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رهنمودها
هوالشافی

پروردگار عالم شفا دهنده است

یا من اسمه دواء و ذکره شفاء وطاعته غنی، ارحم من راس ماله الرجاء
ای که نامت دوای دردمندان و یادت شفای بیماران است و طاعتت بی نیازی از هر چه در جهان است، ترحم کن به کسی که 

سرمایه اش امید به تو است نه به دیگران
*دعای کمیل حضرت علی )ع(*

جایگاه جامعه آزمایشگاهیان در ارائه خدمات سلامت بر هیچ کس پوشیده نیست.
*استاد دکتر سید حسن قاضی زاده هاشمی، وزیر بهداشت، سال1394*

سالروز تولد حکیم ابوعلی سینا و روز پزشک گرامی باد

به نظر اینجانب درمان صحیح مردم به اصول زیر بستگی دارد:
دانایی و اطلاعات بس��یط پزش��ک – صرف وقت و گوش دادن به حرف مردم - حلاجی گفته های مریض و خصوصا مادران 
ایشان – زیرکی و استعداد فطری طبیب - درک حوائج فیزیولوژیک و پاتولوژیک بدن – استفاده به جا از وسایل پاراکلینیک - به 

کار بردن سلاح دارویی شایسته، لازم و ارزان – درمان های پیشگیری
به رغم اینجانب و این عقیده ای است که از عقلاء قوم پذیرفته ام، فقط به کسی باید تزریق خون نمود که با هیچ وسیله دیگری 
نتوان او را درمان نمود یعنی نگهداری میزان طبیعی هموگلوبین، اگر مقدور اس��ت با آهن یا ویتامین B12 کس��ی را علاج کرد 

نباید انتقال خون بشود.
*از سخنرانی مرحوم استاد دکتر محمد قریب، سال 1335*

خطاهای پزشکان در تفسیر نتایج آزمایشگاهی و پاراکلینیکی از فراوان ترین علل تولید بیماری مصنوعی در مردم است.
*استاد دکتر ابوتراب نفیسی، سال 1358*

هرکس به در س��رای من آمد- نانش دهید و از ایمانش مپرس��ید – که آن کس که به درگاه خداوند باریتعالی ارزد به در س��رای 
بوالحسن به نانی ارزد.

*حکیم شیخ ابوالحسن خرقانی*
آن سوی شب صنم به نماز ایستاده بود

پوشیده از دو دیده کژ بین کفر و دین 		
ایمان و نان و جان 			 

بر تربت کرامت انسان نهاده سر 				  
پرتو افشان به عرش برین تابش جبین 						    

من چشم اشک بار نهفتم به آستین
* هوشنگ ابتهاج )سایه(*

مرحوم استاد دکتر ظریفی، از نادره مردانی بود که تمامی زندگانی هفت ساله خود را صرف خدمت به مردم و توسعه خدمات 
پزشکی نموده، ایشان به اخلاق پزشکی و متعهد حرفه ای، اعتقادی راسخ داشت او علاوه بر تشکیل آزمایشگاه رفرانس، در مورد 

بیماری خانمان سوز سل از مجاهدین سرسخت از بین بردن این بیماری بود.
*استاد دکتر مسلم بهادری، سال 1393*

گر طبیبانه بیایی به سر بالینم                                                       به دو عالم ندهم لذت بیماری را 	 

 مدیر مسئول



طرح تحول نظام سلامت 
در چندین دهه قبل کلمه طبیب فقط بار علمی و پزشکی نداشت، طبیب را بیماران محرم خود می دانستند چون علاوه بر درمان 

دردهایشان هر کمکی که می توانست برای همنوعانش انجام می داد.
در ش��رایط فعلی به دانش��جوی پزشکی مسئولیت پذیری و دلس��وزی برای بیماران و دردمندان آموزش نمی دهند. یک انسان 
دارای حقوقی اس��ت که باید به درد و بیماری اش نگاهی انس��انی داش��ت نه نگاهی دیگر. حلقه گم ش��ده آموزش پزشکی عدم 
مس��ئولیت پذیری گروه پزش��کی و حرف پزشکی است. در خارج از کش��ور طرحی با عنوان از بیمارستان تا خانه دارند. در این 
طرح به دانش��جو آموزش می دهند تا آخرین مرحله ارتباطش را با بیمار حفظ کند و مس��ئولیت حفظ س�المت او را تا رسیدن به 
نتیجه مطلوب به عهده بگیرد. متاسفانه در دانشکده های پزشکی و حرف پزشکی کشور چنین طرح هایی وجود ندارد و در حال 
حاضر حتی آموزش علوم بالینی نیز جنبه تئوریک پیدا کرده است. دانشجویان در مراکزی به آموزش بالینی معرفی می شوند که 
اس��تاد به کار خودش مش��غول است و رزیدنت سال ارشد نیز به کار خود، در طرح تحول سلامت این موضوع یک حلقه مفقوده 
اس��ت هر چند که حدود هش��ت ماه است کارانه پزش��کان در بیمارستان های دولتی پرداخت نشده و هر روز یک دستورالعمل و 
بخش��نامه ای صادر می ش��ود و از طرفی مطالبات موسسات پزشکی نیز از طرف سازمان های بیمه گر بیش از شش ماه است که 
پرداخت نش��ده اس��ت. حال در این بازار گرم و س��یکل معیوب باید به دنبال مس��ئولیت پذیری و آموزش آن بگردی تا برسی به 
طرح تحول نظام س�المت. خداوند وزیر محترم بهداش��ت، درمان و آموزش پزشکی را قدرت و توفیق دهد که این طرح جامع و 

مردمی را به صورت کامل اجرا کند. 
هرک سی از ظن خود شد یار من 

 چندی اس��ت اظهار نظرهایی از طرف بعضی ها در جامعه آزمایش��گاهیان مطرح اس��ت که انس��ان را به یاد بیت معروف شعر
" هر کس��ی از ظن خود ش��د یار من" می اندازد. هر گونه اظهار نظر بدون در نظر گرفتن حرمت و کرامت انس��انی در گروه های 

مختلف بیراهه است و هر گونه اظهار نظر بدون در نظر گرفتن آینده آزمایشگاه های تشخیص طبی هاون کوبیدن است.
- مطرح می شود که آزمایشگاه ها باید تجمیع شوند. حدود 5500 آزمایشگاه تشخیص طبی در موسسات دولتی، خصوصی و 

نهادها مشغول ارائه خدمات تشخیصی در اقصی نقاط کشور و مناطق محروم به مراجعه کنندگان عزیز هستند.
یادم می آید در دهه 70 انجام بعضی از تست ها در جنوب شهر تهران امکان پذیر نبود و بیمار باید با طی مسافتی دور و صرف 
هزینه و وقت، جهت انجام چند تست به شمال تهران مسافرت می نمود. بیمار باید از شهرستان های اطراف تهران مانند ورامین، 
دماوند، اسلام شهر، رباط کریم، فیروز کوه و ... حتی کرج به شمال تهران مراجعه می نمود. اینجانب در آن سال ها شاهد تصادف 
مینی بوس عازم ورامین به تهران بودم که عروس و دامادی برای انجام تست های مربوط به ازدواج در این تصادف تلف شدند. 
البته در شهرس��تان های محروم و دور دس��ت از این اتفاق ها هنوز یافت می شود. زمانی ایجاد تسهیلات و دسترسی آسان مردم 
به مراکز درمانی و تش��خیصی افتخار بود و اکنون نیز هس��ت ولی بعضی از مسئولین به جهت عدم کارایی به حاشیه می زنند. در 
صورتی که مس��ئله و مش��کل آزمایشگاه ها این نیست. مصاحبه مسئولین و طرح های رویایی آنان که 3000 کلینیک و آزمایشگاه 

پرهیز از هر گونه اظهار نظر بدون اطلاعاتک افی و لازم



و یا اخیرا 1500 واحد درمانی با آزمایشگاه در برنامه ششم تجهیز می گردد، چیست؟ کدام مسئول فنی؟ کدام تجهیزات؟
- در کاغذ پاره هایی که اخیرا به صورت بی هویت پخش ش��د دوره دکترای علوم آزمایش��گاهی را مجعول نامیدند. زهی بی 
انصافی؟ این رش��ته پر افتخارترین رش��ته آزمایشگاهی است که طی 60 سال اخیر در کشور تاسیس شده است و در این 25 سال 
گذش��ته فارغ التحصیلان آن ثابت کردند از توانایی علمی و مهارتی کافی برخوردارند و رش��ته علوم آزمایش��گاهی را در کش��ور 
متحول س��اخته اند. پیش��رفت های حاصله در اعتبار بخش��ی، الزامات اس��تاندارد، ارتقاء کیفیت آزمایشگاه ها، خدمت در مناطق 
مح��روم و دور افتاده ترین مناطق کش��ور، تجهیز بهترین آزمایش��گاه ها، خدمت در مراکز اس��تان ها و ته��ران و از همه مهم تر 
مسئولیت‌پذیری در دستگاه های ذیربط در بخش درمان و بهداشت و حتی آموزش و تحقیق حاصل تلاش های این گروه است 
که با پیش��رفته ترین ابزار علمی، تخصصی، فنی و تجربی انجمن علمی و صنفی خود را تجهیز نموده و آن را در خدمت کش��ور 

