مشخص شده اســت، اطاع رسانی ناکامل نتایج 
بحرانی در آزمایشــگاه ها اســت، زیرا نیمی از محدوده نتایج 
بحرانی در سیســتم اطاعات آزمایشگاه تنظیم شده است و 

نیمه دیگر خیر(25).
زمــان زیادی صرف می شــود تا همه مقادیــر بحرانی در 
سیســتم اطاعات آزمایشگاه تنظیم شــوند. این کار نسبتاً 
آسان اســت و تأثیر بزرگی بر روند رضایت مندی بیماران و 
کارکنان دارد و به تکنولوژیست ها تضمین داده می شود که 
اگر نتیجه ای در محدوده بحرانی قرار دارد، سیستم اطاعات 
آزمایشگاه باید به آن ها اطاع دهد. در نتیجه به سرعت، نرخ 
تماس بحرانی ۱00% ایجاد می شــود که می توان تا سال ها 
آن را حفظ کرد. وقتی کارکنان متوجه شــوند که مدیران و 
رهبران آزمایشگاه ها در حل مشکات جدی هستند، مشکات 
خود را با مدیران و رهبران به اشــتراک می گذارند. بنابراین 
همه مشکات موجود را باید جدی گرفت و هر چیزی را که 

می توان درست کرد در راه اصاح آن کوشید (2۶).
اما مهم تر از همه، این است که چرا نمی توان بقیه مشکات 
را بافاصله حل کرد. آزمایشگاه ها ممکن است با کمبودهای 
شدید در زنجیره تأمین ملزومات، وسایل و تجهیزات مواجه 
باشــند، اما باید توجه داشــت که ایــن وضعیت به صورت 
جهانی ظهور کرده اســت و در توان مدیران آزمایشــگاه ها 
بــرای اصاح کامل آن قرار ندارد، اگــر چه وظیفه داریم به 
کارکنان خود اطاع دهیم کــه چه تاش هایی برای کمک 
به رفع کمبودها در حال انجام اســت (27). اگر چه بعضی 
از مدیران و رهبران آزمایشگاه ها فراتر از محدوده اختیارات 

و مســئولیت ها جهت تقویت زنجیره تأمین تاش می کنند. 
عــاوه بر این، ارائه مراجع جایگزین برای گزینه های تقویت 
زنجیره تأمین، گســترش دسترسی به پورتفولیوها و انتشار 
تکنیک های حفاظت از منابع، تنها چند نمونه از تاش های 
بسیاری اســت که برای حل این مسئله می توان انجام داد. 
اما مهم ترین بخش این تاش ها ارتباط با کارکنانی است که 
تحت تأثیر آن قرار گرفته اند و باید به آن ها اطمینان داد که 

تحت حمایت قرار دارند (2۸).
توانایــی به کارگیری احساســات و عواطــف برای بهبود 
تفکر، به عنوان هوش هیجانی شــناخته می شــود. رهبران 
آزمایشــگاه ها باید مجهز به هوش هیجانی باا باشــند که 
امروزه جایگزین هوش ریاضی (IQ) شــده است (29و۳0). 
مراقبت بهداشــتی درمانی حوزه ای است پر تقاضا که فراهم 
کنندگان آن برای افزایش بهره وری، بودجه و ارتقای کیفیت 
و بهره وری مؤثر از کارکنان و متخصصان استرس زیادی را 
در خود احساس می کنند (۳۱). به عبارتی مدیران مراقبت 
بهداشتی درمانی باید در دوره ای که با منابع مالی و انسانی 
محدود سر و کار دارند، به مشتریان خود خدماتی با کیفیت 
باا ارائه دهند (۳2). رهبران و مدیران آزمایشگاه های بالینی 
نیز باید توجه داشــته باشــند که فشــار دریافت کنندگان 
خدمات برای بــرآورده کردن انتظارات بیش از حد آن ها به 
تمام ســطوح آزمایشگاه منتقل می شــود. بنابراین استرس 
به وجود آمده به کارکنان نیز منتقل شــده و گاها بیشــتر 
از حداکثر ظرفیت تحمل آن ها می رســد. لذا کارکنان باید 
بــرای جبران کمبودها، چندین شــیفت اضافی و تعطیات 
را پوشــش دهند. بنابراین کارکنان نیاز دارند که مدیران و 

رهبران آزمایشگاه ها، قدردان تاش های آن ها باشند (۳۳).

شکل 1: پیاز هوش هیجانی
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بسیاری از مدیران و رهبران مراقبت های بهداشتی درمانی 
تصور می کنند حــس همدردی که آن هــا را به این حرفه 
جذب کرده اســت، به رهبری آن هــا نیز کمک خواهد کرد 
(۳4). همدردی برای مراقبت از ســامت بیماران، همیشه 
با همدردی بــا افرادی که بیمار نیســتند انطبــاق ندارد. 
هنگامی که کارکنان از نظر جســمی بیمار هستند، از آن ها 
بایــد مراقبت کرد، اما نمی دانیم که مراقبت از آن ها فراتر از 
بیماری های جســمی است و یا شامل هر نوع مراقبت دیگر 
نیز می شــود. گاهی اوقات آن قدر مشــغول مراقبت و ارائه 
خدمات به بیماران هســتیم که فرامــوش می کنیم همه ما 
در آزمایشگاه ها، مشتری یکدیگر هستیم. یک نفر را درمان 
می کنیم، اما نباید به دیگری آســیب برسانیم؟ زیرا در این 
شرایط، یک نفر را از دست داده ایم. ما باید یاد بگیریم که هر 

کسی را که با او در تماس هستیم، درمان کنیم.
 Goleman پنــج مؤلفه هــوش هیجانی را معرفی کرده 
اســت: خودآگاهی، خود نظارتی، خود انگیزشی، همدلی و 
مهارت های اجتماعی (شــکل ۱). عصبانیت شــما به عنوان 
مدیر یا رهبر نمی تواند همیشــه نظر مخاطب را تغییر دهد، 
اما این احســاس را می توان تجربه کرد تا جایی که بتوان از 
آن عبور نمود. می توان چند ســاعت بی سر و صدا عصبانی 
باشــید، اما بعد باید آن را کنار بگذارید، چون هیچ کس در 
صفحه روزگار همه نبردهــا را نمی برد. موقعیت های زیادی 
وجــود دارد که در آن افراد به شــکل های متفاوتی واکنش 
نشــان می دهند و هر بار که نبردی را می بازند، باز هم اعام 
جنــگ می کنند. می توان از طریق خود نظارتی انتخاب کرد 
کــه از کدام نبردها باید دوری کرد، زیرا این ســطح از خود 
نظارتی به شــما کمک می کند تا بــه اطرافیان خود انگیزه 
بدهید. توانایی کنترل و نظارت هوشــمندانه احساســات، 
باعث می شــود که به طور مناسب در موقعیت های مختلف 
واکنش های متفاوت نشــان دهید. بنابراین کارکنان شــما 
متوجه می شــوند که شما همیشــه فردی آرام هستید و به 
خوبــی در مقابل وقایع و پدیده ها واکنش نشــان می دهید. 
به یاد داشــته باشید که همه افراد ناامید یا خسته می شوند، 
اما نباید در این شــرایط واکنش هایی ناشــی از نشان دادن 

عصبانیت داشته باشند (۳5).
اگــر چه شــاید نتوان همــه مؤلفه های هــوش هیجانی 

را تعریف کــرد، اما برای ایجاد انگیــزش، صحبت در مورد 
مؤلفه خود انگیختگی یا خود انگیزشــی ضروری است. خود 
انگیزشــی، همان انگیزه داشــتن، مثبت اندیشی و داشتن 
اشــتیاق برای دستیابی به اهداف اســت. خود انگیزشی را 
بایــد با دقت در انتخاب اطرافیان خود حفظ کرد. هیچ چیز 
بیشتر از هم نشینی با کسی که همیشه بهانه ای برای نالیدن 
پیدا می کند، شــما را پایین نمی کشــد. همچنین اطرافیان 
شما دوســت دارند از انگیزه ای که در خود ایجاد می کنید، 
تغذیه کنند و از شــما انرژی بگیرند. بــرای این برخوردها 
آماده باشــید، زیرا به نظر می رســد که چنیــن افرادی به 
دنبال افراد خودانگیختــه می گردند تا از آن ها تغذیه کنند. 
اگر این افراد با شــما کار می کنند، ســعی کنید مواجهه با 
آن هــا را زمانی تنظیم کنید که احســاس می کنید در این 
زمینه قوی هستید و می توانید حتی پس از مواجهه با آن ها 
مثبت بمانیــد. بنابراین رویارویی خود را با دیگران هدفمند 
کنید و وقتی هدف محقق شد، حرکت کنید و اجازه ندهید 
دیگران شــما را به مکالماتی بی ارزش بکشــانند و همیشه 
با مثبت اندیشــی، آماده رویارویی با آن ها باشــید. یک فرد 
خــود انگیخته واقعی، توانایی غلبــه بر منفی نگری را دارد. 
در نهایــت، فرد خود انگیخته اگر منفــی نگری را با انگیزه 
مثبت یا مثبت اندیشی جابجا کند، دیگر برای فرد منفی نگر 
"جالب" نخواهد بود که با او تعامل داشته باشد. بنابراین به 

این نوع افراد اجازه ندهید از شما تغذیه کنند (۳۶).
ما می خواهیم احساس کنیم که زندگی معنای عمیق تری 
دارد و فراتر از دریافت حقوق و خرید است. هدف مند بودن، 
نیاز طبیعی انسان ها اســت. وقتی نیازهای فیزیولوژیکی ما 
برآورده می شــود، به عشق، تعلق، احترام و در نهایت چیزی 
که Maslow آن را 'خودشــکوفایی' نامیــد نیاز داریم که 
زندگیمان معنی داشته باشد. رهبر هدف محور، کسی است 
که می تواند هدف و مسیر رســیدن به آن را برای کارکنان 
خود به وضــوح تعریف و خود را با آن ها ارتباط دهد. همان 
گونه که Maslow نیاز به خود شکوفایی را توصیف می کند، 
مشخص می شــود که همه ما به طور طبیعی نیاز به هدفی 
برای خوب زیستن داریم. رهبران سازمان های مراقبت های 
بهداشــتی درمانی اغلب تصــور می کنند کــه "مراقبت از 
بیمار" تنها هدف آن ها است، اما این هدف اگر چه همگانی 
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و جهانی اســت، اما به اندازه کافی خاص نیســت تا نشــان 
دهد که چگونه همــه فرآیندهای کاری به آن هدف مربوط 
می شــود. به طور مثال، نیاز یک آزمایشــگاه بیمارستانی را 
در اجرای برنامه های توســعه در بیمارستان در نظر بگیرید. 
ماهیت نیازهای بیمارســتان مراقبت حاد بستگی به وجود 
تجهیزات اضافی در آزمایشــگاه دارد تا از هر گونه تعطیلی 
احتمالی هنگام انجام آزمایش های بحرانی جلوگیری شــود 

 .(۳7)
برنامه های توسعه فرصت هایی را برای بیمارستان ها فراهم 
می کند تا بهره وری خدمات آزمایشــگاهی را با استفاده از 
ظرفیت وســایل، ملزومات و تجهیــزات اضافی به حداکثر 
برســانند و افزایش حجم از کار را ارائه دهند تا بدین وسیله 
قیمت های پایین تری را هنگام مذاکره برای خرید وســایل 
و تجهیــزات جدیــد و معرف ها و مواد پیشــنهاد کنند. در 
نهایت، برنامه های توســعه به بیمارســتان ها کمک می کند 
تا به طــور کارآمدتر عمــل کند و آزمایشــگاه های دولتی 
نیز درآمد اضافی خود را به بودجه ســرمایه ای بیمارســتان 
بازگردانند و بیمارستان نیز بتواند تجهیزات سرمایه ای مورد 
نیاز بیمارســتان را برای مراقبت از بیماران خریداری کند. 
بــا وجود این، همــه چیز به مراقبت از بیمــار بر می گردد، 
اگرچه در ابتدا این نوع اهداف به عنوان منبع درآمدی برای 
بیمارستان ها در نظر گرفته می شود، نه به عنوان صرفه جویی 
در هزینه ها و وســیله ای برای تأمین بودجه سرمایه ای برای 
همه بخش های بیمارستان، از جمله آزمایشگاه بالینی. دانش 
ساده هدف گذاری در برنامه توسعه بیمارستان ها به بسیاری 
از مدیران انگیــزه می دهد تا چنین برنامه هایی را راه اندازی 
کنند و همچنین شرایطی برای کارکنان آزمایشگاه ها ایجاد 
می کنــد که خدمات مــورد نیاز را برای حفظ مشــتری ها 
ارائه دهند (۳۸). این موضوع نیز مهم اســت که چگونه هر 
موقعیت در راه رســیدن به هدف کلی در ســازمان کمک 
می کنــد. کارکنان هدف محور نیز بایــد بدانند که آن ها در 

هدف گذاری مشارکت دارند.
با آگاه ســازی و هدف گذاری برای کارکنان آزمایشگاه و 
درگیر کردن کارکنان در این چرخه، می توان از بســیاری از 
ضرر و زیان ها نهان و پنهان در آزمایشــگاه جلوگیری کرد. 
این کار به زمان و کار زیــادی نیاز دارد، اما مهم تر از همه، 

انگیزه کارکنان برای توســعه اهداف ســازمانی است که در 
نهایت بیشترین تأثیر را خواهد داشت (۳9).

David McClelland در نظریه انگیزش انســانی خود 

می گویــد که افراد می توانند یکی از ســه انگیــزه غالب را 
داشته باشند (جدول 4) که به عنوان انگیزاننده دستاوردها 
شناخته می شود. بر مبنای این نظریه، افرادی که به این نوع 
انگیزاننده ها پاسخ می دهند، به عنوان افرادی با نیاز قوی به 
تعیین و دستیابی به اهداف سازمانی، تمایل به پذیرش خطر 
برای دستیابی به اهداف و نیاز به بازخورد مداوم در خصوص 
پیشرفت اهداف ســازمانی توصیف می شوند (40). رهبران 
مؤثــر باید مکانیزمــی را برای تعیین اهــداف، اندازه گیری 
پیشرفت به سمت آن اهداف و در نهایت دستیابی به اهداف 
تعیین شده داشته باشند. به نوعی اهداف، نمایش شناختی 
از آنچه افراد سعی در دستیابی به آن دارند و از دایل انجام 
وظیفه آن ها اســت، شناخته می شــود (4۱). اهداف توسط 
رهبران و با همکاری کارکنان  و با در نظر گرفتن مأموریت 
ســازمان، تعیین می شــوند. در آزمایشــگاه های بالینی، در 
اغلب موارد مشــاهده می شود که اهداف شامل کاهش زمان 
گردش و چرخش کار یــا Turn Around Time، افزایش 
نرخ کارایی و ارائه بهترین خدمات به مشــتری ها هســتند. 
دیگر اهداف آزمایشــگاه های بالینی نیز شــامل راه اندازی 
وسایل و تجهیزات جدید یا زمان بندی انجام پروژه ها است. 
تعیین اهداف معقول و قابل دســتیابی که قابلیت سنجش 
و اندازه گیری داشته باشــند، برای دستیابی به این اهداف، 
انگیزاننده به حســاب می آینــد (42). نتایج پــروژه پیاده 
سازی سیســتم ردیابی نمونه ها در آزمایشــگاه های بالینی 
نشان می دهد که هدف گذاری در بسیاری از جنبه ها باعث 
موفقیت این پروژه شــده است. این پروژه شامل نصب خط 
شــبکه، تقویت امکانات و نصب شبکه فروشنده است. پیاده 
سازی هر مرحله، به مرحله بعدی وابستگی دارد. برای ایجاد 
انگیزه در همه مراحل، ضرورت دســتیابی به اهداف باید هر 
هفته در هر جلســه پیگیری شود. لذا اهداف پروژه هر هفته 
باید اندازه گیری شــده و کار بــر روی مراحل بعدی تعیین 
گردد. هر گروه در این پروژه به وظیفه خود پایبند است و در 
نتیجه پیاده سازی این پروژه به خوبی انجام می شود (4۳).

بخش دوم نظریه انگیزش انســانی  McClellandنیاز به 
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وابستگی را مورد اشــاره قرار می دهد. افرادی با این انگیزه 
غالب، نیاز به تعلق دارند. آن هــا می خواهند دیگران، آن ها 
را دوســت بدارند و همچنین از نظر گروه تمکین می کنند. 
افــرادی که انگیزه وابســتگی در آن ها غالب اســت، خطر 
نمی کنند. رهبران  سازمان، این نوع کارکنان را دوست دارند 
و بــه آن ها اعتماد می کنند. البته این افراد به خوبی هم کار 
می کنند و به همین خاطر می خواهند اطمینان حاصل کنند 
که رهبران ســازمان آن ها را دوســت دارند. به عنوان رهبر 
باید به آن ها اطمینان دهید که تاش هایشان را به رسمیت 
می شناسید و نشان دهید که برای آن ها اهمیت قائل هستید. 
همچنین افرادی را که وابستگی عامل انگیزاننده آن ها است 
را به طور خصوصی تشــویق کنید، زیرا آن ها دوست ندارند 

زیاد مورد توجه جمع قرار گیرند (44).
 McClelland بخش سوم و نهایی نظریه انگیزش انسانی
به انگیزه غالب یعنی قدرت اشــاره دارد. افرادی با این نوع 
انگیزه، کسانی هســتند که می خواهند بر همه چیز کنترل 
داشته باشند و پیروز شوند. آن ها بر مبنای شرایط و شناخت 
از سازمان پیشرفت می کنند و دوست دارند با اهداف چالشی 

رو به رو باشند.
برابر این نظریه، رهبری که این شــرایط را تشخیص دهد 
می توانــد از آن به نفع خود اســتفاده کند. تشــویق کنید؛ 
آگاهی بدهیــد و تا زمانی که کار انجام شــود اجازه دهید 
کارکنان "مســئولیت پذیری" را حس کنند، اهداف قوی و 
چالشی را برای آن ها تشریح کنید و با کمک به رشد شغلی، 

به تشویق آن ها بپردازید (45).

جدول 4 : سه بخش غالب در نظریه انگیزش 
McClelland انسانی

وابستگی قدرت دستاورد

نیاز به تعلق نیاز به کنترل کردن نیاز قوی به تعیین و 
دستیابی به اهداف

تمایل به دوستان نیاز به پیروزی تمایل به انجام خطر

ارائه بازخورد به صورت 
ایجاد حس اعتماد در 

دیگران 

ارائه بازخورد به صورت 
دادن فرصت ها به کارکنان

نیاز به بازخورد مداوم 
و پایدار

منبع: 
 40-Alrawahi S, Sellgren SF, Altouby S,
 Alwahaibi N, Brommels M. The application
 of Herzberg’s two-factor theory of motivation
 to job satisfaction in clinical laboratories in
 Omani hospitals. Heliyon. 2020;6(9):e04829,
 Doi: 10.1016/j.heliyon.2020.e04829, PMID:
32954029; PMCID: PMC7486437.

بحث و نتیجه گیری  
انگیزه "، عمل یا فرآیند انگیزه دادن به افراد و یا شرایطی 
است که خود تحت آن دچار انگیزه شده اید"(4۶). براساس 
این تعریف، انگیزه ویژگی القایی محســوب می شــود، چه 
انگیــزه در خودتان باشــد و چه انگیزه ای کــه در دیگران 
ایجــاد می کنید و برای حفظ آن باید تاش کرد. نظریه های 
مدیریتــی زیادی وجــود دارند که از روش های انگیزشــی 
حمایت می کنند، امــا در مجموع، کاربرد عملیاتی نظریه ها 
انگیزشی با یکدیگر تفاوت دارد. هیچ کسی بهتر از خودتان، 
برای به کارگیری این نظریه ها نیســت. هیچ کس نمی تواند 

توسط فردی بی انگیزه، انگیزه پیدا کند (47).
بیشــتر افرادی که شــغل خود را از نظر فیزیکی یا حتی 
ذهنــی و روحی ترک می کنند، در واقع ســازمان و مدیران 
خــود را ترک می کنند، نه شــغل خود را. لــذا در خودتان 
انگیزه ایجاد کنیــد. بر روی ســاختن قوی ترین انگیزه در 
خودتــان کار کنید و ســپس درک خواهید کــرد که چه 
چیــزی برای انگیزه دادن به دیگران ازم اســت، زیرا همه 
 ما، انســان هایی با نیازهای اساسی یکسان هستیم. به گفته

 Edward Deming، "تعهد بلند مدت به یادگیری و فلسفه 
جدیــد برای هر مدیری که به دنبال تحول اســت، ضروری 
اســت. افراد ترســو و کم جرات و کســانی که انتظار نتایج 
ســریع دارند، محکوم به ناامیدی هستند". با انگیزه شدن و 
مهم تر از آن، حفظ انگیزه، کار سختی است و همانند هر کار 
سخت دیگری، به اندازه تاشی که برای آن می کنید، نتیجه 

خواهید گرفت (4۸).
در یافته هــای پژوهش حاضر، رهبری ســطح 5 آخرین و 
جدیدترین شیوه رهبری به رهبران و مدیران آزمایشگاه های 
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بالینی در کشــور پیشنهاد شــد. اگر چه رهبری سطح یک: 
مشارکت ســازنده از طریق مدیریت استعداد، رهبری سطح 
دو: مشارکت در دســتیابی به اهداف گروهی، رهبری سطح 
ســه: ســازماندهی افراد و منابع به ســمت پیگیری مؤثر و 
کارآمد اهداف از پیش تعیین شــده و رهبری ســطح چهار: 
تاش و پیگیــری دیدگاه واضح و جــذاب، تحریک اعضای 
گروه جهت رعایت اســتانداردها با حداکثر عملکرد اســت، 
اما رهبری ســطح 5 که مجموع چهار ســطح قبل است به 
 همراه فروتنی و اراده در مدیران و رهبران جدیدترین شیوه 

رهبری است.
مــا در حــال حاضر در شــرایطی قرار داریــم که به آن 
اصطاحاً "بیشــتر یا کمتــر انجام دهید" مــی گویند. به 
عنوان یک رهبر در آزمایشــگاه، بســیار آسان است که در 
مقابل بحران ها و وظایفی که سعی دارند ما را در خود غرق 

می کنند، مقاومت کنید و بیشــتر بر روی مســئولیت های 
اساسی خود به عنوان رهبر تمرکز داشته باشید. نباید اجازه 
دهید دچار اســترس شــوید و بنابراین باید خود را هر چه 
بیشــتر و زودتر ســازماندهی کنید تا بتوانید وقت بیشتری 
برای ارتقای مهارت های رهبری صرف کنید. توصیه می شود 
زمانی را برای شــرکت در کاس هــای آموزش رهبری پیدا 
کنید، نه بــه این دلیل که از رهبری چیزی نمی دانید، بلکه 
به این دلیل که اطاعات خود را به روز کنید و مهارت هایی 
را تجربه کنید که از قبل وجود داشــته، اما باید در مواجهه 
با فشــارهای محیطی بر روی آن تاکیــد نمایید و برای به 
روز رسانی انگیزش و مهارت های رهبری خود تاش کنید. 
روشــن و شــعله ور کردن دوباره انگیزه در شــما به عنوان 
 یک رهبر، انگیزه را در کسانی که آن ها را رهبری می کنید، 

شعله ور خواهد کرد.
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چکیده  
سندرم های ســرطان ارثی1(HCSs) گروهی از اختاات 
ژنتیکی هســتند که در آن ها جهش هــای ارثی در ژن های 
خــاص، احتمال بــروز انــواع مختلف ســرطان را افزایش 
می دهند. این ســندرم ها  اغلب به دلیل الگوهای خانوادگی 
خاص و بروز زود هنگام قابل شناسایی اند. در مقاله حاضر، به 
بررسی مهم ترین انواع سندرم های ارثی شامل سرطان کلیه 
ارثی (HRCS)2، ســرطان معده ارثی (HGC)3، ســرطان 
مانومای ارثی4، سرطان تیروئید ارثی5 پرداخته و راهکارهای 
تشــخیصی و درمانی مرتبط را مورد بررسی قرار داده است. 
نتایج این بررســی نشان می دهد که شــناخت دقیق و زود 
هنگام جهش های مرتبط با سرطان های خانوادگی می تواند 
در پیشگیری، غربالگری و درمان مؤثر باشد. مطالعات اخیر 
بر نقش ژن های مختلف ســرکوبگر تومور و ارتباط آن ها با 

مسیرهای سیگنالینگ ســرطان تمرکز دارند. عاوه بر این، 
داروهای موجود که مســیرهای مولکولــی خاصی را هدف 
قرار می دهند، امیدهای تازه ای در درمان سرطان های ارثی 
ایجــاد کرده اند. این تحقیق بر ضرورت مشــاوره ژنتیکی و 
غربالگــری دقیق برای افراد دارای ســابقه خانوادگی تاکید 
دارد تا تشــخیص زود هنگام و مداخات پیشگیرانه موثرتر 

صورت گیرد.
کلید واژه: سندرم های سرطان ارثی، سرطان معده ارثی، 
سرطان کلیه ارثی، سرطان مانومای ارثی، سرطان تیروئید 

ارثی، سابقه خانوادگی

مقدمه   
سندرم های ســرطان ارثی (HCS) گروهی از اختاات 
ژنتیکی هســتند که در آن ها خطر ابتــا به انواع خاصی از 

  توصیف و طبقه بندی سندرم های سرطان ارثی مرتبط با 
کلیه، معده، مانوما و تیروئید

 الهه عاشق مدینه   
دانشجوی کارشناسی ارشد ژنتیک انسانی، دانشگاه 

علوم پزشکی شهید صدوقی یزد

 دکتر مهتا مظاهری نائینی   
استاد تمام ژنتیک پزشکی، گروه ژنتیک دانشگاه 
علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، مرکز تحقیقات 

سامت مادر و نوزاد

محمد فصیحی   
انسانی،  ژنتیک  ارشــد  کارشناسی  دانشجوی 

دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد

مهدیه یاوری   
 دانشجوی دکترای ژنتیک، مرکز تحقیقات 

سامت مادر و نوزاد

1-  Hereditary cancer syndromes

2-  Hereditary Renal cancer syndromes
3-  Hereditary Gas tric cancer

4-  Hereditary Melanoma Cancer
5- Hereditary Tyroid Cancer
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ســرطان ها به طور چشــمگیری بااتر از جمعیت عمومی 
است. این سندرم ها ناشی از جهش های ژرم این در ژن های 
خاص هستند که از والدین به فرزندان به ارث می رسند. در 
یک سندرم سرطان ارثی، الگوهای خاصی از سرطان ممکن 
است در خانواده ها مشاهده شود که این الگوها شامل وجود 
چندین عضو نزدیک خانــواده (مانند مادر، دختر و خواهر) 
با نوع مشــابهی از سرطان، ابتا به سرطان در سنین پایین 
یا بروز دو یا چند نوع ســرطان در یک فرد می باشد. افرادی 
که در آن ها HCS شناسایی شده است، دارای واریانت های 
بیماری زا / نســبتاً بیماری زا در ژن های رده زایا هســتند 
که آن ها را به توســعه تومور مستعد می کند (۱). این گروه 
هتــروژن از بیماری های ژنتیکی احتمــااً رایج ترین کاس 
بیماری های ژنتیکی مندلی به شــمار می رود که با نارسایی 
چندین بافت مختلف بدن مشــخص می شــود. پیشــرفت 
سرطان ارثی مطابق با فرضیه "دو ضربه ای" نادسون6 است 
کــه در آن کپــی باقی مانده از ژن آســیب دیده به صورت 
ســوماتیک غیر فعال می شود (2). سندرم های سرطان ارثی 
تقریباً %۱0 از ســرطان های جهان را تشکیل می دهند، هر 
چند که اغلب به درستی تشخیص داده نمی شوند. پنج دسته 
از واریانت های ژنتیکی که توسط راهنماهای کالج پزشکی 
ژنتیک و ژنومیک آمریکا (ACMG)7 تعیین شــده عبارتند 
از: خوش خیم (B)8، نســبتاً خوش خیم (LB)9، واریانت با 
اهمیت نامشــخص (VUS)10، پاتوژن (P)11 و نسبتاً پاتوژن 
(LP)12. در این مقاله قصد داریم ســندرم های ارثی مرتبط 
با ســرطان های کلیه، معده، مانوما و تیروئید را توصیف و 

طبقه بندی کنیم (۳).

  13)HRCS( سندرم های سرطان کلیه ارثی
کارسینومای ســلول کلیه (RCC)14 با شیوع ۱:۱00 در 
ســطح جهان، در بین مردان هفتمیــن و میان زنان نهمین 
سرطان رایج به شــمار می رود (4). سرطان کلیه ارثی یکی 
از نادرترین سندرم های سرطان خانوادگی محسوب می شود 
که مطالعات مختلف نشان داده اند %۳-2 از جمعیت جهان 
حامل واریانت هــای بیماری زا (واژه امــروزی جهش های 
ارثی) در ســلول های زایای خود می باشند. سندرم سرطان 
کلیــه ارثی با نحوه توارث اتوزوم غالب از فرضیه دو ضربه ای 
نادســون پیروی می کند، بــه گونه ای که یکــی از والدین 
واریانــت بیماری زای خود را به فرزند منتقل کرده و در اثر 
غیر فعال شــدن آلل دوم  از طریق حذف، جهش نقطه ای و 
یا خاموشی اپی ژنتیک، فنوتیپ تومور بروز می یابد. توصیف 
تعدادی از مهم ترین بیماری های مرتبط با ســندرم سرطان 

کلیه ارثی را در ادامه خواهیم داشت (5).

  15)VHL( سندرم فون هیپل لیندائو
ژن سرکوبگر تومور  VHL در بازوی کوتاه کروموزوم ۳ 
قــرار دارد و واریانت های بیمــاری زای این ژن افراد را به 
بیماری VHL  مستعد می کند.RCC16، فئوکروموسیتوما 
و همانژیوباســتوما از جمله تظاهرات VHL هســتند که 
در معیارهای تشــخیصی قرار می گیرند. متوســط شیوع 
سراســری VHL حــدود ۱ در ۶۳,000 در دنیــا و خطر 
RCC در بیماران VHL تا %۳0 اســت (۶). نحوه وراثت 
VHL به صورت اتوزومال غالب با نفوذ تقریباً کامل است. 
در طول سال ها، روش های مختلفی برای شناسایی تغییرات 

6-  Knudson
7-  American College of Medical Genetics and Genomics
8-  Benign

9-  Likely Benign
10-  Variant of Uncertain Signiicance
11-  Pathogen
12-  Likely Pathogen
13-  Hereditary Renal Cancer Syndromes
14-  Renal cell carcinoma
  15-  Von Hippel–Lindau
16-  Renal cell carcinoma
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17-  Multiplex Ligation-dependent Probe Ampliication polymerase chain reaction
18-  Next generation s tudy
19-  Hypoxia-inducible factor 1-alpha
20-  mammalian target of rapamycin
21-  Birt–Hogg–Dubé
22-  Fibrofolliculoma
23-  Clear Renal Cell Carcinomas
24-  Hereditary leiomyomatosis and renal cell carcinoma

مختلف در ژن VHL توسعه یافته است. در ابتدا از تکنیک 
»وســترن بات« برای تشخیص حذف ها استفاده می شد، 
امــا با پیاده ســازی روش MLPA-PCR17، باز آرایی های 
بزرگ ژن مانند حذف یا درج شناســایی شــدند. امروزه با 
توســعه سیســتم های توالی یابی که به آن هــا توالی یابی 
نسل بعدی18 (NGS) گفته می شود، می توان واریانت های 
بیماری زا را در VHL شناســایی کرد، اما محدودیتی که 
در این تحلیل وجود دارد، ناتوانی در شناسایی بازآرایی های 
بزرگ ژن اســت (5). بیماری VHL بــه چهار کاس ۱، 
B2، A2 و C2 تقسیم می شــود. واریانت های بیماری زا 

در بیماران با کاس ۱ با خطر پایینی از فئوکروموســیتوما 
مرتبط هســتند. نرخ بروز RCC در نوع A2 به طور قابل 
توجهی بااتر از B2 اســت و جهش هــا در نوع C2 منجر 
 VHL به فئوکروموســیتوما در بیماران می شــود (7). ژن
پروتئین ســرکوبگر تومور را رمز گذاری می کند که نقش 
مهمی در شرایط هیپوکسی ایفا می کند. در شرایط نرمال، 
یعنی زمانی که میزان اکســیژن کافی است، مجموعه ای از 
مسیرهای سیگنال دهی شــامل PI3K/AKT یا Ras از 
 ،VHL طریق چندین فاکتور رشد فعال می شوند و پروتئین
فاکتور القا کننده هیپوکسی (HIF1a)19 را از طریق فعال 
 HIF1a ســازی کمپلکس پروتئازوم که منجر به تخریب
می شود، مهار می کند. در مقابل، در شرایط هیپوکسی که 
ســطح اکسیژن پایین است، برخی مدیفیکاسیون ها مانند 
ubiquitination، hydroxylation و acetylation بــر 
روی HIF1a باعــث افزایش پایداری HIF1a می شــوند 
و مهار VHL حذف می شــود، بنابراین فعالیت رونویســی 
 Temsirolimus فعــال باقی می ماند (۸). داروی HIF1a

با کاهــش ســطح HIF1a از طریق مهــار فعالیت کیناز 

mTOR20، می تواند در درمان VHL مفید باشد (9).

   21)BHD( سندرم برت-هاگ-داب
 Knickenberg Horns tein در ســال ۱975، فردی به نــام
وجود ضایعــات فیبروفولیکولــوم22 را در بافت های همبند 
 پوست دو خویشــاوند مرتبط مشــاهده کرد. دو سال بعد،

  Arthur Birtو  James Dubé ، Georgina Hogg  
تومورهای کوچک و رنگ پریده ای را در پوســت و اندام های 
مختلف در تعداد بیشتری از خویشاوندان گزارش کردند (۱0). 
روش وراثت سندرم BHD به صورت اتوزوم غالب است و ژنی 
که باعث این بیماری می شــود، فولیکولین (FLCN) است 
که در مکان 17p11,2  با ۱4 اگزون قرار دارد. کیست های 
ریوی، تومورهای کلیوی و فیبروفولیکولوم های پوست برخی 
از نشــانه های مهم بالینی BHD تلقی می گردند. طبق یک 
مطالعه درباره ارزیابی تومورهای کلیوی در BHD، مشاهده 
شــد که بیش از %25 از این بیمــاران، تومورهای کلیوی را 
 Chris tian P. نشــان می دهند (۱۱). براســاس تحقیقات
Pavlovic و همکارانــش بر روی ۱۳0 تومور کلیوی از ۳0 
بیمار مبتا به BHD در ۱9 خانواده مختلف، پیشنهاد شده 
که ضایعات میکروســکوپی انکوژنی ممکن است نشانه ای از 
ابتا به کارســینومای ســلول کلیوی رنگ پذیر و همچنین 
کارسینوماهای سلول کلیوی شفاف (cRCC)23 در بیماران 

BHD باشند (۱2). 

سندرم لئومیوماتوزیس و کارسینومای سلول   
24)HLRCC( کلیوی ارثی

همان طور که از نامش پیداست، ضایعات لئومیوماتومای 
پوستی نشانه بالینی مهمی در HLRCC هستند که بیانگر 
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ضایعات ســفت و گوشــتی با اندازه 0,4 تــا 2,5 میلی متر 
بر روی ســطح پوســت می باشــند. در ابتــدا، ارتباط بین 
لئومیوماتومــای رحمی و لئومیوماتومای پوســتی به عنوان 
سندرم Reed’s شناسایی شد، اما سپس تومورهای کلیوی 
در برخــی از بیماران با ســندرم Reed’s تشــخیص داده 
شدند، از این رو اصطاح ســندرم Reed’s به لئومیوماتوز 
ارثی و کارســینوم ســلول کلیوی تغییر نام پیدا کرد (۱۳). 
این بیماری با شــیوع  نزدیک به ۱:2000 در سطح جهانی، 
دارای خطر %۱5 برای بروز RCC می باشــد (۱4). فومارات 
 HLRCC 25 به عنوان ژن مســئول بیماری(FH) هیدراتاز
درموقعیت کروموزومی 1q 42.3 قرار دارد. محصول این ژن 
آنزیمی اســت که ماات را از فومارات در چرخه اسیدتری 
کربوکسیلیک تولید می کند. جهش های هموزیگوت در رده 
زایــای ژن FH باعث ایجاد  تومورهای مربوطه می شــوند. 
بیشــتر نوع جهش های موجــود در HLRCC، جهش های 
نقطه ای هســتند، اما جهش های حــذف، تغییر چارچوب و 
بی معنی نیز از دیگر جهش هایی هســتند که می توان ذکر 

کرد (۱5). 