و مردمان عزیز این دیار و روزگار قرار داده اند.
- مطرح می ش��ود که دکترای علوم آزمایش��گاهی در جایی جز ایران نیس��ت، این هم از بی اطلاعی نویسنده به شمار می آید. 
اولا اساس��نامه آموزش��ی دکترای علوم آزمایش��گاهی با متد و روش پیش��رفته ترین یافته های علوم آزمایش��گاهی توسط اساتید 
بزرگوار آس��یب شناس��ان بالینی و تشریحی و دانشمندان گرانقدر جامعه پزش��کی تدوین شده و در بالاترین مراجع علمی کشور 
از جمله س��تاد و ش��ورای انقلاب فرهنگی، ش��ورایعالی آموزش وزارت فرهنگ و آموزش عالی و ش��ورای برنامه ریزی آموزش 
وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��کی تصویب شده است و فارغ التحصیلان آن از زبده ترین و برجسته ترین مدیران امور 
آزمایشگاه‌ها می باشند که در سه دهه اخیر شاهد فعالیت بی نظیر و یا کم نظیر آن ها هستیم. جهت اطلاع این همکار محترم ابلاغ 
می گردد که دوره دکترای علوم آزمایش��گاهی در آمریکا با همین نام و واحدهای تقریبا مش��ابه، پذیرش و جهت تربیت مدیریت 
فنی آزمایش��گاه‌های تش��خیص طبی در دانشگاه های معتبر آموزش می بینند و جالب این که در آخرین تحقیق ها و بررسی های 
خود اعلام نموده اند که با تدوین این دوره تحولی شگرف در آزمایشگاه های تشخیص طبی پدید گشته است. جهت اطلاع این 
همکار محترم اعلام می کنم که به سایت انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی تشخیص طبی ایران )www.iacld.ir( مراجعه نماید.
- مطرح می شود که آزمایشگاه بالینی آنچنان گسترده شده است که به جز خواندن علوم پایه نیاز به آشنایی فراگیر پزشکی بالینی 
گریز ناپذیر است. به استحضار این عزیز قلم به دست می رساند که دکترای علوم آزمایشگاهی علاوه بر گذراندن علوم پایه، علوم 
بالینی، فیزیوپاتولوژی و واحدهای طب عمومی، در هفت س��ال تحصیلی فارغ التحصیل ش��ده اند و به احتمال زیاد علت موفقیت 

آن‌ها نیز در این موضوع نهفته است که بعضی نسبت به واقعیت ها چشم دوخته و در هوای مجازی سخن پراکنی می کنند. 
- مطرح می شود که دکترای علوم آزمایشگاهی پاسخگوی نیاز آزمایشگاه مدرن نیست. این بزرگوار باید بداند که گروه پیشتاز 
آزمایشگاه مدرن در حال حاضر دکترای علوم آزمایشگاهی است که در تدوین دستورالعمل های علمی و استاندارد و اعتبار بخشی 

نقش اساسی داشته است. آیا این بزرگوار با هر تخصصی که دارد در این زمینه صاحب نظر است؟
- مطرح می ش��ود این روزها باز هم برخی از همکاران چوهایی درباره بازگش��ت دوره دکترای علوم آزمایشگاهی پراکنده می 
کنند. ضمن احترام به این همکار بزرگوار اولا ایشان را به رعایت ادب و شئونات آن در نگارش سرآغاز مجله دعوت می کنم و 

ثانیا چه لزومی دارد مطرح کردن این حرف ها و کدام مشکلات را از سر راه جامعه خدوم آزمایشگاهیان بر می دارد.
- مطرح می ش��ود که دکترای علوم آزمایش��گاهی در کش��ور ما در زمان جنگ تحمیلی و بسته ش��دن دانشگاه ها بر پا شد. با 
کمال پوزش این همکار محترم را به پرهیز از تحریف تاریخ دعوت می کنم که چرا چنین مطالب نادرس��تی را بیان می کنند. در 
تعریف، اهمیت و اساس��نامه دکترای علوم آزمایش��گاهی چنین آمده است که رشته دکترای علوم آزمایشگاهی یکی از دوره های 
آموزش عالی اس��ت که پس از دوره کاردانی و کارشناس��ی آغاز می ش��ود و هدف آن تربیت افراد لایق و متعهد به منظور قبول 
مسئولیت اداره آزمایشگاه های تشخیص طبی و دیگر اهداف ذکر شده در اساسنامه دانشکده های علوم آزمایشگاهی می باشد و 
در جای دیگر اساس��نامه مصوب آمده است تحقیق، بررسی و برنامه ریزی در زمینه مسائل علوم آزمایشگاهی، تجهیز و مدیریت 
آزمایشگاه‌های تشخیص طبی، تحقیق و تدریس در دانشکده های گروه پزشکی، دانشگاه ها و موسسات آموزش عالی و تحقیقاتی 
گروه پزشکی و توانایی کافی جهت ادامه تحصیل و کسب مدارج بالاتر از توانایی های دوره دکترای علوم آزمایشگاهی می باشد 
و در مقدمه اساسنامه آمده است که برای تربیت افراد لایق که بتوانند نیازهای آزمایشگاه های تشخیص طبی را در سراسر مناطق 



ایران اس�المی تامین نمایند دوره دکترای علوم آزمایش��گاهی براساس ضوابط علمی و ارزش های انسانی تشکیل می گردد و در 
س��ر فصل مصوب دروس این رش��ته آمده است دانشجویان دروس مربوط به کلیات واحد های طب عمومی را خواهند گذراند. 
برادر گرامی کجای این اساسنامه مربوط به زمان جنگ است. اساسنامه رشته و قوانین مربوط به آن در سال 1368 در شورایعالی 

برنامه ریزی وزارت فرهنگ و آموزش عالی تصویب شده است.  
امروزه مشکلات جامعه آزمایشگاهیان در کیت، تجهیزات، تعرفه و ... آنقدر زیاد است که باید با اتحاد نظر در فصول مشترک، 
پیگیر حل مسایل باشیم و نه در تفرقه افکنی پیشتازی کنیم. در آخر مطلب، سرآغاز جمله، نامبرده اشاره ایی نموده و گفته است 
که همکاران غیر پزشک و یا کارشناسان ارشد نیز می توانند در یکی از رشته های آزمایشگاهی بالینی متخصص شوند که مطلب 

آخر ایشان با مطالب پیش گفته مغایر و بلکه متضاد است.
لازم اس��ت به نکاتی اشاره ش��ود، اولا همکاران دکترای علوم آزمایشگاهی و Ph.D تک رشته ای می توانند در آزمونی سخت 
شرکت نموده و پس از موفقیت در یک دوره چهار ساله مدون، متخصص علوم آزمایشگاهی گردند. ضرورت علمی ایجاد می‌نماید 
که صاحب نظران علوم آزمایشگاهی باید در کمیته ای این دوره را بررسی و مطالعه و در صورت صلاحدید مدون نمایند. نگارنده 
این س��طور و خیلی از صاحب نظران آزمایش��گاهی از جمله همه همکاران محترم دکترای علوم آزمایشگاهی و پاتولوژی با آن چه 

غیر از این است مخالف هستند. گذراندن دوره 18 ماهه من درآوردی و یا هر چیز دیگر ظلم به جامعه آزمایشگاهیان می باشد.
ضمن احترام به همه رده های مختلف علوم آزمایش��گاهی از کاردانی و کارشناس��ی علوم آزمایش��گاهی که پیکره آزمایشگاه های 
تشخیص طبی را تشکیل می دهند تا مسئول فنی و مدیران آزمایشگاه ها )دکترا، متخصصین، پاتولوژی و Ph.D( امید است که معاونت 
محترم آموزش وزارت بهداش��ت کمیته کارشناس��ی در خصوص موارد مذکور تشکیل دهد و مطالب به صورت علمی و کارشناسی 
مورد بررسی، مطالعه و تصویب قرار گیرد. با اهداء دانشنامه و دوره های جعلی نمی توان آزمایشگاه های تشخیص طبی را سامان داد.
کارگروه تخصصی تعیین ارزش نس��بی تست های آزمایش��گاهی که با دستور وزیر محترم بهداشت، درمان و آموزش پزشکی 
تشکیل شده است؛ جلسه خود را با حضور نمایندگان آزمایشگاه مرجع سلامت و اداره کل سیاست گذاری بیمه و تعرفه وزارت 
بهداش��ت، درمان و آموزش پزشکی در س��ازمان نظام پزشکی برگزار می نماید. همچنین جلسه بعدی برای جمع بندی نهایی در 