پاپیلومای    سندرم کارسینومای سلول کلیوی 
 26)HPRCC( ارثی

سندرم HPRCC الگوی وراثتی اتوزومال غالب را دنبال 
می کند و حدود ۱0% از RCC را شــامل می شــود (۱۶). 
جهش هــای غیر فعال کننده در ژن انکــوژن فاکتور انتقال 
مزانشیم-اپیتلیال (MET27)، که یک گیرنده تیروزین کیناز 
را در سطح غشای سلول های کلیوی کد می کند، سبب بروز 
این بیماری می گردد. ژن MET در 7q31 واقع شده و نقش 
مهمی در ترمیم سلول های کلیوی پس از آسیب های مختلف 
مانند ایسکمی یا آسیب های شیمیایی ایفا می کند (۱7). هر 

دو نوع ارثی و تک گیر28 در HPRCC مشــاهده می شوند، 
اما نوع تک گیر آن شــایع تر است. این سندرم با تومورهای 
پاپیاری دو طرفه در ســلول های کلیوی مشخص می شود. 
 HPRCC و همکارانش در سال ۱9۸۶، سندرم Thoenes
را بر اســاس مورفولوژی تومورهای کلیوی به زیرگروه های 
ائوزینوفیلیک، بازوفیلیک و ائوزینوفیلیک/بازوفیلیک تقسیم 
کردند (۱۸). مهار کننده های MET ممکن اســت پتانسیل 
درمانی هدفمندی برای این بیماران داشته باشند. به عنوان 
مثال، Capmatinib  یک دســته از مهار کننده MET به 
شــمار می روند که در آزمایش ها بر روی ســرطان ریه غیر 
کوچــک (NSCLC)29 موفق بوده، امــا تحقیقات در مورد 
اثر  Capmatinibدر بیمــاران HPRCC به نتیجه قطعی 

نرسیده است (5،۱9). 

ســندرم پاراگانگلیوما و فئوکروموسایتومای   
30)HPP( ارثی

پاراگانگلیوما با تومورهای سیســتم عصبی ســمپاتیک / 
پارا ســمپاتیک در ارگان های مختلــف مانند گردن و مغز و 
همچنین فئوکروموســایتوما با تومورهــای غده فوق کلیوی 
مشــخص می شــوند HPP .(20) با وراثت اتوزومال غالب، 
شامل کمپلکس سوکسینات دهیدروژناز (SDH)31 تشکیل 
 SDHA، SDHB، SDHC،) شــده از چهار زیــر واحــد
SDHD) می باشــد. آنزیــم میتوکندریایــی سوکســینات 

دهیدروژناز در چرخه کربس نقش داشــته و سوکینات را به 
فومارات تبدیل می کنــد. SDHD دارای نفوذ تقریباً کامل 
است و بر اســاس تحقیقات انجام شده بر روی واریانت های 
بیماری زای موجود در ســلول های زایا، مشخص شده است 
کــه جهش هــای SDHC و SDHD بــا پاراتیروئیدوما و 
فئوکروموســیتوم ارتباط دارند، اما واریانت های بیماری زای 

25-  Fumarate Hydratase
26-  Hereditary papillary renal cell carcinoma
27-  Mesenchymal Epithelial Transition
28- Sporadic
29-  Non-Small Cell Lung Cancer
30-  Hereditary Paraganglioma and Pheochromocytoma
31-  Succinate Dehydrogenase
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مربــوط به SDHB بــا خطر باای RCC مرتبط هســتند 
(2۱). طبــق یــک مطالعه بر روی 27 بیمــار تومور کلیوی 
 که نشــان دهنده نقص SDH بودند، پیشــنهاد شده است

 که %0.2-0.05  از بیمــاران RCC با نقص SDH همراه 
می باشــند (22). یکی از اهداف درمــان در بیماران با نقص 
SDH، مختل کردن مسیر متابولیسم گلوکز (مانند گلیکولیز) 

یا جلوگیری از ورود گلوکز به سلول است. ترکیب دو داروی
Metformin  و Vandetanib در حال بررسی است (2۳).

  32)TS( سندرم توبروس اسکلروزیس
ســندرم توبروس اســکلروزیس یک بیماری با درگیری 
چندین ارگان مختلف به همراه الگوی وراثتی اتوزومال غالب 
اســت و تقریباً ۱ از ۶000 نــوزاد در کل جهان به آن مبتا 
می شــود. هامارتوما33 (تومورهای غیر تهاجمی) واضح ترین 
ویژگی گروه های توبروس اسکلروزیس به شمار می رود که در 
بافت های مختلفی از جمله قلب، پوست، مغز و کلیه ایجاد 
می گردد TSC134 .(24) و TSC235 دو ژن اصلی دخیل در 
TS بــه ترتیب در9q34 و 13p16 نقشــه کروموزومی قرار 

 (16p13 ناحیه) TSC1 در مجــاورتPKD136  .گرفته اند
واقع شــده است که گویای ارتباط جهش های TSC با بروز 
عائم کلیوی در دوران کودکی می باشند. در مطالعاتی که بر 
روی ۸0 کودک مبتا به TS انجام شده، مشخص شده است 
کــه ۸2% از آن ها دارای تومورهای کلیوی هســتند (25). 
در جمعیت توبروس اســکلروزیس تقریباً 5-2% از بیماران 
حذف پیوســته همزمان TSC2 و PKD1 را در سلول های 
رده زایــا نشــان داده اند که حاکی از بــروز بیماری کلیوی 
پلی کیســتیک آشــکار در این گروه از افراد می باشد (2۶). 
عملکرد TSC1/ 2 در مسیر mTOR می تواند برای اهداف 

درمانی مفید باشــد. کمپلکس mTOR باعث القای چرخه 
سلولی و تمایز می شود در حالی که  TSC1/2این مسیر را با 
مهار mTOR کنترل می کند، اما جهش در  TSC1/2مانند 
آنچــه در بیماران توبروس اســکلروزیس رخ می دهد، باعث 
فعال شــدن بیش از حد این مسیر و بروز تومورها می شود. 
بنابراین واضح است که داروهایی که می توانند بر کمپلکس 
mTOR تأثیر بگذارند، در درمان این اختال مفید هستند. 
بــه این ترتیب، درمان بــا Sirolimus در بیماران مبتا به 
TS بــه طور موفقیت آمیزی عوارض بیماری را کاهش داده 

است (24،27).

  37BAP1  سندرم استعداد به تومور
پروتئین BAP1 یک پروتئین هســته ای/ سیتوپاســمی 
به همراه نقش مهاری اســت که در بــازوی کوتاه کروموزوم 
۳ و ناحیــه 2۱.۳ قــرار دارد. BAP1 می توانــد با عملکرد 
38BRCA1 تداخل ایجاد کرده و فعالیت مهاری آن را کاهش 
دهــد (2۸). جهش های خانوادگــی BAP1 در موارد نادر با 
RCC گزارش شده اند. اگر چه واریانت های بیماری زا در این 
ژن در ارتباط با RCC توصیف شده اند، اما به دلیل نادر بودن 
آن ها، تشــخیص آن در بیماران RCC به طور گســترده ای 
مورد بررســی قرار نگرفته اســت (۱4). بر اســاس مطالعات

Samuel  و همکارانش که تأثیر ژن BAP1 بر چرخه سلولی 

را بررســی کرده اند، مشخص شده است که BAP1 از تکثیر 
سلولی بدون القای آپوپتوز جلوگیری می کند. همچنین، آن ها 
نتیجه گیــری کردند که جهش در این ژن به صورت منفی-

 RCC غالب نیســت (29). در حال حاضر درمان قطعی برای
با نقص BAP1 وجود ندارد، اما برخی کلینیک ها پیشــنهاد 

مداخله زود هنگام را داده اند (۳0).

32-  Tuberous Sclerosis

33-  Hamartoma

34-  Tuberous sclerosis complex-1
35-  Tuberous sclerosis complex-2
36-  Polycys tic Kidney Disease 1
37-  Production of Anthocyanin Pigment 1
38-  Breas t Cancer gene 1
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  39)GC( سرطان معده ارثی
در میان طیف وســیع سرطان ها، سرطان معده در رتبه 
پنجم شــایع ترین ســرطان های جهان قرار دارد. در سال 
2020، از هر یک میلیون مورد تشخیص داده شده سرطان 
معده، نزدیک به 770،000 مورد فوت در دنیا ثبت شــده 
 اســت، بنابراین ســرطان معده به عنوان چهارمین علت 
مرگ و میر در میان سرطان ها شناخته می شود (۳۱). در 
سرطان معده ارثی، واریانت های بیماری زایی که از والدین 
به ارث می رسند، خطر توسعه تومورها را افزایش می دهند 
و در واقع موارد ارثی مســئول %۳-۱ از سرطان های معده 
به شمار می روند (۳2). عوامل خطر مرتبط با این سرطان 
شــامل عوامل قابل تغییر (مصرف الکل، سیگار کشیدن، 
قرار گیری در معرض پاتوژن ها مانند هلیکوباکتر پیلوری) 
و عوامل غیرقابل تغییر (ســابقه خانوادگی، جنسیت، سن 
باا) هستند (۳۳). عاوه بر هلیکوباکتر پیلوری که یکی از 
علل اصلی ســرطان معده است، عفونت با ویروس اپشتین 
بار (EBV)40 نیز یکی دیگر از عوامل خطر ســرطان معده 
به حســاب می آید، به طوری که تخمین زده می شود %9 
از بیماران مبتا به ســرطان معده دچار EBV نهفته در 
ســلول های سرطانی هستند. ســرطان معده یک بیماری 
ناهمگن است که نشان دهنده انواع مختلف فنوتیپ های 
بیماری زا اســت. سرطان معده ارثی به دو گروه پولیپ41و 
غیرپولیپ42 تقسیم می شود که موارد پولیپی میزان شیوع 
و خطــر بااتری نســبت به غیر پولیــپ دارد. با توجه به 
اهمیت شناســایی پروفایل مولکولی زیرگروه های سرطان 
معده در تشــخیص و یافتن اهداف درمانی، تصمیم داریم 
در این بخش به توصیف ســندرم های مرتبط با ســرطان 

معده ارثی بپردازیم (۳4،۳5).

1( سندرم های پولیپ  
الف. بیماری های مرتبط با آدنوماتوز43

ویژگی های ژنتیکی بیماری های آدنوماتوز به دلیل وجود 
تغییــرات بیماری زا در ژن APC44 می باشــد که منجر به 
پلیپوز آدنوماتوز خانوادگی (FAP)45 با وراثت اتوزومال غالب 
می گردد. پولیپ های آدنوما در معده، با شــیوع تا ۸۸% در 
جمعیت های FAP، نشــان دهنده مهم ترین شــاخصه این 
بیماری اســت که به وفور در این بیماران مشاهده می شود 
(۳۶). آدنوم معده در بیماران FAP در جامعه آسیایی نسبت 
به جمعیت های غربی شــایع تر اســت و احتمااً دلیل این 
شــیوع بااتر، گسترش عفونت هلیکوباکتر پیلوری می باشد. 
بر اســاس مورفولوژی، اندازه و تعداد، پولیپ های معده به 
ســه دسته تقسیم می شوند: دیســپازی خفیف (تا %۳۳)، 

دیسپازی شدید و فرم های بدخیم (نادر) (۳5).
پولیپ مرتبط با MUTYH 46یک اختال دیگری اســت 
که به عنوان سندرم پولیپ آدنوما طبقه بندی شده و الگوی 
وراثت آن اتوزومال مغلوب می باشد. تغییرات MUTYH در 
1p32 -p34قرار دارد و بخشی از سیستم ترمیم برش بازی 
(BER)47 اســت. واریانت های MUTYH به طور متوسط 
در 2۱% از بیمــاران با ۱0 تا ۱000 پلیپ بدون وجود هیچ 
گونه جهش در ژن APC گزارش شــده است. با این حال، 
بایــد توجه داشــت که جهش های MUTYH همیشــه با 
پولیپ ها همبســتگی ندارند و ممکن اســت جهش در این 
ژن در مواردی بدون پولیپ وجود داشــته باشد. با توجه به 
کمبود اطاعات در مورد رابطــه بین پولیپ های مرتبط با 
MUTYH و ســرطان معده، می تــوان گفت که خطر ابتا 
به این ســرطان در افرادی که جهش های بیماری زا در ژن 

MUTYH دارند، حدود 2% است (۳7،۳۸).

39-  Gas tric cancer

40-  Eps tein-Barr virus
41-  Polyposis
42-  Non-Polyposis
43-  Adenomatosis
44-  Adenomatous Polyposis Coli
45-  Familial adenomatous polyposis
46-  mutY DNA Glycosylase
47-  Base Exicision Repair



66
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- تابستان1404- شماره 68

ب. بیماری های مرتبط با هامارتوما  
سندرم پوتز-جگر (PJS)48 یک سندرم اتوزوم غالب است 
کــه با ویژگی های اصلی پولیپ های هامارتوما در دســتگاه 
گوارش مشخص می شــود. این سندرم به دلیل جهش های 
ارثی در ژن کیناز ســرین/ترئونین۱۱(S tK11)49 در بازوی 
کوتاه کروموزوم ۱9 ایجاد می شود و خطر ابتا به تومورهای 
گوارشی و غیر گوارشــی (مانند سرطان پستان) را افزایش 
می دهــد (۳9). بــر اســاس راهنمایی هــای NCCN در 
آنکولوژی، خطر سرطان معده در بیماران PJS با جهش های 
بیماری زا در ژن S tK11 تا 29% برآورد شــده است (40). 
تحقیقات انجام شده بر روی بیماران PJS نشان می دهد که 
زنان بیشــتر از مردان در معرض خطر هستند که این امر به 

خطر بیشتر سرطان پستان مرتبط است (4۱).
سندرم پولیپوز جوانی (JPS)50 یک اختال نادر و هتروژن 
با الگوی اتوزوم غالب اســت که شــیوع گســتره جهانی آن 
۱:۱00000 می باشد. JPS مشابه PJS به همراه پولیپ های 
هامارتومای گوارشی مشخص می شــود، اما بر خاف آن در 
حدود 2% از جمعیت های جوان تر دیده می شود. جهش های 
ارثــی در ژن هــای SMAD451 یــا 52BMPRA1 در %۶0 
از بیماران JPS گــزارش شــده اند (42). بنابراین، تغییرات 
بیماری زا در SMAD4 مسئول ظاهر پولیپی موجود در معده 
هستند که با خونریزی شدید و کاهش پروتئین خون مرتبط 
است. مکان SMAD4 و BMPRA1 در نقشه کروموزومی 
بــه ترتیب در 18q21 و 10q22 قرار داشــته و نیز هر دو به 
خانواده TGF- β 53 تعلق دارند. با وجود شناســایی ژن ها و 

 ،JPS پروتئین های دخیل در مســیر سیگنال دهی مرتبط با
مکانیــزم دقیق تبدیل پولیپ ها به تومور هنوز به طور کامل 

روشن نشده است (4۳).
سندرم کاودن54 نیز یک ســندرم هامارتومای دیگر به حساب 
می آید که با جهش های ارثی در ژن PTEN 55 که در کروموزوم 
 PTEN ۱0 قرار دارد، مشخص می شود. جهش های بیماری زای
نشــان دهنده بیان ناقــص و نفوذپذیــری متغیــر در بیماران 
مختلف کاودن می باشــد (44). نشــانه های اصلی سندرم کاودن 
 شــامل هامارتوماهای خوش خیم در دستگاه گوارش، تومورهای

مخاطی-پوســتی و افزایش خطر ابتا به انواع مختلف سرطان ها 
(پستان، کلیه، آندومتر، روده بزرگ) است (45). بر اساس تحقیق 
 ،PTEN زوهار لوی و همکارانش بر روی ۱0 بیمار با جهش مثبت
تمام موارد (۱00%) با پولیپ های معده مشــخص شــده اند، اما 

تحقیقات بیشتری در این زمینه مورد نیاز است (4۶).

2( سندرم های غیر پولیپ  
الف. نوع روده ای56 

ســرطان روده بزرگ غیرپولیپی ارثی (HNPCC) که با 
عنوان ســندرم لینچ نیز شناخته می شــود، یک اختال با 
وراثت اتوزومال غالب و بروز زود هنگام اســت که با افزایش 
خطر ابتا به انواع مختلف ســرطان ها، به ویژه سرطان روده 
بزرگ، مشخص می شــود. حدود ۱5% از سرطان های روده 
بزرگ به دلیل ناپایداری ریز ماهواره ای57(MSI)  ناشــی از 
جهش های بیماری زا در ژن های درگیر در سیســتم ترمیم 
 ،MSH260 ،MLH159 58 ماننــد(MMR) جفت باز ناجور

48-  Peutz-Jeghers
49- Serine/Threonine Kinase 11
50-  Juvenile polyposis
51-  SMAD Family Member 4
52-  Bone Morphogenetic Protein Receptor Type 1A
53-  Transforming Growth Factor β Induced
54-  Cowden Syndrome
55-  Phosphatase and TENsin homolog deleted on chromosome 10
56-  Intes tinal
57-  Miicrosatellite Ins tability
58-  Mismatch Repair
59-  MutL Protein Homolog 1
60-  MutS Homolog 2



67
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- تابستان1404- شماره 68

 .(47) می دهنــد  63رخ   PMS2 62و   MLH3  ،MSH661

مطالعات مختلفی در مورد رابطه بین سرطان معده و سندرم 
لینچ انجام شــده است. در یکی از این مطالعات برآورد شده 
اســت که خطر تجمعی ســرطان معده در مردان ۸% و در 
 MSH2 و MLH1 زنان 5% می باشد. همچنین جهش های
خطر پیشــرفت تومورهای معده را به ترتیب به 4.۸% و %9 
در بیمــاران لینچ افزایش می دهند. با این حال، شــواهدی 
قطعــی درباره بیماران حامل جهش های MSH6 برای بروز 
سرطان معده وجود ندارد و نیاز به تحقیقات بیشتری در این 

جمعیت احساس می شود (4۸).
لی-فرامنی64 سندرمی ارثی با وراثت اتوزوم غالب به شمار 
می آید که به همراه جهش های ژن 65TP53 در ســلول های 
زایا شــناخته می شود. TP53 یک ژن سرکوبگر تومور است 
کــه در کروموزوم 17p13.1 قــرار دارد و نقش یک فاکتور 
رونویسی را در بسیاری از بافت ها ایفا می کند (49). ۱,۸% 
از جمعیــت دارای جهش های ارثی TP53، وجود تومور در 
معده را نشــان می دهند. از طرفی میانگین ســنی ۳۶ سال 
برای این بیماران نشــان دهنده سن شروع پایین تر بیماری 
در ســندرم لی-فرامنی نسبت به جمعیت عمومی است، به 
مانند آنچه که در ســایر سندرم های ارثی مشاهده می شود. 
همچنین به نظر می رســد در منطقه آسیایی، نرخ سرطان 
 TP53 معــده در افراد دارای جهش هــای بیماری زا در ژن
باا می باشــد. ایــن گزارش ها حاکی از آن هســتند که در 
کشــورهای بومی مانند کره و ژاپن که عفونت با هلیکوباکتر 

پیلوری شایع است، افراد با نقص در این ژن مستعد سرطان 
معده هستند (50).

ســرطان خانوادگی معدی-روده ای (FIGC)66 نوعی از 
ســرطان با درگیری همزمان معده و روده شناخته می شود 
که در آن بیماران با تومورهای معده بدون نشانه های پولیپوز 
مشاهده شده اند. توارثFIGC  به صورت اتوزوم غالب است، 
اما ژن هایی که در این بیماری نقش دارند اگر چه نامشخص 
می باشــند اما با کمک توالی یابــی کل اگزوم (WES)67 از 
نمونه هــای خون این بیمــاران، جهش هــای بیماری زای 
 IGF2R70 وEZR69 ،ESR168 شناسایی شــده در ژن های
نشــان دهنده افزایش پتانسیل ایجاد ســرطان خانوادگی 
معدی-روده ای می باشــد. خطر ابتا به ســرطان معده در 
این بیماران به وضوح مشــخص نشــده است و گزارش های 
مختلف نتایج متفاوتی را در این زمینه منتشــر کرده اند، به 
طــوری که در برخی تجزیــه و تحلیل ها نتایج مبهم بوده و 
در برخی دیگر نشــان دهنده شیوع باای سرطان معده در 

بیماران است (5۱،52).
ب. نوع منتشره71

ســرطان منتشــره معده ارثــی (HDGC)72 همان طور 
که از نامش پیداســت، نوعی از ســرطان معده است که به 
عنوان سرطان منتشره و ســرطان لوبوار پستان تشخیص 
داده می شــود و میانگیــن ۸ نفــر از ۱00,000 نوزاد را در 
سراســر جهان درگیر می کند. در این سندرم اتوزوم غالب، 
 چندیــن ژن پیش برنده مســتعد کننده HDGC کشــف

61-  MutS Homolog 6

62-  MutL Protein Homolog 3
63-  Pos tmeiotic Segregation Increased 2

64-  Li–Fraumeni
65-  Tumor Protein p53
66-  Familial Intes tinal gas tric Cancer

67-  Whole Exome Sequencing
68-  Es trogen Receptor 1
69-  Ezrin
70-  Insulin Like Growth Factor 2 Receptor
71-  Driver
72-  Hereditary Difuse Gas tric Cancer
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 CDH1 .یکی از مهم ترین آن هاست CDH173 شده اند که 
ژن سرکوبگر تومور به حساب می رود و پروتئینی که توسط 
این ژن تولید می شــود (E-cadherin) در اتصاات سلولی 
نقــش دارد. بنابراین، جهش های غیــر فعال کننده رده زایا 
در ژن CDH1 عامل %40-۳0 از موارد HDGC هســتند. 
 ،MAP3K675 ،CTNNA174 ژن های دیگــری از جملــه
INSR76و FBXO2477 نیز در خانواده های HDGC بدون 

واریانت های بیماری زا در ژن CDH1 شناســایی شده ا ند 
 .(5۳)

سندرم های سرطان مانومای ارثی  
مانومای پوســتی جدی ترین نوع سرطان پوست است، 
زیرا توانایی آن برای متاســتاز به اندام های دیگر بیشــتر از 
سایر کارســینوم های پوستی است (54). مانومای پوستی 
یکی از تهاجمی ترین انواع سرطان در انسان است که شیوع 
آن در سراســر جهان رو به افزایش اســت. هر سال بیش از 
۳20 هزار مورد جدید از این بیماری تشخیص داده می شود 
و متاســفانه ساانه بیش از 55 هزار نفر بر اثر آن جان خود 
را از دســت می دهند. به دلیل ماهیت ناهمگون و اتیولوژی 
متنوع این بیماری، خطر مانوما تحت تأثیر تعامل پیچیده و 
پویای بین عوامل مختلف، از جمله عوامل ژنتیکی، فنوتیپی 

و محیطی قرار دارد (55). 
بــه طور کلی، تقریبــاً %90 از مــوارد مانوما به صورت 
پراکنــده رخ می دهد و معمــواً به دلیل قــرار گرفتن در 
معرض نور ماوراء بنفش در افرادی با ریسک فنوتیپی (مانند 
پوست مستعد آفتاب ســوختگی) است، در حالی که ۱0% 
از موارد ارثی هســتند. مانومــای خانوادگی یک نوع ارثی 
مانوما اســت که در آن تمایل ژنتیکی قوی برای توســعه 

بیماری وجود دارد. در ســال ۱9۸0، اولین آنالیز پیوستگی 
(LinkageAnalysis) ژنتیکــی در خانواده های مســتعد 
مانوما با این فنوتیپ گزارش داد که حالت وراثت به صورت 

اتوزومال غالب است (55).
جهش در ژن های مانوما خانوادگی با نفوذ باا و متوسط 
 CDKN2A، POT1، BAP1، CDK4، POLE،)
MITF، ACD، TERT، TERF2IP، MC1R) با الگوی 
وراثتــی اتوزومال غالب مرتبط هســتند. برخی ویژگی های 
فنوتیپــی مرتبط با خطر مانوما شــامل تعداد زیاد خال ها 
(naevus)، خال های غیر عادی (atypical naevus)، رنگ 
پوست روشــن با قابلیت برنزه شــدن کم، چشم های آبی/ 
ســبز و رنگ موی قرمز/ بلوند اســت (54). تعداد زیادی از 
سندرم های ژنتیکی وجود دارند که منجر به تمایل به وقوع 
مانوما می شوند مانند مانومای خانوادگی خال های متعدد 
 ،(XP) 79گزرودرما پیگمنتوزوم ،(FAMMM) 78غیر عادی
 ،(BAP1-TPDS) BAP180 ســندرم تمایل بــه تومــور
سندرم ســرطان وراثتی ژن های کمپلکس شلتیرین81، پلی 
(5۶) .MITF 82  و سرطان مربوط به ژنMC1R مورفیسم

عادی    غیر  متعدد  خانوادگی خال های  مانوما 
)FAMMM(

سندرم FAMMM یک سندرم اتوزومال غالب است که 
با چندین خال مانوســیتی، معمواً بیش از 50 و ســابقه 
 CDKN2A خانوادگــی مانوما مشــخص می شــود. ژن
مهم ترین ژن در این سندرم است. این ژن نفوذ کاهش یافته و 
 FAMMM بیان متغیر را نشان می دهد. تخمین دقیق شیوع
دشوار است. در سال۱۸20، نوریس اولین موردی را گزارش 
کرد که اکنون به عنوان FAMMM شــناخته می شود. ژن 

73 -  Cadherin
74-  Catenin Alpha 1
75-  Mitogen-Activated Protein Kinase 6
76-  Insulin Receptor
77-  F-Box Protein 24
78-  Familial atypical multiple mole melanoma
79-  Xeroderma pigmentosum (XP)
80-  BAP1 tumor predisposition syndrome (BAP1-TPDS)
81-  Shelterin complex genes heredi tary cancer syndrome
82-  MC1R polymorphism
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 CDKN2A دو رونوشت جایگزین83 را رمز گذاری می کند: 
(55)  p14ARF (exons 1β and 2).و  p16INK4A (exons 1α, 2 and 3)

رونوشت ها به دلیل چارچوب های خوانش جایگزین، هیچ  
توالی اســید آمینه ای مشترکی ندارند، با این حال جهش ها 
در اگزون 2 ممکن اســت بر هر دو رونوشــت تأثیر بگذارد. 
CDKN2A p16INK4A در درجه اول در پیشــگیری از 
رشد غیرطبیعی سلول ها و تومورهای سرطانی از طریق متوقف 
 p14ARF ،کردن چرخه ســلولی نقش دارد. به طور مشابه
عملکــرد ژن P53 را که در تقســیم و مرگ ســلولی نقش 
 CDKN2A دارد، تقویت می کند. جهش های ژرم این در
خطر ابتا به مانوما را افزایش می دهد. شــیوع جهش های 
ژرم این CDKN2A در مانوما خانوادگی  %40 است. از 
دیدگاه درمانی، افرادی که مانوما ارثی ناشــی از غیرفعال 
شدن جهش های CDKN2A دارند، ممکن است از درمان 
ترکیبی مهار کننده های 84CDK4/6 بهره مند شــوند. فراتر 
از مانوما و ســرطان پانکراس، جهش های CDKN2A با 
سایر سرطان ها از جمله سرطان پستان، سر و گردن، مری، 
ریه، تومورهای سیســتم عصبی، کارسینوم آدرنوکورتیکال، 
 ســارکومای کــودکان و مزوتلیــوم بدخیــم نیــز مرتبط

 هستند (55)

  )XP( گزرودرما پیگمنتوزوم
XP ناشــی از تغییرات در ژن های درگیر در سیســتم 

ترمیــم حذف نوکلئوتید85 اســت و با ســرطان پوســت 
(کارســینوم ســلول بازال، کارسینوم ســلول سنگفرشی، 
مانوما) تا %۶5 از موارد مرتبط اســت. متخصص پوســت 
Moriz Kaposi اولیــن بــار در ســال ۱۸74 گزرودرما 
پیگمنتــوزوم را توصیف کرد. XP به طور بالینی با افزایش 
حساســیت به نور خورشید شناخته می شــود که معمواً 
با آفتاب سوختگی شــدید همراه با تاول، اریتمای مداوم، 

خشکی پوست (زروزیس) و پویکیلودرما و درگیری چشمی 
ناشی از نور خورشــید، مانند فوتوفوبیا، کراتیت و آتروفی 
پوســت پلک ها همراه اســت. در حدود %25 از بیماران، 
نوروژنراسیون پیشــرونده با کم شــنوایی حسی-عصبی، 
میکروسفالی اکتسابی، کاهش تدریجی شناختی و کاهش 
رفلکس های کششــی تاندون های عمیق وجود دارد. سایر 
بیماری های بدخیم که گزرودرما پیگمنتوزوم را مشــخص 
می کنند شامل سرطان دهان، سارکوما، بیماری های خونی 
مانند سندرم میلودیسپاســتیک و لوسمی حاد، سرطان 
روده بزرگ و ســرطان ریه ســلول غیر کوچک، گلیوما و 
غیره هستند. این یک ســندرم اتوزومال مغلوب نادر است 
(55). هشت جهش مختلف با زیرگونه ها و تظاهرات بالینی 
مختلف گزرودرما پیگمنتوزوم مرتبط است. تحقیقات، زیر 
گونه هــای XP A-G و واریانت های XP را توصیف کرده 
اســت که هر کدام دارای جهش های مختلفی در مســیر 

ترمیم حذف نوکلئوتید هستند (55).
زیرگونه هــای XPA، XPC و XPV حدود %75 از تمام 
موارد XP در سراســر جهــان را تشــکیل می دهند. همه 
بیماران مبتا به گزرودرما پیگمنتوزوم با تغییرات پوســتی 
ناشی از حساسیت شــدید به نور خورشید مواجه می شوند. 
بیماران ممکن اســت همچنین تظاهرات دهانی، چشمی و 
یا عصبی از بیماری داشته باشــند. با توجه به اینکه وراثت 
XP به صورت الگوی اتوزومال مغلوب است، بیماران به طور 

معمول سابقه خانوادگی XP ندارند و والدین سالم هستند. 
سابقه خویشاوندی ممکن است وجود داشته باشد. در حالی 
کــه در حال حاضر هیــچ آزمایش آزمایشــگاهی یا تصویر 
برداری روتینی وجود ندارد که بتواند تشــخیص گزرودرما 
پیگمنتــوزوم را تأیید کند، تشــخیص می توانــد از طریق 
 86(UDS) غیر برنامه ریزی شده DNA تکنیک های ســنتز

یا تعیین توالی ژن87 تأیید شود (55).

83-  alternate transcript
84-  CDK4/6 inhibitor combination therapy
85-  nucleotide excision repair sys tem (NER)
86-  unscheduled DNA synthesis techniques (UDS)
87-  gene sequencing
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   BAP1 (BAP1-TPDS) سندرم تمایل به تومور
یک سندرم جدید شناخته شده سرطان است که با افزایش 
خطر برای ضایعه پوستی خاص (55)، تومورهای مانوسیتی 
با BAP1 غیر فعال شده (BIMT)88 و سرطان های زیر مانند 
 ،90(MMe) 89، مزوتلیوم بدخیم(UM) مانومای چشــمی
مانومای پوســتی (CM)91، کارســینومای سلول کلیوی 
(RCC)92و کارســینومای ســلول بــازال (BCC)93مرتبط 
اســت (5۶،57). به دلیل تعداد محدود خانواده های گزارش 
شــده تا به امــروز، نفــوذ، تاریخچه و فراوانــی تومورهای 
مرتبط با BAP1 هنوز تعیین نشــده اســت. BAP1 یک 
پروتئین ســرکوبگر تومور است. به طور کلی، میانگین سنی 
 شــروع این تومورها کمتر از میانگین ســنی جمعیت است.

 BAP1-TPDS بــه صورت الگوی وراثــت اتوزومال غالب 

 بــه ارث می رســد. اولیــن گــزارش از CM در ارتباط با
BAP1-TPDS  در ســال 20۱۱ بود. اکنون معلوم شــده 

که CM سومین سرطان شــایع در BAP1-TPDS است 
کــه در %۱۳ از افراد مبتــا رخ می دهــد. در حال حاضر 
 هیچ کارآزمایی درمانــی فعالی به طور خاص افراد مبتا به

BAP1-TPDS  را هــدف قــرار نمی دهــد، امــا چندین 

 BAP1 کارآزمایی برای افراد دارای واریانت های پاتولوژیک
ســوماتیک فعال اســت که شــامل درمان های مهار کننده 
PARP بــه عنــوان درمان های تکی یا ترکیبی می باشــد. 
روش های تســت ژنتیک مولکولی می تواند شــامل آزمایش 

ژن تکی94 یا استفاده از پانل ژن چند گانه95 باشد (57).

خانواده ژن های شلتیرین  
تلومرها توسط یک کمپلکس نوکلئوپروتئینی پستانداران 
بسیار حفظ شده به نام شــلتیرین (telosome) محافظت 

می شــوند. ایــن کمپلکــس نوکلئوپروتئینــی می تواند با 
امکان پذیر ســاختن تکــرار DNA در تکرارهای تلومری، 
شــکنندگی تلومر را به حداقل برســاند. با ایــن حال، در 
ســرطان ها، جهش هایی در کمپلکس شــلتیرین که باعث 
اختال و تنظیم نامناسب تلومر می شود، بسیار شایع است. 
در کل، سندرم سرطان وراثتی ژن های کمپلکس شلتیرین، 
می تواند باعث مانوما ارثی همراه با لوســمی لنفوســیتیک 
مزمن، گلیوما، آنژیوســارکوما (به ویژه آنژیوســارکوماهای 
قلبی) و سرطان روده بزرگ و تیروئید شود (5۶). کمپلکس 
 TRF1، :شــلتیرین شامل شــش پروتئین تلومری اســت
ژن   .(5۸)   TRF2، RAP1، TIN2، POT1،TPP1

POT1 به عنــوان یک کاندیدای تمایل بــه مانوما تقریباً 

۱0 سال پیش شناسایی شد، که تخمین زده می شود تا 4% 
از موارد منفی CDKN2A را شــامل شود (59). یک مقاله 
مروری اخیر، جهش در POT1 را که با مانومای پوســتی 
مرتبط اســت، شناســایی کرده اســت (55). این ژن نقش 
مهمی در پوشش انتهای تلومر ایفا و تلومراز را مهار می کند 

و به حفظ پایداری ساختاری تلومر کمک می نماید (5۸).

    MC1R پلی مورفیسم
واریانت های MC1R نسبتاً شایع هستند و با نفوذ کمتر 
در حــدود %۱۱ از افراد یافت می شــوند. یک مطالعه اخیر 
نشــان داده اســت که %۶۶ از یک گروه بــزرگ از بیماران 
مانومــا، حامل واریانــت های MC1R بودنــد و %2۸ از 
مانوماها به ژن MC1R نســبت داده شــده اســت (۶0). 
گیرنــده مانوکورتیــن-۱ (MC1R) و واریانــت های آن 
 MC1R ،نقش اساسی در ســنتز مانین دارند. با این حال
 DNA به مســیرهای غیر رنگدانه ای با فعالیت های ترمیم

88  BAP1-inactivated melanocytic tumors (BIMT)
89-  uveal (eye) melanoma (UM)
90- malignant mesothelioma (MMe)
91-  cutaneous melanoma (CM)
92-  renal cell carcinoma (RCC)
93-  basal cell carcinoma (BCC)
94-  single-gene tes ting
95 multigene panel
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و التهاب مرتبط اســت (۶۱). اثر اپیســتاتیک MC1R بر 
CDKN2A باعث افزایش خطر قابل توجه توســعه مانوما 
در افرادی که هر دو واریانت ژنتیکی را دارند، می شود. افرادی 
که دارای پلی مورفیسم MC1R هستند، که به طور بالینی 
با موی قرمز/ پوست روشن مشخص می شوند، خطر بیشتری 
برای مانوما، همراه با کارســینوم سلول سنگفرشی و سلول 
بازال دارند MC1R .(5۶) انســانی عمدتاً در مانوسیت ها 
و ســلول های مانوم بدخیم یافت می شــود و از ۳۱7 اسید 
 MC1R آمینه تشکیل شده است. بیان بیش از حد گیرنده
سطح سلول اندوسایتیک96بر روی سطح مانوماهای انسانی، 
آن را به یک نشــانگر زیستی مهم تبدیل می کند. اخیراً یک 
آگونیســت پپتیدی جدید MC1R به عنوان گزینه درمانی 

گزارش شده است (۶2).

  MITF   سرطان مربوط به ژن
 MITF p.E318K در سال 2005، یک واریانت ژرم این
شناســایی شــد که به مانومــا و بعدها مانومــا همراه با 
کارسینومای سلول کلیوی تمایل دارد. این واریانت در حدود 
۱%  از افراد اروپایی تبار وجود دارد و با ۳ تا 5 برابر افزایش 
خطــر مانوما مرتبط اســت MITF .(۶0) نقش حیاتی در 
توســعه مانوسیت ها و همچنین عملکرد، بقا و تکثیر آن ها 
دارد و بــه عنوان ژن کلیدی هومئوســتازی مانوســیت و 
 MITF .عامل مهم در بیولوژی مانوما شــناخته می شــود
ممکن اســت به عنوان یک انکوژن خاص مانوسیت رفتار 
کنــد. MITF در حدود %۸0 از مانوماهای انســانی بیان 
می شــود (زیرا به طور مکرر در مانومای دسموپاســتیک 
بیــان نمی شــود)، در %۱0 از مانوماهــای اولیه و 20% از 
مانوماهای متاســتاتیک پوســتی تقویت شده و بیان آن با 
کاهش بقا کلی پنج ساله بیماران مرتبط است. عاوه بر این، 

 (E318K واریانت) MITF یک واریانت نادر ژرم این در ژن
با تعداد کل خال های زیاد و افزایش خطر مانومای پوستی 
مرتبط اســت. در حــال حاضر، هیچ مهار کننده مســتقیم 
MITF موجود نیســت (۶۳). افرادی که دارای واریانت های 

MITF هستند و به طور بالینی با موی تیره، پوست روشن 

و رنگ چشــم غیر آبی مشخص می شــوند، مستعد ابتا به 
کارسینوســارکومای رحم، سرطان کلیه، فئوکروموسیتوم و 

سرطان پانکراس هستند (5۶).

سندرم های سرطان تیروئید ارثی97  
در میان سندرم های ژنتیکی مرتبط با تومورهای تیروئید، 
نئوپــازی متعدد غــدد درون ریز نــوع MEN2A)98 2 و 
MEN2B) و سندرم کاؤدن99(CS) از مهم ترین ها هستند.

نئوپازی متعدد غدد درون ریز نوع 2  
MEN2 که همچنین به عنوان سندرم سیپل100 شناخته 
می شود، گروهی از سندرم های سرطان خانوادگی نادر است 
که عمدتاً با تومورهای غده فوق کلیوی، تیروئید و پاراتیروئید 
در ارتباط هستند (۶4). نئوپازی متعدد غدد درون ریز نوع 2 
(MEN2) یک سندرم سرطان ارثی است که با واریانت های 
ژرم این پروتو-آنکوژن RET مرتبط اســت که یک گیرنده 
تیروزیــن کیناز را رمز گذاری می کند که فعال ســازی آن 
باعث رشــد، تکثیر و تمایز ســلولی می شــود (5۶). شیوع 
کلیه موارد MEN2 در سراســر جهان ۱ در ۳5,000 است. 
 MEN2B ناشــناخته است. شیوع MEN2B اپیدمیولوژی
بین ۱ در ۶00,000 تا ۱ در 4 میلیون  در دنیا تخمین زده 
می شــود. MEN2 اولین بار توسط ســیپل در سال ۱9۶۱ 
توصیف شــد، زمانی که او ارتباط باای فئوکروموسیتومای 
دو طرفه با ســرطان تیروئید مدواری (MTC) را مشاهده 

96-  MC1R cell surface endocytic receptor
97-  Hereditary cancer syndrome of Thyroid Cancer
98-  Multiple endocrine neoplasia type 2
99-  Cowden syndrome
100-  Sipple syndrome
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کــرد. MEN2 یک وضعیت اتوزومال غالب با نفوذ بســیار 
بــاا و بیان متغیر اســت. اگر چه MEN2 نادر اســت اما 
شناســایی آن هم برای ارزیابی و درمــان بیمار و هم برای 
اعضای خانواده بســیار مهم است. MEN2 به دو زیر گروه 
تقسیم می شود: MEN2A و MEN2B (۶4). کارسینومای 
 MEN2A که در %90 از موارد ،(MTC) تیروئید مدواری
و %۱00 از موارد MEN2B حضور دارد، اغلب اولین تظاهر 
بیماری اســت، با میانگین سنی تشــخیص بین ۱9 تا ۳۳ 
 MTC با توســعه زود هنگام و تهاجمی MEN2B .ســال
شناخته می شــود که اغلب با بیماری متاستاتیک در سنین 
 ،MEN2A جوانی همراه است. برای یک بیمار مشکوک به
ارزیابی با آزمایش برای شایع ترین کدون های جهش یافته 
در اگزون های ۱0 و ۱۱ آغاز می شــود و اگر منفی باشــد، 
بررســی جهش های دیگر صورت می گیرد. اگر هیچ جهش 
ژرم این یافت نشود، خطر MTC کم است. در این صورت، 
تعیین توالی کل منطقه کد کننده ژن RET برای شناسایی 
جهش آن توصیه می شود. همین روش برای بیمار با فنوتیپ 
MEN2B انجام می شــود. اگر بیمار برای جهش های شایع 
مانند جهش در کدون RET M918T در اگزون ۱۶ منفی 
باشد، برای جهش A883F در اگزون ۱5 آزمایش می شود. 
 MEN2B این دو جهش مســئول بیــش از %95 از موارد
هســتند. اگر هیچ جهشی شناســایی نشود، کل منطقه کد 

کننده ژن RET باید تعیین توالی شود (5۶،۶4).

  101 (CS)سندرم کاؤدن
PTEN نقش کلیــدی در انواع فرآیندهــای بیولوژیکی 
از طریق تنظیم مســیرهای وابســته به PIP3 و مستقل از 
PIP3 دارد (۶5). %۸0 از بیمــاران بــا CS دارای واریانت 

پاتولوژیک PTEN بوده اند. کارســینوم تیروئید دومین نوع 

شــایع بدخیمی مرتبط با این سندرم است و خطر بیماری 
در حاملیــن واریانــت رده زایا PTEN بیــن %۱0 تا ۳5% 
گزارش شده است. روش های تست ژنتیک مولکولی می تواند 
شــامل ترکیبی از تســت ژن هدف102 (تست ژن تکی، پانل 
چند ژنی) و تســت جامع ژنومی103 (توالــی یابی اگزوم104، 
توالی یابی ژنوم105) بســته به فنوتیپ باشــد. اگر چه مهار 
کننده های mTOR نوید بخش درمــان تومورهای بدخیم 
 PTEN در افــرادی که دارای واریانــت پاتولوژیک رده زایا
هســتند، به نظر می رســد، اســتفاده از آن باید محدود به 
کارآزمایــی های بالینی باشــد. یک کارآزمایــی بالینی فاز 
 mTOR مهارکننــده  از   (NCT00971789) فعــال   II
 سیرولیموس (Sirolimus) در بزرگساان مبتا به سندرم

 PHTS 106استفاده کرد و شواهدی از بهبود عائم در طول 
مدت کارآزمایی نشان داد (۶۶).

بحث و نتیجه گیری  
شناســایی و بررسی سندرم های ســرطان ارثی از منظر 
ژنتیکی و بالینی، یکی از ارکان اساســی در ارتقاء پزشــکی 
شخصی سازی شده محسوب می شود. یافته های این مطالعه 
نشــان می دهد که بســیاری از سندرم های ســرطان کلیه، 
معده، مانوما و تیروئید با واریانت های ژرم این در ژن های 
کلیدی مرتبط اند که در مسیرهای مهمی همچون سرکوب 
تومور، ترمیم DNA و سیگنالینگ سلولی نقش دارند. این 
تنــوع ژنتیکی نه تنها تابلوی بالینی متفاوتی ایجاد می کند، 
بلکه انتخاب استراتژی درمانی را نیز تحت تأثیر قرار می دهد.

با پیشــرفت فناوری هــای نوین مانند توالی یابی نســل 
جدیــد (NGS) و توســعه بانک هــای داده ژنومی، امکان 
شناســایی دقیق تر و زود هنگام جهش هــای پاتوژن فراهم 
شــده اســت. از ســوی دیگر، طراحی درمان های هدفمند 

101-  Cowden syndrome
102-  gene-targeted tes ting

103-  comprehensive genomic tes ting
104-  exome sequencing
105- genome sequencing
106  PTEN Hamartoma Tumor Syndrome
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نظیــر مهارکننده های mTOR، CDK4/6  وMET  که بر 
اساس ساختار مولکولی تومور طراحی می شوند، چشم انداز 
جدیدی را در درمان بیماران مبتا به سرطان های خانوادگی 

گشوده اند.
با وجود این پیشرفت ها، چالش هایی همچون نفوذ ناقص برخی 
ژن ها، بیان بالینی متغیر، نبود زیرساخت های ژنتیکی در برخی 
مناطق و محدودیت در دسترســی به مشاوره و تست ژنتیک، 
همچنان مســیر مدیریت جامع این بیماران را دشوار می سازد. 
بنابراین، استقرار برنامه های غربالگری مبتنی بر ریسک، آموزش 

بیماران و خانواده ها و توسعه الگوریتم های پیش بینی و پایش، 
از ضرورت های انکار ناپذیر نظام سامت آینده است. در مجموع، 
عبور از رویکردهای ســنتی به سوی پزشکی دقیق و مبتنی بر 
شواهد ژنومی، نیازمند همگرایی داده های ژنتیکی، فنوتیپی و 
محیطی در چارچوب راهبردهای ملی است. تلفیق این داده ها 
می تواند امکان طراحی پروتکل های پیشــگیرانه، تشخیصی و 
درمانی متناســب با ویژگی های فردی هر بیمار را فراهم کند؛ 
مســیری که می تواند نقطه عطفی در ارتقاء کیفیت زندگی و 

کاهش مرگ و میر ناشی از سرطان های ارثی باشد.

جدول 1-)سندرم های سرطان ارثی(

نام بیماری ژن/ژن ها جایگاه کروموزومی نحوه توارث ریسک جهش های مؤثر 

سندرم های سرطان کلیه ارثی  
Von Hippel–Lindau VHL 3p25 AD Up to 30%  c.292T>C

Birt–Hogg–Dubé FLCN 17p11 AD More than 25 % c.1062+2T>G

 Hereditary

 leiomyomatosis and renal

cell carcinoma

FH 1q42 AD 15 %  c.698G>A

 Hereditary papillary renal
cell carcinoma

MET 7q31 AD 10 % تعیین نشده

 Hereditary Paraganglioma

& Pheochromocytoma

SDHA

SDHB

SDHC

SDHD

5p15
1p36
1q23
11q23

AD 0.05-0.2 %  c.91C>T

Tuberous sclerosis
TSC1

TSC2

9q34
16p13

AD 2-5 % تعیین نشده

BAP1 tumor BAP1 3p21 AD 7 % p.Arg60Ter
سندرم های سرطان معده ارثی

 Familial adenomatous

polyposis (FAP)
APC 5q22 AD 2.1-4.2%107 c.190G>A

 MUTYH-related
polyposis

MUTYH 1p32-p34 AR 2 % p.R113W

107-   in Korean and Japanese 1populations
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 Peutz–Jeghers syndrome
(PJS)

S tK11 19p13 AD 29 % c.1062C>G

 Juvenile polyposis
syndrome (JPS)

SMAD4
BMPRA1

18q21
10q22

AD 2-60 % p.R361H

Cowden syndrome PTEN 10q23 AD Unknown p.L265fs

 Hereditary non-polyposis
 colorectal cancer

(HNPCC)

MLH1
MSH2

MSH6

PMS2

3p22
2p21-p16

2p16
7p22

AD 15 % تعیین نشده

Li–Fraumeni syndrome TP53 17p13 AD 1.8 % p.R175H
 Familial Intes tinal Gas tric

Cancer (FIGC)
Unclear Unclear AD  Unknown تعیین نشده

 Hereditary difuse gas tric
cancer (HDGC)

CDH1 16q22 AD 30-40 % c.1137G

سندرم های سرطان مانومای ارثی
 Familial atypical

 multiple mole melanoma
(FAMMM)

CDKN2A 9p21.3 AD Unknown c.71G>C

 Xeroderma pigmentosum
(XP)

XPA

XPC

XPV

9q22.33
3p25
6p21

AR Unknown
       c.682C>T

 c.1644delTG
    c.298delTT

 BAP1 tumor

 predisposition syndrome
(BAP1)

BAP1 3p21 AD Unknown c.799C>T

Shelterin family of genes POT1 7q31 AD Unknown c.547C>T
MC1R polymorphism MC1R 16q24.3 AD up to 12% c.451C>T

MITF MITF 3p13 AD 10%-35% c.952G>A
سندرم های سرطان تیروئید ارثی

 Multiple endocrine
neoplasia type 2

RET 10q11.2 AD Unknown c.1900T>C

 Familial adenomatous

polyposis
APC 5q22.2 AD up to 12% c.3187del

Cowden syndrome PTEN 10q23.3 AD 10%-35% c.389G>A
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چکیده  
سپسیس یک سندرم بالینی تهدید کننده حیات است که 
در آن پاسخ نامناسب سیستم ایمنی به یک عفونت می تواند 
منجر به از کار افتادن اندام ها و در نهایت مرگ بیمار شــود. 
تشخیص زود هنگام سپسیس می تواند شانس درمان و زنده 
مانــدن فرد را به شــدت افزایش دهد. از ایــن رو ما تاش 
داریم در این مقاله مروری هدفمند، به بررســی نشانگرهای 
زیســتی سپســیس برای شناسایی ســریع تر و دقیق تر آن 
بپردازیــم. در این مطالعه مروری هدفمند1 با جســت و جو 
 PubMed، Google Scholar، در پایگاه هــای داده مانند
Scopus و ScienceDirect، ۸2 مقاله از سال های 20۱۸ 
تا 2025 مورد بررسی قرار گرفت و با توجه به کلید واژه ها، 
۶۶ مقاله از میان آن ها انتخاب شــد. بــا توجه به مطالعات 
انجام شــده در زمینه سپسیس نشانگرهای زیستی قدیمی 
برای شناسایی سپسیس مانند پروکلسیتونین و CRP دارای 
محدودیت هایی می باشــند؛ اما نشانگرهای زیستی جدیدتر 

ماننــد microRNA هــا توانســته اند عملکردهای بهتری 
نسبت به نشانگرهای زیســتی قدیمی از خود نشان دهند. 
برخی از این نشانگرهای زیستی می توانند برای پیش آگهی 
و پیش بینی سپســیس استفاده شــوند. از برخی دیگر نیز 
می توان برای بررســی تاثیرگذاری درمان در فرد اســتفاده 
کرد. پیشرفت های امروز در عرصه تکنولوژی سبب شده که 
ما بتوانیم به راحتی این نشانگرهای زیستی  را اندازه گیری 
کنیم. اما به دلیل پاتوفیزیولوژی پیچیده سپســیس علیرغم 
این پیشــرفت ها هنوز یک روش اســتاندارد برای شناسایی 
دقیق سپســیس به عنوان یــک روش مرجع وجود ندارد و 
تشــخیص عفونت خون مبتنی بر استفاده همزمان از چند 
نشانگر زیستی می باشد و مطالعات بیشتری برای یافتن یک 

روش جامع نیاز است.
کلمات کلیدی: تشخیص آزمایشگاهی، نشانگر زیستی، 

سپسیس
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مقدمه  
سپسیس

سپســیس2 یک ســندرم بالینی و تهدیــد کننده حیات 
می باشــد که در اثر پاسخ نامناســب سیستم ایمنی به یک 
عفونت اتفاق می افتد. سپســیس دارای سه مرحله می باشد 
که در هر کدام از این مراحل فرد دارای عائم و شاخص های 
متفاوتی اســت. اولین مرحله سپســیس می باشد که در آن 
عائم فرد مانند عائم ســندروم پاسخ التهابی سیستمیک 
(SIRS) 3می باشــد؛ این مرحله اگر درمان نشود فرد دچار 
مرحله دوم از سپســیس یعنی سپسیس شدید می شود. در 
سپسیس شدید، اندام های بدن فرد به دلیل کاهش پرفیوژن 
بافتی یا آســیب بافتی از کار می افتد. در کنار از کار افتادن 
حداقل یکی از ارگان ها که مهم ترین عارضه سپسیس شدید 
اســت، فرد ممکن است دچار افت فشــار خون، اختال در 
آنزیم هــای کبدی مانند بیلی روبین، نارســایی تنفســی و 
کاهش ســطح هوشیاری شــود. در ادامه اگر درمان صورت 
نگیرد بیماری وارد مرحله آخر می شــود که به آن شــوک 
سپتیک4 می گویند. در شوک سپتیک در کنار از کار افتادن 
چندین ارگان5 و باا رفتن ســطح اکتــات خون، به دلیل 
کاهش پرفیوژن بافتی، فرد دچار شــوک می شود. این افت 
فشار خون مقاوم به درمان با مایعات است و حتماً باید برای 
درمان آن از وازوپرســورها6 استفاده کرد (۱،2،۳). تشخیص 
سپســیس هر چه سریع تر باشد، میزان مرگ و میر بیماران 
درگیر، به همان نسبت کاهش پیدا می کند، به همین دلیل 
است که تشخیص زود هنگام سپسیس در بالین حائز اهمیت 
اســت. اما این کار به دلیل پیچیدگی های سپسیس و عدم 
درک کافی از آن ها به یک کار سخت مبدل شده است (4).

نشانگرهای زیستی7  
نشــانگرهای زیســتی نوعی مواد بیولوژیکی بــا قابلیت 

اندازه گیری هســتند و نشــانه ای از شــرایط یا پاسخ های 
فیزیولوژیکــی و پاتولوژیک به مواجهه هــا و مداخات ارائه 
می دهند. نشانگرهای زیستی باید برای تشخیص اختصاصی 
باشــند و در نظارت، پیش بینی و پیش آگهی بیماری مفید 
باشند. در واقع، سپسیس باعث تغییر در شرایط فیزیولوژیک 
بدن می شــود که از این نشــانگرهای زیستی می توان برای 
شناسایی سپسیس بهره برد. نکته حائز اهمیت این است که 
نشــانگرهای زیستی ای که برای شناسایی استفاده می شوند 
باید حساسیت و اختصاصیت باایی برای تشخیص دقیق هر 
بیماری داشــته باشند. جهت شناسایی سپسیس، شناسایی 
یک نشانگر زیستی به تنهایی دارای ارزش بالینی نمی باشد 
بلکه باید مجموعه ای از تست ها و نشانگرهای زیستی بررسی 
شــوند تا در کنار یکدیگر به تشخیص سپسیس کمک کنند 

.(5)

پروتئین ها و متابولیت های سلولی  
گیرنده های ســطح ســلولی یک کاندیدای مناسب برای 
تشــخیص زود هنگام سپسیس می باشند. یکی از مهم ترین 
این گیرنده ها 8CD64 می باشــد. CD64 یا FcγR1، یک 
گیرنده برای قســمت انتهایی آنتی بادی های IgG می باشد 
که در ســطح ســلول هایی مثل ماکروفاژها، مونوسیت ها، 
ائوزینوفیل هــا و نوتروفیــل ها بیان می شــود. CD64 در 
نوتروفیل ها در زمانی که بدن در شرایط عادی به سر می برد 
در یک حد کمینه ای بیان می شود. ولی زمانی که بدن دچار 
یک عفونت می شــود ســایتوکاین های پیش التهابی مانند 
IFN-γ و  IL-6 و  TNF-α طــی ۳ الی 4 ســاعت باعث 
افزایش بیان CD64 بر روی نوتروفیل ها می شــود و زمانی 
که عفونت رفع شــد دوباره به حــد کمینه خود بازگردد؛ از 
این رو می تواند برای تشخیص سپسیس استفاده شود. برای 
این منظور از فرد نمونه خون گرفته می شــود و با ضد انعقاد 

2-  Sepsis
3-  Sys temic inlammatory response syndrome
4-  Septic shock
5-  Multi-organ failure
6-  Vasopressors
7-  Biomarkers

8-  Clus ter of Diferentiation-64
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EDTA مخلوط می شــود. سپس با روش فلوسایتومتری9 و 
با اســتفاده از آنتی بادی های فلوروسنت می توان به میزان 
این رسپتورها بر ســطح نوتروفیل ها پی برد (9، ۸، 7، ۶). 
 CD64، در یک مطالعه در ســال 20۱9 که صحت بررسی
PCT و CRP را برای شناســایی سپسیس را مورد مطالعه 

قــرار داده بود، حساســیت ۸۳% و اختصاصیت ۸۸% برای 
CD64 گزارش کرده اســت و در همین مطالعه آورده شده 
که این عامل بهتر از دو نشــانگر زیســتی دیگر عمل کرده 
است. البته ازم به ذکر است حجم کم نمونه در این مطالعه 
از محدودیت های آن است CD14 .(۱0) یک رسپتور برای 
LPS باکتری ها می باشــد که به TLR-4 کمک می کند تا 
LPS باکتریایی را شناســایی کند. ایــن گیرنده به صورت 
طبیعی بر سطح مونوسیت ها و ماکروفاژها بیان می شود. اما 
این گیرنده دو فرم دارد؛ یکی فرم غشــایی که بررسی شد 
 sCD1410 و دیگــری فرم محلول در جریان خون که به آن 
می گویند. به قسمت N-terminal در sCD14، پرسپسین11 
می گویند (9،۱۱). مطالعات نشــان داده اند که پرسپسین 
 hsCRP13 و PCT12 طی کمتر از 2 ســاعت یعنی زودتر از
افزایش پیدا می کند (۱2). باا بودن میزان پرسپســین در 
عفونت های باکتریایی توســط مطالعــات مختلفی به کرات 
تأیید شــده است و حساســیت و اختصاصیت این مارکر به 
ترتیب ۸7-70%  و ۸0-۶۳% گزارش شده است (۱۳). حتی 
 از پرسپسین برای مرگ و میر بیماران می توان بهره برد (۱4).

 TREM-114 یــک گیرنده التهابی در ســطح ماکروفاژها، 
مونوســیت ها و نوتروفیل ها می باشــد که مسیرهای تولید 
 LPS سایتوکاین های پیش التهابی را فعال می کنند. وجود
باکتریایی می تواند باعث تحریک بیان این گیرنده در سطح 
ســلول ها شود. از ســوی دیگر TREM-1 می تواند به فرم 

محلول در گردش خون نیز وجود داشــته باشــد. مطالعات 
مختلف سطوح افزایش یافته s tREM-1 را در افراد بستری 
شده در بیمارســتان به دلیل سپسیس را گزارش کرده اند. 
همچنین باا بودن میزان s tREM-1 در افرادی با شــوک 
ســپتیک با مرگ و میر افراد ارتباط مستقیمی داشته است 
(۱7،۱۶،۱5). پروکلسیتونین (PCT) یک پروهورمون ۱۱۶ 
 C آمینو اسیدی است. در شــرایط عادی توسط سلول های
تیروئید تولید می شود اما تحت تأثیر سایتوکاین های پیش 
التهابــی و LPS در گردش خون افزایــش ۱00 تا ۱000 
برابری در میزان آن مشــهود اســت. نکته جالب این است 
که سایتوکاین های آزاد شده در عفونت های ویروسی باعث 
کاهش میزان تولید پروکلســیتونین می شوند. از این فاکتور 
نه تنها برای تشــخیص سپسیس می توان استفاده کرد بلکه 
می توان به بررســی میزان تأثیر آنتی بیوتیک بر درمان هم 

نظارت کرد (2۱،20،۱9،۱۸). 

پروتئین فاز حاد15  
یکی از مهم ترین نشانگرهای زیستی پروتئین های فاز حاد 
هســتند. پروتئین های فاز حاد (APPs) واکنش دهنده های 
اولیه در بســیاری از بیماری های عفونی هستند که در واقع 
از آن ها به عنوان بخشــی از ایمنی ذاتی در پاســخ فاز حاد 
یاد می شــود. برای مثال: الگوهای APP در عفونت اشریشیا 
کلی16 در پاسخ به شرایط مختلف، تغییر می کنند و می توانند 
برای تمایز اسهال ناشی از این باکتری از سایر عوامل بیماری 
زا استفاده شــوند. این تغییر الگوها می تواند برای تشخیص 
زود هنگام عفونت نیز مورد اســتفاده قرار بگیرند. در جدول 
شــماره ۱ به انواع  APPها و نقش آن ها در بدن اشاره شده 
است (22). در حال حاضر، سطح CRP و 17PCT می توانند 

 9-  Flowcytometry
10-  Soluble CD14
11-  Presepsin
12-  Procalcitonin

13-  High-sensitivity C-reactive protein
14-  Triggering Receptor Expressed on Myeloid Cells 1
15-  Acute phase protein
16-  Escherichia coli
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به طور معمول در آزمایشگاه ها به عنوان نشانگرهای زیستی 
عفونت هــای باکتریایی انــدازه گیری شــوند. برخی دیگر، 
استفاده از نشانگرهای مختلف را برای تمایز بین عفونت های 
باکتریایی و ویروسی توصیه کرده اند، اگر چه تا به امروز هیچ 
نشــانگر زیســتی واحدی برای چنین تمایزی وجود نداشته 
است. نشانگرهای زیستی همچنین می توانند برای تمایز بین 
شرایط التهابی عفونی و غیرعفونی مورد استفاده قرار بگیرند 
(22). پروتئین فاز حاد در پاسخ به عفونت و سایر محرک های 
التهابــی افزایش می یابد در واقع این فاکتور یک  پیش بینی 
کننــده افزایش مرگ و میر در بیماران مبتا به سپســیس 
و یــک فنوتیپ بیش التهابی اســت (2۳). در حالی که هیچ 
نشانگر زیستی سپســیس به تنهایی ممکن است کاماً ایده 
آل نباشد، کشف و مطالعه نشانگرهای زیستی متعدد حداقل 
می تواند به شناســایی بیماران مبتا به سپسیس که نیاز به 
نظــارت دقیق تر دارند، کمک کند و تشــخیص و درمان به 

موقع را تسهیل بخشند (24).  
جدول APP :1 های رایج و فعالیت آن ها در بدن

فعالیتپروتئین فاز حاد

آدیپونکتین18

- ضد دیابت
- ضد التهاب و ضد آپوپتوز

- ضد چاقی
- آنتی آتروژنیک

- محافظت کننده قلبی و عصبی
- هموستاز انرژی و متابولیک

- تسهیل کننده فاگوسیتوزپروتئین C واکنشی 19
- از بین برنده بقایای نکروتیک

پنتراکسین 20۳
- فعال سازی ماکروفاژهای وابسته به کمپلمان 

را مهار می کند
- پاسخ ایمنی ذاتی، التهاب، یکپارچگی عروق، 
ترمیم بافت و سیستم کمپلمان را تنظیم می کند

- فعالیت ضد التهابیآمیلوئید A سرم21
- کموتاکسی (فعالیت های شبه سیتوکینی)

هاپتوگلوبین22

- فعالیت ضد باکتریایی
- فعالیت آنتی اکسیدانی
- حذف هموگلوبین آزاد

- فعالیت تعدیل کننده سیستم ایمنی
- غیر فعال کردن اکسید نیتریک

- فعالیت آنتی اکسیدانیسرولوپاسمین23
- اکسیداز چندمسی

 )CRP( واکنشی C 1-1 پروتئین
پروتئین C واکنشــی (CRP) یک مولکول چند منظوره 
از سیســتم ایمنی ذاتی در انسان اســت که فاکتور مهم و 
کلیدی در شناســایی سپسیس اولیه اســت و همچنین از 
آن به عنوان یک نشــانگر عفونت یاد می شــود که به طور 
گســترده از آن جهت تشــخیص و بررســی وضعیت بیمار 
نسبت به سپسیس اســتفاده می شود CRP .(25،2۶) یک 
پروتئین پنج قســمتی است که توســط کبد در مواجهه با 
سیتوکین های التهابی مانند IL-6 و IL-1β سنتز می شود. 
این پروتئین سیســتم کمپلمان را فعال کــرده و منجر به 
تحریک پاکت ها، مونوسیت ها و سلول های اندوتلیال جهت 
فعال شدن می شــود. ســطح CRP در افراد سالم معمواً 
پایین اســت اما ممکن است در عرض ۱0 تا ۱2 ساعت پس 
از شــروع عفونت رو به افزایش رود  و در 4۸ ساعت به اوج 
خود می رســد. در یک مطالعه، گروهی از محققان داده های 
گروهی متشکل از 279 بیمار بستری در بخش مراقبت های 
ویژه (ICU) را برای ارزیابی 5۳ نشــانگر زیستی و توانایی 
آن ها در تمایز بین سپســیس و SIRS غیر سپتیک تجزیه 
و تحلیل کردند. نتایج نشان داد که هیچ یک از نشانگرهای 
زیستی یا ترکیبی از نشانگرهای زیستی بهتر از CRP عمل 
نکردند. مطالعه دیگری نشــان داد که سطح CRP بااتر از 
59,25 میلی گــرم در لیتر (حساســیت 74,4% و ویژگی 
۶5,4%) می تواند سپسیس باکتریایی گرم منفی را تشخیص 
دهد، در حالی که مقادیر پایین تر نشــان دهنده سپســیس 
باکتریایی گرم مثبت اســت. مطالعــه دیگری رابطه ای بین 
سپســیس نوزادی و CRP مادر در سه ماهه سوم بارداری 
را مورد بررســی قرار داد و احتمال وابستگی این اثر به سن 
حاملگی را نشان داد.CRP  در 24 ساعت اول زندگی، یعنی 
برای تشخیص زود هنگام سپسیس نوزادی، حساسیت غیر 
قابل قبولی ندارد. همچنین CRP افزایش فیزیولوژیکی غیر 

17-  Procalcitonin

18-  Adiponectin
19-  C-reactive protein (CRP)
20-  Pentraxin3
21-  Serum amyloid A

22-  Haptoglobin
23-  Ceruloplasmin
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اختصاصی در ۳ روز اول زندگی را نشان می دهد که احتمااً 
به دلیل استرس زایمان و سایر عوامل غیر عفونی پری ناتال 
و مادری اســت و سنجش آن به عنوان نشانگر سپسیس در 
این دوره زمانی ممکن اســت دقیق نباشــد. CRP فراتر از 
استفاده به عنوان نشانگر تشــخیصی در نوزادان می باشد و 
در پایش پاســخ به درمان مفید است و برای هدایت درمان 
آنتی بیوتیکی در سپســیس نوزادان استفاده می شود. بنیتز 
و همــکاران  نشــان دادند که تداوم ســطح CRP طبیعی 
تحت درمان آنتی بیوتیکی به شــدت با عدم وجود عفونت 
مرتبط اســت. اندازه گیری های سریالی دقیق ترین و قابل 
اعتمادتریــن روش در تشــخیص عفونــت باکتریایی نوزاد 
هستند. رایج ترین مقدار آستانه برای CRP در روزهای اول 
زندگی همچنان ۱0 میلی گرم در لیتر اســت. دستورالعمل 
 CRP بر (SSC) 24سازمان هایی مانند کمپین بقاء سپسیس
به عنوان یک نشانگر زیستی حیاتی در تشخیص و مدیریت 
سپسیس تاکید دارند. این ماده اغلب در محیط های پس از 
جراحی برای نظارت بر بهبودی استفاده می شود و سطح آن 
معمواً پس از عمل جراحی باا می ماند و ســپس به تدریج 
کاهــش می یابد. با این حال، دقت تشــخیصی آن می تواند 
بسته به شرایط بالینی و جمعیت بیمار به طور قابل توجهی 
متفاوت باشد. سطح CRP می تواند در عفونت های باکتریایی 
و ویروســی و همچنین ســایر بیماری های التهابی افزایش 
یابد، که آن را به یک نشــانگر غیر اختصاصی التهاب تبدیل 
می کند. در حالی که ســطح CRP ممکن اســت در برخی 
مــوارد در عفونت های باکتریایی در مقایســه با عفونت های 
ویروسی بااتر باشــد، اما به اندازه کافی قابل اعتماد نیست 

که به طور قطعی بین این دو تمایز قائل شود (24،27).

)SAA( سرم A 4-1 آمیلوئید
خانواده پروتئین های آمیلوئید A سرم شامل پروتئین های 
کوچک و تکاملی حفاظت شده فاز حاد هستند که نقش های 
مهمی در التهاب، ایمنی و متابولیســم لیپید دارند. در واقع 
هنگامی کــه بدن با پاتوژن آلوده می شــود، کبد برای تولید 

آمیلوئید A سرم به گردش خون، تحریک می شود و می تواند 
ســطح بیان عوامل التهابی را افزایش داده و همچنین مهار 
کند. آمیلوئید A ســرم در هنگام بروز عفونت حساس تر از 
پروتئین واکنش C اســت و پروتئین های SAA به سرعت 
به ســیگنال های پیش التهابی مانند سیتوکین هایی مانند 
IL-1، IL-6 و TNFα پاســخ می دهند. در طول دوره های 

التهابی، سطح پاسمایی آن ها می تواند بیش از ۱000 برابر 
 (SAA1-4) افزایش یابد. در انســان، چهار ایزوفــرم اصلی
وجــود دارد: SAA1 و SAA2 پروتئین هــای فــاز حاد و 
بیشــترین پاسخ را به التهاب دارند. این دو SAA در درجه 
اول در کبد بیان می شوند و SAA3، در حالی که در برخی 
از گونه های حیوانی عملکردی است، در انسان به عنوان یک 

شبه ژن در نظر گرفته می شود (29،2۸). 

2-1 آدیپونکتین
آدیپونکتین یک آدیپوسایتوکاین آزاد شده از بافت چربی 
است که با اثرات ضد التهابی، حساس کننده به انسولین و ضد 
تصلب شرایین، در پاتوژنز بیماری هایی مانند دیابت شیرین، 
بدخیمی و سپســیس نقش دارد (4). سه شکل مجزا از این 
فاکتور با وزن مولکولی متفاوت به ســه فرم با وزن مولکولی 
باا (HMW )، فرم با وزن مولکولی متوســط (MMW) و 
فرم با وزن مولکولی پایین (LMW) وجود دارد. الیگومرهای 
تشکیل شــده با وزن مولکولی مختلف، فعالیت های زیستی 
متنوعی را نشان می دهند، که آدیپونکتین HMW بااترین 
سطح فعالیت بیولوژیکی را دارد. سه نوع گیرنده آدیپونکتین 
به صورت مجزا وجود دارد، یعنی AdipoR1، AdipoR2 و 
T-cadherin که توزیع گسترده ای در بافت ها و اندام های 
مختلف در سراســر بدن انسان دارند. AdipoR1 عمدتاً در 
 AdipoR2 بافت عضله اســکلتی فراوان است، در حالی که
در درجه اول در کبد بیان می شــود. T-cadherin ســطح 
بیان قابل توجهی در سیســتم قلبی عروقی دارد، اما سطح 
بیان نسبتاً کمتری در بافت های عضانی دارد در سپسیس، 
پاسخ ایمنی متشکل از سیستم های ایمنی ذاتی و اکتسابی 

24-  Surviving Sepsis Campaign
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نقــش کلیدی ایفا می کنــد. ارلی اینگبــورگ دی ولترز و 
همکارانــش یک مطالعه آزمایشــی مشــاهده ای آینده نگر 
را روی 2۱ بیمار مبتا به سپســیس انجام دادند و نســبت 
آدیپونکتیــن با وزن مولکولی باا به آدیپونکتین کل، تجزیه 
و تحلیل کردند. داده ها نشــان داد که هــم آدیپونکتین با 
وزن مولکولی باا و هم آدیپونکتین کل در مقایســه با زمان 
بســتری در بیمارانی که از سپســیس بهبــود یافته بودند، 
افزایــش یافته بود. در مطالعهٔ بالینــی آندریاس هیلنبرند و 
همکارانش، میانگین ســطح آدیپونکتین پاسما، ۱ روز پس 
از یک دوره سپســیس کمی کمتر از قبل سپسیس بود. این 
مطالعات، نشــان می دهد در فرآیند التهاب به سپســیس، 
کاهش آدیپونکتین ممکن اســت باعث التهــاب انتقالی و 
در نتیجه سپسیس شــود. افزایش آدیپونکتین ممکن است 
هموســتاز ایمنی را بازیابی کند و به بهبودی بیماران مبتا 
به سپسیس کمک کند. بنابراین، آدیپونکتین، به عنوان یک 
عامل ضد التهابی، ممکن اســت نقش بالقوه مهمی در روند 
التهاب شــدید تا سپسیس داشته باشد. التهاب شدید ناشی 
از فعالیت کنترل نشده مکانیسم های مؤثر پیش التهابی، از 
جمله سلول های ایمنی فعال شده همراه با اختال در تنظیم 
رادیکال هــای آزاد هوازی یا نیتروژنی و تولید ســیتوکین و 
همچنین فعال شدن سیســتم های کمپلمان و انعقاد خون 
اســت. این فعالیت های کنترل نشده می توانند باعث آسیب 
جانبی شده و پاتوژنز سپسیس را تشدید کنند. آدیپونکتین 
می تواند با تنظیم ســلول های ایمنی، اثرات التهابی شــدید 

بدن را کاهش دهد (۳0). 

 (PTX-3) 3-3-1 پنتراکسین 
پنتراکســین-۳ (PTX-3)، کــه بــا نــام پنتراتین-۳ 
سرم انســانی نیز شناخته می شــود، عضوی از زیر خانواده 
پنتراکســین با زنجیره بلند در خانواده پنتراکســین است. 
PTX-3 نــوع جدیدی از فاکتور التهابی فاز حاد می باشــد 

که توانســته اســت نقش مهمی در بیماری های عفونی ایفا 
 کند. در مطالعات گذشــته، مشخص شــده است که سطح

 PTX-3 در خون بیماران مبتا به سپســیس به شــدت 
افزایــش می یابــد و ممکن اســت در تشــخیص در مورد 
شــدت وضعیــت و ارزیابی پیــش آگهی آن ها نســبت به 
نشــانگرهای زیستی سنتی برتر باشد. PTX-3 توسط انواع 
مختلف سلول تولید می شــود و تفاوت هایی در سازماندهی 
 ژنومی، منبع ســلولی و ویژگی های اتصالی نشــان می دهد.