تاریخ 1394/06/10 درسازمان نظام پزشکی برگزار گردید.
در پی شکایت انجمن های سه گانه به نهاد ریاست جمهوری در خصوص کاهش K آزمایشگاه ها از 200000 ریال به 170000 
ریال، دومین جلس��ه در دفتر ش��ورای سیاست گذاری بیمه و تعرفه وزارت بهداش��ت با حضور بازرسی نهاد ریاست جمهوری، 
انجمن های سه گانه و نظام پزشکی تشکیل شد و در نهایت موضوع با عنوان اصلاح K 200000 ریال مورد تایید قرار گرفت و 

مقرر گردید مراتب به مقامات ذیربط ابلاغ شود و پیگیری های لازم به عمل آید.
در همین رابطه نامه مستند تنظیم شد و با امضا ریاست کل سازمان نظام پزشکی جمهوری اسلامی ایران به وزیر محترم بهداشت، 
 درمان و آموزش پزش��کی و وزیر تعاون، کار و رفاه اجتماعی ارس��ال گردید تا اقدمات لازم صورت گیرد که از ایش��ان تشکر به​عمل 

می​آید.
- نامه ای با امضا وزیر محترم بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��کی به وزیر محترم تعاون، کار و رفاه اجتماعی تنظیم و ارسال 
گردید که در آن ضمن تذکر اهمیت جایگاه آزمایش��گاهیان مقتضی گردید که کارگروهی با عنوان "کارگروه تعیین ارزش نس��بی 
خدمات آزمایشگاهی" در وزارت تعاون )دبیرخانه شورایعالی بیمه( تشکیل تا به طور ویژه و خاص موارد مرتبط با این گروه را 
مورد بررسی و کارشناسی قرار دهند. در این نامه گرانقدر وزیر محترم بهداشت، درمان و آموزش پزشکی اعلام آمادگی همکاران 

و تعامل وزارت بهداشت را نیز متذکر شده اند.
- کارگروه ارزش نس��بی خدمات آزمایش��گاهی به صورت جدی و علمی مشغول اس��تخراج ضرایب ارزش نسبی تست های 

آزمایشگاهی هستند که با ادغام این کارگروه در کارگروه مورد اشاره وزیر بهداش
ت در دبیرخانه شورایعالی بیمه امید است که توفیقات ارزشمند حاصل گردد. فرصت را غنیمت شمرده و از دستورات مساعد 

و گرانقدر وزیر محترم بهداشت، درمان و آموزش پزشکی تشکر و سپاسگزاری می گردد.
دکتر محمد صاحب الزمانی

										     مدیر مسئول          
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آزمایشگاه های تشخیص طبی در گذشته، حال و آینده

 دکتر سید مجید سزاوارک مالی، دکترای علوم آزمایشگاهی
وضعیت آزمایش��گاه های کشور 
در گذش��ته و حال از چند جنبه 
قابل بررس��ی می باشد. به طور 
کل��ی در یک��ی دو ده��ه اخی��ر 
درحوزه آزمایش��گاه ها تغییر و 
تحولات زیادی رخ داده اس��ت. 
در گذش��ته تشخیص بسیاری از 
بیماری ها توسط پزشکان بالینی 
صورت می گرف��ت در حالی که امروزه حدود هفتاد درصد 
تش��خیص ه��ای بالینی براس��اس یافته های آزمایش��گاهی 
می‌باشد و می توان آزمایشگاه را به عنوان رکن اصلی و قلب 

نظام سلامت جامعه تلقی نمود.
امروزه منجمله آزمایشگاه های خصوصی با استقرارسیستم های 
استاندارد فنی و مدیریتی و بهره گیری از تکنولوژی روز دنیا 
سهم به سزایی در نظام س�المت جامعه دارند. بدیهی است 
با توجه به تحولی که در آزمایش��گاه ها رخ داده باید قوانین 
و آیی��ن نامه های مربوطه م��ورد بازنگری قرار گیرند و نگاه 

به آزمایش��گاه از جنبه سنتی به صورت علمی و کارشناسانه 
تغییر ماهیت دهد.

با ش��روع طرح تحول س�المت انتظار می رفت در حوزه 
آزمایش��گاه ها نیز تحولات مثبتی اتفاق افتد لذا این طرح در 
ابتدا مورد استقبال همه جامعه پزشکی منجمله آزمایشگاهیان 
کش��ور قرار گرفت. اج��رای طرح تحول س�المت منجر به 
افزای��ش تع��داد مراجعه کنندگان مراکز دولتی ش��د و چون 
زیرس��اخت های لازم فراهم نبود این شلوغی موجب فشار 
نامتعارف بر پرس��نل در مراکز دولتی گردی��د. با ادامه طرح 
مش��کلات زیادی در حوزه آزمایشگاه پدید آمد. به طورکلی 
وقتی قرار است تحولی صورت گیرد باید تمام ارکان وابسته 
و مش��ارکت کنن��ده در طرح م��ورد توجه ق��رار گیرند و با 
همفکری و مش��ارکت نمایندگان س��ازمان ها و انجمن های 
ذیربط ابتدا توس��ط اهل فن و کارشناس��ان خبره و با تجربه 
برنامه ریزی مناسب صورت گیرد، زیرساخت ها و ابزارهای 
مورد نیاز فراهم شود، طرح به صورت پایلوت مورد ارزیابی 
قرارگیرد سپس درصورت تایید نهایی به مرحله اجرا درآید. 
متاس��فانه در طرح تحول س�المت این مراحل انجام نشد و 

بخش اول

 تهیه و تنظیم: سیده فرزانه بطحائی
	               سارا تندرو 

ب��ا توج��ه به اظهار نظرها در مصاحبه های متعدد مجلات و هفته نامه های موجود در ارتباط با آزمایش��گاه های تش��خیص 
پزشکی در گذشته، حال و آینده بر آن شدیم موضوع فوق را در یک میزگرد مجله ای با حضور کارشناسان صاحب نظر مورد 
بحث قرار دهیم. برخی از همکاران به صورت چند سطر یا پاراگراف نظریات خود را اعلام نمودند و تعدادی نیز به صورت 
مقاله چندین صفحه به موضوع پرداختند. لذا با توجه به رسالت مجله، مطالب رسیده عینا درج گردید و اگر بر این منوال باشد 
مطالبی که در آینده نیز به دبیرخانه مجله می رسد حتما بدون هر گونه داوری و با مفتوح بودن بحث و نقد آن چاپ خواهد شد. 
در این مصاحبه س��عی کردیم صاحب نظران محترم بدون هر گونه تردید و ابهام نظریات صریح خود را بیان کنند و برای 
تمامی همکاران این حق منظور گردیده است که پاسخ، نظریه و یا نقد و بررسی خود را در شماره های آینده مطرح نمایند. 

ضمنا نسبت به صحت و سقم مطالب هیچ گونه داوری به عمل نیامده است و مسئولیت آن متوجه نگارنده محترم است.
از استقبال همه عزیزان و همکاران محترم قدردانی به عمل می آید.

مدیر مسئول
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طرح بدون نظر خواهی از انجمن های آزمایش��گاهی، بدون 
فراهم کردن زیر ساخت های لازم، بدون اجرای آزمایشی به 
صورت پایلوت و ش��تابزده مورد اجرا قرار گرفت و بدیهی 
اس��ت در چنین شرایطی نتایج مطلوبی به دست نمی آید به 
ویژه که در این طرح بخش خصوصی که بار اصلی سلامت 

جامعه را به دوش می کشد نادیده گرفته شد.
در گذش��ته آزمایش��گاهیان همه همت و ت�الش خود را 
صرف ارائه خدمات آزمایش��گاهی و پیش��رفت های علمی 
م��ی کردند اما امروزه بیش��تر وقت همکاران آزمایش��گاهی 
ب��ه مس��ائل صنفی و مش��کلات ناش��ی از طرح ه��ای غیر 
کارشناس��انه وزارت بهداشت، سازمان های بیمه گر و موارد 
متفرق��ه معطوف می‌ش��ود که خود مانع��ی در ارائه خدمات 