 PTX-3 نقش پیچیــده و غیر قابل جایگزینی را در درون 
تنی25 ایفا می کند و قادر به شناســایی عوامل بیماری زای 
مختلف، تنظیم فعالیت کمپلمان با اتصال به C1q و تقویت 
شناســایی عوامل بیماری زا توسط ماکروفاژها و سلول های 
دندریتیک اســت. PTX-3، به عنوان یک مولکول مؤثر فاز 
مایع در سیستم ایمنی ذاتی، تولید آن توسط سیتوکین ها 
و اندوتوکســین های باکتریایی تحریک می شود و همچنین 
می تواند به عوامل بیماری زای خاص متصل شود، کمپلمان 
را فعال کند، تشــخیص و پاکسازی ســلول را تقویت کند.  
PTX-3یک واکنش دهنده فاز حاد اســت که در شــرایط 

عادی در ســطح خون نسبتاً پایین است (کمتر از 2 نانوگرم 
در میلی لیتر در انســان). سطح PTX-3 پاسمای انسان با 
جنسیت و سن افراد ارتباط مستقیم دارد بدین شکل که در 
مردان به طور قابل توجهی کمتر از زنان اســت و با افزایش 
ســن به طور قابل توجهی افزایش می یابد. در شوک عفونی، 
  PTX-3سپسیس و سایر حالت های التهابی و عفونی، سطح
پاسما به شــدت افزایش می یابد و در عرض ۶ تا ۸ ساعت 
به اوج خود می رسد و غلظت آن می تواند در طول سپسیس 
تــا ۱00 نانو گرم در میلی لیتــر افزایش پیدا کند. هنگامی 
که آســیبی رخ می دهد، سطح PTX-3 در خون بسیار باا 
می رود که طبق مطالعات مربوط به آزاد ســازی PTX-3 از 
پیش تشــکیل شــده در نوتروفیل ها است. تجزیه و تحلیل 
پروتئومیک آئورت موش های آلوده شده با لیپوپلی ساکارید 
(LPS) نشان داد که PTX-3 پروتئینی است که بیشترین 
افزایش بیان را دارد. PTX-3 در پاتوژنز سپســیس نسبت 
به نشــانگرهای زیســتی قبلی تمایل به افزایش سریع تری 
دارد و به همین علت نســبت به نشانگرهای زیستی سنتی 

25-  In vivo
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برتر می باشــد، که ممکن اســت به علت تولید سریع آن در 
محل عفونت یا آسیب بافتی به صورت موضعی باشد و برای 
تحریک ســنتز اندام های بدن بــه مولکول های دیگر متکی 

نمی باشد (۳۱).

جدول APP :2 های مرتبط با عفونت های 
باکتریایی

عفونت باکتریاییپروتئین فاز حاد

پروتئین C واکنشی

- آئروموناس هیدروفیا26
- بروسا ملی تنسیس27

- کلبسیا پنمونیه2۸
- پروتئوس میرابیلیس29

- استافیلوکوکوس اورئوس۳0هاپتوگلوبین

پنتراکسین ۳

- کلبسیا پنمونیه
- سودوموناس آئروژینوزا۳۱

- عفونت های شیگایی
- استافیلوکوکوس اورئوس

آمیلوئید A سرم
- مایکوپاسما پنمونیه۳2

- استافیلوکوکوس اورئوس

آدیپونکتین

- بروسا آبورتوس۳۳
-مایکوباکتریوم 

توبرکلوزیس۳4
- هلیکوباکتر پیلوری۳5

- استافیلوکوکوس اورئوسسرولوپاسمین

 APP جدول 3: مقایسه دو نشانگر زیستی مهم از
در سپسیس

CRPPtx-3

0/8mg/dl< 2/0 Ng/mlرنج نرمال

نوتروفیل و کبد
منبعسلول های مختلف

مدت افزایش بعد 2 ساعت۶-4 ساعت
از ابتا

زمان رسیدن به ۸-۶ ساعت50-۳۶ ساعت
اوج افزایش غلظت

نارسایی مزمن کبدافزایشکاهش جزئی
نارسایی کلیهافزایشبی تأثیر

سایتوکاین و کموکاین ها  
ســیگنال  کوچــک  پروتئین هــای  هــا  ســایتوکاین 
دهنده ای هســتند که توســط طیف وســیعی از سلول ها 
از جملــه ماکروفاژها، لنفوســیت ها، ســلول های اندوتلیال 
و فیبروباســت ها ترشــح شــده و با اتصال به گیرنده های 
سطح ســلول هدف، بلوک هایی از قبیل تمایز، رشد و پاسخ 
ایمنــی را کنترل می کننــد. آن ها همچنیــن می توانند به 
صورت اتوکراین، پاراکراین یا در ســطوح پایین، اندوکراین 
عمــل کنند و نقش کلیدی در پاســخ بــه عفونت، التهاب 
بافتی، ســرطان و حتی بارداری داشــته باشــند (۳2). در 
 سپســیس باکتریایی، ســایتوکاین های پیش التهابی مانند

 ILβ، TNF α و IL6 نقش مرکزی دارند.

26-  Aeromonas hydrophila
27-  Brucella melitensis

28-  Klebsiella pneumoniae
29-  Proteus mirabilis

30-  S taphylococcus aureus
31-  Pseudomonas aeruginosa

32-  Mycoplasma pneumoniae
33-  Brucella abortus

34-  Mycobacterium tuberculosis
35-  Helicobacter pylori
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:)IL-6 36( 6-2-1 اینترلوکین 
اینترلوکین-۶ (IL-6)، ســنتز کبــدی پروتئین های فاز 
حاد، ماننــد پروتئین C واکنشــی و فیبرینوژن را تحریک 
می کند. در سپسیس، سطح IL-6 به دلیل افزایش تولید آن 
توسط انواع ســلول های ایمنی: مونوسیت ها، ماکروفاژها و 
ســلول های اندوتلیال به طور قابل توجهی افزایش می یابد. 
این افزایش ناگهانی در مقادیر پاســمایی IL-6، همراه با 
ظهور اولیه آن در طول بیماری، نشــان دهنده کاربرد آن به 
 IL-6 .(۳۳) عنوان یک نشانگر زیستی برای سپسیس است
به عنــوان یــک واســطه التهابی اولیــه، تکثیــر و تمایز 
لنفوســیت های T و B را تســهیل می کند و سنتز و ترشح 
پروتئین های فاز حاد را تحریک می کند و ظرف 2 ســاعت 
پس از پاســخ التهابی به اوج خود می رســد. طی مطالعه ای 
توســطŠundali´c و همکارانش انجام شد، نتایج نشان داد 
که مقادیر باای IL-6 به شــدت با پیشرفت AKI و پیامد 
کشــنده ICU مرتبط اســت در حقیقت، اندازه گیری زود 
هنگام IL-6 ســرم، صرف نظر از وضعیــت ایمنی بیماران، 
شــدت بیماری را نشان می دهد. اندازه گیری آن در مراحل 
اولیــه بروز بیماری، به طور بالقوه در بخش اورژانس، ممکن 
اســت بستری شــدن در ICU را تســهیل کند (۳4). طی 
مطالعاتی که در سال 20۱۸ انجام شد، محدوده طبیعی این 
ســایتوکاین در افراد سالم 2.8pg/mL -  0.7 درحالی که 
در افراد با سپسیس وسیع تا بیش از pg/mL 1600 گزارش 

شده است (۳5).
 2-2 کالپروتکتین37

کالپروتکتین پس از فعال شدن سیستم ایمنی از سلول ها 
ترشح می شــود و افزایش سریع سطح آن در خون می تواند 
ظرف چند ســاعت پس از قرار گرفتــن در معرض باکتری 
یا اندوتوکسین اندازه گیری شــود. مطالعات نشان می دهد 
این فاکتور می تواند به عنوان یک نشانگر زیستی تشخیصی 
برای سپسیس باکتریایی عمل کند (۳۶). کالپروتکتین، یک 
پروتئین متصل شــونده به کلســیم که توسط نوتروفیل ها 

آزاد می شــود، یک آارمین اولیه کلیدی در پاســخ ایمنی 
میزبان به عفونت اســت و یک حلقه بازخورد پیش التهابی 
ایجــاد می کنــد (24). گرچه کالپروتکتین خــون پیش از 
این به عنوان یک نشــانگر زیســتی در مدفوع برای بیماری 
التهابی مزمن روده شناخته شده بود، اما درحال حاضر طبق 
مطالعات مشاهده ای، عمدتاً در بخش های مراقبت های ویژه، 
به عنوان یک نشــانگر برای عفونت های حاد و سپسیس، به 
ویــژه در مراحل اولیه عفونت نوید بخش بوده اســت (۳7). 
پژوهشــی که در سال 2024 انجام شد که دو گروه بیماران 
مبتا به سپســیس و افراد سالم را مورد بررسی قرار دادند. 
نتایج نهایی نشــان داد که رنج نرمال کالپروتکتین در افراد 
ســالم  mg/L 1.3  اســت و در افراد مبتا به سپسیس تا 

میزان mg/L 2.1 افزایش می یابد (۳۶).
(HMGB1) 383-2 جایگاه گروه 1 با قابلیت تحرک باا 

HMGB1 یک پروتئین هسته ای غیر هیستونی است که 

در التهاب نقش مهمی دارد. این پروتئین توسط ماکروفاژهای 
فعال، ترشح می شــود و قادر است در طول نکروز سلولی و 
آپوپتوز آزاد شود. سطوح باای HMGB1 در مراحل بعدی 
سپســیس اغلب با پیامدهای نامطلوب، به ویژه در بیمارانی 
که همزمان شرایط التهابی مزمن دارند، مرتبط است و منجر 
به میزان مرگ و میر بااتر می شــود. HMGB1 به عنوان 
یک نشانگر زیستی برای تشخیص سپسیس و ارزیابی پیش 
آگهی، مفید اســت. عاوه بر این، پتانسیل پیش بینی زمان 
بستری شدن در بخش مراقبت های ویژه را بیماران مبتا به 
سپسیس دارد. اگرچه HMGB1 هنوز در دستورالعمل های 
استاندارد سپسیس گنجانده نشده است، تحقیقات در مورد 
کاربرد آن به عنوان یک نشانگر زیستی ادامه دارد. مطالعات 
اخیر نشــان داده اند که هنگامی که ســطح HMGB1 به 
آســتانه بحرانی ۱/20 نانو گرم در میلــی لیتر و در غلظت 
بحرانــی ۱5/27 نانــو گــرم در میلی لیتر برســد می تواند 
اقامت طوانی مدت بیماران مبتا به سپسیس را در بخش 

مراقبت های ویژه برای بیش از پنج روز نشان دهد (24). 

36-  Interlukin-6

37-  Calprotectin
38-  High-Mobility Group Box 1
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:39(Mcp-1) 4-2 پروتئین-1 جاذب شیمیایی مونوسیت
مونوســیت-۱  شــیمیایی  کننــده  جــذب   پروتئیــن 
(MCP-1) یک جذب کننده شیمیایی قوی برای سلول های 
 تک هســته ای و یک واســطه تنظیمی در سپسیس است. 
 2 کموکایــن  لیگانــد  عنــوان  بــه  کــه   ،MCP-1 

(CCL2) (CC-motif) نیــز شــناخته می شــود، عضوی 
از خانواده کموکاین CC اســت که بــا گیرنده کموکاین-2 
(CCR2) در سطح سلول تعامل دارد و بیان سایر فاکتورها 
یــا ســلول های التهابی را افزایش می دهــد. MCP-1 یک 
عملکرد تعدیل کننده ایمنی ضروری برای حفظ تعادل بین 
ســیتوکین های پیش التهابی و ضد التهابی در سپســیس 
دارد. غلظت هــای باای MCP-1 در بیماران بزرگســال و 
کودکان مبتا به سپسیس و شــوک سپتیک گزارش شده 

است (۳9،۳۸).

سلول های اپیتلیال و نشانگر سد خونی مغزی   
(Endothelial cells and blood-brain barrier markers)

اولین قــدم در آســیب اندوتلیال و ســد خونی مغزی، 
تجزیــه و تخریــب پروتئین هــا و به دنبال آن آزاد شــدن 
آن ها به جریان خون اســت. این پروتئین هــا یا پپتیدها را 
می توان به عنوان نشانگر سلول های اندوتلیال و یکپارچگی 
 ســد خونی مغــزی ارزیابــی کرد. این نشــانگرها شــامل

 ZO-1، CLDN-5، E-selectin و ... می باشند.
:(SDC-1) 401-1-3 سیندکان 

SDC-1 یک مولکول چســبندگی سلولی پروتئوگلیکان 

غشــایی و عضــو کلیدی خانــواده پروتئوگلیــکان هپاران 
سولفات است. این مولکول نقش های محوری در فرآیندهای 
مختلف پاتوفیزیولوژیکی، از جمله حفظ مورفولوژی سلولی، 
افزایش ترمیم بافت، تنظیم عملکــرد ایمنی و دفاع میزبان 
ایفا می کند. نکته قابل توجه این اســت که SDC-1 برای 
تثبیت ســد اپیتلیال روده بســیار مهم اســت و به عنوان 
یک مکانیســم محافظتــی حیاتی عمل می کنــد. در واقع، 

سیندکان-۱ یک جزء ساختاری اندوتلیوم است که به عنوان 
 یکی از این نشــانگرهای زیستی، شناخته شده است.  سطح

 SDC-1  در گروه شــوک ســپتیک در مقایســه با گروه 
 سپسیس به طور قابل توجهی بااتر بود. به طور خاص، سطح

 SDC-1 در گــروه شــوک ســپتیک ۶۸,۱0±۱۳۸,۸92 
نانوگرم در میلی لیتر و در گروه سپسیس۱02,۸9۶±95,۸7  
نانوگــرم در میلی لیتر بود. مطالعات متعدد نشــان داده اند 
که ســطح SDC-1 در بیماران مبتا به سپسیس، از جمله 
بیماران مبتا به سپســیس شدید و شوک سپتیک، افزایش 
یافته اســت. در مطالعه ای که در ســال 2022 انجام شد، 
شــواهد نشــان داد که غلظت SDC-1 در گروه ترکیبی با 
پیامد ضعیــف و همچنین در بیماران فوت شــده، بیماران 
مبتا به شوک سپتیک و بیماران مبتا به آسیب حاد کلیه 

به طور قابل توجهی باا بود (4۱،40). 
 )CLDN-5( 41۵-2-3 کلودین

خانــواده کلودین شــامل 24 عضو اســت کــه هر کدام 
چهــار دامنه غشــایی دارنــد. در میان خانــواده کلودین، 
کلودین-5 در تمــام اندام ها اعم از کلیــه، ریه، بافت، کبد 
و مغز  بیان می شــود و بخش جدایــی ناپذیری از اتصاات 
محکم سلول های اندوتلیال اســت. ژن SOX به طور قابل 
توجهی بر روی افزایش یا کاهش بیان کلودین-5 تأثیر گذار 
اســت. خاموش کردن SOX18 و بیــان یک جهش منفی 
غالــب SOX18 به طور قابل توجهی ســطح کلودین-5 را 
 SOX18 کاهــش می دهد، در حالی که بیــان بیش از حد
به طور قابل توجهی ســطح کلودیــن-5 را افزایش می دهد 
(42). در سپســیس، بیــان کلودین-5 که یکــی از اجزای 
 کلیدی اتصال های محکم در ســلول اندوتلیال به ویژه سد 
خونی- مغزی است، به طور قابل توجهی کاهش می یابد. این 
کاهش منجر به افزایش نفوذ پذیری عروق، نشــت مایعات 
پاســما و تســهیل عبور ســلول های التهابی به بافت های 
حساس از جمله مغز می شود که در نهایت به آسیب عصبی 
و اختال عملکرد مغزی در بیماران مبتا به سپسیس منجر 

39-  Monocyte chemoattractant Protein-1
40-  Syndecan-1
41-  CLAUDIN5
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می گردد. مطالعات سیســتمیک مســیرهای التهابی مانند 
TNFα و IL۶ را فعال کــرده که در نهایت به کاهش بیان 

کلودین-5 منجر می شود (4۳).
( Zo-1) 421-3-3 زونوا

پروتئین مســدود کننده زونــوا-۱ (ZO-1) عضوی از 
خانواده گوانوزین مونوفســفات کیناز مرتبط با غشــاء است 
و یک پروتئین داربســتی مهم است که پروتئین های TJ و 
اسکلت سلولی اکتین را به هم متصل می کند. در عفونت های 
باکتریای مرتبط با باکتری های گرم منفی، تأثیر LPS مورد 
بررســی قرار گرفت و مشاهده شــد، بیان ZO-1 به صورت 
وابســته به غلظت اســت یعنی، هر چه غلظت LPS بااتر 
باشد، بیان ZO-1 کمتر است. بیان ZO-1 تحت غلظت ۱ 
میکرو گرم در میلی لیتر از LPS به طور معنی داری کاهش 
یافت (44). پژوهش های یک مطالعه نشــان می دهد، میزان 
ZO-1 کمتر از 2/۶ نانوگرم بر میلی لیتر اســت اما در افراد 

مبتا به سپســیس این میزان افزایش پیدا می کند. در واقع 
این نشانگر اگر بااتر از ۳ نانوگرم بر میلی لیتر گزارش شود 
می تواند عامتی شاخص برای پیش آگهی بد (مرگ در ۳0 

روز) باشد (45).

  :43 (Non coding RNAs)های غیر کد کننده RNA

RNA های غیر کد کننده (ncRNAs) گروهی ناهمگن 
از رونوشت ها هســتند که به پروتئین ترجمه نمی شوند. از 
زمان کشــف آن ها، ncRNA ها به عنوان تنظیم کننده های 
مهم عملکردهای بیولوژیکی متعدد، در طیف وسیعی از انواع 
ســلول ها و بافت ها ظاهر شده اند و اختال در تنظیم آن ها 
در ایجاد انواعی از بیماری ها نقش داشته است. همچنین این 
فاکتور پتانسیل تبدیل شدن به نشانگرهای پزشکی جدید با 
اهداف درمانی برای سپسیس را دارند. (47،4۶).  بیان تغییر 
یافتــه چندین RNA غیر کد کننده مانند RNA های غیر 
 (miRNAs) هاRNA میکرو ،(lncRNAs) کد کننده بلند

و RNA های حلقوی (circRNAs) را در طول سپســیس 
نشان داده اند (4۸).

1-4 رونوشت RNA 1 غیر کد کننده طوانی مرتبط 
(lnc-MALAT1) 44با متاستاز آدنوکارسینوم ریه

 LncRNAها رونوشــت هایی با اندازه هــای بزرگ تر از 
200 نوکلئوتید هســتند که در تنظیــم واکنش های ایمنی 
و آسیب شناســی چندین اختال مرتبط با ایمنی شــرکت 
می کنند (5۳). رونوشــت RNA1 غیــر کد کننده طوانی 
مرتبط با متاستاز آدنوکارسینوم ریه  (lnc-MALAT1)یک 
RNA غیر کد کننده هســته ای بسیار حفاظت شده است 
که ترشح ســیتوکین التهابی را در سیستم ایمنی و التهابی 
تنظیم می کند و با آپوپتوز ســلولی تحریک شــده توســط 
لیپوپلی ســاکارید (LPS) مرتبط است که منجر به آسیب 
التهابی و چندین اختال عملکرد اندام می شود (54). طبق 
 lncRNA MALAT1 مطالعات قبل به نظر می رســد که
یک ژن پیش التهابی در سپســیس باشد. بیان بیش از حد 
lncRNA MALAT1 در کارسینوم سلول کلیوی، عملکرد 
سرطان  زایی ایجاد می کند و همچنین گزارش شده است که 
lncRNA MALAT1 می توانــد التهاب و اختال عملکرد 
قلبی ناشــی از سپسیس را تنظیم کند اما با این حال، بیان 
lncRNA MALAT1 و اهمیــت آن در سپســیس تا حد 

زیادی ناشناخته مانده است (49).
RNA 4-2 غیرکد کننده طوانی مادر بیان کننده 

 (LncRNA MEG3) 453ژن
MEGA3 بیشتر بر روی بافت ها آسیب پذیر مثل ریه، قلب و 
کلیه تأثیر گذار است و نقش محافظتی دارد و تغییر بیان آن باعث 
اثرات شــدیدی روی آپوپتوز، التهاب و بقای سلولی دارد. در واقع 
MEGA3 در بسیاری از بافت ها و سلول ها بیان می شود، اما میزان 
آن بسته به نوع بافت و شرایط فیزیولوژیکی یا پاتولوژیکی متفاوت 
اســت (5۱،50). طبق یک مطالعه بالینی بر روی ۸2 بیمار مبتا 

42-  Zonula occludens protein-1
43-  Non coding RNAs
44- Long non-coding RNA metas tasis-associated lung adenocarcinoma transcript 1 (lnc-MALAT1)
45-  Long non-coding RNA Maternally Expressed Gene 3 (LncRNA MEG3)
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به سپســیس، سطح پاسمایی MEG3 به طور قابل توجهی بااتر 
از افراد سالم بود. مقایســه گروه های باا و پایین سطح پاسمایی 
MEG3 این فاکتور نشان داد، افرادی که میزان MEG3 آن ها باا 
بــود نرخ مرگ و میر در آن ها ۶۶ درصد و در مقابل گروهی با نرخ 

پایین میزان مرگ و میر در آن ها 24 درصد بود (52). 

 microRNAها در پاتوفیزیولوژی سپسیس  
 MicroRNA(miRNA) دســته دیگــری از RNA های 
غیــر کد کننده می باشــند کــه کار اصلی آن هــا تنظیم بیان 
ژن پــس از ترجمه می باشــد. در سپســیس، این RNA های 
کوچــک با تغییراتی که بر روی پاســخ سیســتم ایمنی اعمال 
می کننــد باعث تأثیر بر پاتوفیزیولوژی این بیماری می شــوند؛ 
برخــی از آن هــا خاصیــت التهابــی و برخی دیگــر خاصیت 
غیرالتهابی دارنــد. از این رو، محققان دریافتند که اندازه گیری  
 miRNAها می تواند گام بزرگی در تشــخیص سپسیس باشد. 
miRNAها به دلیــل عملکردهای مختلفی که دارند می توانند 
 به عنوان نشــانگر زیســتی برای پیش آگهی، تشخیص و حتی
  پیــش بینی شــدت بیمــاری نیــز اســتفاده شــوند (5۳).

miRNA-125 (miR-125) ، یک نشانگر زیستی است که می تواند 

 miRNA-125 .شاخص مناسبی برای شناسایی سپسیس باشد
خود دارای 2 ایزوفرمmiRNA-125a و miRNA-125b است 
که هر یک نقش خاصی را در سپسیس ایفا می کنند. در سپسیس 
میزان هر دو فرم از این  RNAهای کوچک در پاســمای افراد 
افزایش می یابد که می تــوان با روش واکنش زنجیره ای پلیمراز 
کمی (46qPCR) آن را اندازه گیری کرد. در مطالعه ای که توسط 
ژائو در ســال 2020 صورت گرفتــه، miR-125b یک فاکتور 
مناسب برای پیش بینی ریسک ابتا به سپسیس شناسایی شده 
است و با ریسک مرگ و میر 2۸ روزه ارتباط مستقیم دارد ولی 
هر دو ایزوفرم فعالیت مناســبی برای شناســایی شدت بیماری 
نشــان داده اند. در یک مقاله مروری در سال 2022 که توسط 
باریچلو و همکارانش انجام شــد، میــزان افزایش این دو مارکر 

گزارش شده است (54). اما مطالعاتی هستند که معتقدند بیان 
این miRNA ها در زمان سپســیس کاهــش پیدا می کند که 
بــه دلیل کافی نبودن اطاعات بر روی miRNA ها، این مورد 
نیازمند تاش بیشــتر محققان در این زمینه می باشــد (55). 
miR-146a  با تأثیر برToll like receptors (TLRs)  باعث 
ســرکوب NF-κB می شود در نتیجه تولید ســایتوکاین های 
پیش التهابی مانند TNF-α و IL-6 کاهش پیدا می کند. البته 
این نکته ازم به ذکر است که بیان این miRNA بسته به بافت 
و مرحله سپسیس متفاوت اســت (5۳). از miRNA ها حتی 
می توان در تشــخیص از کار افتادن ارگان به دلیل سپســیس 
 هم پی برد. برای مثال با شناســایی miR-155، miR-143 و

 miR-21-3p شناســایی اختال عملکرد میوکاردی ناشــی از 
سپسیس47 (SIMD) ممکن شده است.

 زیرا miR-155 با اثر بر مسیر NO/cGMP جلوی آپوپتوز 
کاردیومیوســیت هــا را می گیــرد. miR-21-3p برای کنترل 
عملکرد قلــب SORBS248 را تنظیم می کند. از ســوی دیگر 
افزایــش miR-155 با تأثیر بر Nrf-248 باعث آســیب کبدی 
می شــود و مهار آن باعث بهبودی آســیب ها می شــود (5۶). 
miR181-5p بــا تأثیر بر جایگاه گروه ۱ بــا قابلیت تحرک باا50 
(HMGB1) که یک پروتئین هســته ای مرتبط با ژن های التهابی 
اســت، اثر ضد التهابی خود را اعمال می کنــد. این miRNA در 
کنار miR-574-5p قادر به کاهش آســیب کلیوی حاد باشــد. با 
اندازه گیــری این دو عامل می توان به وضعیــت کلیه افراد مبتا 
به سپســیس پی برد (54). در مطالعه ای در ســال 202۳ که بر 
روی نقــش miRNA ها در سپســیس نوزادان کار کرده اســت 
 یافته ها بــه این صورت بوده که در سپســیس نوزادان miR-1 و 
 miR-124 افزایش پیدا می کند ولی کاهش قابل توجهی در میزان
  miR-34a رخ می دهــد. در ایــن مطالعــه نشــان داده شــده

 miR-34a با اختصاصیت 97% برای شناســایی سپسیس نوزادی 
مؤثر اســت و دو عامل دیگر در پیش آگهی و تخمین مرگ و میر 

کاربرد دارند (57).

46-  Quantitative polymerase chain reaction
47-  Sepsis-induced myocardial dysfunction (SIMD)
48-  Sorbin and SH3 domain containing 2
49-  Nuclear factor erythroid 2-related factor 2
50-  High-Mobility Group Box 1
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تشخیص  
نشانگر زیستیمنبع تولیدروش های آزمایشرفرنس

(24)
ITA

ELISA
hs-CRP

Nephelometry

CRPکبد

(24)
CLEIA
ELISA

EIA
ECLIA

IL- 6 سلول های ایمنی و غیر ایمنی

(24)
Wes ternblot

ELISA
IHC

qRT-PCR

 سلول های ایمنی (ماکروفاژها، 
HMGB1مونوسیت ها و نوتروفیل ها)

(24)Flow cytometry

FIA

سلول های ایمنی (به ویژه نوتروفیل ها، 
CD64مونوسیت ها/ماکروفاژها)

(24)
ELISA

Wes ternblot
Multiplex immunoassay

s tREMسلول های میلوئیدی

(24)  qRT-PCR , NGS,
Northernblotting

بافت های مختلف، به ویژه عضات 
اسکلتی، بافت های ریه و سلول های 

سرطانی مختلف
MicroRNA

(5۸)ELISA
Coloriometric

سلول های پاسمای خون، سلول های 
سیندکان-۱اندوتلیال

(59)
Wes tern blot

IHC

ELISA

سلول های اندوتلیال رگ های خونی 
 مانند: سد خونی- مغزی، سد 

خونی- شبکیه
کلودین-5

زونوا آکلودنس-۱سلول های اپیتلیال روده کوچککیت های تجاری سازی اایزا(59)

(۶0)ELISA
NeoSep- SAA

سرم A آمیلوئیدیکبد

(۶۱)Turbidimetric assay

ELISAکالپروتکتیننوتروفیل، مونوسیت، ماکروفاژ

(۶2)qPCR توالی سنجی
نانواری

سلول های اپیتلیال، سلول های ایمنی، 
RNAهای غیرکدکنندهسلول های عصبی و سلول های بنیادی

(۳۱)
Lateral low

ELISA ،سلول های دندریتیک، ماکروفاژ
پنتراکسین-۳سلول های اندوتلیال و فیبروباست

(۶4 ,۶۳)qPCR
سلول های عصبی(نورون ها)، سلول های 
اندوتلیال، سلول های کبدی و پانکراسی، 

سلول های بنیادی و مزانشیمی
LncRNA MEG3

(۶5)qRT-PCRسلول های ریه، سلول های عصبیlnc-MALAT1

(۶۶)Turbidimetric assay

ELISAآدیپونکتینسلول های چربی
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»مشق محبت«

چشمم چو باز شد به تماشای زندگی 
دیدم تو را به قامت رعنای زندگی 

تا این دهان به گفتن هر واژه لب گشود 
نام تو شد حروف الفبای زندگی 

روز ازل که نقش تو در طالعم نشست 
مهر تو شد بهانه زیبای زندگی 

آن دم که ابر تیره در این آسمان گرفت 
چشم تو شد ستاره شب های زندگی 

می باخت دل چو قافیه را در قمار عشق 
یاد تو شد قصیده زیبای زندگی 

کشتی شکسته ایم به دامان صید تو 
ای گوهر حقیقی دریای زندگی 

بنگر دمی به حال گدایان کوی خویش
تا دل کند دوباره تمنای زندگی 

در مکتب تو مشق محبت چو دل نوشت 
پاینده شد ز عشق سراپای زندگی

تابستان 14۰4

صفحه ویژه آثار ادبی و هنری نشریه آزمایشگاه و تشخیص

 دکتر نرگس ایرانمنش
دکترای علوم آزمایشگاهی
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 دکتر سکینه جراحی
دکترای علوم آزمایشگاهی

»خجسته روز پزشک گرامی باد«  

 
فرهیخته گرانقدر 

دانش را افتخاریست که بادرایت، حذاقت و دستان پرمهرت، التیام و امید می بخشد
تو 

نه تنها درمانگر، 
که مشعلدار طریق سامت 

و طرب ساز دل های پژمرده ای! 
عرض شادباش 

به مناسبت فرخنده روز پزشک، 
کمترین جلوه از انبوه ستایش و احترامِ ما، به پاس حضور ارزشمند توست.

  به توانمندی جاودانه باشی

مرداد ماه 14۰4

صفحه ویژه آثار ادبی و هنری نشریه آزمایشگاه و تشخیص
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صفحه ویژه آثار ادبی و هنری نشریه آزمایشگاه و تشخیص

عاشقم این عشق را هر روز حاشا می کنم
گرچه در دلدادگی در شهر غوغا می کنم

بامدادان تا ببینم روشنیِ روز را
چشم های بسته ام را روی تو وا می کنم

من فریب دیدگانت را مکرر خورده ام
باز دل را نذر آن چشم فریبا می کنم

گر چه در خلوت به غیر از مهر او در سینه نیست
عشق او را در میان جمع حاشا می کنم

تا بیاید قایقت روزی ز دریاهای دور
دشت را با آب چشمم مثل دریا می کنم

دیدنت مشکل ولی نادیدنت مشکل تر است
با کلید عشق من حلّ معما می کنم

شب به شب با شانه مژگان و آب چشم خود
مو به مو زلف تو را طرح چلیپا می کنم

خوب میدانی که من بی طاقتم از رفتنت  
پس نرو، پیشم بمان بانو، تمنا می کنم

جمع می بندم دلم را با دلت با ضرب عشق
غصه را تقسیم و غم را باز منها می کنم

خشت خشت خاطراتت را مرتب ساخته
خانه ای از عشق تو در سینه برپا می کنم

قاب عکس روی دیوارت دوای دردهاست  
زخم های بی تو بودن را مداوا می کنم

تابستان 14۰4

 دکتر سید امیر مؤمنی
 دکترای علوم آزمایشگاهی
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»داستانک«

»فرنگیس«
 پرســید »خون گیری مخصوص بانوان ندارید؟« گفتم »داریم. همین جاســت.« قدِ بلندِ پشتْ خم خورده ای دارد. با وقار توی صندلی خون گیری 
جا گیر شده است. موهایش را از دو طرف بافته. سپید، بی هیچ رنگی. چارقدی کوچک به سر دارد، با گل های رنگی. کت و دامن مشکی پوشیده. کهنه، 

ولی تمیز. هفتاد سالی جهان دیده است. آزمایش پی تی دارد. همسرش می گوید قرص وارفارین مصرف می کند. 
»بانو آســتین لباستان را باا بزنید، لطفن.« نمونه گیر آزمایشگاه می گوید. نمی زند. بلند می شود. می گوید: »دوست ندارم وقتی خونم را می گیرید، 
یک مرد بیگانه بایســتد، تماشــایم کند.« شوهرش را می گوید. اشک توی چشمان مرد حلقه می زند. با هم از اتاق خارج می شویم. برایش آب می ریزم. 
سیگارش را آتش می زند. ساکت می مانم. می گوید »خانم آلزایمر دارد. مرا دیگر نمی شناسد. ده سالی می شود. نمی گذارد حتا دستش را بگیرم. گاهی 

می گویم من نوکرتان هستم، تا اجازه می دهد کمکش کنم.«.

»سنگ قبر«

پدرم مفت مرد. ۱02 سال بیشتر نداشت. تازه می خواستیم برایش زن جوان بگیریم. رویش بنویس به خاطر اشتباه پزشکان جان سپرد. 

»دیابت«

برگرد. اشک هایم دیگر تلخ نیست. 

»بشارت«
وقتی  بوی زباله 

میان شمیم نان داغ
خانه را گرفت، 

دانستم آمده ای.* 

»تابلوی کلینیک«
پسر بچه به گربه همسایه سنگ پراند*

به دو تا سگ تیمسار
به سه تا موش توی جوی خشک آب

دامپزشک موش ها را حساب نکرد.

»انتخاب«
اان مثل قدیم ها نیســت، با هر کســی دلت می خواهد ازدواج کن. خالد، جاســم، کرم، علوان، ناعور، عاشــور، شعیب، یوســف، رضی، صابر. همه 

پسرعموهای تو هستند.

»دو نفره«

زن صدا زد: عزیزم صبحانه آماده است. بعد پیش بند را باز کرد. لباس های مردانه پوشید. پشت میز نشست. گفت: تو خودت چیزی نمی خوری؟ 

 دکتر محمود جاوید
دکترای علوم آزمایشگاهی
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صفحه ویژه آثار ادبی و هنری نشریه آزمایشگاه و تشخیص

به نام آنکه شفای جان و تن در دستان مهر آفرین اوست
روز پزشک، روز ستایش نگاه هایی است

که در تپش هر قلب بیماران، امید می کارند
و در زمزمه هر لبخندِ پس از بهبودی، دعایی بی صدا می شنوند.

پزشک عزیز،
شما با علم، چراغ راهید
و با عشق، مرهم زخم ها

هر نبضی که دوباره می تپد،
و هر نفسی که با آرامش بر می گردد،

نشانه ای از حضور سبز شماست
انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی

این روز فرخنده را
به تمام پزشکان شریف و دلسوز سرزمینمان تبریک گفته،
و برایتان تندرستی، عزت و توفیق روز افزون آرزو می کند.

مرداد ماه 14۰4

 دکتر فریبا شایگان
دکترای علوم آزمایشگاهی
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صفحه ویژه آثار ادبی و هنری نشریه آزمایشگاه و تشخیص

»روزنه امید«

در گرمای طاقت فرسای تابستان
زیر آفتاب داغ و آسمان بدون ابر
در کوچه پس کوچه های شهر

روزنه امید را یافتم،
گیاهی که پنهانی از زیر درب خانه ای متروکه

سبز شده بود و قد کشیده بود
و تبدیل به بوته ای زیبا و تنومند شده بود.

حتی در آن بی آبی
حتی در آن گرما

گیاه هنوز سرافراز و سبز و زیبا بود…

»خیال تو«

اینجا نشسته ام
تنها

بدون تو
قهوه ام را تلخ می نوشم

کتابم را در سکوت ورق می زنم
عطر باران را استشمام می کنم

و خیالم پرواز می کند
در هوای
آغوش تو
عطر تو

صدای تو
و لبخند تو

»حس پنهان«

وقتی از کنارت می گذرم
به من نگاه کن
خوب نگاه کن
به چشمانم

شاید در عمق چشمانم
چیزی باشد
چیزی شبیه

یک دوستت دارم پنهانی…

تابستان 14۰4

 دکتر سارا فاح
 داروساز
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دکتر فروزان صالحی  
 پاتولوژیست

یکــی از دایل اصلــی اینجانب 
برای شــرکت در کنگــره دیدار 
از  همکاران قدیمی و اســتفاده 
تازه های آزمایشــگاهی است. در 
برنامه افتتاحیه شــرکت کردم و 
تجلیــل از اســاتید، برنامه قابل 

توجه آن بود. 
کنگره امسال نقاط ضعفی ندارد ولی به لحاظ تعداد شرکت 
کنندگان که بالغ بر چند هزار نفر هســتند فضای اختصاص 
یافته کوچک است و ایجاد خستگی می کند. حتی باید تعداد 

افراد در کادر اجرایی بیشتر شود. 
بــا توجه بــه تعرفه گــذاری و وضعیت کیــت و تجهیزات 
شــرکت ها اعام قیمت نمی کنند چون هنگام فروش قیمت 
محصوات براســاس روز است. تعرفه ها باید شناور باشند تا 

آزمایشگاه ها بتوانند به فعالیت خود ادامه دهند. 
از بخش های میکروب شناسی و هماتولوژی نشریه استفاده 

می کنم و به نظرم وزین و عالی است. 

دکتر رضا سلطان محمدی  
 پاتولوژیست

برنامــه ریزی های انجام شــده 
برای کارگاه هــا و حضور تمامی 
شــرکت ها در ایــن کنگــره و 
آشــنایی با محصوات جدید از 
دایــل اصلی حضــورم در این 
کنگره است. کامل ترین مجموعه 
برای شــرکت های آزمایشگاهی 
کنگره ارتقای کیفیت اســت و به نظــرم از نقاط قوت این 
کنگره می باشد. پراکندگی ســالن های نمایشگاهی از نقاط 
ضعف کنگره اســت. اگر خرید محصوات شرکت ها در این 
نمایشگاه به شکل آناین هم امکان پذیر باشد برای افرادی 
می کننــد پیــدا  حضــور  شهرســتان ها  از   کــه 

برگزاری کنگره ارتقای کیفیت خدمات آزمایشگاهی
 بازتاب مشکات آزمایشگاه ها در جهت دستیابی به

 ارتقای کیفیت خدمات آزمایشگاهی
شــانزدهمین کنگره بین المللی و بیست و دومین کنگره کشوری ارتقای کیفیت خدمات آزمایشگاهی تشخیص پزشکی ایران 
با هدف ارتقای دانش تخصصی، به روزرسانی اطاعات علمی و به اشتراک گذاری تجربیات حرفه ای در حوزه های مختلف علوم 

آزمایشگاهی، بستری ارزشمند برای تبادل آرا و توسعه همکاری های علمی فراهم ساخت.
بدون تردید، هر گونه حرکت در راستای بهبود کیفیت خدمات آزمایشگاهی، نقش مهمی در ارتقای نظام سامت کشور ایفا می کند 
و جایگاه آزمایشگاه ها را به عنوان یکی از ارکان اصلی تشخیص و درمان در نظام بهداشت و درمان کشور مستحکم تر می سازد. انجمن 
علمی دکترای علوم آزمایشــگاهی همواره در تاش بوده است با برگزاری چنین رویدادهایی، گامی مؤثر در مسیر پیشرفت و ارتقاء 

کیفیت خدمات این حوزه بردارد.
در حاشیه این رویداد چهار روزه مدیر اجرایی نشریه آزمایشگاه و تشخیص با جمعی از همکاران گران قدر جامعه آزمایشگاهی به 
گفتگو  نشست و دیدگاه های آنان را پیرامون نشریه، پانل ها، کارگاه ها و موضوعات مطرح شده در همایش و چالش های حوزه کاری 

و همچنین فرصت های پیش رو در زمینه بهره گیری از پیشرفت های فناوری های نوآورانه در طب آزمایشگاهی گردآوری نمود.
مدیر مسئول
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 دسترسی آسان تر می شود. 
بزرگ ترین مشکل آزمایشــگاه ها قیمت کیت ها است 
کــه از آبان ماه ســال گذشــته از ارز 4200 تومانی 
بــه 2۸500 تومانــی تغییر یافت و قیمــت فاکتورها 
7 برابر شــد در حالی که تعرفه ها قبل از ســال هیچ 
 تغییــری نکرد و میزان افزایش یافته از ابتدای ســال 
پوشــش دهی برای دســتگاه های CLOSE را ندارد. 
  CLOSE همچنیــن تعرفــه بین روش های اایــزا و
تفکیک نشده اســت در صورتی که کیت های آن ها با 
یکدیگر چندین برابر اختــاف قیمت دارند که باعث 
می گردد برخی آزمایشگاه ها از روش های اایزا استفاده 
کنند در صورتی که این روش در بســیاری از کشورها 
در حال منسوخ شدن است و این موضوع برای جامعه 
پزشــکی ایران و تشــخیص فوق العاده ضــرر دارد. 
مسئولین کشور اصاً به این مهم توجه ای نداشته اند و 

تمامی صحبت ها با آن ها بی نتیجه است. 
از مشترکین نشریه آزمایشــگاه و تشخیص می باشم. 
بخش تبلیغاتی شــرکت ها و مقــاات را که آموزنده 

هستند استفاده می کنم. 

دکتر ناهید نوربخش حبیب آبادی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی

 کنگــره ارتقــای کیفیت 
برای انجمن دکترای علوم 
آزمایشــگاهی اســت و با 
شــرکت در آن از مباحث 
علمی استفاده می کنم و با 
همــکاران قدیمــی دیدار 
شرکت  افتتاحیه  در  دارم. 

کردم و به نظرم سخنرانی ها عالی بود. 
کنگــره در مجموع خوب اســت ولی تعداد شــرکت 
کنندگان زیــادی دارد که به نظرم کمی بی نظمی به 
این دلیل ایجاد شــده اســت. اگر ازدحام کمتر بود از 

برنامه ها استفاده بهتری می شد. 
در کنگره مباحث جدیدی مطرح می شود که با شرایط 
کشــور امکان پیاده سازی آن ها در آزمایشگاه ها وجود 

ندارد. بهتر است بر روی مباحثی که مربوط به وضعیت 
فعلی آزمایشــگاه ها اســت تمرکز شــود تا مشکات 
آزمایشگاه ها در کنگره بیشتر مورد ارزیابی قرار گیرد.

تعرفه ها، پرداخت مطالبات، مشــکات شــرکت ها در 
تولید کیت و ... از مســائلی هستند که آزمایشگاه ها و 

شرکت ها با آن درگیر می باشند. 
نشریه را به صورت مرتب دریافت و از بخش نوآوری ها 
و مطالب نوین آن اســتفاده می کنم. پیشنهاد می دهم 
نشریه بر روی مشــکات جامعه آزمایشگاهی تمرکز 
نماید. برای مثال جذب نیرو در آزمایشگاه ها با مشکل 
مواجه شده زیرا حقوق و دستمزد پرسنل پایین است. 

دکتر ثریا قاسمی  
 ژنتیک پزشکی

 برای اولین بار است که در کنگره شرکت می کنم و به 
نظرم ارتقای کیفیت مدام باید اتفاق بیافتد و محتویات 
آن مانند سایر رشته ها به روز شود. یکی از نکات مثبت 
کنگره آشــنایی با افراد شــاخص حوزه آزمایشگاهی 
می باشد. از نکات منفی آن شلوغی و ازدحام است که 

مانع افزایش کیفیت فعالیت های کنگره می شود. 
برگزاری این همایش ها در تمامی نقاط دنیا به گونه ای 
است که حتی افراد از کشورهای دیگر هم حضور پیدا 

می کنند زیرا علم بدون مرز است. 
در حال حاضر تمامی همکاران آزمایشــگاهی دغدغه 
تهیه کیت ها، تعطیلی آزمایشــگاه، وضعیت اقتصادی 

مردم و ... را دارند. 

دکتر ارسان عزیزی حبیب آباد  
 پاتولوژیست

 کنگره ارتقای کیفیت باعث 
و  علمی  اطاعــات  افزایش 
تکنولوژی می شود و به دلیل 
همگام بودن با علم روز دنیا 
در  کــه  اســت  ضــروری 
همایش هــا شــرکت کنیم. 
غرفه هــای نمایشــگاهی از 

جذب�نیرو�در�
آزمایشگاه�ها�با�
مشکل�مواجه�

شده�زیرا�حقوق�
و�دستمزد�

پرسنل�پایین�
است
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کارگاه�های�
امسال�به�لحاظ�

محتوا�عالی�
برگزار�شدند�
ولی�فضای�
کافی�برای�

حضور�شرکت�
کنندگان�
نداشتند

کیفیت مناسبی برخوردار هســتند ولی افزایش قیمت ها 
مشــکات بسیاری را ایجاد نموده اســت. در سخنرانی ها 
شــرکت کرده ام و اطاعات کاربــردی و علمی مفیدی را 

کسب نمودم. 
نشــریه آزمایشگاه و تشــخیص از مطالب جامع و کاملی 
برخوردار است. بیشتر از مطالب علمی و تبلیغات آن برای 
آشنایی با دســتگاه ها استفاده می کنم. مطالب چاپ شده 
در نشــریه خاصه تر ذکر شوند و از جزئیات پرهیز شود تا 

خسته کننده نباشد.

دکتر نازنین حکیمی اریجانی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی

 تمامی اشــخاصی که در 
حال انجــام فعالیت علمی 
هســتند باید سطح دانش 
روز خود را به گونه ای ارتقاء 
دهنــد تا به لحــاظ کاری 
این  نشــوند.  نقصان  دچار 
موضــوع و امتیاز بازآموزی 
کنگره از دایل حضورم در آن اســت. برنامه افتتاحیه 
امســال عاوه بر با شکوه بودن بسیار پر محتوا بود زیرا 
بخش های مختلفی را شامل می شد. به عبارت دیگر هم 
تاریخچــه فعالیت های آزمایشــگاهی و هم چهره های 

ماندگار مطرح گردید. 
در بســیاری از کارگاه ها و محورهای کنگره به تناسب 
نوع فعالیت خود شــرکت کــردم. در کارگاه پاکت و 
تفســیر آن و کارگاه همگروه آزمایشــگاه که در بخش 
کنترل کیفی حائز اهمیت است مطالب مفیدی مطرح 
شد. تصور می کنم تعدد و تکثر برنامه های کنگره بسیار 
است ولی می توان در راســتای فعالیت مورد نظر خود 
زمانبندی نمود تا از آن ها اســتفاده کرد و بهره ازم را 

برد.
فعالیت آزمایشگاه ها مبتنی بر کیت ها، تجهیزات و مواد 
آزمایشــگاهی اســت. بنابراین اگر هر یک از این موارد 
دســتخوش تغییرات شوند که نتوان بر روی آن کنترل 
داشــت شرایط کاری آزمایشــگاه ها را تحت تأثیر قرار 

می دهد. تصور می کنم با توجه به اینکه انجمن صنفی 
قدرتمنــدی داریم با کمک یکدیگــر می توانیم بر این 
چالش هــا فائق آییم و تا جایی کــه امکان دارد فرآیند 
کنترل کیفی بتواند از خطاهای حاصل از این تغییرات 

جلوگیری کند. 
ازدحام و تردد در فضای عمومی کنگره بسیار زیاد است 
ولی شــاید این موضوع هم باعث خوشحالی باشد زیرا 
نشــان دهنده استقبال بی نظیر از کنگره است. در این 
کنگره هر سال نسبت به ســال گذشته شرایط ارائه و 
انتخاب مقاات و نشست ها پیشرفت بیشتری دارد که 

می تواند جذب مخاطب را افزایش دهد.
با نشریه آزمایشگاه و تشخیص آشنا هستم. بخش ادبی 
و هنری همکاران دکترای علوم آزمایشگاهی و مقاات 
علمی آن را مطالعه می کنم. انتشار گزیده های نشریه در 

سایت و فضاهای مجازی بسیار مفید است. 

دکتر مسعود علیایی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 دیدار دوســتان هم دانشــگاهی، بازدید از نمایشگاه، 
خرید تجهیزات و استفاده از محتوای آموزشی کنگره 

از دایل اصلی اینجانب برای شرکت در کنگره است.
اســکان غرفه ها در یک مکان خیلی بهتر اســت و از 

اتاف وقت شرکت کنندگان جلوگیری می کند. 
کارگاه های امســال به لحاظ محتوا عالی برگزار شدند 
ولــی فضــای کافی بــرای حضور شــرکت کنندگان 

نداشتند. 
یکــی از چالش های اصلــی حوزه آزمایشــگاه خرید 
تجهیــزات آزمایشــگاهی با قیمت های باا اســت در 
صورتی که کیت مربوط به آن ها وجود ندارد. بنابراین 

بدون استفاده باقی مانده اند.
نشــریه را همیشــه از طریق پست به شــکل مرتب 
دریافت و از مقاات علمی و تبلیغات آن برای آشنایی 
با تجهیزات و تکنولوژی های روز اســتفاده می کنم. از 
طریق نشریه می توان به دانش آزمایشگاهی روز دست 
یافت. فایل نشریه در فضای مجازی اطاع رسانی شود 

تا به آرشیو آن دسترسی داشته باشیم.  
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دکتر اکبر محسنی موحد  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 اســتفاده از برنامه های علمی و 
تجهیــزات بــه روز از عوامــل 
حضورم در کنگره است. در یکی 
از پانل هــا شــرکت کــردم که 
داشت.  مناسبی  علمی  محتوای 
این کنگــره به لحاظ برگزاری و 
ارائــه خدمات از ســطح باایی 

برخوردار است. 
بســیاری از تجهیزات آزمایشــگاهی که در آن مشغول به 
فعالیت هستم مورد استفاده قرار نمی گیرند. زیرا یا کیت های 
آن ها موجود نیســتند و یا در صــورت موجود بودن قیمت 
آن ها بیشــتر از تعرفه تعیین شده برای آزمایش است که به 
لحاظ اقتصادی به صرفه نمی باشد. بنابراین باید بسیاری از 

روش ها را تعطیل و به روش های دستی رجوع کنیم. 
نشریه آزمایشــگاه و تشخیص هر زمان چاپ می شود آن را 

دریافت و از مطالب و تبلیغات آن استفاده می کنم. 

دکتر جواد جوادی   
پاتولوژیست

تکنولوژی های جدید  از  بازدید   
در این کنگــره اهمیت ویژه ای 
دارد زیرا تهیه کیت و تجهیزات 
با مشکل مواجه شده است. اگر 
دولــت امکاناتــی را در اختیار 
آزمایشــگاه ها قــرار دهد آن ها 
می توانند به صورت شایســته و 

مطلوب به بیماران خدمات دهند. 
اگر امکان اســتفاده آناین از کنگره برای تمامی اســتان ها 
وجود داشته باشد اســتقبال گسترده تری از آن خواهد شد 
چون حضور در کنگره برای همکاران شهرســتان هزینه بر 

است.
نشریه را دریافت و از آن استفاده می کنم.  

دکتر غامرضا رفیعی  
 دکترای ژنتیک پزشکی

 تقریباً سه دوره است که در این 
و  کــرده ام  شــرکت  کنگــره 
سال های قبل به عنوان سخنران 
پانل بودم. کنگره امســال نیز 
مانند ســال های گذشته بسیار 
فاصله  ولی  برگزار شــد  خوب 
صدور کارت شرکت کنندگان با 
محل برگزاری سخنرانی ها زیاد بود که اگر این بعد مسافت 

کمتر شود بهتر است. 
حدود 20 ســال است در آزمایشــگاه فعالیت داشته و با 
نشــریه آزمایشگاه و تشخیص آشــنایی دارم و از مقاات 

علمی آن استفاده می کنم. 

دکتر محمد جواد عبیداوی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی

 مباحــث و مطالبــی کــه در 
سالن های سخنرانی و کارگاه ها 
مطرح می شــود پر بار است و 
برای کسب علم بیشتر و دریافت 
راهکارهای آزمایش های مختلف 
حائز اهمیت می باشد. همچنین 
در نمایشگاه کنگره با تجهیزات 
به روز، نحوه کار کردن و خریداری آن ها آشنا می شویم.    
در برنامه افتتاحیه حضور داشتم که مانند سایر بخش های 
امســال عالی برگزار شد و حمل و نقل از مرکز همایش ها 
به سمت سایت نمایشگاهی از سال های گذشته بهتر بود. 

پیشــنهاد می دهم کارگاه هــای عملی در کنگــره مانند 
غربالگری جنین برگزار شــود تا کســب تجربه بیشتری 

داشته باشیم.
نشریه آزمایشگاه و تشخیص را هم به صورت چاپی و هم 
در فضاهــای مجازی به صورت مرتب دریافت و از مطالب 

پربار آن استفاده می کنم. 
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دکتر علی اکبر پورفتح اله  
دکترای ایمونولوژی

 به دلیل رشته تخصصی خود در 
کنگره هــا شــرکت می کنم. در 
کنگره ارتقــای کیفیت هم برای 
سخنرانی دعوت شده ام و موضوع 
سخنرانی خود را به گونه ای آماده 
کــردم که دیدگاه تــازه ای را به 
منتقل  آزمایشــگاه  جدید  نسل 

کنم. 
امروز بــا نگاه به آزمایشــگاه متوجه شــدم کــه همکاران 
آزمایشگاهی در نمایشگاه به دستگاه توجه می کنند و به پشت 
ســر آن توجه ای ندارند و بسیاری از مواقع همکاران مقهور 

تجهیزات می شوند.

دکتر سعیده عبداله پور  
 دکترای بیوشیمی بالینی

 کنگره امسال عالی برگزار شــد. امیدوارم تبادل اطاعات و 
دانش بین جامعه علوم آزمایشگاهی ادامه پیدا کند و روز به 
روز بیشتر شود. برگزاری این کنگره برای آشنایی با اطاعات 
روز دنیا و چالش های رشــته آزمایشگاهی و هم فکری برای 
برطرف نمودن آن ها بسیار تأثیر گذار است. حضور اساتید از 
سایر کشورها باعث ارتباط بیشتر و آشنایی با سایر چالش های 

روز دنیا می شود.
اگر امکان عضو شدن در نشریه وجود داشته باشد حتماً از آن 

استفاده خواهم کرد.

آقای محسن رخشانی  
کارشناس ارشد هماتولوژی 

 امسال چهاردهمین سالی است که به صورت مداوم در کنگره 
شــرکت می کنم. از زمانی که کنگره بین المللی شد اتفاقات 
بسیار خوبی رخ داد و جدای از امتیازات بازآموزی و آشنایی 
با مقاات مختلف ارائه شده در کنگره می توانیم با شرکت های 
آزمایشگاهی تعامل داشته باشیم و تجهیزات را با کیفیت بهتر 

برای آزمایشگاه های خود تهیه نماییم. 
افتخار حضور در مراســم افتتاحیه امســال را نداشــتم ولی 

ســال های قبل بسیار با شــکوه برگزار شد. همچنین سطح 
مقاات بسیار باا است و پانل ها و کارگاه ها از محتوای علمی 
خوبی برخوردار هستند. به نظرم تمامی افرادی که به تازگی 
وارد این حرفه شــده اند می توانند از فرصت استفاده کرده و 

سطح علمی خود را باا ببرند.
متاسفانه افزایش تورم و نرخ ارز بر روی محصوات و قیمت های 
آزمایشگاهی تأثیر گذاشته و چالشی را ایجاد نموده است که 
امیدواریم مسئولین تدابیری را بیاندیشند تا شرایط به گونه ای 
فراهم شود که با خرید اقساطی و تسهیاتی بتوانیم خدمت 

رسانی به مردم کشور را انجام دهیم. 
عضویت نشریه را دارم و فایل PDF آن را دریافت می نمایم. 
از مطالب نشریه استفاده می کنم و بسیار کمک کننده است. 
همچنین با محصوات جدید شرکت ها از طریق نشریه آشنا 
می شوم. در کل ارزیابی اینجانب از نشریه کاماً مثبت است. 

دکتر رضا گلستانی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی و Ph.D ایمنی شناسی

 در برنامه افتتاحیه امسال حضور 
نداشــتم ولی در برخی پانل ها و 
کارگاه ها شرکت کردم. سرفصل ها 
مثل همیشــه عالی بــود چون 
آینده گری در آن ها زیاد اســت. 
طراحی  مســئولین  دیدگاه های 
کنگره نســبت به آینده وســیع 
است و کاماً اطاع دارند که در صنف آزمایشگاه چه اتفاقاتی 
رخ خواهد داد و نیازهای کشــور در این زمینه چیست و این 
وجــه تمایز کنگره ارتقای کیفیت نســبت به دیگر کنگره ها 

است. 
با توجه بــه تحریم های موجود در تهیــه کیت و تجهیزات 
با مشــکات عدیده ای مواجه هســتیم. برای مثال برخی از 
تجهیزات به مراکزی که دارای بیمار کمتر هســتند فروخته 
نمی شود. بنابراین وضعیت آزمایشگاه ها یا در حالت حفظ و یا 

در حالت وخامت است.
فایل الکترونیک نشریه در گروه هایی که اعضای انجمن عضو 
آن هســتند بارگذاری می شود ولی مدتی است زمان مطالعه 

ندارم.
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دکتر همایون گلستانی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی 

 واقعیــت امر این اســت که باید از 
مسئولین و دست اندرکاران برگزاری 
این کنگره بزرگ تشکر ویژه داشت. 
این کنگره هر ســال نیز نسبت به 
سال گذشــته پیشرفت چشمگیری 
دارد. مطالب مطرح شــده در بخش 
و سیستم های  دستگاه ها  و  ژنتیک 

جدید بسیار جالب بود. 
در ارتباط با مشــکات کیت و تجهیزات و برطرف نمودن آن ها 
همکاران انجمن که در مســئولیت های مدیریتی میانی هستند 
تاش بســیاری می کنند ولی نتیجه ای حاصل نمی شــود. زیرا 
سرانه بهداشــت و درمان پایین است و باید نگاه ویژه ای به این 
مهم شــود. به نظرم  باید بودجه بهداشــت و درمان به گونه ای 
تعریف شود که سرانه بیمار افزایش یابد و 70 درصد پرداختی از 

جانب سازمان های بیمه گر باشد. 
نشریه آزمایشگاه و تشــخیص عالی است و مطالب آن نیازهای 
روز حوزه آزمایشــگاهی می باشــد و افرادی که مسئولیت این 
نشریه را به عهده دارند دقیقاً مشکات مشابه حوزه آزمایشگاهی 
را دارند. بخش های مختلف نشــریه راهگشای بسیاری از مسائل 
آزمایشــگاهی اســت. بخش هنری نشــریه و اخبــار مربوط به 

همکاران را مطالعه می کنم. 

دکتر علی آرمی  
 دکترای علوم آزمایشگاهی

 کنگره تا کنون مــورد رضایتم 
بوده است و از تمامی مسئولین 
برگــزاری آن نهایت تشــکر را 
می کنم. برخــی موارد و مطالب 
در کنگــره مطرح می شــود که 
چالش برانگیز اســت. در کنگره 
امســال جای موضوعات صنفی 

آزمایشگاه و مسائل علمی بر بالین بیمار خالی است. 
خوشــبختانه چون در کنــار برگزاری کنگــره غرفه های 
تجهیــزات پزشــکی وجــود دارد همکاران آزمایشــگاهی 

مشکات تجهیزات خود را با آن ها مطرح و بررسی می کنند 
و بسیاری از این مشکات در کنگره برطرف می شود. اکنون 
مبحث افزایش نامتناســب قیمت کیت ها، عدم پوشش این 
افزایــش به کمک تعرفه و عدم همکاری شــرکت ها مطرح 
اســت. بنابراین همواره فشــار بر روی آزمایشگاه ها و بیمار 
می باشد و قدرت خرید بیماران کاهش یافته است. همچنین 
بســیاری از آزمایشگاه ها در حال تعطیلی یا مواجه شدن با 
تعداد بیمار کم هستند و حتی بیماران برای قیمت گرفتن 
آزمایش ها به آزمایشــگاه مراجعه می کننــد. برای ارتقای 
این موضوع باید مســئولین وارد عمل شوند و شرکت های 
تجهیــزات پزشــکی را مجاب کننــد تا با آزمایشــگاه ها 
تعامل بیشتری داشته باشــند. برخی از کیت های مصرفی 
آزمایشــگاه ها در شرکت ها موجود اســت ولی آن را توزیع 
نمی کنند و در بــازار آزاد همکاران مجبور به تهیه آن ها با 
چندین برابر قیمت هستند. در نتیجه سازماندهی این مهم 

نیازمند نظارت درست و دقیق است.
نشــریه آزمایشگاه و تشــخیص عالی و قابل ارتقاء است و 
نســخه فیزیکی آن را دریافت می کنــم. اگر مطالب علمی 
تعداد بیشتری از همکاران و نظریات و مباحث آن ها مطرح 

شود جامع تر و فراگیرتر خواهد شد.  

دکتر سعید ترابی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 نشریه آزمایشگاه و تشخیص را 
و  می کنم  دریافت  سال هاســت 
همیشه اطاعات علمی خوبی را 
از آن کسب و همچنین در مورد 
آشنایی با تجهیزات روز از نشریه 
بســیار  می نمایــم.  اســتفاده 
با چــاپ چنین  خرســندم که 
نشریاتی باعث افزایش سطح علمی و اطاعات آزمایشگاهی 

همکاران می شوید. 
کنگــره به لحاظ علمی عالی می باشــد و هدف آن افزایش 
ســطح دانش آزمایشــگاهی اســت. ولی نکتــه منفی آن 
نیازمنــدی مباحث مطرح شــده علمی به دســتگاه های 
پیشــرفته می باشــد که قیمت های بســیار باایی دارند. 



103
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- تابستان1404- شماره 68

هدف�کنگره�
باا�بردن�سطح�
علمی�و�دانش�
آزمایشگاهی�

است

بنابراین با این گونــه مباحث فقط به صورت تئوری 
آشنا می شویم. اگر تحریم ها از بین برود و تجهیزات 
به راحتی وارد کشــور شــده و تعرفه ها واقعی شوند 
آزمایشــگاه ها می تواننــد خدمات ارزنــده ای را به 
مراجعین ارائه دهند.  اکنون در ســطح کشــورهای 
آمریکایــی و اروپایی آزمایش ها و جواب ها از کیفیت 

باایی برخوردار هستند. 
هــدف کنگره بــاا بردن ســطح علمــی و دانش 

آزمایشگاهی است. 

دکتر فاطمه آزادمنش  
دکترای بیوشیمی بالینی

 به نظرم کنگره امسال خیلی 
از نحوه  منظم تر برگزار شد. 
ثبت نــام و دریافــت کارت 
شــرکت در کنگره این نظم 
بــود.  مشــخص  کامــاً 
ســخنرانی ها و مطالب ارائه 
باایــی  ســطح  از  شــده 

برخوردارند.
بــه نظرم اگر تعرفه های آزمایشــگاهی معقوانه تر تعیین 
شوند مردم امکان انجام آزمایش ها و ردیابی بیماری خود 

را خواهند داشت. 

دکتر رسول استخری  
پاتولوژیست

 از مطالب پانل های بخش 
مولکولی و هوش مصنوعی 
اســتفاده و از نمایشــگاه 
تجهیزات هم برای آشنایی 
با تکنولوژی های روز بازدید 
کردم. امسال سطح علمی 
به ســال  نســبت  کنگره 

گذشته بااتر بود. 
نشــریه برای بیمارســتان محل کارم ارسال می شود 
و از مطالب آن اســتفاده می کنم. بهتر اســت مقاات 

همکاران هیئت علمی در نشریه چاپ شود.
متاســفانه اکنون آســیب و آفتی در سیستم پزشکی 
کشــور وجود دارد که آزمایشــگاه ها نیز از آن مصون 
نیستند و به عنوان افرادی که در این رشته استخوان 
خورد کرده ایم بسیار مورد آزار قرار گرفته ایم. مسئولین 
کشور باید نسبت به برطرف نمودن این مسائل وسواس 
داشته باشــند چون مانند موریانه ای در حال خوردن 
سیســتم درمان اســت. در بخش بالین مشــکل زیر 
میزی وجود دارد ولی در بخش پاراکلینیک مشــکل 
پورســانت داریــم. هزینه تبلیغــات از جیب کیفیت 
پرداخت می شود. در واقع هیچ شخصی از جیب خود 
برای تبلیغات هزینه پرداخت نمی کند. پورسانت های 
پرداخت شــده از کیفیت هزینه می شود و باید ناظری 

دلسوز وجود داشته باشد. 

دکتر آزاده صدری  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 به نظرم کنگره امسال از هر 
لحاظــی عالی برگزار شــده 
است. در سخنرانی ها شرکت 
کــردم که مطالــب مفیدی 
عنــوان گردیــد. در کارگاه 
توســط  که   Peer Group
آقای دکتــر حمزه لو برگزار 
شد حضور داشــتم که پاسخ بسیاری از سؤاات خود را با 
ذکر مطالب عالی و مفید توسط ایشان دریافت کردم. نظم 
کنگره امسال در بخش ثبت نام عالی بود و ازدحام سال های 
گذشــته وجود نداشــت. از اعضای هیئت مدیره انجمن 
دکترای علوم آزمایشــگاهی و مســئولین برگزاری کنگره 

تشکر می کنم. 
موانع بســیاری برای رســیدن به ارتقای کیفیت خدمات 
آزمایشــگاهی وجود دارد. عاوه بر هزینه های یک تست، 
کیت ها به ســختی توسط آزمایشــگاه ها تهیه می شوند. 
برگزاری چنیــن کنگره هایی می تواند بازتاب مشــکات 
آزمایشگاه ها باشد تا به ارتقای کیفیت خدمات آزمایشگاهی 

منجر شود.  
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نشریه آزمایشگاه و تشــخیص مطالب مورد نیاز آزمایشگاه ها را 
فراهم می کند و به نظرم عالی است.

دکتر علی اکبر سلیمانی رهبر  
متخصص علوم آزمایشگاهی

 کنگــره ارتقــای کیفیت خدمات 
آزمایشگاهی از سطح علمی و کیفی 
باایــی برخــوردار اســت. برخی 
ســخنرانی های انجام شده در این 
کنگره توسط ســخنرانان خارجی 
نشان دهنده این است که آن ها از 
امکانــات پیشــرفته کشــور خود 
اســتفاده کرده انــد در صورتی که ممکن اســت در حال حاضر 
بســیاری از روش های ذکر شده توسط آن ها در کشور ما امکان 
پیاده سازی نداشته باشد. برای مثال امروز از یک کیت استفاده 
می کنیم ولی به دلیل تحریم ها ممکن است چند وقت دیگر آن 
کیت موجود نباشــد و بااجبار از برند دیگری اســتفاده کنیم و 

همین امر روند ارتقای کیفیت را دچار اختال می کند. 
به عنوان فردی که در بدنه آزمایشگاه ها مشغول به فعالیت هستم 
وضعیت آینده آزمایشــگاه ها با توجه به مشــکات تهیه کیت و 
تجهیزات خطرناک اســت. در ابتدای ســال تعرفه ای را اعمال 
می کنیم که ممکن است نسبتاً برای همان ابتدای سال مناسب 
باشد ولی روند صعودی قیمت ها آزمایشگاه ها را متضرر می کند و 

هیچگونه افزایش تعرفه ای وجود ندارد. 
نشــریه را به صورت پراکنده دریافت می کنم و منظم به دســت 

اینجانب نمی رسد.

دکتر یونس خلیلی کلوان  
Ph.D باکتری شناسی پزشکی

 کنگره ارتقای کیفیت همواره مورد 
بوده  آزمایشگاهی  جامعه  تحسین 
اســت و در ســال ۱۳۸۶ در این 
کنگره به عنوان ســخنران حضور 
داشتم. این کنگره بسیار با کیفیت 
و پربار اســت و تمامی شرکت های 
تجهیزات آزمایشگاهی و اساتید این 

حوزه در آن حضور دارند. کنگره ارتقای کیفیت راهگشای جامعه 
آزمایشگاهی می باشد. 

به دانشــجویان توصیــه می کنم در کارگاه های کنگره شــرکت 
کنند زیرا مطالب مفیدی مطرح می شــود. کنگره همان طور که 
از شــعارش ("کیفیت را پایانی نیست") مشخص است هر سال 

نسبت به سال گذشته ارتقاء می یابد.  
متاســفانه سیاست گذارانی که تعرفه ها را تعیین می کنند و 
قیمــت ارز را تغییر می دهنــد در چنین کنگره هایی حضور 
ندارند. همکاران آزمایشــگاهی همواره اعتراضات خود را از 
کانال های مختلف مطرح می کنند ولی گوش شنوایی وجود 
ندارد. آزمایشگاه ها با این روند ورشکسته و تعطیل خواهند 
شــد زیرا هزینه و درآمدها یکســان نیست و این مهم برای 
نظام ســامت کشور و مردم جامعه زیانبار است. درخواست 
می کنیــم همفکری هــای ازم بــرای ادامه رونــد فعالیت 

آزمایشگاه ها انجام تا رضایت مردم نیز جلب شود.
با نشــریه آزمایشــگاه و تشــخیص از زمانی کــه به عنوان 
دانشــجوی کارشناســی بودم آشنا هســتم و به دانشکده 
دانشــگاه علوم پزشکی تبریز ارسال می شد که از مطالب آن 
استفاده می کردم و مقاات دانشجویان این دانشکده در آن 

چاپ شده است.

دکتر علیرضا لطفی کیان  
دکترای علوم آزمایشگاهی

بسیار خوبی  اســتقبال  امسال   
از  آزمایشگاهی  همکاران  توسط 
کنگره شــد و از تمامی ذینفعان 
این حوزه که با حضور خود این 
کنگــره را حمایــت می کننــد 
سپاســگزارم. برنامــه پانل ها به 
خوبی برگزار شد و متدهای نو و 
تکنولوژی های روز در این کنگره هر ســاله مطرح می شود. 
همچنین حضور اســاتید داخلی و خارجی به صورت آناین 
در این کنگره بســیار تأثیر گذار بوده اســت. در کارگاه های 

امسال مطالب کاربردی مطرح گردید. 
با وجــود تحریم های موجــود تجهیزات به روزی توســط 
شــرکت ها ارائه شــد ولی از انتظاری که داشتیم کمتر بود. 
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کنگره مکانی است که سه مثلث زنجیره تأمین یعنی تولید 
کننــده، توزیع کننــده و مصرف کننده در کنــار هم قرار 
می گیرند و مشــکات خود را مطرح می کنند. امیدواریم در 
این کنگره به راهکارهای برون رفت از این مشــکات دســت 

یابیم. 
نشــریه به نظرم خوب اســت ولی پیشــنهاد می دهم از ســایر 
متخصصین حتی کلینیسین ها و پزشکان برای ارائه مقاات در 
حوزه طب آزمایشگاهی دعوت نماییم تا به هدف خود که نزدیک 
شــدن آزمایشگاه به بالین یا کلینیک به پاراکلینیک است دست 

یابیم.

دکتر محمود دیلم صالحی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 کنگره هر سال نسبت به سال 
گذشته رو به پیشرفت است. به 
کنگره  برنامه های  وسعت  دلیل 
ممکن اســت همه همکاران در 
بازه زمانی 4 روز امکان استفاده 
از پانل ها، کارگاه ها و نمایشگاه 
را نداشــته باشــند. اگــر برای 
انجمن مقدور اســت محتوای کامــل کنگره را در فلش یا 
DVD آماده و برای همکاران علوم آزمایشــگاهی ارسال 

کنند.
در این کنگره ســعی می شود تجهیزات به روز دنیا توسط 
شرکت ها ارائه شود. مبحث تعرفه توسط همکاران انجمن 
در حال پیگیری است ولی مشکات اقتصادی فقط شامل 
صنف آزمایشگاهی نیســت بلکه تمامی حوزه ها را شامل 

می شود. 
با ســپاس از مدیر مسئول نشــریه آزمایشگاه و تشخیص. 
نشریه بسیار خوب است و همواره پیگیر مطالب آن هستم. 
یکی از مشــکات حاشیه ای نشــریه نوع صحافی آن بود 
که باعث جدا شــدن برگه ها می شــد و این موضوع را به 
همکاران بخش نشــریه منتقل کردم کــه با پیگیری های 
آن ها این مشــکل مرتفع شــد. از اعضای هیئت تحریریه 
درخواســت دارم این مطلب که سال هاست ذکر می شود 
آزمایشــگاه ها رو به تعطیلی هستند را مدام مطرح نکنند 

چون به لحاظ بررســی های میدانی انجام شــده این گونه 
نیست و به نظرم در این زمینه سیاه نمایی می شود.

آقای اشکان شعبان نژاد  
دانشجوی دکترای تخصصی هماتولوژی و بانک خون

 کنگره امســال نسبت به سال 
بیشتری  پیشــرفت  گذشــته 
داشــت. مقاات ارائه شده در 
بخش پوستر از کیفیت مناسبی 
بخش  در  بودنــد.  برخــوردار 
بســیار  موضوعات  کارگاه هــا 
خوبی مطرح شــد و با توجه به 
رشــته تخصصی خودم توانســتم از کارگاه ها اســتفاده 

مفیدی داشته باشم. 
پانل هــا و کارگاه های برنامه ریزی شــده در این کنگره 
در برطرف شــدن چالش های به روز آزمایشگاهی کمک 

کننده هستند. 
با نشــریه آشنایی کامل دارم و آن را مطالعه می کنم و به 

نظرم از موارد اطاع رسانی ارزشمند کنگره است.

دکتر حسین رستگاریان  
متخصص میکروبیولوژی

 هر ســال با تاش مســئولین 
برگزاری این کنگره اجرا می شود 
و ذینفعــان از برنامه هــای آن 
استفاده می کنند. کنگره فرصتی 
اســت تا با شــرکت های ارائه 
و  آزمایشگاهی  خدمات  دهنده 
مسائل علمی به روز آشنا شویم 
کــه به لحاظ کمی و کیفی برای شــرکت کنندگان کمک 
کننده اســت. وجود چنین کنگره های برای برطرف شدن 
مشکات آزمایشگاهی در بخش های مختلف ازم و ضروری 

است. 
با نشــریه وزین آزمایشــگاه و تشــخیص مدت هاست که 
همــکاری دارم و تقریبــاً مکمل کنگره اســت و اخبار و 
اطاعات آزمایشگاهی مفید و به روزی را پوشش می دهد.
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دکتر محمد حسین محمدی  
دکترای هماتولوژی و طب انتقال خون

 ســعادت شــرکت در تمامی 
کارگاه های کنگره را نداشــتم 
ولی مطالب کارگاه هایی که در 
آن ها حضــور پیدا کردم روند 
رو به رشدی داشت. همچنین 
از ســبک های  در کارگاه هــا 
جدید مدیریتی صحبت شــد. 
البته علیرغم مشکات تحریم و خرید کیت و تجهیزات 
مطالــب به روز در این کنگره مطرح می شــود و فاصله 
چندانی با علم روز دنیا ندارد هر چند به لحاظ تکنولوژی 
ممکن است نسبت به کشورهای پیشرفته عقب باشیم. 
در مــورد غرفه ها طراحی ها به روز تر و هر برندی رنگ 
خاصی دارد و باعث جذابیت بصری بیشــتر این کنگره 

شده است. 
به صورت ذاتی و ماهیتی قیمت کیت جزو تمام شــده 
فعالیت آزمایشگاه می باشــد که به خودی خود چالش 
عمده ای اســت. در ســایر صنوف پزشــکی، پزشکان 
مزد خــود را جداگانه دریافت می کننــد ولی در مورد 
آزمایشــگاه هزینه کیت با همــان تعرفه در نظر گرفته 
شده لحاظ می شود که مشکات اساسی را ایجاد نموده 
اســت. بنابراین آنچه که باعث عدم ریسک پذیری و به 
روز کردن تجهیزات آزمایشــگاهی می شود قیمت هایی 
است که با همان تعرفه در نظر گرفته شده و به صورت 
جداگانه محاسبه نمی گردد. بهتر است قیمت کیت ها در 
آزمایشــگاه مجزا محاسبه شود. بدین معنا که جزء فنی 
و حرفــه ای جزء تجهیزاتی نیز مد نظر قرار گیرد یا این 
که تعرفه های آزمایشگاهی متناسب با تورم به روز شود. 
نشــریه آزمایشگاه و تشــخیص جزو نشریاتی است که 
آزمایشــگاه ها از ابتدا به آن اکتفــا کرده اند. در بخش 
تبلیغــات طراحی هــا و گرافیک هــا بهتر و شــیک تر 
شــده اند. در بخــش علمی می تــوان تنوع اســاتید را 
 بــرای باا بــردن جذابیت مطالب بیشــتر کرد و حول 

افراد خاصی نبود.