آزمایشگاهی و پیشرفت های علمی می باشد.
اکنون یکی از مش��کلات عمده آزمایش��گاهیان مربوط به 
تعرفه خدمات آزمایش��گاهی اس��ت. در کتاب ارزش نسبی 
خدمات که مهرماه 1393 چاپ و ابلاغ ش��د در مورد تعرفه 
آزمایش ها از انجمن های آزمایش��گاهی نظر خواهی نشد و 
عدالت بین رش��ته ای نیز مغفول ماند و مقدار K آزمایش های 
بخ��ش خصوصی 20000 توم��ان تعیین ش��د. علیرغم این 
موض��وع همین تعرفه ناعادلانه نه تنها در س��ال 1393 اجرا 
نش��د بلکه با کمال شگفتی درسال 1394 مقدار K به 17000 
تومان کاهش پیدا نمود و حتی حق فنی آزمایش ها که نشانه 
اهمیت دادن به حضور و نظارت مس��ئول فنی اس��ت حذف 
گردید. این در حالی است که هزینه کیت های آزمایشگاهی 
ح��دود 30 درصد، هزینه دس��تگاه ها ح��دود 20 درصد و 
حقوق پرس��نل حدود 17 درص��د افزایش یافته بود. اگر این 
روند ادامه یابد، آزمایشگاه های کوچک که حدود 70 درصد 
آزمایشگاه های کشور را تشکیل می دهند دچار ورشکستگی 
خواهند شد و نکته قابل توجه این است که آزمایشگاه های 
کوچک اگر چه درآمد کمی دارند اما به دلیل کم بودن تعداد 
مراجعین اکثرا در زمره آزمایشگاه های استاندارد و با کیفیت 
هس��تند زیرا پرسنل برای انجام آزمایش ها با دقت و صحت 
مناس��ب و مس��ئول فنی برای نظارت بر آن ها فرصت کافی 
دارند و مراجعه کنندگان نیز بدون معطلی خدمات مورد نیاز 

خود را دریافت می کنند.
موضوع ورشکستگی آزمایشگاه های کوچک و با کیفیت 

همراه با طرح هایی که وزارت بهداشت در پیش گرفته است 
مانند طرح های تجمیع آزمایشگاه ها، واگذاری آزمایشگاه‌ها 
به شرکت های داخلی، احداث آزمایشگاه های بدون مسئول 
فنی و انجام آزمایش های تش��خیصی در مراکز بهداش��تی و 
ط��رح هایی از ای��ن قبیل که بدون مش��ورت با انجمن های 
آزمایش��گاهی و غیرکارشناس��انه و صرفا مبتنی بر معیارهای 
اقتصادی اجرا می شود آینده ناگواری را برای آزمایشگاه های 
کش��ور رقم م��ی زند که هم ب��ه ضرر مردم و ه��م به ضرر 
قش��ر خدوم آزمایش��گاهی می باشد. خوش��بختانه به دنبال 
پیگیری های انجمن های آزمایش��گاهی و جلسات، نامه ها 
و طومارهای اعتراضی همکاران، اخیرا اقداماتی توسط وزیر 
محترم بهداشت و درمان صورت گرفته که همه امید ما به اثر 

بخشی این اقدامات می باشد. 

  راهکاره��ای پیش��نهادی ب��رای بهبود بخش��یدن به 
وضعیت آزمایش��گاه ها و ایجاد چش��م اندازی روشن باید 
مبتنی بر دو جنبه اساس��ی باش��د. بدین معنا که از یکس��و با 
طرح های کارشناس��ی و کاربردی مانند واقعی شدن بیمه ها 
رابطه مالی بین بیمار و آزمایش��گاه قطع ش��ود به طوری که 
بیم��ار بدون دغدغه مالی به دنبال بهبود بیماری خود باش��د 
و از س��وی دیگر باید با واقعی و تک نرخی شدن تعرفه ها 
رابط��ه مالی بین آزمایش��گاهیان و آزمایش ها قطع ش��ود به 
گونه ای که آزمایش��گاهیان بدون دغدغه مالی تنها به دنبال 

بهبود بخشیدن کیفیت ارائه خدمات آزمایشگاهی باشند.

 یک��ی از مش��کلات عمده طرح های موجود این اس��ت 
که سیس��تم ها و ارکان بهداشت و درمان کشور دسته دسته 
شده‌اند و هر کدام برای خود عمل نموده و حتی گروه دیگر 
را تخریب می کنن��د. در طرح های دولتی بخش خصوصی 
نادیده گرفته می ش��ود حال آن که بیشتر خدمات تشخیصی 
و درمانی کش��ور در بخش های خصوصی انجام می شود و 
پزش��کانی که در بخش های دولتی شاغل هستند اکثرا خود 
در بخش های خصوصی نیز فعالیت دارند. بنابراین تخریب 
ه��ر کدام از این بخ��ش ها به دیگ��ری و در نهایت به نظام 
س�المت کشور آسیب می رس��اند. با توجه به این که هدف 
کلیه ارائه دهندگان خدمت اعم از وزارت بهداشت، درمان و 
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آموزش پزش��کی انجمن های آزمایشگاهی، آزمایشگاه های 
دولتی و غیر دولتی، س��ازمان های بیمه گر پایه و تکمیلی و 
... خدمت رس��انی به بیماران می باش��د شایسته است طرح 
های کشوری مبتنی برهمفکری، همدلی و همیاری کلیه ارائه 

دهندگان خدمت باشد.
 دکتر محمد جواد سلطانپور، دکترای علوم آزمایشگاهی

 با سلام و تش��کر از مصاحبه، 
و  تش��کیل  تاریخچه  می​ت��وان 
های  آزمایش��گاه  س��ازی  نهاد 
ب��ه  را  پزش��کی  تش��خیص 
س��ال‌های 1310 ارجاع داد که 
ب��ه تدری��ج ش��کل گی��ری و 
تاس��یس بیمارس��تان های��ی با 
الگوی جدید و اقتباس شده از 
کش��ورهای توس��عه یافته ارتق��اء یافت و نی��از به تربیت 
دانش آموختگانی از گروه پزشکی که به عنوان یک رشته 
تحصیلی به تش��خیص های آزمایشگاهی بپردازند از سال 

1334 با تصویب قانون قطعی ش��د.
برگزاری دوره تخصصی علوم آزمایشگاهی در طول بیش 
از دو دهه به ش��کل گیری نهاد آزمایش��گاه های تش��خیص 
پزش��کی انجامید و دوره های آموزش��ی دیگ��ر نظیر دوره 
دکترای علوم آزمایش��گاهی و آسیب شناس��ی بالینی نیز در 
طول دهه های بعد توسط وزارت بهداشت، درمان و آموزش 

پزشکی طراحی و اجرا شد.
در سال های اخیر و با توجه به پیشرفت تکنولوژی پزشکی 
و آزمایش��گاهی و پیدایش تکنیک های سریع تر و دقیق تر 
و طراحی و توس��عه روش های تشخیصی، آزمایشگاه های 
تش��خیص پزشکی توانس��تند نقش خود را به تدریج ارتقاء 
دهند و به جایگاهی برس��ند که به اذعان حوزه سلامت یکی 
از س��ه رکن اصلی س��امانه بهداش��ت و درمان ملی به شمار 

روند.
حال و در یک نگاه به چش��م انداز ایران 1404 یا 2025 این 
جامع��ه وظیف��ه دارد جایگاه و ماموریت ملی خ��ود را تعیین و 

تعریف نماید. 
در این مسیر نه می توان به برداشت ها، توصیه های مجازی 
و الگوه��ای برون مرزی تکیه نمود و نه ب��ه نیازها و انتظارات 

ملی بی اعتنا بود.
ب��رای جامعه بزرگ و اثر گذار آزمایش��گاهی کش��ور امکان 
پیش‌بینی و برآورد ش��رایط، نیازها و واقعیات آزمایشگاهی در 
یک دهه آتی مقدور و دست یافتنی است و نیازی به نسخه‌های 
ش��تاب زده و طرح های هیجانی و نسنجیده نظیر طرح تجمیع 
و امثال آن نیس��ت. برهم زدن امنیت روانی جامعه یکصد هزار 
نفری دس��ت اندرکاران اداره آزمایشگاه‌های تشخیص پزشکی 
و ترس��یم آین��ده ای مبه��م و نگ��ران کننده، با مصال��ح ملی و 
اجتماعی ناس��ازگار است. اگر سیاس��ت گذاران حوزه سلامت 
بتوانند تصویر روش��نی از اهداف استراتژیک دهه آتی کشور را 
در یک بس��ته پیشنهادی و تشویقی به جامعه آزمایشگاهی ارائه 
کنند؛ تمام اعضاء این خانواده خواهند توانست با تامل و اختیار 

جایگاه خود را در این طرح جامع انتخاب نمایند.
بخ��ش خصوصی جامعه آزمایش��گاهی در خص��وص ارائه 
خدمات نوین و فوق تخصصی تشخیص همواره پیش رو بوده 
و ه��م اکنون نیز ب��ا برخورداری از ناوگان تجهیزات پزش��کی 
و س��رمایه انسانی آموزش دیده به س��هولت می تواند نیازها و 
انتظارات حوزه س�المت مل��ی را تدارک و عم�ال بخش قابل 
توجهی از تعهدات دولت در طرح تحول نظام س�المت را تقبل 

نمایند.
 دکتر سید حسین فاطمی، متخصص علوم آزمایشگاهی

 تاریخ همیش��ه چراغ راه آینده 
است، تاریخ است که آزمون و 
خطا را تجربه می کند. در مورد 
تاریخچه آزمایشگاه همکاران به 
کررات در مجلات مطالب ذی 
قیمت نگارش نموده اند. من به 
تاریخچ��ه دوره های تخصص 
آزمایشگاه بالینی می پردازم. تـا 
قبل از تکمیل آزمایـشگاه های انستیتو پاستور داوطلبان تحصیل 
در رش��ته آزمایشگاهی فقط می توانستند در موسسات خارجی 
به آموختن این رش��ته پرداخته آم��وزش علمی و عملی لازم را 
ببینند و بعدا انس��تیتو پاسـتور ایران محلی برای کارآموزی این 

نوع داوطلبان شد.
 در س��ال 1331 ب��ه همت دکتر ناصر انصاری در دانش��کده 
پزشکی تهران برای کس��انی که در رشته های مختلف پزشکی 
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مدرک دکترا داش��تند یک دوره یک ساله تکمیلی گذاشته 
شد که بتوانند متصدی اداره آزمایشگاهی باشند.