دکتر فاطمه محمد علی   
Ph.D هماتولوژی

 نام کنگره، ارتقای کیفیت اســت و 
مهم ترین کنگره ای اســت که در آن 
اطاعات خود را بــه روز می کنیم. 
مطالب ارائه شــده در کنگره بسیار 
عالــی بــود. تمرکــز روی هــوش 
مصنوعــی نشــان دهنــده توجــه 
مسئولین کنگره به این موضوع است 
زیرا دنیا در حال حرکت به این ســمت می باشد. از نقاط قوت این 
کنگره اســتفاده از اساتید برتر برای برگزاری پانل ها است. به نظرم 
کنگــره نیازمند جذب گروه جوان اســت که باید اطاع رســانی 
بیشتری در گروه های دانشــجویی شود. یکی از راهکارهای جذب 

گروه جوان انتخاب سخنرانی از میان دانشجویان است. 
با نشریه آزمایشگاه و تشخیص آشنایی ندارم.

دکتر کمال الدین حمیدی نخستین  
دکترای علوم آزمایشگاهی، متخصص بیوشیمی

 از زمانی که نشــریه چاپ می شد با 
آن آشنا هســتم و به شکل مجازی 
هم از طریق ســایت نشــریه آن را 
مطالعــه می کنــم. در ضمن داوری 
مقااتی که در زمینه بیوشیمی است 

را انجام می دهم. 
نشــریه  در  اینجانــب  دیــدگاه  از 
مطالبی که مشــکات آزمایشــگاه ها به لحاظ کیفیت جواب ها یا 
موارد خاصی که آزمایشــگاه ها با آن مواجه می شوند مطرح گردد. 
همچنین مطالب به روز و دانش تکنیکال که باعث افزایش کیفیت 

فعالیت های آزمایشگاه ها می شود پوشش داده شوند. 
پیشــنهاد می دهم مقاات پس از داوری و انجام اصاحات توسط 
نویسنده مجدد به داوران برگشت داده شود تا بازبینی نهایی انجام 
گیرد. در مورد مقاات مروری افراد نویســنده در رفرانس نام خود 
را به عنوان نویســنده مقاات مرتبط با آن ذکر کنند. اســتاندارد 

مقاات Review استفاده از افراد صاحب نظر است.
قاعدتــاً وضعیت اقتصادی در فعالیت آزمایشــگاه ها و خرید آن ها 
تأثیر گذار است و این وضعیت بااخص برای آزمایشگاه هایی که به 
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لحاظ تعداد مراجعین در سطح متوسط هستند تأثیر بیشتری دارد 
که خوشایند هم نیست. 

دکتر محمدرضا یزدان پناه  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 قبــل از این که بخواهــم راجع به 
کنگره صحبتی داشته باشم به نظرم 
همــکاران آزمایشــگاهی باید تمام 
تاش خود را به کار گیرند تا بتوانیم 
رشــته دکترای علوم آزمایشگاهی را 

احیا کنیم. 
برنامه هــای کنگــره ارتقای کیفیت 
بسیار مفید است ولی چون با امور نمایشگاه گره می خورد و بیشتر 
همکاران تمایل به حضور در بخش نمایشگاهی دارند باعث می شود 
تاش مســئولین برگزاری بی نتیجه بماند و از برنامه سخنرانی ها 
اســتفاده کمتری شــود. برخی از پانل ها برنامه های علمی سطح 
باایی دارند که شــاید آزمایشــگاه ها در حال حاضر نیازمند آن ها 

نباشند. 
نوســانات ارزی و تهیه کیت ها برای همه روشن است. ابتدای سال 
تعرفه هــا  40 درصد افزایش دارد ولی در اواســط ســال با توجه 
به تورم مجدد افزایشــی ندارند. بنابراین با نرخ تعیین شــده برای 
تعرفه ها آزمایشــگاه های کوچک زیر 50 بیمار قطعاً ضرر خواهند 

کرد مگر این که نادرست کار کنند. 
نشریه آزمایشــگاه و تشخیص را به صورت مرتب دریافت می کنم. 
از مطالبی مانند ســرمقاله های مدیر مسئول، تحلیل های اقتصادی 
در مورد ارز و مقاات بیماری های مختلف مانند قارچ شناســی که 

توسط همکار خوبم دکتر قهری تدوین می گردد استفاده می کنم.

دکتر منوچهر نقی پور  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 از آغاز کنگره تا کنون همواره در آن 
شرکت نموده ام و در پیشبرد روابط 

علمی بسیار تأثیر گذار است. 
مشــکات تهیه کیــت و تجهیزات 
بر عملکرد آزمایشــگاه ها و یا حتی 
ممکن اســت بر نتیجــه آزمایش ها 

تاثیرات منفی داشته باشد. امیدوارم بتوانیم با پیگیری های 
انجام شده راهکارهای مقرون به صرفه ای را پیشنهاد دهیم. 
با نشــریه آزمایشــگاه و تشــخیص آشــنایی کامل دارم 
ولــی مدتــی اســت آن را دریافــت نمی کنــم. مطالب 
 نشــریه مفید اســت ولــی متاســفانه زمان کافــی برای 

مطالعه آن ندارم.

دکتر محمد جعفر قانبیلی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 هر ســال در این رویداد علمی 
شرکت می کنم و اعتقاد دارم به 
عنــوان بزرگ تریــن کنگره در 
میان رشــته های پیراپزشــکی 
کشــور می باشد و ارتباط بسیار 
خوبی میــان بازار علــم و کار 
برقــرار نمــوده اســت. برخی 
کارگاه های برگزار شــده توسط شــرکت ها و سخنرانی ها 
توســط اساتید از مطالب مفیدی برخوردار بودند و تکمیل 
ظرفیت بودن ســالن ها بیانگر تاثیرات مثبت این موضوع 

است. 
نشریه را هر سال دریافت می کنم و مطالب آن مفید است 
ولی در حال حاضر مجات چاپی کمتر مطالعه می شــود 
و نسخه های دیجیتال بیشتر مورد استفاده قرار می گیرد.  

دکتر احمد رحمتی  
دکترای علوم آزمایشگاهی، Ph.D میکروب شناسی

 برای سومین بار است که در 
کنگره حضور دارم. بهتر است 
پانل ها  و  سخنرانی ها  خاصه 
و یا حتی فیلم های مربوط به 
آن هــا در یک مجموعه کامل 
در دسترس شرکت کنندگان 
بــه صورت  قرار گیــرد زیرا 
همزمان و موازی نمی توان از تمامی برنامه ها اســتفاده 
نمود. مطالب برنامه ریزی شــده در کنگره 22 بسیار 

مفید بودند.
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دکتر عبدالحمید نقاش  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 برنامه های کنگره امسال در مجموع 
ساعات سخنرانی  منتها  است  خوب 
پانل ها تداخل پیدا می کند و برخی 
از آن ها سر وقت آغاز نمی گردد 
و ورود و خروج ها نیز نامرتب 
می شــود که اگر ایــن نقیصه 
رفع شــود آثار مثبتی خواهد 
داشت. کنگره ارتقای کیفیت به لحاظ آموزشی و معرفی 

تجهیزات آزمایشگاهی به روز مفید است. 
متاســفانه گرانــی کیت هــا و افزایش ناچیــز تعرفه ها 
جوابگوی مشکات آزمایشگاه ها نیست. باید کیت هایی 

با تعرفه منصفانه به آزمایشگاه ها تخصیص داده شود. 
نشــریه را به صورت مرتــب دریافت می کنــم و بهتر 
اســت مطالبی که مربــوط به آزمایش هــای روتین و 
روزمره آزمایشــگاه ها می باشــد چاپ شــود تا عاوه 
بر برطرف شــدن مشــکات آزمایشــگاه ها با مسائل 
 جدیدی کــه در آزمایش های روتین اتفاق می افتد نیز 

آشنا شویم. 

دکتر ابوطالب مهرابی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 با چاپ نشریه کاماً موافق هستم 
زیرا باعــث افزایش کیفیت علمی 
فعالیت آزمایشــگاه ها می شود. از 
در  شــرکت ها  معرفی  تبلیغــات 
نشریه استفاده می کنم و امیدوارم 
با هزینه های سنگین خرید کاغذ و 
چــاپ همچنان بــه فعالیت خود 

ادامه دهد. 
به نظرم در سال های گذشته مطالب علمی کنگره ارتقای 
کیفیت بیشــتر بود ولی امسال از مطالب علمی کارگاه ها 
اســتفاده زیادی نکــردم و امیدوارم در ســال های آینده 
ارتقاء بیشــتری پیدا کند. حتی شــرکت های تجهیزات 
آزمایشگاهی به دلیل مشکات ارزی و تحریم ها دستگاه ها 

و تکنولوژی های جدیدی را معرفی نکرده اند و فقط درجا 
زده اند و امیدوارم نســبت به جهان پیشــرفت بیشــتری 
داشــته باشــیم. در دنیا، تعرفه گذاری و سیاست گذاری 
بخش هــای خصوصی با دولت مرتبط نیســت و از طریق 
صنف مربوطه انجام می شود تا کیفیت افزایش یابد. کنگره 
ارتقای کیفیت تاثیرات زیادی بر روابط علمی رشــته های 
مختلف آزمایشگاهی دارد. بدون رقابت با جهان پیشرفت 

زیادی نخواهیم داشت. 
دکتر جواد عظیمی  

دکترای علوم آزمایشگاهی
 مراسم افتتاحیه به خوبی برگزار شد 
و نقطــه ضعفی در برنامه های کنگره 
امسال ندیدم. از اولین دوره برگزاری 
در ایــن کنگره شــرکت کــردم و 
همانطور که از نام کنگره مشــخص 
است هدف از حضور و شرکت در این 
کنگــره ارتقــای کیفیــت خدمات 
آزمایشگاهی اســت. همچنین دریافت امتیاز بازآموزی نیز از عوامل 
تأثیر گذار برای شــرکت در این کنگره است. تبادل اطاعات علمی 
یکی از مهم ترین ویژگی های کنگره ارتقای کیفیت می باشد.   نشریه 
آزمایشگاه و تشــخیص جذابیت های خاص خود را برای مخاطبین 
آزمایشگاهی دارد. مطالب علمی به روزی در بخش مقاات آن چاپ 
می شود. به نظرم اطاعات صنفی نیز در نشریه منتشر شود تا آگاهی 

جامعه آزمایشگاهی را افزایش دهد.

دکتر مهدی جاهدی زرگر  
دکترای هماتولوژی

 کنگره ها محل تبادل مباحث 
علمی به روز و مرز دانشــی در 
حیطــه فعالیت هــای مربوطه 
است. تمامی افراد فارغ التحصیل 
و دانشــجو باید در این زمینه 
وارد شوند تا از تغییر و تحوات 
مرز دانشی حیطه فعالیت خود 
آگاه شــوند و خود را بــه روز کنند. دوم این که کنگره ها 
محلی مناســب برای تبادل اطاعات میان افراد در حال 
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ارائــه خدمات آزمایشــگاهی و کیت و تجهیزات اســت. 
می توان از این امکانات موجود در کنگره ها استفاده کرد و 
شرکت ها را به لحاظ قیمت و مباحث فنی مقایسه نمود. 
از سال ۱۳9۳ در این کنگره برای دریافت امتیاز بازآموزی 
شرکت نمودم ولی قبل از آن نیز از سال ۱۳۸5 در زمان 
دانشجویی همه ساله در این کنگره حضور داشتم.  برای 
تقدیر از افرادی که در ایــن حیطه فعالیت کرده اند ولی 
اکنون در قید حیات نسیتند و از مسئولین کنگره تشکر 
می کنم. دانشــجویان علوم آزمایشــگاهی بسیار باهوش 
هستند ولی باید این رشته را کاماً درست به آن ها معرفی 

کرد تا در بهترین مسیر گام بردارند.

دکتر علی احسان حیدری  
دکترای انگل شناسی

 حدود 4 سال است که در این 
کنگره شــرکت می کنم. تنوع 
خدمــات ارائه شــده، مباحث 
علمــی بــه روز و ارتباط بین 
آزمایشگاه ها و مراکز تحقیقاتی 
از ویژگی هــای بارز این کنگره 
است. هر گونه تجهیزات جدید 
و تکنولوژی هــای روز را می تــوان در نمایشــگاه کنگره 
مشاهده نمود. کنگره محلی است که افراد علمی تجمیع 
می شوند و آخرین اطاعات علمی را به اشتراک می گذارند. 

دکتر محمدرضا پهلوان زاده  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 برای برگزاری کنگره امسال و 
سال گذشــته از تمامی دست 
اندرکاران و مسئولین آن تشکر 
می کنــم. تجدیــد دیــدار با 
همکاران، آشــنایی با علم روز، 
فناوری ها و دستگاه های جدید 
و اســتفاده از مباحث علمی از 
دایل حضورم در این کنگره می باشد. از ابتدای برگزاری 
کنگره تا کنون در آن شرکت کرده ام. انجام امور اجرایی 

این چنینی بسیار مشکل و زمان بر است. 
حدود ۱5 ســال است با نشریه آشنایی دارم و از مطالب 

آن استفاده می کنم.

دکتر الهام رازانی  
انتقال خون، استادیار  دکترای هماتولوژی و علوم 

دانشگاه علوم پزشکی تهران
 این کنگره یکی از معتبرترین 
کنگره هایی است که در زمینه 
آزمایشــگاهی یا علوم پزشکی 
برگــزار می شــود. در تمامی 
ســال های حضــورم اطاعات 
مفیدی را کســب نمودم و در 
سال های گذشته نیز به عنوان 
یکی از ســخنرانان کنگره بودم. به لحاظ کیفیت، نظم و 
برنامه ریزی از کنگره رضایت کامل داشــتم و مجدد به 

عنوان سخنران شرکت کردم.
متاسفانه با نشریه آشنایی ندارم ولی نسخه آن را در کنگره 
دریافت کردم و به نظرم نشریه خوبی است و جای پیشرفت 
بیشــتر هم دارد. طراحی جلد نشریه بسیار جالب بود و هر 

کدام از اجزای آن معنای خاصی را در ذهنم تداعی کرد.

پروفسور امیر حسن زرنانی  
تخصصی  دکترای  آزمایشــگاهی،  علوم  دکترای 
مثل،  تولید  ایمونولوژی  دکترای  فوق  ایمونولوژی، 
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران و دبیر علمی 

کنگره ارتقای کیفیت
 طی 5 سال گذشته به عنوان دبیر 
علمی در کنگره حضور داشتم و 
سعی می کنم به عنوان دبیر علمی 
کنگره به نحو احسن بخش علمی 
کنگره را مدیریت نمایم. مراســم 
افتتاحیه امســال نسبت به سال 
گذشــته بهتر برگزار شد. تعداد 
سخنران ها محدود بود و به موقع آغاز شد و پایان یافت. بنابراین 

برای اینجانب راضی کننده بود.
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دکتر گیتا شریفی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 هر سال در این کنگره شرکت می کنم. 
دیدار با دوســتان و استفاده از مباحث 
علمی این کنگره بسیار لذت بخش است. 
بیشــتر در پانل هایی که اساتید بالینی 
سخنران هستند شرکت می کنم. مراسم 
افتتاحیه عالی برگزار شد به خصوص این 
که آقای دکتر حسن بیات افتخار رشته 

علوم آزمایشگاهی هستند و خوشحال شدم که برگزیده شدند. 
نشریه را زمانی که چاپی دریافت می کردم مطالعه و از مطالب آن استفاده 

می نمودم. مطالعه نسخه دیجیتال نشریه کار سختی است. 

دکتر حمید سفیری  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 کنگــره ارتقــای کیفیــت خدمات 
آزمایشگاهی ماهیت آزمایشگاه ها است و 
برگزاری آن برای همکاران آزمایشگاهی 
بســیار اهمیت دارد. تقریباً در تمامی 
برنامه های علمی کنگره شرکت می کنم 
زیرا ارتقای کیفیت و ســود دهی برای 
آزمایشگاه ها دارد. افزایش قیمت کیت ها 
و عدم توجه مسئولین کشوری به سر و ســامان دادن بازار کسب و کار 
آزمایشگاه ها فقط توسط انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی و اعضای آن 
پیگیری می شــود. اینجانب از طرفداران بازگشایی رشته دکترای علوم 
آزمایشــگاهی هستم و اصرار دارم که حتماً فارغ التحصیان کارشناسی 

آزمایشگاه به راحتی وارد رشته دکترای علوم آزمایشگاهی شوند. 

دکتر محبوبه هادی پور  
دکترای انگل شناسی

 به دلیل بــزرگ بودن این کنگره به 
سختی می توانم بخش های مورد نظر 
خود را پیدا کنم. عاقمند به شرکت 
در پانل هایی بــا موضوعات مباحث 
تشــخیصی در آزمایشگاه ها بااخص 
خون هســتم. امیدوارم با شرکت در 

کنگره هــای علمی و بین المللی و تبادل اطاعات و دانش بتوانم به 
مسیر مورد نظر خود دســت یافته و تجربیات ارزشمندی را کسب 

نماییم. 

پروفسور حسین نجم آبادی  
متخصص ژنتیک پزشکی 

 سازماندهی کنگره و برنامه ریزی 
از کیفیت بســیار خوبی  پانل ها 
برخوردار اســت. در شرف انجام 
مهم  نقــش  تحقیقاتــی  امــور 
آزمایشــگاه ها و لــزوم آگاهــی 
همکاران آزمایشگاهی از لبه تیز 
تحقیقات بسیار حائز اهمیت است تا 
بتوانند از تکنولوژی های جدید استفاده نمایند. نقطه ضعفی تا کنون 

در این کنگره مشاهده نکرده ام.
نشریه را ســال های گذشته دریافت می کردم ولی در حال حاضر به 

دستم نمی رسد. بنابراین نمی توانم نظری در مورد نشریه بدهم.

پروفسور امیرحسین صاحبکار   
عضو هیئت علمی دانشــگاه علوم پزشــکی مشهد، گروه 

بیوتکنولوژی دارویی و گروه بیوتکنولوژی پزشکی
 کمیته علمی کنگره از اینجانب برای 
ســخنرانی کلیدی دعــوت به عمل 
آوردنــد. همچنین آنچــه که برای 
خودم جهت شــرکت در این کنگره 
ارزشــمندتر بــود متخصصین علوم 
آزمایشــگاهی به عنوان جامعه هدف 
بودند. یک نیاز اساســی در کشــور 
وجود دارد که آزمایشگاه های تشــخیص طبی تست مربوط به ریز 
فاکتــور بیماری های قلبی را جزو پنل خود در نظر بگیرند. عاقمند 
بودم این معرفی و ایجاد آشنایی با متخصصین جامعه آزمایشگاهی 
صورت گیرد تا شاید از طریق آگاهی دادن بتوان تعداد آزمایشگاه هایی 

که این تست را در پنل روتین خود در نظر می گیرند بیشتر کرد. 
متاســفانه از قبل سابقه آشــنایی با کنگره را نداشتم. از نقاط قوت 
کنگره می توان به ســازمان دهی و نظم بسیار خوب آن اشاره نمود. 
همچنین موضوعات پوشــش داده شده مناسب انتخاب شده اند. در 
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مورد نقاط ضعف مورد خاصی مد نظرم نیســت شاید نقطه ضعفی 
که به آن اشــاره می کنم نکته کلی در مورد کنگره هایی است که در 
شرایط فعلی در کشور برگزار می شود. به نظرم نیاز است تا تعامات 

بین المللی در کنگره ها بیشتر شود.

دکتر مجتبی بزرگی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 هــر ســاله در این کنگره شــرکت 
می کنم و کنگره ای است که در جهت 
تشخیص آزمایشگاهی و راهنمایی های 
و  دانشــجویان  بــرای  ازم 
دست اندرکاران آزمایشگاهی کشور 
بسیار مفید است و افتخار می کنم 
که شخصاً برای برگزاری این کنگره 
پر افتخار هر کمکی بوده انجام داده ام. به تمامی دانشجویان رشته 
علوم آزمایشگاهی توصیه می کنم در این کنگره شرکت کنند زیرا 

تشخیص آزمایشگاهی پایه طب پیشگیری است. 
اساس سامت هر کشــوری تشخیص صحیح بیماری ها است و 
در کشورهای پیشرفته به بیمار توصیه ای نمی کنند مگر این که 
تشخیص آزمایشگاهی وجود داشته باشد. متاسفانه در کشور ما 
در ارتباط با تشــخیص های آزمایشــگاهی که اساس 70 درصد 
تشــخیص بیماری ها است و همچنین سیســتم های بهداشتی 
و درمانی اهمیتی داده نشــده اســت و دستگاه های حکومتی و 

مدیریتی باید نسبت به این مهم توجه ویژه داشته باشند.

دکتر محسن اکبری  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 عاقمند به شــرکت در پانل هایی 
مربــوط به هورمون و بیوشــیمی 
هســتم. به دلیل تنــوع کیت های 
مختلف ارائه جواب آزمایش ها نیاز 
پیشنهاد  دارد.  بیشــتری  به دقت 
می دهم مسئولین، مرکز تشخیصی 
و ارزیابی جهت بررسی کیت ها در 
نظر بگیرند تا شــرکت های تولید کننده قبل از فروش کیت های 
خود از مرکز مورد نظر مجوز دریافت کنند و تحت نظارت باشند. 

به نظرم این بزرگ ترین مشکل در اداره امور آزمایشگاه ها است.

دکتر عبدالرضا محبی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 از ابتــدای کنگــره در آن حضور 
داشــتم و هر ســال عالی تر برگزار 
می شود. برگزاری چنین کنگره هایی 
در روابــط علمی همکاران و به روز 
شــدن اطاعات آن ها بسیار تأثیر 

گذار است. 
تهیه کیت و تجهیزات در کشــور 
با مشــکات عدیده ای مواجه اســت و بهترین راه بــرای ارائه 
جــواب آزمایش صحیح خریداری کیت از شــرکت های معتبر و 

کمپانی های بزرگ می باشد. 
نســخه الکترونیک نشریه را به صورت دائم دریافت می کنم ولی 
درخواســت ارسال نســخه چاپی را هم دارم. به نظرم بهتر است 

تبلیغات نشریه کمتر و مطالب بخش علمی بیشتر شود. 

دکتر بهزاد مدرس  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 در برنامه هایی که مربوط به کنترل 
کیفی و مالیات است شرکت خواهم 
کــرد. اینجانب عاقه زیــادی به 
شــرکت در این کنگره دارم و 20 
ســال اســت در آن حضــور پیدا 

می کنم. 
با نشــریه آشــنایی کامل دارم و 
درخواســت می کنم که مطالب صنفی نیز در آن چاپ شود. در 
واقع انتظار اینجانب از نشریه آزمایشگاه و تشخیص انتشار مسائل 
مبتا به صنف مانند سیســتم اداری و مالی، بیمه ها و ... اســت. 
اتحاد میان آزمایشگاه ها باید همیشه برقرار باشد. اکنون از تفرقه 
میان آزمایشگاه ها بسیاری از شرکت های اقتصادی در حال سوء 

استفاده هستند. 
تهیــه کیت با توجه به تعرفه های موجــود، قیمت کیت ها، عدم 
پرداخت بدهی آزمایشــگاه ها از طرف سازمان های بیمه گر، ارائه 
جواب درست به بیمار، رعایت الزامات اداره امور آزمایشگاه ها و ... 
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از معضاتی هستند که آزمایشگاه ها با آن دست و پنجه نرم 
می کنند و باید راهکاری برای رفع آن ها ارائه گردد.

دکتر محمدمهدی مروج  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 مراســم افتتاحیه بــه خوبی 
برگزار شد ولی روحیه همکاران 
به خاطر اتفاقــات پیش آمده 
افراد  بود. معرفی  کسل کننده 
برتــر رشــته های مختلف در 
مراســم افتتاحیه و قدردانی از 

آن ها باعث ارتقاء می شود.
معمواً در پانل های سالن اصلی شرکت می کنم. به همت مسئولین 
برگزاری کنگره این گردهمایی باعــث دیدار با همکاران قدیمی 
می شود که به لحاظ روحی و روانی بسیار تأثیر گذار است. همچنین 

مسائل علمی روز مطرح می گردد. 
با نشــریه آشــنایی کامل دارم و مطالب آن را مطالعه می کنم. به 
نظرم هر فعالیتی که در راستای افزایش علم و تکنولوژی باشد در 

پیشرفت رشته تحصیلی و فعالیت های آن ها مؤثر است.

دکتر امیر هوشنگ نژاده  
دکترای علوم آزمایشگاهی 

 کنگره ارتقــای کیفیت خدمات 
حادثه  مهم ترین  آزمایشــگاهی 
علمی داخل ایران اینجانب است 
و آزمایشــگاه خود را تنها زمان 
برگزاری این کنگره ترک می کنم. 
تمامی بخش های کنگره ارزشمند 
اســت. یکی از موضوعات جذاب 
برای اینجانب تجهیزات مدرن اســت. در واقع شــعار ســازمان 
بهداشت جهانی را که جهانی فکر کنید و منطقه ای عمل کنید از 
۳2 ســال پیش که در پیشوا آزمایشــگاه کوچکی داشتم پیاده 
کرده ام. کنگره این دید را در اینجانب ایجاد نموده است و کنگره 
ارتقای کیفیت مشــابهی ندارد. با توجه بــه تحریم های موجود 
تمامی شــرکت ها در این کنگره حضور دارنــد و کارکرد خوبی 
داشــته اند. اگر این کنگره را با مد لب دبی مقایســه کنیم برای 

همکاران آزمایشــگاهی مفیدتر اســت زیرا با توجه به وضعیت 
اقتصادی و ارزی کشور تصمیم گیری می کنند. 

به عنوان نماینده آزمایشــگاه های بزرگ برای صحبت و برخورد 
با شــرکت ها جهت تهیه و تأمین کیت ها هستیم زیرا به یکباره 
قیمت آن ها ۶ تا 7 برابر شد. بنابراین هر آزمایشگاهی باید ذخیره 
مالی خود را تأمین کند و حتی شــرکت های خارجی که کیت و 
 تجهیزات خارجی را وارد می کنند باید ذخیره ریالی خود را 7 برابر 
کنند.  هیچ چیزی به اندازه کتاب و نشــریه برای اینجانب مهم 
نیست. یعنی هنگامی که نشریه آزمایشگاه و تشخیص را دریافت 
می کنم گویا فرزندم کنارم آمده اســت. مطالعه مطالب نشریه و 
استفاده از تبلیغات آن برایم جالب است و امیدوارم در هر فصلی 
با ارسال مقاله علمی و مطالب کاربردی بتوانم خدمتگزاری کنم 

زیرا نشریه انجمن نشریه خود ما است. 

 دکتر محمد رحیم زاده اسکویی
دکترای علوم آزمایشگاهی

 کنگره امسال دارای سرفصل ها 
و کارگاه های برنامه ریزی شده 
خوبــی بوده اســت. در محور 
در  ای  حرفــه  اخــاق 
آزمایشگاه های تشخیص طبی 
شــرکت کــردم کــه مطالب 
مفیدی عنوان شــد. همچنین 
این کنگره نمایشــگاه پرباری دارد. عاقمند به شــرکت در 
 پانل های کاربردی هســتم برای مثال پانل هوش مصنوعی 

بسیار مفید بود. 

دکتر محمد علی کاویانی  
Ph.D میکروبیولوژی

 ســال های زیادی است که در 
به  این کنگره شرکت می کنم. 
موضــوع لیپوپروتئین ها عاقه 
زیادی دارم که در برنامه مربوط 
به آن حضور داشتم که توسط 
پروفسور صاحبکار ارائه شد. این 
کنگره در پیشبرد امور علمی و 

�هنگامی�که�
نشریه�آزمایشگاه�

و�تشخیص�را�
دریافت�می�کنم�

گویا�فرزندم�
کنارم�آمده�

است
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همکاری های مربوط به این زمینه بسیار مهم و تأثیر گذار است. 
نشریه را مرتب دریافت می کنم. اینجانب یکی از داوران مقاات 
علمی نشــریه هستم. به نظرم مقاات قارچ شناسی دکتر قهری 
و میکروب شناســی دکتر ضیغمی که در نشریه چاپ می شوند 

بسیار مفید هستند.  

دکتر مظفر جباری  
Ph.D بیوشیمی

 براساس نیاز در پانل های مختلف 
کنگره شرکت می کنم. از سخنرانان 
کارگاه امسال هم بودم. به نظرم در 
کنگــره ارتقای کیفیــت خدمات 
بین همکاران  ارتباط  آزمایشگاهی 
منسجم تر  صورت  به  آزمایشگاهی 
صورت می گیرد و نیازها به درستی 
اعام می شود. انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی صنفی است که 
می توانــد نیازها و مشــکات دانشــجویان و مســئولین فنی 

آزمایشگاه ها را پیگیری و برطرف نماید. 
با نشریه آشنایی کامل دارم و مطالب آن را مطالعه و گاهی اوقات 
موضوعاتی را برای چاپ ارسال می کنم. پیشنهاد می دهم هر چه 
نیازهای آزمایشــگاه در نشریه بیشــتر بولد و دیده شود در واقع 
ارتباط قوی تری بین نشــریه و مسئولین کشور ایجاد می گردد و 
پیام آزمایشگاه ها را به تصمیم گیران و تصمیم سازان می رساند 

که مثمر ثمر خواهد بود.
طراحی های نشــریه نسبت به گذشــته بهتر شده است. چون از 
اوایل نشــریه را مطالعه و دنبال می کنم مطالب آن به روز شده و 

مصاحبه های علمی آن ارتقاء یافته است.      

دکتر ابوالفضل داود آبادی  
دکترای باکتری شناسی پزشکی

 موفق به شرکت در مراسم افتتاحیه 
امســال نشــدم. در پانــل اخاق 
حرفــه ای در آزمایشــگاه مطالب 
مفیــدی عنــوان و چالش هــای 
آزمایشــگاه ها در ارتبــاط بــا این 

موضوع مطرح شد.

از طریق فایل قرار گرفته در کانال انجمن از مطالب علمی نشریه 
استفاده می کنم. پیشنهاد می دهم چون هدف این گونه نشریات 
تشــخیص اســت روش های تشــخیصی رایج و جدید به همراه 

تجهیزات به روز معرفی شوند. 

دکتر مجید یاوریان  
دکترای علوم آزمایشگاهی، متخصص ژنتیک، عضو هیئت 

علمی دانشگاه علوم پزشکی شیراز
 هر سال برای کنگره ارتقای کیفیت 
حضور دارم و گاهی اوقات به عنوان 
ســخنران در برنامه ها هســتم. در 
مراســم افتتاحیه امســال شرکت 
کردم که به نظرم برنامه این بخش 
کمــی طوانی بــود. قدردانی ها و 
تقدیرهــا قابل احترام اســت ولی 

زمان کوتاه تری اختصاص داده شود.
با نشــریه آشــنایی کامل دارم و به نظرم ویراستاری مقاات آن 
در ویــژه نامه ای که در روزهای برگزاری کنگره دریافت کردم از 

گذشته بهتر شده بود.   

دکتر کمال یاوری  
فلوشیپ علوم آزمایشگاهی بالینی

 در ســخنرانی های کلیدی امسال 
شرکت نمودم که مطالب کاربردی 
داشتند و نکات تازه ای مطرح شد. 
به نظرم نشــریه انجمــن دکترای 
مفیدی  مطالب  آزمایشگاهی  علوم 
دارد. مطــرح  شــدن تازه هــای 
از ضروریات چاپ در  تشــخیصی 
نشریه است زیرا علم آزمایشگاهی باید به روز شود. قطعاً قدردانی 
و یادبود اســاتید بزرگوار باید بخشــی از مجات باشــد. علوم 
آزمایشگاهی روز به روز به لحاظ تشخیصی، تحقیقاتی و تولیدی 
گسترده می شود. در کنار مسائل تشخیص طبی باید به مجموعه 
تولید محصواتی که در آزمایشــگاه استفاده می شود مانند رپید 
تست و ... پرداخته شود زیرا در پیشبرد و پیشرفت علم و دانش 

آزمایشگاهی کمک کننده است.
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دکتر اکبر نیکخواه قمصری  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 از اولیــن کنگره تا امروز که بیســت و 
دومین آن در حال برگزاری است حضور 
داشتم. معرفی تجهیزات جدید و کیت ها 
در این کنگره برای آزمایشــگاه ها مهم 
می باشــد. همچنین دیدار با همکاران 
قدیمی در این کنگره بسیار لذت بخش 
است.  نشریه را به صورت مرتب دریافت 
می کنم و مطالب آن عالی است. مقاات چاپ شده از دکتر گل افشان و 
دکتر قهری همواره مفید و جالب هســتند. اخبار روز نشــریه را مطالعه 
می کنم و با دیدن اخبار فوت همکاسی های خود بسیار متأسف می شوم.

دکتر علی شیرین  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 از زمــان راه انــدازی این کنگره در آن 
شرکت کرده ام و از تمامی دست اندرکاران 
آن تشکر و قدردانی می کنم. محورهای 
مطرح شــده در کنگره جرقه ای را در 
ذهن انســان ایجاد می کند زیرا مطالب 
محورها بیشــتر به کلیات می پردازد و 
همین امر باعث ایجاد عاقه می گردد تا 
بعد از برگزاری کنگره به دنبال مطالب مطرح شــده برویم و برای کسب 
اطاعات بیشتر پیگیری های ازم را انجام دهیم.  نشریه را به صورت مرتب 
دریافت و مطالعه می کنم و از مســئولین آن برای تمامی زحمات تشکر 

می کنم.

دکتر عبدالکریم یونسی  
متخصص علوم آزمایشگاهی

 در این کنگره با یافته های جدید آشنا 
می شویم و با همکاران قدیمی هم دیدار 
می کنیم. در تمام ســال های برگزاری 
کنگره را شــرکت نموده ام.  نشریه را به 
صورت مرتب دریافت نمی کنم بنابراین 
نمی توانم در مــورد مطالب آن قضاوت 

کنم ولی نشریه خوبی است. 

دکتر محمود ثفقی راد  
دکترای علوم آزمایشگاهی

ارتقای کیفیــت راهکارهای   کنگره 
عملی را ارائه می دهــد که همکاران 
آزمایشگاهی در پیشرفت فعالیت های 
خود از آن استفاده می کنند. دیدار با 
سایر همکارانی که از سراسر کشور در 
ایــن کنگره شــرکت می کنند باعث 
آشنایی و استفاده از تجربیات یکدیگر 
می شود. در مجموع با حضور در این کنگره سالی یکبار نتایج مثبتی را 
دریافت می کنیم. تمامی عناوینی که در کنگره مطرح می شود مطابق 

با نیازهای آزمایشگاه ها است. 
مدتی اســت نســخه چاپی نشــریه را دریافت نمی کنم ولی نسخه 
الکترونیک آن را مطالعه و از اخبار و اطاع رسانی ها استفاده می کنم. 
پیشنهاد می دهم چالش هایی که آزمایشگاه ها با آن مواجه هستند به 
خصوص موارد مربوط به حذف ارز ترجیحی مطرح شود تا با تبادل نظر 

در این زمینه راهکارهایی اندیشیده شود.

دکتر محسن ملک احمدی  
دکترای علوم آزمایشگاهی

 اصطاحی تحت عنوان رشد و تکامل 
وجود دارد. رشد کردن با تکامل پیدا 
کردن مانند سیبی می ماند که بر روی 
درخت رشــد می کند و سپس رنگ 
می گیرد و قرمز می شود. تکامل پیدا 
کردن بدین معناســت که انجمن با 
توجه به زحماتی که گذشتگان و بنیان 
گذاران این رشته داشته اند رشد و تکامل یافته است.  یکی از اشکاات 
موجود در کنگره برای همکاران آزمایشگاهی عدم امکان استفاده هم 
زمان از تمامی مطالب مطرح شده در کنگره است. انجمن با سیستم 
ضبط برنامه پانل ها بزرگ ترین خدمت را به همکاران آزمایشــگاهی 
کرده است. امســال در این کنگره موضوع تکامل بیشتر از سال های 
گذشــته دیده می شــود. انتظار دارم در ارتباط بــا برخی از پانل ها و 
کارگاه ها نظر سنجی صورت گیرد. کمبود فضا برای برخی از کارگاه ها 
و برنامه ها نشان دهنده علمی و کاربردی بودن آن ها می باشد و در یک 

کام قابل تحسین است.
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پس از برگزاری انتخابات دوره دهم انجمن علمی دکترای 
علــوم آزمایشــگاهی در تاریخ ۱404/02/۳0 با مشــارکت 
گســترده اعضاء، انتخابــات داخلی انجمــن دکترای علوم 
آزمایشــگاهی هجدهم مرداد ماه با حضــور اعضای هیئت 
مدیره در دفتر انجمن برگزار شــد که در نهایت به اتفاق آرا 

مراتب جهت اطاع خوانندگان اعام می گردد: 
- دکتر فریبا شــایگان: رییس انجمــن دکترای علوم 

آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتــر محمود جاوید: نائب رییــس انجمن دکترای 

علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتر سید مهدی بلورچی: دبیر انجمن دکترای علوم 

آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتر منصور مؤذنی: خزانه دار انجمن دکترای علوم 

آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتر محمــد صاحب الزمانی: عضــو هیئت مدیره 

انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتــر غامرضا حمزه لو: عضو هیئت مدیره انجمن 

دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتر علیرضا لطفی کیان: عضو هیئت مدیره انجمن 

دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
- دکتر علی شــیرین: بازرس انجمــن دکترای علوم 

آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
اعضای منتخب در برابر اعتماد همکاران صنف مسئولیت 
ســنگینی دارند و امید است با اتکا به دانش، تجربه و تعهد، 
در کنار سایر اعضای هیئت مدیره بتوانند در پیشبرد اهداف 

علمی و ارتقای جایگاه انجمن گام های موثری بردارند.
از تمامی اعضای گرانقدر انجمن انتظار می رود در مســیر 
همکاری و حمایت از هیئت مدیره جدید، یاریگر این تاش ها 
باشــند تا انجمن بیش از پیش در عرصه علوم آزمایشگاهی 

درخشان گردد.

 نتایج انتخابات داخلی هیئت مدیره
 انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران
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۱- تعرفه سال ۱405 پیرو جلســه معاونت فنی سازمان 
نظام پزشــکی مطرح و مقرر شد آقایان دکتر فاطمی، دکتر 
حمزه لو، دکتر شیرین، دکتر قهرمانی، دکتر دارآفرین و دکتر 
صاحب الزمانی به عنوان اعضاء کارگروه بررسی تعرفه قیمت 
پاپــه را از هفته دیگر آغاز نمایند و بازبینی های ازم انجام و 

پس از جمع بندي به سازمان نظام پزشکی ارائه گردد.
2- بــا توجه به افزایــش ارز و کمبود کیــت و ملزومات 
آزمایشــگاهی پیش بینی های ازم و کارشناســی به عمل 

آورده و در تعرفه لحاظ نمایند.
۳- نسبت به کمبود کیت و افزایش قیمت آن از مدیر کل 
تجهیزات پزشــکی وقت ماقاتی درخواست نمایند و موارد 

حضوری بررسی و چاره جویی شود.

4- از معاونت درمان وزارت درخواست وقت ماقات شود 
و مشــکات آزمایشگاه ها به صورت کامل به ایشان گزارش 

و اعتراض جامعه آزمایشگاهی و انجمن ها منعکس گردد.
5- مقرر شد به همکاران آزمایشگاهی اباغ و تاکید گردد 
از طریق imed مشــکات کیــت و ملزومات را به اداره کل 

تجهیزات انعکاس دهند.
۶- مقرر گردید رونوشتی از مکاتبات مربوط به افزایش ارز 
ترجیحی و تفاوت آن در سال ۱40۳ به دکتر صاحب الزمانی 

تحویل داده شود تا پیگیري هاي ازم به عمل آید.
جلسه در ساعت ۱4:00 به دلیل حضور در جلسه دیگری 

خاتمه یافت.
دبیر مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور

مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشور برگزار شد

روز شــنبه مورخ ۸ شــهریور ماه نشست مجمع انجمن های علوم آزمایشگاهی کشــور با حضور نمایندگان انجمن ها خانم 
دکترشــایگان و آقایان دکتر فاطمی، دکتر لسان پزشــکی، دکتر قهرمانی، دکتر برومند، دکتر حمزه لو، دکتر شیرین و دکتر 
صاحب الزمانی حول محورهای تعرفه ســال ۱404 پیرو جلسه معاونت فنی ســازمان نظام پزشکی در هفته گذشته، مشکل 
مابه التفاوت افزایش ارز در ســال ۱40۳ و عدم پرداخت آن تا کنون، افزایش بی ضابطه قیمت کیت و ملزومات آزمایشــگاهی 
توسط شرکت ها و عدم توزیع عادانه وکمبود شدید کیت مورد نیاز آزمایشگاه ها، بحث تست هاي آزمایشگاهی به روش کلوز  
(ECL) و مشکات آزمایشگاهی از ساعت ۱۱:00 برگزار گردید و مراتب زیر پس از بحث و بررسی مورد تصویب قرار گرفت.
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در تاریخ دوازدهم شــهریور مــاه انجمن علمــی دکترای علوم 
 آزمایشــگاهی تشــخیص طبی ایران بــه مــدت ۳ روز در رویداد

 IPH 2025 که در مرکز همایش های بین المللی صدا و سیما برگزار 
شــد با هدف افزایش ارتباطات مؤثر در سطح بین المللی با جامعه 

سامت مشارکت نمود. 
انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی با رویکردی هدفمند و در 
راستای توسعه تعامات بین المللی، در کنگره و نمایشگاه گردشگری 
سامت کشورهای اسامی که با حضور جمعی از متخصصان، فعاان 
حوزه سامت، نمایندگان نهادهای دولتی و شرکت های بین المللی 

در تهران برگزار شد، حضوری مؤثر و سازنده داشت.
این رویداد فرصت مناســبی برای معرفی توانمندی های علمی، 
اجرایی و ظرفیت های خدماتی انجمن در حوزه گردشگری سامت 
فراهم آورد و زمینه تبادل تجربه، مذاکره برای همکاری های مشترک 
و ایجاد پیوندهای تازه با نهادهای هم راستا در کشورهای اسامی را 
مهیا کرد. در حاشیه این نمایشگاه، نشست ها و گفتگوهای تخصصی 
متعددی میان نمایندگان انجمن و مقامات و فعاان داخلی و خارجی 
برگزار شــد که می تواند نقش مهمی در توسعه دیپلماسی سامت و 

گسترش فعالیت های برون مرزی ایفا کند.

حضور فعاانه انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی 
در کنگره و نمایشگاه گردشگری سامت کشورهای اسامی
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نماینده فائو: موسسه رازی ظرفیت منحصر به فردی در حوزه 
واکسن و فرآورده های بیولوژیک دارد

 

 نماینده ســازمان فائو در بازدید از موسســه تحقیقات واکسن
 و سرم سازی رازی، گفت: سطح دانش و توانمندی فناورانه موسسه 
رازی در حوزه تولید واکســن، در جهان کم نظیر اســت و تنها در 

معدودی از کشورها مشاهده می شود.
به گــزارش روابط عمومی موسســه رازی، دکتــر فرخ تویروف 
نماینده ســازمان فائو در ایران، در بازدید از موسسه رازی با اشاره 
به جایگاه علمی و فنی این موسســه در ســطح بین المللی، اظهار 
کرد: رازی یکی از معدود مراکزی در جهان است که عاوه بر تولید 
واکسن های دامپزشکی، در حوزه واکســن های انسانی نیز فعالیت 
می کنــد و همین امر، ظرفیت منحصر بــه فردی برای آن رقم زده 

است.
وی بــا بیان اینکه این نخســتین حضورش در ایــران و یکی از 
نخســتین مأموریت های کاری اش در ابتــدای دوره مأموریت فعلی 
است، گفت: پیشینه موسسه رازی، برخورداری از دانش فنی داخلی 
و تجربه تولید واکســن، مزیتی بی بدیل در سطح منطقه و جهان 

به شمار می رود.
نماینده فائو با اشاره به پروژه مشترک اخیر میان وزارت بهداشت، 
وزارت جهاد کشاورزی و ســازمان محیط زیست ایران، گفت: این 
همکاری، زمینه ساز تعامات گسترده تر میان دستگاه های اجرایی 
داخلی و سازمان های بین المللی از جمله فائو شده و موسسه رازی 

می تواند یکی از بازیگران اصلی در این مسیر باشد.
تویروف با اســتقبال از پیشنهادات مطرح شــده در نشست، از 
آمادگی فائو برای بررســی زمینه های همــکاری، از جمله طراحی 
دوره های آموزشــی و توانمند ســازی تخصصی، خبر داد و افزود: 
ارائه فهرستی از موضوعات آموزشی و پژوهشی اولویت دار از سوی 
موسســه رازی، می تواند گام موثری برای برنامه ریزی و گســترش 

همکاری ها باشد.
نماینــده فائو با اشــاره به برخــی محدودیت هــای بودجه ای و 
ساختاری دفتر فائو در ایران، بر ضرورت تمرکز بر اقدامات عملیاتی 
و اثــر بخش در چارچوب ظرفیت های موجــود تاکید کرد و گفت: 
تجربه های موفقی از جمله پروژه همکاری با EUFMD نیز نشــان 
می دهد که امکان شــکل گیری نتایج مطلوب در همکاری مشترک 

با موسسه رازی وجود دارد.

موسسه رازی می تواند در پروژه های منطقه ای   
و جهانی سازمان فائو مشارکت کند

 

مشاور توســعه مشارکت و برنامه ملی دفتر سازمان فائو در 
جمهوری اسامی ایران با اشــاره بــه پروژه های بین المللی این 
ســازمان گفت: موسسه تحقیقات واکسن و ســرم سازی رازی به 
عنوان یکی از نهادهای معتبر کشــور می تواند در پروژه های جهانی 
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ظرفیت سازی برای مقابله با بیماری های واگیردار نقش داشته باشد.
به گزارش روابط عمومی موسسه رازی، دکتر علی نظری دوست 
در نشست مشترک نماینده فائو در جمهوری اسامی ایران با رئیس 
موسسه رازی که در سالن زنده یاد دکتر مرتضی کاوه موسسه رازی 
برگزار شد، در مورد خدمات سازمان فائو اظهار کرد: ارائه و برگزاری 
برنامه های آموزشی و ظرفیت سازی به صورت عمومی و برنامه هایی 
برای مقابله با بیماری های واگیر دار در ســطح منطقه ای و جهانی 
از جمله خدمات این ســازمان اســت که از طریق دفتر نمایندگی 
ســازمان فائو در ایران به دفتر بین الملل وزارت جهاد کشــاورزی 
اطاع رسانی شده و به دفاتر و سازمان های مرتبط منتقل می شود.

وی گفت: این خدمات به راحتی قابل دسترسی هستند و نیازی 
به زیرساخت های اختصاصی ندارند. مکانیزم ها موجود است، اما نیاز 
به تقویت ارتباطات برای اطمینان از انتقال درست اطاعات داریم.

نظری دوست، با اشــاره به پروژه های بین المللی ظرفیت سازی 
برای مقابله با بیماری هــای واگیردار، تاکید کرد: در پروژه هایی که 
نیاز به همکاری های فنی و تخصصی دارند و اغلب بر اساس نیازهای 
فوری کشورها برای مقابله با بیماری های دام و بیماری های واگیردار 
طراحی می شوند، موسسه رازی به عنوان یک نهاد توانمند می تواند 

مشارکت کند. 
مشاور توســعه مشــارکت و برنامه ملی دفتر ســازمان فائو در 
جمهوری اسامی ایران، افزود: این پروژه ها بیشتر از سوی نهادهای 
بین المللی مانند بانک جهانی حمایت می شوند و کشورهای مختلف 
با توجه به ظرفیت های خــود، اقداماتی برای مقابله با بیماری های 
دام و ســایر تهدیدات بهداشــتی انجام می دهند. موسسه رازی نیز 
می تواند از کانال دولــت در این پروژه ها نقش ایفا کند و در زمینه 
انتقال دانش و تجربیات، به ویژه در حوزه بیماری های دام و واکسن 

سازی، همکاری های بیشتری داشته باشد.
تاکیــد رئیس موسســه رازی بر ظرفیت های بــی نظیر تولید و 
تشــخیص در نشست با نماینده فائو / سامت منطقه ای در اولویت 

همکاری های بین المللی است.
رئیس موسســه تحقیقات واکسن و سرم سازی رازی در 
بازدید نماینده فائو از این موسسه، با اشاره به ظرفیت های گسترده 
این مجموعه در حوزه تولید انواع واکســن و فرآورده های بیولوژیک 
و آزمایشگاه های مرجع، خواستار توسعه همکاری های بین المللی با 

هدف ارتقای سامت و امنیت غذایی شد.
به گزارش روابط عمومی موسســه رازی، دکتر علی اسحاقی، در 

جلســه نماینده فائو در ایران و بازدید از موسســه رازی، با اشاره به 
مأموریت های اصلی این مجموعه اظهار کرد: تمرکز عمده موسســه 
رازی بر تولید فرآورده های بیولوژیک اســت که بخش بزرگی از آن 

در حوزه دامپزشکی قرار دارد.
وی با اشاره به کلیپ معرفی موسسه که در ابتدای جلسه پخش 
شــد، افزود: اگر چه در ویدیو بیشتر به حوزه پزشکی پرداخته شده 
بود، اما بخش قابل توجهی از فعالیت های موسسه در زمینه تولیدات 
دامپزشکی است که ســاانه آن بالغ بر سه تا سه و نیم میلیارد دُز 

برآورد می شود.
رئیس موسســه رازی با بیــان اینکه این مجموعــه دارای ۱5 
آزمایشگاه های مرجع ملی و بین المللی در حوزه تشخیص بیماری ها 
است، تصریح کرد: این ظرفیت ها فرصت مناسبی برای همکاری های 

بین المللی فراهم کرده است.
وی ضمــن قدردانــی از حضــور نماینده فائو و هیئــت همراه، 
ابــراز امیدواری کرد این بازدید زمینه ســاز گســترش تعامات و 

همکاری های مؤثر بین دو مجموعه باشد.

ســامت منطقه ای، محور تاکید موسسه رازی در   
نشست با نماینده فائو

در ادامه دکتر ســیدرضا بنی هاشمی، مدیر تحقیق و توسعه 
موسسه رازی بــا تاکید بر ظرفیت های زیرساختی کشور در حوزه 
سامت، اظهار کرد: زیر ساخت های علمی، فنی و انسانی موجود در 
ایــران این امکان را فراهم کرده اســت که نقش آفرینی موثری در 

سطح منطقه ای و بین المللی داشته باشیم.
وی با اشــاره به سابقه و ذخیره دانش تخصصی در موسسه رازی 



120
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- تابستان1404- شماره 68

افزود: آمادگی داریم در قالب ایجاد شــبکه های دیجیتال، توســعه 
هوش مصنوعی و تقویت زیرساخت های آزمایشگاهی، همکاری های 

هدفمندی را با نهادهای بین المللی تعریف کنیم.
بنی هاشــمی با اســتقبال از تعامل با فائو و ســایر سازمان های 
بین المللی در این مســیر گفت: هر گونه پیشــنهاد و دیدگاهی که 
به ارتقای همکاری های علمی و اجرایی در حوزه سامت منطقه ای 
کمک کند، برای ما ارزشــمند اســت و می توان جلسات تخصصی 

بیشتری در این زمینه برگزار کرد. 
وی در پایان خاطرنشــان کرد: شــعار ما تنها »سامت ایران« 
نیست، بلکه »سامت منطقه« است و موسسه رازی با نگاه فراملی 

آمادگی دارد در این مسیر ایفای نقش کند.
معاون تحقیقات و فناوری موسســه رازی: لزوم عملیاتی شــدن 
همکاری های بین المللی در حوزه واکسن / راهکار مقابله با مقاومت 

دارویی، عبور از دارو و تمرکز بر پیشگیری واکسنی است.
معاون موسسه رازی در جریان نشست مشترک با نماینده فائو، بر 
لزوم تعریف پروژه های عملیاتی در حوزه تحقیقات، توسعه واکسن و 
کاهش مقاومت های دارویی تاکید کرد و خواستار گسترش تعامات 

بین المللی برای تحقق این اهداف شد.
به گزارش روابط عمومی موسســه رازی، دکتر سهیا مرادی 
بیدهندی، در نشست مشــترک با نماینده سازمان فائو در 
 ایران، با اشــاره به محدودیت های ناشــی از تحریــم، بر ضرورت

 بهــره گیری از فرصت های همکاری های علمی و فنی تاکید کرد و 
گفت: حتی بهره گیری از ظرفیت های ســاده تر و قابل دسترس تر 
در کنار موضوعات اولویت دار، می تواند به پیشــبرد اهداف موسسه 

کمک کند.
وی با اشــاره بــه اهمیت انتقال تجربیات بیــن المللی در حوزه 

واکسن ســازی، اظهار کرد: حضور کارشناســان موسســه رازی در 
دوره هــای کوتاه مدت آموزشــی در خارج از کشــور یــا دعوت از 
متخصصــان خارجی برای برگزاری دوره هــای تخصصی در ایران، 
می تواند در توسعه توانمندی های داخلی و ارتقای دانش فنی مؤثر 

باشد.
معاون تحقیقات و فناوری موسسه رازی با اشاره به تجربه موفق 
برگزاری دوره EUFMD تصریح کــرد: اگر چه چنین دوره هایی 
افق دید محققان را گسترش می دهد، اما تا زمانی که همکاری ها به 
شکل عملیاتی و ساختاری دنبال نشود، نمی توان انتظار داشت که 
نتایج ملموسی در مسیر تولید واکسن های جدید و ورود موثرتر به 

بازارهای منطقه ای و بین المللی حاصل شود.
مــرادی بیدهندی با اشــاره بــه اقدامات آغاز شــده برای 
راه اندازی آزمایشگاه رفرانس آنفلوانزای طیور، افزود: امیدواریم 
با توسعه همکاری ها، بتوانیم عاوه بر آن، در حوزه بیماری های 
نشــخوار کنندگان کوچک نیز آزمایشگاه تخصصی راه اندازی 
کنیم تا ایران به عنوان مرجع منطقه ای در این زمینه شناخته 
شــود. وی همچنیــن با تاکیــد بر ضــرورت کاهش مصرف 
داروهای دامپزشکی، خاطر نشــان کرد: مطابق با توصیه های 
نشست عمومی اخیر فائو، حرکت به سوی تولید و استفاده از 
واکسن های پیشگیرانه به جای مصرف گسترده دارو، رویکردی 

کلیدی در مقابله با مقاومت های دارویی خواهد بود.
مرادی در پایان با اشــاره به تعامات مثبت شــکل گرفته 
با نهادهای مرتبط، از جمله همــکاری با دکتر نازنین توکلی 
دستیار مدیر منطقه ای فائو، علی نظری دوست مشاور توسعه 
مشارکت و برنامه ملی، بر لزوم استمرار حمایت و همراهی فائو 

برای پیشبرد اهداف موسسه تاکید کرد.
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مجله آزمایشــگاه و تشــخیص به منظور تنویر افکار عمومی و اطاع رســانی اقدام به ایجاد 
صفحاتی در فصل های مختلف مجله نموده است. ترجیح بر این است موضوعات، مسائل و اخبار 
مربوط به صنف آزمایشــگاهی به صورت نگاه های تیز بینانه، کوتاه و شفاف مورد چالش و بارش 
افکار قرار گیرد. در حقیقت این موضوعات بی ربط از مسائل اجتماعی نیست. لذا از خوانندگان 
محترم، اعضای صنف و اصحاب قلم متقاضی است در اشتراک نظرهای خود، چالش های موجود 
و مســائل اجتماعی؛ مجله را یاری نمایند مضاف بر این کــه رعایت حرمت، حقوق اجتماعی و 

حفظ امانت داری نظریات مورد توجه کامل مسئولین آن می باشد.
مدیر مسئول

چالش ها و شفافیت

  افراد معتاد تزریقی و کسانی که سابقه دارند، هنوز در معرض شیوع باای بیماری هستند.
 برنامه واکسیناســیون هپاتیت بی که از ســال ۱۳75 با هدف قطع زنجیره انتقال آغاز شــد حاا ایران را به آستانه 
حذف این بیماری رسانده است. اما در سایه این موفقیت ملی گروه هایی همچون معتادان تزریقی و زندانیان هنوز از خطر 

جدی ابتا رهایی نیافته اند.

علویان، رییس شبکه هپاتیت ایران عنوان کرد:  
ایران در مسیر حذف هپاتیت  

 رییس جمهور با تاکید بر ضرورت بهره گیری هر چه بیشتر از ابزارها و فناوری های نوین در راستای استفاده بهینه 
از منابع در نظام سامت گفت: کشورهای پیشرفته از گذشته یک مرکز پاسخگویی تلفنی داشتند که می توانست جایگزین 
بسیاری از مراجعات در نظام سامت شود اما امروز به مدد فناوری های جدید می توان بسیار راحت تر این مراکز پاسخگویی 
 و راهنمایــی را دایــر کرد تا هم بار مراجعــات بیماران به مراکز درمانی و هزینه های مرتبــط کاهش یابد و هم بازدهی و

 بهره وری ارتقاء یابد.

رییس جمهور:  

منابع نظام سامت باید براساس خرید راهبردی و پرداخت عملکردی توزیع شود  

  صنعت بیمه در حال ورشکستگی است
 نایب رئیس کمیســیون بهداشــت و درمان مجلس گفت: اکنون میزان هزینه پرداختی مردم از جیب افزایش پیدا 
کــرده و کــم کم از مرز 70 درصد عبور می کند، در حالی که باید این مقدار برعکس باشــد، یعنی مردم ۳0 درصد و دولت 

70 درصد پرداخت کند.

محمدبیگی، نایب رئیس کمیسیون بهداشت و درمان مجلس:  
سهم جیب مردم از هزینه درمان به ۷۰ درصد رسیده است  
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 رشد تعرفه ها در ۸ سال گذشته تنها 200 درصد بوده است. 
 نشســت دبیران هیات ممتحنه دانشــنامه رشــته های فوق 
تخصصی با حضور مسعود پزشکیان، رییس جمهور کشور و محمدرضا 
ظفرقندی، وزیر بهداشت برگزار شد، در این نشست بر لزوم سیاست 
گذاری آموزشی و تخصصی بر مبنای نیازهای واقعی کشور تاکید شد.

 محمدرضا ظفرقندی در نشســت با دبیــران هیات ممتحنه 
دانشــنامه رشــته های فوق تخصصی که با حضور رییس جمهور در 
ستاد وزارت بهداشت برگزار شد با تاکید بر لزوم ارتباط واقعی سیاست 
گذاری ها با نیازهای سامت کشور بر نقش محوری هیات های علمی 

و تخصصی در ارتقاء آموزش و خدمت تاکید کرد.
 وزیر بهداشــت با اشــاره به دغدغه های مســعود پزشکیان 
رییس جمهور اظهار کرد: اولویت دولت تأمین سامت و معیشت مردم 
است و در این مســیر مجموعه وزارت بهداشت نیز به طور جدی در 
پی رفع موانع و اجرای سیاست هایی مؤثر برای پاسخگویی به این دو 

مطالبه اساسی است.
 وی با قدردانی از تاش متخصصان و اعضای بوردهای تخصصی 
در تدوین سیاست های آموزشی و ارزیابی افزود: امروز در نقطه ای قرار 
داریم که سیاست گذاری در آموزش تخصصی و فوق تخصصی نیازمند 
بازنگری دقیق بر اساس نیازهای واقعی کشور است. ما نباید از نسبت 
منطقی بین رشته های پایه و تخصصی غافل شویم. توسعه بدون برنامه 
در برخی رشــته ها می تواند منجر به کمبود نیرو در حوزه های پایه و 
عمومی شــود که در بحران ها و شرایط خاص مانند حوادث، جنگ یا 

بحران های منطقه ای، تبعات جدی برای نظام سامت خواهد داشت.
 ظفرندی با اشــاره به برخی تجربیات جهانی گفت: امروز در 
برخی کشورها نیز پیشرفت های تکنیکی و فوق تخصصی باعث شده 
که پزشکان نسبت به مهارت های پایه ای بی توجه شوند. به عنوان مثال 
پزشکانی که تنها اپاروسکوپی را آموخته اند گاه توان انجام جراحی باز 
را از دست داده اند. این فاصله بین تخصص و مهارت های پایه ای باید در 

سیاست گذاری ها مورد توجه جدی قرار گیرد.
 وزیر بهداشت با اشــاره به ضرورت ارزیابی مستند، عادانه و 
علمی در فرآیند امتحانات دانشــنامه خاطر نشان کرد: انتظار داریم 
بوردهای تخصصی تنها به برگزاری آزمون اکتفا نکنند. نقش مشورتی 
و سیاســت گذار آن ها در تعیین نیازها، تعریف استانداردها و تبیین 

مسیرهای آتی نظام آموزشی ضروری است. صرف نگارش راهنماهای 
بالینی کافی نیست بلکه باید بستری فراهم شود تا این گایداین ها در 

نظام ارجاع و ساختار اجرایی کشور جایگاه واقعی پیدا کنند.
 وی به مشــکات بودجه ای وزارتخانه اشــاره کرد و افزود: ما 
وزارت بهداشــت را با بدهی 97 هزار میلیارد تومانی تحویل گرفتیم. 
پزشکان جوانی که به تازگی وارد طرح می شوند، ماه ها حقوق دریافت 
نمی کنند یا حقوق های آنان با تأخیر طوانی پرداخت می شود. پرسنل 

پرستاری نیز با مشکات مالی و معیشتی قابل توجهی روبرو هستند.
 ظفرقندی با تاکید بر تأثیر تعرفه های ناکافی بر کیفیت خدمات 
و پدیده مهاجرت گفت: در ۸ سال گذشته در حالی که تورم عمومی 
۱0۸0 درصد بوده رشــد تعرفه ها تنها 200 درصد بوده و این شکاف 
عماً کیفیت خدمات و انگیزه ارائه خدمت را تحت الشــعاع قرار داده 
اســت، ما نیازمند نگاه جامع تری در حوزه آموزش پزشکی هستیم، 
نگاهی که هم به اعتبارســنجی، هم به تربیت نیروی انسانی و هم به 
سیاســت گذاری در سطح کان پاسخ دهد. هدف ما باید ایجاد تعادل 

میان پیشرفت علمی و پاسخگویی به نیازهای واقعی مردم باشد.
 وزیر بهداشت در پایان با اشاره به ضرورت استفاده از ظرفیت 
علمی هیات های ممتحنه برای اصاح مســیرهای ورودی رشــته ها 
و بازنگری سیاســت های توســعه تخصصی گفت: امروز در بسیاری 
از مناطق کشــور با کمبود متخصص، بیهوشــی، زنــان، کودکان و 
ســایر تخصص های پایه مواجه ایم. انتظار داریم که با اســتمرار این 
نشســت های فاخر و اســتفاده از همفکری و تجربه شــما عزیزان به 
سیاست گذاری اثر بخش و واقع گرایانه ای دست پیدا کنیم که بتواند 
 هم کیفیت آموزش را حفظ کند و هم پاســخگوی نیاز مردم باشــد.

 بــه گزارش وبدا در این نشســت هر یــک از دبیران هیات های 
ممتحنه رشــته های فوق تخصصی نیز به بیان دیدگاه ها، دغدغه ها و 
نیازهای آموزشی و ســاختاری رشته تخصصی خود پرداختند. اعضا 
با اشــاره به چالش هایی نظیر کمبود منابع آموزشی، ناهماهنگی در 
ظرفیت های پذیرش، نبود تناســب میان امکانات دانشگاهی و سطح 
آموزش و مشکات تعرفه ای پیشنهادهایی برای بهبود وضعیت آموزش 
تخصصی، ارتقای کیفی ارزشیابی ها، اصاح ساختار ورودی به دوره های 
فوق تخصص و تقویت ارتباط بین رشته های پایه و فوق تخصص ارائه 
کردند. همچنین بر لزوم تدوین سیاست گذاری های منطبق با نیازهای 
منطقه ای، توسعه آموزش مهارت محور و حمایت ساختاری از اعضای 

هیات علمی تاکید شد.

 تأثیر تعرفه های ناکافی بر کیفیت خدمات و   
پدیده مهاجرت
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   معــاون تحقیقات و فناوری وزارت بهداشــت گفت: در یک ماه 
اخیر، ســخت گیری های بســیار مضاعفی برای انتشــار مقاات علمی 

پژوهشگران ایرانی در دنیا به وجود آمده است.
   شاهین آخوند زاده با اشاره به رفتار غیر علمی ناشران بین المللی 
در یک ماه اخیر گفت: به طور کلی بخشــی از مقااتی که از ایران برای 
مجات بین المللی در دنیا ارســال می شود همواره به دایل سیاسی رد 
می شوند. اما اگر بخواهم قضاوتی عادانه داشته باشم به  عنوان کسی که 
هم در داخل کشور سردبیر بوده ام و هم در خارج از کشور، معمواً حدود 

۳0 درصد از مقاات ایرانی ها به دایل سیاسی رد می شوند. 
در حال حاضر برخی ناشران  صراحتاً به دلیل تحریم، مقاات 

ایرانی را  رد می کنند
   معاون تحقیقات و فناوری وزارت بهداشــت ادامه داد: اخیراً در 
یک ماه گذشته این درصد بیشتر شده است. ناشری به نام اشپرینگر که 
یکی از ناشــران بین المللی بزرگ است، اکنون وقتی مقاله ای از ایران به 
آن ها ارســال می کنیم خیلی ســریع اعام می کند که »به دلیل تحریم 
نمی توانیم مقاله شما را چاپ کنیم«، در حالی که پیش از این، این ناشر 
اســم تحریم را عنوان نمی کرد و بدون ذکر دلیل مشخصی مقاات را رد 
می کرد. اما حاا این ناشــر بزرگ خیلی مشــخص و صریح با این دلیل 

مقاله های ایرانی را رد می کند. 
   وی افزود: همچنین ناشر دیگری به نام جان وایلی پیش تر وقتی 
مقاله ای از ایران دریافت می کرد اعــام می کرد که باید اقرار کنید این 
تحقیق با بودجه یا اعتبار دولتی انجام نشده است. در حالی که تحقیقات 
در ایــران عموماً با اعتبارات دولتی انجام می گیرد، این ناشــر پیش تر با 
همیــن محدودیت ها ما را مواجه می کرد. اما اکنون حتی بدون توجه به 
اینکــه تحقیق با بودجه دولتی انجام شــده یا نه اعام می کند که چون 
مقاله از ایران ارســال شده، ما به دلیل تحریم قادر به چاپ آن نیستیم. 
بنابراین، برخی ناشــران مانند همین مورد ذکر شده سخت گیری های 

خود را افزایش داده اند. 
برخی ناشران معافیت های مالی چاپ مقاله را برای ایران 

برداشته اند
   آخوند زاده گفت: ضمن اینکه اتفاق دیگری نیز رخ داده اســت. 
می دانید که بســیاری از مجات دنیا Open Access هستند. یعنی 
وقتی مقاله ای در آنجــا چاپ می کنید باید مبلغی بین ۱000 تا ۳000 
یورو یا دار بپردازید، تا مقاله شــما برای همه قابل دســترس و مطالعه 
باشد. در این راستا بسیاری از ناشران، کشورهایی را که از نظر اقتصادی 
در شــرایط مشابه ایران هستند، از پرداخت این هزینه ها معاف می کنند 

یا حدود 20 تا ۱00 درصد تخفیف می دهند. 
   معاون تحقیقات و فناوری وزارت بهداشت اضافه کرد: اما اخیراً 
همین مجات که تا یک ماه پیش این سیاســت را برای ایرانی ها اعمال 
می کردند اکنون آن را حذف کرده اند. یعنی به پژوهشگران ایرانی اعام 

می کنند که باید مبلغ کامل را پرداخت کنند. 

در یک ماه اخیر، سخت گیری های مضاعفی برای انتشار 
مقاات علمی  ایرانی در دنیا به وجود آمده است

   وی تاکیــد کرد: در نتیجه به طور مشــخص در یک ماه اخیر 
سخت گیری های بسیار مضاعفی برای انتشار مقاات علمی پژوهشگران 
ایرانــی در دنیا به وجود آمده اســت. دلیل این موضــوع را نیز می توان 
حدس زد، بسیاری از این ناشــران بین المللی، ریشه ها و وابستگی های 

صهیونیستی دارند و سهام داران آن ها فشارهایی را وارد می کنند. 
   آخوند زاده یادآور شد: اگر چه این را هم  می خواهم بگویم که 
معنی این سخنان من این نیست که محققان ایرانی باید دست از تاش 
بکشــند یا از ارســال مقاله به مجات بین المللی خودداری کنند. قطعاً 
کار ما سخت تر شــده اما محققان ایرانی باید همچنان به فعالیت علمی 

خود ادامه دهند تا بتوانند مقاات باکیفیت بین المللی منتشر کنند. 
دولت باید حمایت  از محققان را افزایش دهد

   معاون تحقیقات و فناوری وزارت بهداشــت ادامه داد: در کنار 
آن دولــت نیز باید حمایت هــای خود را از محققــان افزایش دهد. در 
این شــرایط دشــوار که در یک جنگ علمی هستیم دولت باید حمایت 
بیشتری از پژوهشگران کشور، اعضای هیئت علمی، اساتید و دانشجویان 

به عمل آورد. 
از جنگ اقتصادی وارد جنگ نظامی و  علمی شده ایم

   وی در پاســخ به این پرســش که این تغییر رویه ناشــران در 
مواجهــه با پژوهشــگران ایرانی را تا چه حد ناشــی از پیــروی آنان از 
دستورالعمل های سیاسی آمریکا می بینید افزود: اکثر ناشران آمریکایی 
و اســرائیلی هستند و به هر حال، ما وارد یک جنگ تمام عیار شده ایم، 
از جنگ اقتصادی وارد حوزه هــای دیگری مانند جنگ نظامی و جنگ 
علمی شده ایم. این نیز بخشــی از همان فشارهایی است که علیه ایران 

اعمال می شود، این بار در عرصه علمی. 
در عرصه علم، قرار نبود بازی سیاسی وجود داشته باشد

   آخوند زاده در پاسخ به این سؤال که چه راهکارهایی برای حفظ 
استقال علمی و بازگرداندن اعتبار بین المللی پژوهش ایرانی وجود دارد 
اظهار کرد: بخشی از این مسئله به ذات ناعادانه دنیا بر می گردد. در عرصه 
علم قرار نبود بازی سیاســی وجود داشته باشد اما این اتفاق افتاده است، 
همان طور که در ورزش نیز شاهد آن هستیم، بنابراین پژوهشگران ما باید 
توانمندتر شــوند تا بتوانند درصد موفقیت خود را افزایش دهند، حمایت 

بیشتری از سوی دولت دریافت کنند و پشتکار بیشتری داشته باشند. 
   معاون تحقیقات و فناوری وزارت بهداشــت یادآور شــد: ضمن 
اینکه ما در وزارت بهداشــت سال هاســت که یک سیاست دیگر را نیز 
دنبال می کنیم تا اثرات این برخوردهای سیاسی-علمی را کاهش دهیم. 
آن سیاست این است که مجاتی که در داخل کشور چاپ می شوند، در 

۱0 سال گذشته سعی کرده ایم آن ها را بین المللی کنیم. 
   وی در پایان اضافه کرد: یعنی این مجات را در نمایه نامه های 
بین المللی مانند Web of Science، PubMed و Scopus نمایه 
کنیم. وقتی یک مجله داخلی در این پایگاه ها نمایه می شود اعتبار یک 
مجله بین المللی را خواهد داشــت، خوشبختانه بیش از 50 درصد از 
مجات حوزه علوم پزشکی کشــور در این نمایه های بین المللی ثبت 
شــده اند. این می تواند تا حدودی برای ما یک فضای بازی بین المللی 

ایجاد کند.

اعمال سخت گیری های بســیار مضاعف برای انتشار   
مقاات ایرانی در مجات بین المللی پس از جنگ ۱۲ روزه
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   در حالی که وعده های دولت برای پوشــش بیمه ای 
هزینه های دیابتی ها همچنان عملی نشده قیمت نوار تست قند 
خون و انســولین قلمی در بازار رسمی و سیاه به سطح نگران 
کننده ای رسیده است. حاا بسیاری از مبتایان به دیابت نوع 

یک، روزانه برای حفظ سامت حیاتی خود، با هزینه هایی بیش 
از 2 میلیون تومان در ماه مواجه اند؛ در شرایطی که بیمه درمانی 
هنوز پاسخگوی نیازهای اولیه آن ها نیست و گسل قیمتی در 

حوزه سامت، هر روز عمیق تر می شود.

تورم حوزه درمان، حتی از تورم مسکن هم  پیشی گرفته  
سامت با تعرفه اکچری، انسولین ۱۰ برابر قیمت  

   سخنگوی سازمان انتقال خون ایران با تاکید بر سامت باای خون های اهدایی در کشور گفت: اجرای تست های 
دقیق و پیشرفته مولکولی روی تمامی خون های اهدایی انجام می شود و اکنون ایران یکی از کشورهای پیشرو در تضمین 

سامت خون است.