دوره ه��ای کامل تحصیل آزمایش��گاه بالین��ی با برنامه 
مدون دروس علمی و کاربردی در سال 1337 در دانشکده 
پزش��کی تهران و دانش��کده های پزش��کی س��ایر مراکز 
اس��تان ها آغاز شد که دکتـرای پزش��ـکی، داروسـازی، 
دامپزش��کی و بیولوژی می‌توانستند در آن شرکت نمایند. 
برای پزش��کان دوره سه س��اله و برای سایـرین دوره چهار 
ساله بود. در راستای تخصص آزمایشگاه بالینی رشته تحصیلی 
آناتومیکال پاتولوژی بود که فقط دکترای پزشکی می توانستند 

شرکت کنند که دوره آنان سه ساله بود.
ت��ا س��ال 1355 این رون��د ادامه داش��ت. دانش��کده 
پزشکی دانش��گاه تهران در مهر ماه 1355 دوره تخصص 
آزمایش��گاه بالین��ی را متوقف نمود و فقط به دوره س��ه 
س��اله آسیب‌شناسی یک س��ال را اضافه نمودند که به نام 
دوره کلینیکال پاتولوژی و دوره آناتومیکال پاتولوژی نام 
گرفت، دوره آزمایش��گاه بالینی برای پزشکان سه سال و 
دوره آس��یب شناسی را از سه س��ال به چهار سال تعدیل 
کردند. این امر باعث ش��گفتی همکاران پزشکی که دوره 
آزمایش��گاه بالینی را طی می کردند ش��د. در سال 1355 
نیروی های مسلح طی نامه ای از دانشگاه تهران خواستار 
اعلام رش��ته های تخصصی که داوطلب می‌پذیرفتند شد 
که یکی از این رش��ته های تخصصی، آزمایش��گاه بالینی 
بود. لذا نیروهای مس��لح زیر بار توقف رش��ته تخصصی 
آزمایش��گاه بالینی نرفت و اظهار داش��ت تا س��ال 1356 
طبق قرارداد ارتش با دانش��گاه داوطلب رشته آزمایشگاه 
بالینی را پذیرش می‌نماید. اینجانب در سال 1355 با دیگر 
همکاران نظامی با این که رش��ته آزمایشگاه بالینی متوقف 
ش��ده بود وارد دوره رزیدنتی ش��دیم و با چندین نفر از 
دوس��تان نظامی در دوره آزمایش��گاه بالینی ادامه تحصیل 
دادیم. در س��ال 1358 طی جلس��اتی که ب��ا مرحوم دکتر 
حبیبی وزیر علوم، دکتر س��امی وزیر بهداش��ت، مرحوم 
دکتر حفیظی رئیس دانشکده پزشکی و دکتر ملکی رئیس 
دانشگاه تهران تشکیل دادیم خواستار احیا دوره تخصص 
آزمایش��گاه بالین��ی ش��دیم و با همت آنان مج��ددا دوره 
برقرار ش��د و طی دو س��ال متوالی 60 داوطلب تخصص 

آزمایشگاه بالینی جذب گردید. با توجه به اینکه اکثر شهر 
های ایران فاقد متخصص آزمایش��گاه بالینی بودند مجددا 

این دوره متوقف شد. 
اینجان��ب در س��ال 1359 پس از اخ��ذ بورد تخصص 
آزمایشگاه بالینی به بندرعباس منتقل شدم و تا سال1370 
تنها آزمایش��گاه خصوصی استان بودم. این در صورتی بود 
که دیگر شهر های استان از داشتن آزمایشگاه محروم بودند 
و بیماران باید طی چند روز مسافرت به مراکز استان جهت 
آزمایش مراجعه می‌کردند. ش��ورای عالی انقلاب فرهنگی 
برای رف��ع این کمبود در س��ال 1367 دوره دکترای علوم 
آزمایش��گاهی را تصویب و تمامی دانشگاه ها را مجبور به 
تربی��ت داوطلبین این دوره نمود. ب��ا فارغ التحصیلی این 
گروه، روح تازه به کالبد پزش��کی کش��ور دمیده شد که به 
برکت آن اکنون ش��اهد حضور آن ها در آزمایش��گاه های 
خصوصی و دولتی کوچکترین ش��هر های ایران هس��تیم. 
این گروه به دلیل پوش��ش کامل ایران توانسته اند فرهنگ 
اس��تفاده و دسترسی مردم به آزمایشگاه ها را آسانتر نمایند 
و موجبات رضایتمندی را فراهم آورند. البته پس از مدتی 
این دوره نیز متوقف ش��د و اکنون تنها دوره چهار س��اله 
کلینی��کال پاتولوژی ادام��ه دارد. این موض��وع موید این 
امر اس��ت که مس��ئولین به دنبال تربیت متخصصین راس 
هرم آزمایش��گاه هس��تند و از تربیت کاردان و کارشناس 
آزمایشگاه به عنوان بدنه اصلی غافل مانده اند. با توجه به 
نرم بین المللی در حال حاضر ایران نیازمند 14000 هزار 
نفر کاردان و کارش��ناس آزمایش��گاه است که دانشگاه ها 

باید به این مهم نگاه ویژه ای داشته باشند.
روش های تش��خـیـص آزمایش��گاهـی از اواس��ط قرن 
بیس��ـتم به ویژه در س��ال های اخیـر رشد  شگفت انگیزی 
داشته است. به استناد مدارک مستدل و اذعان جامعه پزشکی 
دنیا، هم اکنون بیش از 70 درصد تصمیم گیری و پیگیری در 
درمان و پیش��گیری از بیماری ها متکی به آزمایشگاه است. 
لذا آزمایشگاهیان کشور با توجه به ابداع آزمایش های جدید 
باید حرکت رو به جلو داش��ته باش��ند. همچنین با توجه به 
کشف ژنوم انسانی و کامل شدن نقشه ژنتیکی انسان مداخله 
آزمایشگاه در تشخیص بیماری روز به روز بیشتر خواهد شد. 
بنابراین می توان پیش بینی نمود که دخالت آزمایشگاه‌ها در 

هم اکنون بیش از 
�70 درصد 
تصمیم گیری و 
پیگیری در درمان 
و پیشگیری از 
بیماری ها متکی به 
آزمایشگاه است. 
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درمان به بالای هشتاد درصد برسد. 
لازم اس��ت برنامه ریزان و سیاستگذاران پزشکی و بهداشت 
کش��ور مانند تمامی نقاط دنیا از کسانی که در عرصه آزمایشگاه 
پزش��کی توانمند هس��تند اس��تفاده نمایند و نگاه ویژه ای را به 

آزمایشگاه ها داشته باشند.
 دکتر حمیدرضاک ازرونی، دکترای علوم آزمایشگاهی

 از بدو راه اندازی آزمایشگاه‌های 
تش��خیص طبی در کش��ور شاهد 
روند رو به رش��د کم��ی و کیفی 
خدم��ات ب��وده ای��م. در مقاطعی 
خدم��ات ارائه ش��ده ب��ه صورت 
جهش��ی رون��د رو ب��ه رش��د و 
فزاین��ده‌ای را به خ��ود اختصاص 
داده اس��ت. به عنوان مثال پس از 
ف��ارغ التحصيل��ی دکترای علوم آزمایش��گاهی و محول ش��دن 
وظایف کلیدی و خطیر به آنان ش��اهد تحولات عظیم و اساسی 
در آزمایش��گاه های کشور بوده ایم. هر س��اله در کنگره ارتقاء 
کیفیت س��ر فصل جدیدی مطرح و پس از جمع بندی توس��ط 
اف��راد صاحب نظر و با صلاحیت و در راس��تای بومی س��ازی 
فرآیند، اقدامات موثر توسط وزارت بهداشت، درمان و آموزش 
پزش��کی صورت پذیرفته و پس از مطالعات کارشناسی شده به 
مرحله اجرا درآمده اس��ت، لذا جهت س�المت جامعه گام های 
موثر و مفیدی با اس��تفاده از پتانسیل های موجود در آزمایشگاه 