حاجی بیگی، سخنگوی سازمان انتقال خون ایران:  
بر روی تمام خون های اهدایی »تست مولکولی« انجام می شود  

   در فریز کردن تخمک، سن ماک نیست.
  رییس انجمن ناباروری ایران گفت: فریز کردن تخمک، اقدامی بسیار مثبت برای حفظ باروری زن است اما متاسفانه 

آگاهی عمومی در این زمینه در جامعه بسیار پایین است.

پارسانژاد، رییس انجمن ناباروری ایران:  
سن تخمدان از سن خود دختران بااتر رفته است  

  فعالیت بیش از هشت مرکز جهاد دانشگاهی در امر ناباروری
  معاون خدمات تخصصی و درمان پژوهشــگاه رویان، شــبیه سازی، تولید سلول های بنیادی و درمان ناباروری را از 
جمله دســتاوردهای این نهاد علمی با نگاه جهادی به نیازهای جامعه عنوان کرد و گفت: توانستیم در بین مراکز فعال در 
زمینه درمان ناباروری، پزشکی تولید مثل و دانش بنیادی، جایگاه مناسبی کسب کنیم و اکنون همگام با بسیاری از مراکز 

معتبر تحقیقاتی دنیا در حال پژوهش هستیم.

وثوق، معاون خدمات تخصصی و درمان پژوهشگاه رویان عنوان کرد:  
شبیه سازی، سلول های بنیادی و درمان ناباروری گام جهادی رویان در رفع نیازهای جامعه  

 رییس کمیته مبارزه با زیرمیزی کمیسیون بهداشت مجلس گفت: گزارش ها نشان می دهد این روزها در مراکز درمانی مبالغ 
غیر متعارف از بیماران دریافت می شود و حتی در برخی شهرستان ها، پدیده زیرمیزی به بخش های دولتی نیز نفوذ کرده است.

جمالیان، رییس کمیته مبارزه با زیرمیزی کمیسیون بهداشت و درمان مجلس عنوان کرد:  
»واقعی نبودن تعرفه های درمانی« از عوامل مهم در افزایش پدیده »زیرمیزی«   
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    معاون بهداشت دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی بر 
ضرورت برگزاری دوره های تخصصی در راستای پیشگیری، کنترل 
و درمان بیماری های شایع در برنامه پزشکی خانواده و نظام ارجاع 

تاکید کرد.
    ســعید هاشمی نظری در پنجمین جلسه ستاد اجرایی 
پزشکی خانواده و نظام ارجاع دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
با اشــاره به بررســی فعالیت های برنامه نظام ارجاع در حوزه های 
بالین و آموزش گفت: هدف اصلی ایجاد نظام ارجاع، تسهیل و کم 

هزینه تر کردن مسیر برای بیماران است.
    معاون بهداشــت دانشــگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
ایجاد ساز و کاری توسط اداره فناوری اطاعات برای اصاح نوبت 
از نام پزشک به نام درمانگاه و امکان تشخیص بیمار ارجاعی هنگام 
پذیرش را راهکار مناســبی برای تسریع در روند خدمت رسانی به 

مردم عنوان کرد.
    وی برگــزاری دوره هــای آموزشــی ضمــن ارزیابی و 
نیازسنجی برای درمان بیماری های شایع را خواستار شد و آموزش 

و برگزاری دوره های تخصصی در راســتای پیشــگیری، کنترل و 
درمان بیماری های شایع مثل فشارخون و دیابت را ضروری عنوان 

کرد.
    هاشمی نظری نقش مهم، اثرگذار و فعال روابط عمومی ها 
در تبلیغات و اطاع رسانی فعالیت های برنامه های پزشکی خانواده 
و نظام ارجاع را مورد تاکید قرار داد و بر لزوم بهره گیری از ظرفیت 
روابط عمومی اســتانداری ها و فرمانداری های مراکز تحت پوشش 
برنامه »مناطق با جمعیت کمتر از 20 هزار نفر« در راستای اطاع 

رسانی و تبلیغات محیطی تاکید کرد.
    معاون بهداشــت دانشــگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
با تاکید بر لــزوم هماهنگی بین تعداد ارجاعات و نوبت گیری ها 
ادامه داد: باید بیماران متناســب با وضعیت بیماری و بررســی ها 
به متخصصان ارجاع داده شــوند، هدف اصلی ایجاد نظام ارجاع، 
تســهیل و کم هزینه تر کردن مســیر برای بیماران است و برای 
تحقــق این مهم باید فعالیت کارگــروه منابع بیش از پیش دیده 

شود.  

نظام ارجاع به دنبال تسهیل مسیر و کاهش هزینه های بیمار است  

    معاون توسعه و مدیریت منابع سازمان غذا و دارو 
تأمین ذخایر اســتراتژیک دارو و تجهیزات پزشکی را یکی 
از اولویت های اساســی دولت دانست و از آغاز روند خرید و 

تأمین اقام مورد نیاز خبر داد.
    نقی شــهابی مجد، با اشاره به اینکه در اسناد باا 
دســتی از جمله برنامه هفتم توسعه و قانون برنامه ساانه 
بر ضرورت این موضوع تاکید شــده گفــت: گر چه ردیف 
بودجه مســتقلی برای آن پیش بینی نشده بود اما با تدبیر 
دولت بخشــی از منابع از صندوق توســعه ملی تأمین شد. 
این منابع شــامل ۳00 میلیون دار برای تسویه بدهی های 
معــوق، ۳50 میلیون دار به صــورت ریالی برای خرید از 
منابع داخلی و ۳50 میلیون دار ارز برای واردات کااهای 

سامت محور است.

    معاون توســعه و مدیریت منابع ســازمان غذا و دارو 
تأمیــن ذخایر اســتراتژیک دارو و تجهیزات پزشــکی گفت: 
کارگروه های تخصصی دارو و تجهیزات به طور مستمر در حال 
فعالیت هســتند و بر اساس نیاز سنجی های انجام شده، روند 
خریدها از حدود دو هفته پیش آغاز شــده اســت. بخشی از 

قراردادها نهایی و بخش دیگر نیز در مراحل نهایی قرار دارد.
    وی در پایان با اشاره به ضرورت برنامه ریزی دقیق 
در حوزه تأمین منابع ارزی تاکید کرد: خریدهای ارزی باید 
به موقع و در بازه زمانی مشــخص انجام شــود تا در مسیر 
تأمین دارو و تجهیزات، کشــور با اختالی مواجه نشود، با 
توجه به مشکل نقدینگی برخی شرکت های تأمین کننده ما 
خواستار تسریع در رفع این چالش هستیم تا زنجیره تأمین 

دارو و تجهیزات با اختال مواجه نشود.

آغاز ذخایر استراتژیک دارو و تجهیزات پزشکی  
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   معاون درمان وزارت بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی گفت: برنامه وزارت بهداشــت این است که 
انتخابات هیات مدیره های نظام پزشکی به صورت تمام الکترونیک برگزار شود البته قطعی شدن این موضوع 
 به تصمیم هیات نظارت بر انتخابات بستگی دارد که شامل افرادی از قوای مختلف از جمله قوه قضاییه و وزارت

 کشور است.

رضوی، معاون درمان وزیر بهداشت:  
برگزاری انتخابات تمام الکترونیک نظام پزشکی به تصمیم هیات نظارت بستگی دارد  

استاد گرانقدر 
سرکار خانم دکتر منیره رحیم خانی

خبر مسرت بخش ارتقای شایسته ســرکار عالی به مرتبه واای استادی، مایه مباهات و افتخار جامعه 
علوم آزمایشگاهی کشور شــد. این موفقیت ارزشمند، حاصل سال ها تاش علمی، پژوهش های ماندگار، 

تربیت دانشجویان فرهیخته و تعهد بی وقفه به اعتای دانش و خدمت به میهن عزیزمان است.
هیئت مدیره انجمن علمی دکترای علوم آزمایشــگاهی، این دستاورد پر افتخار را به شما تبریک عرض 

نموده و استمرار توفیقات علمی و سامتی روز افزونتان را از درگاه ایزد منان خواستار است.

هیئت مدیره انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران

جناب آقای دکتر ابراهیم کانتر مهرجردی
عضو محترم انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی

انتصاب شایســته  حضرتعالی به عنوان مشــاور آزمایشگاه مرجع ســامت در حوزه » آزمایشگاه های 
تخصصی پزشــکی و فناوری های نوین آزمایشــگاهی«را صمیمانه تبریک عرض می  نماییم. این افتخار 
بزرگ، نشــان از دانش و تعهد ارزشمند شما در ارتقاء ســطح علمی و عملی آزمایشگاه  های کشور دارد. 

یقین داریم با حضور موثر شما، شاهد پیشرفت  های چشمگیر در این حوزه خواهیم بود.
برای شما آرزوی سامتی، موفقیت  های روز افزون و سربلندی در تمامی عرصه  های حرفه  ای و علمی 

داریم.
هیئت مدیره انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران

منبع اخبار: شبکه های اجتماعی مجازی



ارکان  از  یکــی  آزمایشــگاهی  علوم 
اصلی نظام ســامت و پشتیبان فرآیند 
تشــخیص و درمــان اســت. دقــت و 
صحت نتایج آزمایشــگاهی، مســتقیماً 
بر کیفیت تصمیم گیــری های بالینی 
تأثیر می گــذارد و نقش این رشــته را 
غیر قابل جایگزین می کند. با این حال، 
مســیر پیش روی فعاان علوم آزمایشــگاهی با چالش هایی 
جــدی همراه اســت. در بخــش بالینی، کمبــود تجهیزات 
پیشــرفته، فرســودگی زیرســاخت ها، به کارگیری محدود 
نیروهــای متخصص موجود و اســتفاده ناکافــی از ظرفیت 
علمی آن ها، کمبود حقوق و مزایا متناسب با حجم و اهمیت 
کار و ناهماهنگــی در فرآیندهــای اجرایی از مهم ترین موانع 
ارائه خدمات بهینه محســوب می شوند. در بخش آموزشی و 
تحصیات تکمیلی، ضعف در برنامه ریزی آموزشی متناسب با 
نیازهای روز، کمبود بودجه های پژوهشی، عدم حمایت کافی 
از دانشــجویان توانمند و ایده های نوآورانه آن ها، محدودیت 
دسترســی به منابع علمی و پژوهشی روزآمد و عدم تضمین 
آینده شغلی فارغ التحصیان تحصیات تکمیلی مانع توسعه 

علمی و حرفه ای متخصصان می شود.
بهبود شرایط این رشته نیازمند نگاه جامع سیاست گذاران 

به هر دو حوزه خدمات بالینی و آموزش است. سرمایه گذاری 
در تجهیــزات و فناوری های نو، ارتقــای کیفیت برنامه های 
آموزشی، ایجاد نظام جبران خدمات عادانه، تدوین چارچوب 
قانونــی و هویتی از جمله اختصاص شــماره نظام حرفه ای و 
افزایش حمایت مالی از پژوهشــگران، از اقداماتی اســت که 
می تواند جایگاه علوم آزمایشــگاهی را در نظام سامت ارتقاء 

دهد.
ما متخصصان علوم آزمایشــگاهی، صدای بی صدای نظام 
سامت هســتیم؛ صدایی که بر دقت، کیفیت و ایمنی تاکید 
دارد. شاید کمتر دیده شــویم، اما نقش ما در مسیر بهبود و 

نجات جان انسان ها، همیشه پابرجاست.
امیــد داریم با تاش جمعی و حمایــت همه جانبه، موانع 
علوم آزمایشــگاهی برطرف شده و این رشته به جایگاه واقعی 

خود در نظام سامت دست یابد.
رسید مژده که ایام غم نخواهد ماند

چنان نماند، چنین نیز هم نخواهد ماند

سمیه یزدان پرست
دانشجوی دکترای تخصصی خون شناسی 

آزمایشگاهی و علوم انتقال خون
تابستان 14۰4

به�نام�خدا



همکار ارجمند
جناب آقای دکتر غامرضا سامت

درگذشــت پدر گرامیتان را تسلیت عرض نموده و 
از درگاه خداوند منان صبری جمیل برای شــما و 

خانواده محترمتان مسئلت می نماییم.
هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

همکار ارجمند
سرکار خانم دکتر سیما پیمان

درگذشت مادر گرامیتان را تسلیت عرض نموده 
و از درگاه خداوند منان صبری جمیل برای شما 

و خانواده محترمتان مسئلت می نماییم.
هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

اناه و انا الیه راجعون
تأثر درگذشت  و  تأســف  نهایت  با 
جناب آقــای دکتــر محمد جواد 
خــادم پور همکار دکتــرای علوم 
آزمایشگاهی را تسلیت عرض نموده 

و از خداوند متعال بــرای آن مرحوم علو درجات 
و برای بازماندگان صبری جمیل مسئلت می نماییم.

هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

اناه و انا الیه راجعون
تأثر درگذشت  و  تأســف  نهایت  با 
جناب آقــای دکتر ناصر الماســی 
آزمایشگاهی  علوم  دکترای  همکار 
از  و  نمــوده  عــرض  تســلیت  را 

خداوند متعال برای آن مرحوم علو درجات و برای 
بازماندگان صبری جمیل مسئلت می نماییم.

هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

همکار ارجمند
جناب آقای دکتر اسماعیل شقاقی

درگذشت پدر و مادر گرامیتان را تسلیت عرض 
نمــوده و از درگاه خداوند منان صبری جمیل 
برای شما و خانواده محترمتان مسئلت می نماییم.
هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

همکار ارجمند
سرکار خانم دکتر محمد ترابی نیاکی

درگذشت مادر گرامیتان را تسلیت عرض نموده 
و از درگاه خداوند منان صبری جمیل برای شما 

و خانواده محترمتان مسئلت می نماییم.
هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

همکار ارجمند
سرکار خانم دکتر نازیا شیرازی محمدی

درگذشت�مادر�گرامیتان�را�تسلیت�عرض�نموده�و�
از�درگاه�خداوند�منان�صبری�جمیل�برای�شما�و�

خانواده�محترمتان�مسئلت�می�نماییم.
هیئت تحریریه نشریه آزمایشگاه و تشخیص

همکاران�ارجمند
سرکار�خانم�دکتر�حکیمه�حری�و�

جناب�آقای�دکتر�ماشاء�اله�رجبی�زاده
درگذشت�فرزند�گرامیتان�را�تسلیت�عرض�نموده�
و�از�درگاه�خداوند�منان�صبری�جمیل�برای�شما�و�

خانواده�محترمتان�مسئلت�می�نماییم.
هیئت�تحریریه�نشریه�آزمایشگاه�و�تشخیص
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Abs tract

Hereditary Cancer Syndromes (HCSs) are groups of genetic disorders in which inherited mutations in speciic genes increase the likelihood of developing various types 
of cancer. These syndromes are often identiiable through characteris tic family patterns and early onset. In this article, the mos t important types of hereditary syndromes 
are reviewed, including Hereditary Renal Cancer Syndrome (HRCS), Hereditary Gas tric Cancer (HGC), Hereditary Melanoma, and Hereditary Thyroid Cancer. The 
associated diagnos tic and therapeutic s trategies are also examined. The results of this review indicate that accurate and early identiication of mutations related to familial 
cancers can be efective in prevention, screening, and therapy. Recent s tudies focus on the role of various tumor suppressor genes and their association with cancer 
signaling pathways. Moreover, exis ting drugs that target speciic molecular pathways have generated new hope in the treatment of hereditary cancers. This research 
emphasizes the necessity of genetic counseling and precise screening for individuals with a family his tory, in order to facilitate earlier diagnosis and more efective 
preventive interventions.

Keywords: Hereditary Cancer Syndromes, Hereditary Gas tric Cancer, Hereditary Renal Cancer, Hereditary Melanoma, Hereditary Thyroid Cancer
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Abs tract

Sepsis is a life-threatening clinical syndrome in which an inappropriate immune sys tem response to an infection can led to organ failure and ultimately death. Early 
diagnosis of sepsis can greatly increase a person›s chances of treatment and survival. Therefore, in this review article, we aim to inves tigate sepsis biomarkers for fas ter 
and more accurate detection. According to s tudies conducted in the ield of sepsis, older biomarkers for identifying sepsis, such as procalcitonin and CRP, have some 
limitations. But newer biomarkers, such as microRNAs, have been shown to perform better than older biomarkers. Some of these biomarkers go even further and can 
be used for prediction and prognosis of sepsis. Somehow, others can be used to monitor the efectiveness of treatment in an individual. Today›s advances in technology 
have made it possible for us to easily measure these biomarkers. However, due to the complex pathophysiology of sepsis, despite these advances, there is s till no s tandard 
method for accurately identifying sepsis as a reference method, and diagnoses are based on the simultaneous use of multiple biomarkers, and further s tudies are needed 
to ind a comprehensive method.

Keywords: Laboratory Diagnosis, Biomarker, Sepsis
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Abs tract

The net s tate of immunosuppression is a complex function determined by the interplay of a number of factors: The driving force is the dose, duration, and sequence in 
which immunosuppressive drugs are used; the presence of immune deiciencies unrelated to treatment (e.g., those associated with underlying disease, as well as acquired 
deiciencies such as acquired hypoglobulinemia associated with intensive therapy with tacrolimus and mycophenolate); Compromised mucosal surfaces of the skin, 
such that the function of these protective surfaces is impaired; the severity and degree of neutropenia; metabolic disorders (protein-calorie malnutrition and perhaps 
diabetes and uremia); very young or very old age; infection with one of the immunomodulating viruses (cytomegalovirus or CMV, Eps tein-Barr virus EBV, hepatitis 
viruses, and human immunodeiciency virus); and possibly race.
In the case of fungal infections, not only does the increased incidence of opportunis tic infections but also the decreased severity of signs and symptoms make clinical 
diagnosis of invasive disease diicult, increasing the burden on the organism and requiring long-term treatment courses.
Immunomodulating viruses, such as CMV, in particular, plays a signiicant role in the pure s tate of immunosuppression, with 90% of opportunis tic infections occurring 
in patients with active infection with one or more of these viruses. Indeed, the occurrence of an invasive fungal infection in a patient without viral replication is a clue to 
exposure to an unknown environmental agent.
The possibility of developing a fungal infection after transplantation is divided into three time periods: the irs t month after transplantation, the period 1 to 6 months 
after transplantation, and the period more than 6 months after transplantation. This time frame can be useful in three ways: In es tablishing a diferential diagnosis in a 
transplant recipient who presents with a clinical infectious disease.
Present early in the pos t-transplant period with invasive candidiasis, cryptococcal, aspergillosis, or other fungal infections due to previously undiagnosed disease.
Called persis tent immunosuppression -in the period of 1 to 6 months- it enables a range of opportunis tic infections, including fungi such as Aspergillus species, 
Pseudosporium species, and Candida species, even in the absence of severe epidemiological exposure.
The vas t majority of transplant patients are at relatively low risk of developing invasive fungal infection more than 6 months after transplantation, unless they are exposed 
to extreme environmental factors.

Keywords: Immunocompromised Hos t, Opportunis tic Mycoses, Opportunis tic Infections, Invasive Aspergillosis, Candidemia

Providing Motivational needs through smart leadership  
among the employees of clinical laboratories: a narrative reviews s tudy
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Introduction: Job burnout of clinical laboratories is an important concern which has been paid attention to by human resources researchers. Es tablishing any s tructural 
and processing change and move to appropriate care, improvement of patients satisfaction, and applying the commitment and enjoyment of employees, and 
consequently increased organizational productivity and decreased the clinical laboratories errors cause clinical laboratories leaders and managers mos t pay attention to 
smart leadership.
Methodology: This research conducted with aiming the identiication of how motivational needs cause attract the managers and scientis ts of clinical laboratories to 
a smart leadership, by narrative review s tudy. In this s tudy the researchers used keywords, including motivational needs, employees, smart leadership, managers and 
leaders, and clinical laboratories, and collected the data from online databanks, jus t PubMed, Scopus, Wos, and Embase in the time interval from 2000 to 2025. Also 
google scholar search engine was used to determine gray references, and totally 48 references used in this s tudy.
Findings: The dimensions and motivators of job burnout, and also personal and organizational factors with concentration of clinical laboratories collected. Moreover, 
the behaviors, s trengths, and challenges of diferent generation of employees, including traditional, body boomers, X,Y, and Z generation, and the types of their work, 
communication, persis t on information and communication technology in order to comparing with each other retrieved and identiied. Considering the generational 
diference in clinical laboratory ield, using the efective leadership types, including Maslow hierarchical motivational theory, Herzberg, McClelland and level 5 
leadership and inally emotional quotients recommended to clinical laboratory leaders and managers.
Conclusion: Although there are diferent motivational theories to use by managers and leaders, but the practical applications of them theories depends on the managers 
and leaders considering contingency procedure in diferent work environment. considering using leadership level 5 type. It is sugges ted managers and directors of 
clinical laboratories should persis t in exposure to disorders, and hard duties, and more concentrated to basic responsibilities, and assign more time to be trained for 
improvement of their leadership abilities and skills.

Keywords: Motivational needs, Employees, Smart leadership, Managers and leaders, Clinical Laboratories
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From Microbes to Minds: Gut Bacteria on Infant Cognitive Growth
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The interplay between the gut microbiota and brain development during infancy is a burgeoning area of research that highlights the critical role of microbial communities 
in shaping neurodevelopmental outcomes. This review synthesizes current indings on how maternal microbiota and early microbial exposure inluence the infant 
gut microbiome, which in turn afects cognitive and behavioral development. Evidence sugges ts that disruptions in the gut microbiota during critical developmental 
windows can lead to adverse neurodevelopmental consequences, including increased risks for conditions such as autism spectrum disorders and attention-deicit 
hyperactivity disorder. Furthermore, the review discusses mechanisms underlying the microbiome-gut-brain axis, emphasizing the importance of early-life nutrition 
and environmental factors in es tablishing a healthy microbiome that supports optimal brain development. This comprehensive overview aims to inform future research 
directions and potential interventions targeting the gut microbiota to promote better neurodevelopmental outcomes in children.

Keywords: Gut Microbiota, Brain Development, Maternal Inluence, Microbiome, Gut, Brain Axis, Cognitive Function, Immune Development

When Is It Time to Liberate Ourselves from Res trictive Warning Rules?
Dr. H. Bayat 

DCLS

Dr. M. Sabooni

DCLS

Abs tract

Over several recent decades, s tatis tical quality control (QC) procedures to control the quality of analytical performance in clinical laboratory have emerged and 
improved. Of the irs t s teps in improving QC planning happened with the replacement of software in the QC interpretation and thereby getting the operators of this duty 
so that no longer it was necessary to use 1:2s rule as a warning rule and this rule was removed from Wes tgard Multirule procedure. Another s tep was individualizing QC 
based on the performance›s quality (expressed as Sigma metric). This approach resulted in that no longer it was recommended to use all the Wes tgard rules for all the 
performances but aligned with the increase of the performance›s quality (Sigma metric), less rules and less control results are needed. Despite these improvements, some 
laboratories are s till using excessive rules and excessive number of control assays that leads only to the increase of false rejection. To get rid of this wrong approach, it›s 
needed the laboratorians be familiar with QC planning basics as well overcome the unnecessary fear of reducing excessive.

Keywords: Error Detection, False Rejection, Quality Control, Warning Rule
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شرکت زیست فن آوري پویا پژوه (سهامی خاص)

15 دقیقه انکوباسیون در دماي اتاق و تاریکی
100 میکرولیتر 100 میکرولیتر 100 میکرولیتر

15 ثانیه به آرامی تکان داده در طول موج 450 نانومتر قرائت کنید
محلول متوقف کننده

100 میکرولیتر

100 میکرولیتر

100 میکرولیتر

100 میکرولیتر

100 میکرولیتر

100 میکرولیتر

5 بار شستشوي چاهک ها مطابق دستورالعمل30 دقیقه انکوباسیون در دماي اتاق

5 بار شستشوي چاهک ها طبق دستورالعمل
انکوباسیون20 ثانیه در دور         300 تکان داده ،   نمایید 45 دقیقه در دماي اتاق rpm

200 میکرولیتر 200 میکرولیتر 200 میکرولیتر

20 میکرولیتر
20 میکرولیتر

20 میکرولیتر

سرم کنترل کالیبراتور
کالیبراتورها

کنترل ها
سرم بیمار

محلول کار بیوتین

آنزیم کنژوگه

معرف رنگزا

خلاصه روش انجام آزمایش

ROCHE    ABBOTT

ویا باشید
 ما پ

با

(سهامی خاص)

فهرست نمایندگی ها

(محصولات لام و لامل و مصرفی)نوژان شیمی

(محصولات انعقادي و سرولوژي)آروین گستر

(محصولات محیط هاي کشت) بهار تشخیص 

(محصولات الایزا)تینا پژوهان

(محصولات لوله هاي خونگیري)دانا تشخیص

(محصولات بیوشیمی)پرشین تجهیز

(محصولات الایزا)

(محصولات الایزا،مولکولی و مصرفی)ھرمز پژوھان (محصولات لوله هاي خونگیري)رابین تشخیص

(محصولات بیوشیمی)من
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GA SARS-CoV-2 OneStep RT-PCR Kit

GA SARSFlu & RSV OneStep RT-PCR Kit

GA Influenza Typing OneStep RT-PCR Kit

GA Arbo ZDC/Hemorrhagic/ Encephalitis OneStep RT-PCR Kit

GA 42Plex HPV Typing RT-PCR Kit

GA HiTeq 17 Viro Respiratory pathogen One Step RT-PCR Kit

GA HIV/HBV/HCV OneStep RT-PCR Kit

GA Orthomonkey POX RT-PCR Kit

GA Gastro5G OneStep RT-PCR Kit

GA STD12Plus RT-PCR Kit

GA 21plex MeningoEncephalitis RT-PCR Kit

GA 6plex CMV/EBV/BK RT-PCR Kit

GA CCHF OneStep RT-PCR Kit

GA Sepsis14Plex RT-PCR Kit

GA MBTC RT-PCR Kit

کیت تشخیص سارس-کرونا با قابلیت افتراق واریانت

RSVو A&B کیت تشخیص 4 ویروس تنفسى سارس/کرونا-آنفلوانزا

H1N1, H3N2, H5N1 & B Victoria کیت تشخیص تایپ هاى مهم آنفولانزا

کیت تشخیص 17 ویروس تنفسى مهم (افتراق در 3 تیوب)

کیت تشخیص 42 تایپ HPV (5 تیوب)

(HIV-HBV-HCV) افتراقى به صورت کیفى و کمى H کیت تشخیص پنل عفونى

کیت تشخیص ویروس آبله میمونى (تشخیص ارتوپاکس و افتراق آبله میمونى)

پنل تشخیص آربو ویروس ها

کیت تشخیص 5 عامل ویروسى گوارشى (نوروویروس، ساپوویروس، آستروویروس، روتاویروس و آدنوویروس)

کیت تشخیص بیمارى  هاى مقاربتى (STD)- 12 عامل بیمارى زاى مهم

کیت تشخیص عوامل مننژیت، انسفالیت و تب و راش (21 عامل ویروسى و باکتریایى مهم)

(CMV -EBV- BK) کیت تشخیص پنل پیوند به صورت کمى

کیت تشخیص تب کریمه کنگو 

کیت تشخیص 14 عامل باکتریایى سپسیس

کیت تشخیص مایکوباکتریوم کمپلکس
آدرس: بزرگراه نیایش شرق نرسیده به خروجی کردستان، شهرک فجر،مرکز نوآوری بن دا

 GeneovA.ir  :اینستاگرام  WWW.GeneovA.ir :تلفن : ۶۵-۸۸۲۱۸۶۶۰(۰۲۱)  وب سایت

NEW

NEW

NEW

NEW

ژنوا بزرگترین تولیدکننده کیت های تشخیص مولکولی با شناسایی
 بیش از ۱۰۰ نوع ویروس، باکتری و انگل در قالب ۱۷ کیت مولتی پلکس

قابلیت شناسایی کیفی  نوع 
بالاترین حساسیت و اختصاصیت تولید شده  

مخلوط واکنش آماده به فرمت ژنوا به منظور سهولت در انجام تست
تفسیر راحت و قابلیت انجام واکنش در کمتر از یک ساعت 

قابلیت نصب بر روی تمامی دستگاه های Real Time PCR  سه و چهار کاناله  









Aria Hooshmand Azma

اولیــن و تنهــا تولیدکننده ســل کانتر هماتولوژی
دارای مجــوز تولیــد مســتقل از ســازمان غــذا و دارو
و تاییدیه عمق ساخت از وزارت صنعت، معدن و تجارت

الایزا آنالایزر فول اتوماتیک
(3 پلیت)

Elisys Duo
الایزا آنالایزر فول اتوماتیک

(1 پلیت)

Elisys Uno
الایزا آنالایزر فول اتوماتیک

(5 پلیت)

Elisys Quattro

1506 حــد  ا و  ،15 طبقــه  عی،  ســا و  ســر ــرج  ب عی،  ســا رک  ــا پ ز  ا ــر  ت یین  پا  ، لیعصــر و ن  ــا ب خیا ن،  تهــرا
فکس: 88728009تلفن: 88728004 - 88728003 w w w . a r i a h a . c o m

یورین آنالایزر فول اتوماتیک
ماکروسکوپی و میکروسکوپی

Urit Medical
یورین آنالایزر هیبرید
Urit Medical

انواع میکروسکوپ
با قابلیت اتصال دوربین

HTMI و

Optatech

R

Diagnost ics  Wor ldwide

سل کانتر پارشیال دیف
ARIA - 3P











Rapid test



LED Photometer (photo – mechanic)

Chromogenic and immunturbidimetric assays

Multi-wavelength 405&750 nm

Advanced coagulation diagnostics (coagulation,

chromogenic and immunological methods) by selectable

wavelengths (405 & 750 nm) for each measurement channel.

Large measuring range with higher accuracy and

precision compared to only optical detecting principles 

Micro volume

Test Menu:

  PT, APTT, Fibrinogen, PT/FIB,

  Thrombin Time, Extrinsic

  Factors (II,V,VII,X), Intrinsic

  Factors (VIII,IX,XI,XII),

  Protein C&S (Clotting)

  AT III, Protein C&S, Plasminogen,

  α2-Antiplasmin

  D-Dimer

COAGULATION

SYSTEM

human and animal care
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  دستگاهی برای صرفه جویی در زمان شاخه 52 سانتریفیوژ

 موتور براشلس •
 (ساعت کار 8بعد از ) نه هامای نموماندن دثابت  •
 کپارچهروتور ی •
 یلزفباگت های  •
 لیمحفظه است •

 ب خود قفل شوندهدر •

 انسسنسور با •

  رافتپر از قدرت و ظشاخه  28 سانتریفیوژ

 بی صدا •
 کم مصرف •
 هوشمند •
 بدون لرزش •
 وم در برابر نوسان برقمقا •

 کیفی در شرکتساعت تست های کنترل  50گذراندن  •

 ظیمبا ترمز قابل تنپر قدرت ستگاهی د یوژسروف

 موتور براشلس •

 قهدور بر دقی 7000سرعت  •

 انتخاب روتور های متعدد •

 سرعتی باادستگاهی کوچک با کارایی و  ژ وفیویکرم

 موتور براشلس •

 قهدور بر دقی 15000سرعت  •

 انتخاب روتور های متعدد •

09121258914همراه :       021-88674811تلفن :       3واحد  ،2پاک  کوچه امینی، پارک ساعی،بااتر از  ر،عصخیابان ولی ،نآدرس : تهرا  
www.viralab.ir 
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شرکت پرژیان

تولید کننده تجهیزات مصرفی آزمایشگاهی و تشخیصی پزشکی  

C o m f y m e d . i r

لوله های خونگیری خلاء

سوزن خونگیری

PRP

لوله های خونگیری طرح خلاء
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۶۴۶ ۹۰۰۱ ۰۹۹۲واحد ارتباط با مشــتری :





















���� د��� در��ن ��رت
����� ��ی آز�������� و ��اد �����  

D E L T A   D A R M A N  P A R T

دارای دو ���ــ�ل آ�ـــ�ده ��ـــ�ف
�ـــ��ن ��ـــــ�ز �ـ� �ـــــ��ــ�ــ��ــ��ـــ�ژ

ا���م ��ـــ� �ـــ� �وش آ����� و �ـــ�م ا���د 
���رت در ��وت ا�ــــ�آ����ــ�ر��ی �������
دارای دو �ـــ�� ������ا��ر و دو �ـــ�� ����ل

������ا��ــ�ن ��ــ� ��ــ�رت ��ــ�
(HPLC) �ــ�ـ�ا�ــ� ��ــ��ـــــ� �� �وش �ــ��ــ��





ــال  ــرداری دیجیت ــرای تصویرب ــزی IFA ب ــک رومی ــر کوچ                                تحلیلگ
خــودکار از اســایدهای ایمونوفلورســانسِ آمــاده شــده اســتٌ تــا تشــخیص 
ــر  ــی ب ــزار AKIRON NEO مبتن ــد. نرم اف ــهیل کن ــی را تس ــای خودایمن بیماری ه
ــه  ــرن ANA / ANCA ب ــا پت ــو ی ــایی الگ ــکان شناس ــی )AI( ام ــوش مصنوع ه
صــورت هدفمنــد و ارزیابــی شــدت )intensity( را در 35 ثانیــه فراهــم می کنــد. 
 ،  AKIRON NEO شــده  تاییــد  اطاعاتــی  هــای  کتابخانــه  و  فایل هــا 
ارزیابــی اســتاندارد گونه هــای مختلــف آزمایش هــای ایمونوفلورســانس 
 ،HEp-2 (ANA( ســلول های   برابــر  در  آنتی بادی هــا  تعییــن  از 
چندیــن  همچنیــن   CLIFT (dsDNA( و   )ANCA( گرانولوســیت ها 
ــاری  ــاوری انحص ــتفاده از فن ــا اس ــاص ب ــای خ ــی ژن ه ــت دارای آنت باف

می کننــد. پشــتیبانی  را   CytoBead®

ــاد  ــان و ابع ــری آس ــا کارب ــد، ب ــتگاهی قدرتمن   AKIRON NEO دس
ــات تشــخیصی  ــی خدم ــرای تمام ــاده ب ــوق الع ــی ف کوچــک، راه حل
ــوژی و بیمــاری هــای گوارشــی اســت. ایمونوفلورســانس در روماتول

ــک  ار کوچ ــی ــاد بس ع ــا اب ــزی ب ــک IFA رومی ی ــر اتومات یلگ • تحل
ــک اری ــاق ت ــه ات ــاز ب ی ــدون ن ب

 ) intensity( ــی شــدت اب گــوی ANA / ANCA و ارزی • شناســایی ال
اســایدهای آمــاده شــده

ر هوش مصنوعی رم افزار قدرتمند مبتنی ب • ن

ــت  ــک رق ــا ی ه ن ــتفاده از ت ــا اس ــر ANA / ANCA ب ت ی ــن ت • تعیی
ــار یم ــه ب نمون

)... ،EmA ند افت )مان رداری از بخش های مختلف ب رب • تصوی

dsDNA ر راب ادی ها در ب رای تعیین آنتی ب • CLIFT ب

یه ان ها در 35 ث ن ایج ت ت • دریافت ن

PadTan Danesh

TEL: (021) 440 88 677پـــادتن دانــــش FAX: (021) 440 79 756 Website: ptdlab.com

نماینده انحصاری کمپانی های Medipan  و Generic Assays آلمان در ایران

دستگاه خوانش و تحلیل اتوماتیک تست های  IFA با استفاده از هوش مصنوعی

POWERED BY:









MAGLUMI®  SERIES 

 MAGLUMI X6  MAGLUMI X3

فضاي آزمایشگاه خود را بدون پایین آوردن سطح استاندارد کیفی بهینه سازي کنید

 سازگار با آزمایشگاه ها و بیمارستان هاي 
کوچک و متوسط

C8قابلیت ماژول شدن با

(450 تست در ساعت)
(200 تست در ساعت)

 (CLIA)                                              سیستم ایمونواسی کمی لومینسانس              تمام اتوماتیک

.

شرکت دانا نیک آرام

تولید کننده و وارد کننده ي  محصولات  کمی لومینسانس، بیوشیمی، سیستم هاي یکپارچه و اتوماسیون  

گامی نزدیکتر به سلامت

نماینده انحصاري کمپانی                در ایران

بیوشیمی 240 تستکمی لومینسانس 200 تستکمی لومینسانس 450 تستکمی لومینسانس 600 تست  sales@dna-nik.com www.dananikaram.com

داراي گواهی         و   

Flexible Configura�on,
Maximun Efficiency



MAGLUMI

فضاي آزمایشگاه خود را بدون پایین آوردن سطح استاندارد کیفی بهینه سازي کنید

 سازگار با آزمایشگاه ها و بیمارستان هاي 
کوچک و متوسط

قابلیت ماژول شدن با
(450 تست در ساعت)

(200 تست در ساعت)

                                             سیستم ایمونواسی کمی لومینسانس              تمام اتوماتیک

.

شرکت دانا نیک آرام 

تولید کننده و وارد کننده ي  محصولات  کمی لومینسانس، بیوشیمی، سیستم هاي یکپارچه و اتوماسیون  

گامی نزدیکتر به سلامت

نماینده انحصاري کمپانی                در ایران

کمی لومینسانس 600 تست

MAGLUMI X8

کمی لومینسانس 450 تست

MAGLUMI X6

کمی لومینسانس 200 تست

MAGLUMI X3

بیوشیمی 240 تست

Biossays 240Plus

داراي گواهی         و   

 Flexible Configura�on,
Maximun Efficiency

Biolumi CX8
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