ها تا به حال برداشته شده است.
 اگ��ر تمام ه��م و غم ما مس��ائل علمی و اعتب��ار کیفیت در 
آزمایشگاه بود، می توانستیم به نحو احسن این وظیفه خطیر را 
مدیریت نماییم ولی متاس��فانه هر روز درگیری ذهنی جدیدی 
برای ما رقم می خورد که آزمایشگاه را از وظایف اصلی که نیاز 
به حرکتی س��ریع و منطبق بر استاندارد های جهانی دارد بسیار 
کن��د و چالش برانگيز م��ی نماید. اگر مراک��ز تصمیم گیری به 
همین منوال در ید افراد غیر کارشناس و یا حتی سود جو باقی 
بماند، اینجانب آینده روش��نی برای آزمایش��گاه های تشخیص 
طبی کشور متصور نبوده و افت شدید کیفیت را شاهد خواهیم 
بود که جهت اعمال و اس��تقرار آن رنج ه��ای فراوان برده ایم. 
ای��ن را به جرات می گویم که اجازه نخواهیم داد حرفه مقدس 
م��ا دچار این گونه تنش‌ه��ا و حمله های هدفمن��د قرار گیرد. 

خوش��بختانه با وجود س��ایت های مجازی اتح��اد و همدلی به 
مراتب بیشتر شده و جهت حفظ آرمان‌ها و اهداف والای خود 
از هیچ کوششی دریغ ننموده تا قادر باشیم که سلامت جامعه را 

به بهترین نحو ممکن حفظ نموده و آن را ارتقاء بخشیم.
ابعاد فعالیت آزمایشگاه های تشخیص طبی در کشور طیف 
وسیعی را به خود اختصاص داده است. امروزه با اضافه شدن 
آزمایش های جدید و گس��ترش س��الانه آن، آزمایش��گاه در 
انجام وظایف موظف‌ می‌گردد و نقش کلیدی آن در پزشکی 
به عنوان بازوی قدرتمند تشخیص و پیشگیری بیماری های 
واگیر و غیرواگیر روز به روز بر اهمیت آن می‌افزاید. با توجه 
ب��ه این که صنوف چهار گانه آزمایش��گاه ها در جهت حفظ 
منافع صنفی، اشراف به محدودیت های مراکز تصمیم‌گیری و 
حفظ سلامت جامعه تلاش وصف ناپذیری را اعمال می نمایند، 
می توانند به عنوان هدایت کننده قوی و عالم به امور صنفی مورد 
مش��اوره در تصمیم گیری های اصولی قرار گیرند تا از حب و 
بغض های بی مورد در حیطه آزمایشگاه مصون بمانند و ارتقاء 

خدمت را به بهترین نحو ممکن شاهد باشیم.
 دکتر محمد جواد غروی، متخصص علوم آزمایشگاهی

 بررسی پیشینه آزمایشگاه ها در 
ایران نش��انگر این مدعاست که 
عزیزانی همچون دکتر حبیبی ها، 
دکت��ر ضی��اء ظریفی ه��ا، دکتر 
ذوالریاستین ها و ده ها دانشمند 
فرزان��ه و پیشکس��وت دیگر بر 
ت��ارک ای��ن مجموع��ه اصیل و 
خ��دوم م��ی درخش��ند و عمده 
دانش آموختگان این رشته، با الگو قرار دادن ایشان در مسیر 
خدمت و بالندگی گام برداش��ته و جامعه پزشکی را در همه 

احوال یاری رسان بوده اند. 
دقت نظر اس��اتید ارجمند و صاحب نظر در علوم و فنون 
آزمایشگاهی در گذشته، باعث گردید تا چارچوب آموزشی 
صحیحی مبتنی بر دانش روز تدوین گردد که حاصل آن فارغ 
التحصیلان آگاه و با دانشی است که امروزه در حال هدایت 
آزمایش��گاه های کشور می باشند. این عزیزان با وجود همه 
مش��کلاتی که در حوزه سلامت وجود داشته است و عمدتا 
ناشی از کمبود ها، بحران ها و یا تصمیمات سوء بوده است، 



14
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  تابستان 1394- شماره 28

بس��یار پر تلاش و موثر عمل نموده و اکث��ر نیازمندی های 
جامعه پزشکی را در محور های تشخیص، پیگیری و درمان 

برطرف ساخته اند. 
با تامل در وضعیت فعلی آزمایش��گاه ها در کشور به چند 
نکته بسیار مهم برخورد می کنیم. اول آن که برخوردهای غیر 
کارشناس��انه سیستم های دولتی )دانشگاه ها و سازمان های 
بیمه گر( در رابطه با مس��ایل مالی آزمایشگاه ها مشکلاتی را 
در پی دارد که عدم توجه کافی و به موقع به آن ها، بسیاری 
از آزمایش��گاه ها را در شرایط سخت و ناگوار قرار می دهد 
و چه بس��ا ادامه این روند منجر به ورشکس��تگی بسیاری از 

آزمایشگاه ها گردد. 
از س��وی دیگر تصدی گری دولت در همه امور مرتبط با 
آزمایش��گاه ها محکوم بوده و پیش از آن که شرایط بد تری 
حادث گردد، بهتر اس��ت تا مصادر دولتی تنها به امر نظارت 
ب��ر کیفیت عملکرد آزمایش��گاه ها بپردازن��د و کل خدمات 
تشخیصی را به بخش خصوصی البته با در نظر گرفتن منابع 

و شرایط مالی مناسب برون سپاری نمایند. 
از جمل��ه نکات قابل ذکر دیگر از ب��اب وضعیت کنونی 
آزمایشگاه ها در کشور می توان به این مطلب اشاره نمودکه 
دان��ش آموختگان فعلی این رش��ته در ب��دو ورود به محیط 
آزمایش��گاه، علیرغم تمامی تلاش��ی که مصرف شده است، 
از نظر عملی کارایی کمتری نس��بت به گذش��ته داش��ته به 
طوری که دانش نظری آن ها به مراتب بیش از دانش عملی 
ش��ان اس��ت. به عبارت دیگر سرعت بس��یار زیاد تحولات 
و پیش��رفت‌های صورت گرفته در عرصه آزمایشگاه باعث 
آن گردیده اس��ت تا نقطه قوت فارغ التحصیلان این رش��ته 
کم ک��م از بین رفته و عدم انطب��اق در آموزش های نظری 
با مباحث و س��ر فصل‌های آموزش��ی و مسایل و مشکلات 
اقتصادی مانع از ارایه پر بار دوره های عملی آزمایش��گاهی 
گردد. از این رو توصیه می‌ش��ود تا س��ر‌فصل‌های آموزشی 
مربوط به این رشته مورد تجدید نظر قرار گیرد. همچنین در 
این راس��تا می توان از پتانسیل موجود در بخش خصوصی 
نیز برای انجام فعالیت های آموزش��ی عملی بهره گرفت. از 
س��وی دیگر با توجه هر چه بیش��تر به مطالبی نظیر »اصول 
مدیریت در آزمایش��گاه ها« و »اصول کنترل کیفی و تضمین 
کیفی��ت در آزمایش��گاه ها« و فن آوری ه��ای نوین امید آن 

می رود تا گام های اساس��ی تری در زمینه اس��تاندارد سازی 
آزمایشگاه ها برداشته شود.

البت��ه ذکر این نکته اهمیت دارد که متاس��فانه در حال 
حاض��ر انرژی قاب��ل توجهی صرف انس��جام و یکپارچگی 
اعضای تش��کل های آزمایشگاهی گردیده و این موضوع تا 
به آن حد اهمیت دارد که چنانچه فکری به حال آن نش��ود، 
خدای ناکرده ارزش و قداس��ت این رش��ته مخدوش شده و 
لطمات جبران ناپذیری بر پیکره جامعه آزمایشگاهیان کشور 

وارد می گردد. 

در ارتباط با آینده آزمایش��گاه ها در کش��ور نیز به چندین 
مطلب می توان اشاره نمود: 

 - براساس طرح جهانی»لیون 2020« قرار است تا میزان ٪80 
تصمیم گیری های بالینی با توجه به نتایج آزمایشگاهی اتخاذ 
گردد. این میس��ر نمی شود جز در حالی که تمامی توجهات، 
مصروف اس��تاندارد سازی آزمایش��گاه ها گردد. یادمان باشد 
که این موضوع اس��تاندارد س��ازی یک تعهد ملی است که از 
جانب جامعه پزش��کی کشور به سازمان بهداشت جهانی داده 
ش��ده است گرچه این موضوع، س��ختی های خاص خود را 
دارد ولیکن همواره افتخاری برای جامعه آزمایشگاهیان کشور 
محسوب می شود که جزو پیشگامان امر استاندارد سازی در 

زمینه خدمات پزشکی و پیراپزشکی در کشور می باشند. 
موضوع پزشکی آینده نگر تا حد زیادی وابسته به تحقیقات 
و پژوهش هایی است که بر پایه امکانات آزمایشگاهی شکل 
می گیرند. بنابراین لازم اس��ت تا با در نظر گرفتن بودجه و 
امکان��ات خاص برای آزمایش��گاه ها، توانمندی آن ها را در 
این زمینه افزایش دهیم چرا که برکس��ی پنهان نیست الگو‌ها 
و رفتاره��ای اپیدمولوژی��ک بیم��اری ها تغییر کرده اس��ت. 
آزمایش��گاه باید پا به پای پیشرفت های تکنولوژی، پزشکی 

مبتنی بر فرد را نیز لحاظ کند.
سرعت پیشرفت علوم آزمایشگاهی در زمینه های مختلف 
طب جهان، آن چنان س��ر سام آور است که لحظه ای غفلت 
از ای��ن موض��وع منجر به ایج��اد فواصل غی��ر قابل جبران        
 می گردد. امروز بهره من��دی از امکاناتی نظیر مالتی پلکس،
MS-MS ، میک��رو چی��پ،Sequencer  ها و تجهیزات 
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مربوط به Omic’s های مختلف و ده ها تکنولوژی برتر دیگر 
برای تش��خیص، پیگیری، درمان و نیز پیشگیری و پیش آگهی 
در بسیاری از کشورهای جهان متداول بوده که متاسفانه علیرغم 
وجود پتانسیل مناسب در کشور، برنامه ریزی صحیحی برای این 

موضوع صورت نگرفته است.
 دکتر سید علی اکبر سید مهدی، پاتولوژیست بالینی و تشریحی

 در س��ال ه��ای آغازین قرن 
بیس��تم در شهر دنور در ایالت 
پزش��کی  آمری��کا  کل��ورادو 
طباب��ت م��ی کرد که روش��ی 
جالب را در پراکتیس خود به 
کار م��ی بس��ت. دکت��ر ت��اد 
)Todd(  ب��ه دلی��ل علاقه به 
دانش عل��وم پای��ه از بیماران 
خود نمونه خون و ادرار می گرفت و بر روی آن ها آزمایش 
انجام می داد و همچنین با تهیه لام میکروسکوپی سلول های 
موج��ود در خون و ادرار و تغییرات این س��لول ها یا نتایج 
مطالعات بیوش��یمیایی و میکروب ‌شناسی در شرایط بیماری 
را مورد مطالعه قرار می داد. نکته جالب این است که طبابت 
رایج در آن زمان اخذ شرح حال و انجام معاینه فیزیکی بود 
و روش دکتر تاد )Todd(  بعضا مورد تمسخر سایر پزشکان 
و حتی بیماران قرار می گرفت. در سال Todd  ،1915 نتایج 
 حاص��ل از مطالع��ات خ��ود را در کتاب��ی تح��ت عن��وان
 Clinical Diagnosis  منتش��ر ک��رد. کتاب، مورد توجه 
  Todd دانشکده پزشکی دانشگاه دنور قرار گرفت و از دکتر
دعوت ش��د ک��ه کتاب خود را برای دانش��جویان پزش��کی 
تدریس کند و بدین شکل رشته کلینیکال پاتولوژی به منصه 
ظهور رسید. لازم به ذکر است که کتاب دکتر Todd  توسط 
شاگردانش مثل دیویدس��ون تکامل یافت و امروزه ویرایش 
 Clinical Diagnosis بیس��ت و یکم آن تح��ت عن��وان
and Management by Laboratory Methods  یا 
همان کتاب هن��ری ماخذ اصلی آموزش کلینیکال پاتولوژی 
اس��ت. در س��ال های پس از پیروزی انقلاب زمانی که نظام 
ش��بکه‌های بهداش��تی و درمانی در حال استقرار بود یکی از 
چال��ش های پیش روی مس��ئولین وزارتخان��ه کمبود افراد 
واجد ش��رایط تصدی فنی آزمایش��گاه هایی بود که در نظام 

شبکه قرار بود راه اندازی شوند. از اینرو مقرر گردید که یک 
رشته جدید برای تربیت نیروی انسانی واجد شرایط تصدی 
فنی آزمایش��گاه های در شرف تاس��یس راه اندازی شود و 
بدین شکل رش��ته »دکترای حرفه ای علوم آزمایشگاهی« از 
مقطع کاردانی به وجود آمد. با توجه به اینکه سیس��تم شبکه 
عمدتا به منابع مالی دولتی وابسته بود و بودجه های مربوطه 
هر روز کمرنگ و کمرنگ تر می گردید، اداره مراکز بهداشتی 
و درمانی هر روز با مش��کلات بیشتری مواجه شد تا این که 
امروزه به واگذاری بخشی از خدمات آن به بخش خصوصی 
رس��یده ایم. به عبارت دیگر بسیاری از آزمایشگاه هایی که 
امروز در کش��ور ما فاقد مس��ئول فنی هستند به دلیل کمبود 
افراد واجد ش��رایط تصدی فنی در کشور نیست بلکه مراکز 
بهداش��تی و درمان��ی توان مال��ی جذب مس��ئول فنی برای 
آزمایش��گاه های خ��ود را ندارند. به عبارت دیگ��ر از ابتدا 
مش��خص بود که کمبود منابع مالی ب��رای جذب این دانش 
آموختگان مش��کلی جدی خواهد بود. از اینرو مسئله مجوز 
تاسیس آزمایشگاه خصوصی توسط این دانش آموختگان به 
عن��وان راهی برای ماندگاری این فارغ ‌التحصیلان در مناطق 
محروم در دس��تور کار قرار گرفت. در کش��ورهای پیشرفته 
ابتدا آزمایش��گاه بالینی ش��کل گرفت و برای تصدی فنی آن 
دوره‌هایی طراحی ش��د که یک پزش��ک ب��ا گذراندن دوره 
دس��تیاری کلینیکال پاتولوژی بتواند عهده دار مسئولیت فنی 
و همچنین مس��ئولیت بالینی این آزمایش��گاه ها باش��د. در 
مرحله بعد آزمایش��گاه ها آنچنان بزرگ ش��د که اداره آن از 
توان یک فرد خارج گردید و کار تیمی در دس��تور کار قرار 
گرفت و با توجه به نیاز چنین آزمایش��گاه های بزرگ چند 
بخشی دوره‌هایی برای تصدی فنی این بخش های تخصصی 
طراحی گردیدند. این دوره ها یک مش��خصه اصلی دارند و 
آن اینک��ه چون ه��دف طراحی دوره، پاس��خگویی به بیمار 
است پس داش��تن دانش بالینی پیش نیازی بدیهی می نماید 
از این��رو در پذیرش دانش��جو برای این دوره ه��ا الویت با 
کسانی است که دارای مدرک طب عمومی باشند و اگر یک 
غیر پزش��ک هم بخواهد وارد این دوره ها شود منعی ندارد 
فلذا باید انتظاری که از یک مس��ئول فنی آزمایش��گاه بالینی 
وجود دارد در طراحی دوره آموزشی مد نظر قرار گیرد چرا 
که اصولا درخواس��ت آزمایش توسط پزشک معالج به منزله 
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درخواست مشاوره تخصصی است و آزمایشگاه اگر بخواهد 
وارد این دیالوگ شود باید مسئول آن به زبان پزشکی تسلط 
داش��ته باشد و لازم نیس��ت که مسئول آزمایش��گاه در همه 
قسمت ها دانشی معادل یک Ph.D داشته باشد چون چنین 
چیزی هم امکان پذیر نیس��ت و اگر هم بتوان چنین دوره ای 
را طراح��ی نمود به نوعی هدر دادن وقت و منابع اس��ت. در 
کش��ور ما آزمایشگاه‌های اندکی وجود دارند که آنقدر بزرگ 
شده اند که برای اداره بخش های تخصصی خود از همکاران 
تک رشته ای استفاده می کنند، مشکلی که در کشور ما برای 
ج��ذب این عزیزان در بخش های تخصصی آزمایش��گاه ها 
وج��ود دارد بر می گردد به سیاس��ت گ��ذاری های وزارت 
بهداشت در طول سال های اخیر که شرایط تاسیس آزمایشگاه 
چنان س��هل شد که  آن‌ها از نظر کمی افزایش چشمگیری را 
نش��ان دادند اما شرایط برای تاس��یس آزمایشگاه های بزرگ 
فراه��م نب��ود. ب��ه عب��ارت دیگر ف��ارغ‌ التحصی�الن  علوم 
آزمایشگاهی و پاتولوژی به سمت تاسیس آزمایشگاه انفرادی 
س��وق داده ش��دند و این مس��ئله مانع ظهور آزمایشگاه های 
بزرگ شد و نیروی تخصصی در این آزمایشگاه های کوچک 
هدر رفتند. این سیاس��ت وزارت بهداشت که شرایط تاسیس 
آزمایش��گاه را بسیار آسان گرفت تنها برای شرکت های وارد 
کننده کیت و تجهیزات س��ود داش��ت و بی دلیل نیس��ت که 
فعالیت اقتصادی در این زمینه س��ود سرشاری دارد و شاهد 
ای��ن مدعا افزایش چش��مگیر نمایش��گاه های س��الانه ارائه 
محصولات آزمایشگاهی و تجهیزات مربوطه است. بنده هم 
معتقدم که آزمایشگاه یک کار تیمی است و در یک دهه آینده 
با سرعت روزافزون تکنولوژی چاره ای جز شکل گیری نظام 

ارجاع و شبکه و تجمیع  نخواهیم داشت.
   دکتر عبدالفتاح صراف نژاد، متخصص ایمونولوژی و آلرژی

 ب��ا توجه ب��ه اطلاعاتی که از 
طریق اس��تاد آقای دکتر مسلم 
بهادری و اس��تاد مرحوم دکتر 
ضیاء ظریفی به دستمان رسیده 
اس��ت از زمانی که آزمایشگاه 
در کشور  پزش��کی  تشخیص 
در  تخصص  ش��د،  راه‌اندازی 
این رش��ته ملاک و ش��اخص 

فعالیت استادان بوده است. آزمایشگاه مرکزی که در مجاورت 
دارالفنون در خیابان ناصر خسرو در سال 1315 تاسیس شد، 
مرحوم آقای دکتر حبیبی مس��ئول پاتولوژی، دکتر میردامادی 
مسئول سرولوژی، دکتر ذوالریاستین مسئول میکروب‌شناسی، 
دکتر انص��اری مس��ئول پارازیتولوژی و دکت��ر محمود زاده 
مس��ئول بخش ش��یمی آن بود. بعدها این آزمایش��گاه )سال 
1318( به مدرسه پزش��کی )دانشکده پزشکی فعلی دانشگاه 
علوم پزش��کی تهران( منتقل ش��د. دکتر حبیبی مس��ئولیت و 
ریاس��ت گروه پاتولوژی، جنین شناسی و بافت شناسی را به 
عه��ده  گرفت. در تمام این مدت کرس��ی پاتولوژی فقط در 
رشته آناتومیکال پاتولوژی فعالیت داشت و به دستیاران خود 
فقط آناتومیکال پاتولوژی تدریس می کرد و فارغ التحصیلان 
بس��یار توانمندی مانن��د: دکتر آرمین، دکت��ر رحمتیان، دکتر 
بهادری و ... را آموزش داد که منش��اء خدمات بس��یاری در 
 پاتولوژی و س��رطان بودند. از طرف دیگر آزمایشگاه بالینی
 )یا کلینیکال پاتولوژی( دستیاران خود را در یک دوره سه تا 
چهارساله زیر نظر استادان نامبرده فوق و در بیمارستان های 
دانشگاه تهران تربیت می کرد و کلیه آزمایش های تشخیص 
طبی و کلینیکال پاتولوژی را در بیمارستان های دانشگاه ارائه 

می نمود. 
مرحوم دکتر ابراهیم برال یکی از فارغ التحصیلان آن دوره 
بود که تا س��ال ها مس��ئول این رشته بود. هدف من از طرح 
این تاریخچه مختصر فقط این جمله اس��ت که »آناتومیکال 
پاتولوژی و کلینیکال پاتولوژی دو رش��ته کاملا جدای از هم 
بودند و با اس��تادان متخصص مجزا فعالیت می کردند و هر 

کدام دوره تخصصی خود را جداگانه برگزار می نمودند«.
س��ال 1358 نقطه عطفی در تاریخ آزمایشگاه کشور بوده 
اس��ت که رش��ته کلینیکال پاتولوژی با دپارتم��ان پاتولوژی 
ادغام و از آن تاریخ )و به تدریج( هر دو رش��ته را دپارتمان 
پاتولوژی عهده دار ش��د. از ای��ن تاریخ فعالیت های علمی، 
تخصصی و ف��وق تخصصی به تدریج در بیمارس��تان های 
آموزش��ی کاهش یافت و بیماران و استادان بالینی دانشگاهی 
از این گونه خدمات و مشاوره ها به تدریج محروم می‌شدند. 
از طرف دیگر رش��د علوم آزمایشگاهی در جهان و نیاز روز 
افزون بیماران و پزشکان به این خدمات باعث شد که بخش 
غیر دولتی، کاس��تی های بیمارس��تان های دانش��گاهی را به 
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تدری��ج جبران نماید و موفق به ارائ��ه خدمات تخصصی و 
فوق تخصصی بسیار مهمی شود.

 ام��روزه با توجه به فعالیت های بی وقفه متخصصین 
رشته های مختلف علوم آزمایش��گاهی، انجمن های علمی 
آزمایش��گاهی، آزمایشگاه مرجع سلامت و ... می توان گفت 
که آزمایش��گاه تشخیصی پزش��کی پیشرفته ترین خدمات و 

بالاترین کیفیت را در سطح کشور ارائه می دهد.

روش های تشخیص آزمایشگاهی از نیمه دوم قرن بیستم 
میلادی و به ویژه در 30 س��ال اخیر رش��د ش��گفت انگیزی 
داش��ته اس��ت. به اذعان جامعه پزش��کی جهان��ی هم اکنون 
بیش از هفتاد درصد تصمیم س��ازی های پزش��کی متکی به 
آزمایش��گاه است. روزانه آزمایش های جدید، تکنولوژی ها 
و فناوری‌های جدید آزمایش��گاهی ابداع می‌شوند و حرکت 
رو به پیش آزمایش��گاه پزش��کی، بی وقفه و الزام آور است. 
با کش��ف ژنوم انس��انی و کامل شدن نقش��ه ژنتیکی انسان، 
دخالت آزمایشگاه در تش��خیص بیماری ها، درمان و تعیین 
نوع دارو، میزان مصرف دارو، پیش بینی ظاهر شدن بیماری 
)حتی چندین س��ال قبل از وقوع(، تعیین رژیم غذایی برای 
افراد، بهداش��ت عمومی و... دخالت و نقش بیشتری را بازی 
خواهد کرد. ش��واهد این ادعا هم اکنون در جامعه پزش��کی 
کاملا” قابل لمس است. بدین ترتیب من فکر می کنم که در 
آینده نزدیک میزان دخالت آزمایشگاه در تصمیم سازی های 

پزشکی و بهداشتی به حدود هشتاد درصد برسد.
لازم اس��ت که برنامه ریزان و سیاس��تگذاران پزش��کی و 
بهداشتی مملکت، به آزمایش��گاه ها توجه بیشتری نموده و 

ارزش کاری آن را اعتلاء بخشند.
   دکتر اسماعیل شقاقی، دکترای علوم آزمایشگاهی 

 ضم��ن تش��کر از دعوت ش��ما 
برای این مصاحبه، از آنجا که به 
نظ��ر اینجان��ب بخ��ش مهم تر 
گفتگ��وی م��ا در واقع قس��مت 
نهای��ی آن خواه��د ب��ود، اجازه 
دهید ب��ا ذکر یک مقدمه نس��بتا 
مفصل، فضای مصاحبه را آماده 

کنم تا سخنان بی پرده ای با مدیران و همکاران آزمایشگاهی 
داشته باشم.

در مذاکره تلفنی که با آقای دکتر صاحب الزمانی داشتم از 
ایشان تقاضا کردم عرایض حقیر بدون کم و کاست به زیور 
طبع درآید. بنده بالشخصه آماده شنیدن نظرات مخالف خود 
هس��تم و امیدوارم از این گفتگوها نتایج مفیدی برای صنف 

حاصل گردد.  
بخش اول: تاریخچهک وتاهی از مهم ترین 

رویدادهای تشخیص پزشکی در ایران
اولی��ن تج��ارب ایرانی��ان در ام��ور پزش��کی از جمل��ه 
تش��خیص آزمایشگاهی بر می گردد به سال 1268، در زمان 
صدارت میرزا تقی خان امیرکبیر بانی و موس��س دارالفنون. 
البته این فعالیت ها اولا به لحاظ تکنیک بسیار ابتدایی بودند 
و دوما توس��ط پزشکان خارجی صورت می گرفت که برای 
خدمت به دربار ش��اه وارد ایران شده بودند ولی مردم ایران 

از این خدمات بهره ای نمی بردند.
در سال 1299 دکتر منارد به دستور رضا شاه و با دریافت 
مبلغی پول از محل عواید گمرکات و کمک مالی عده ای از 
ایرانیان، انستیتو پاستور ایران را در محل اجاره ای در خیابان 
اس��تخر کنونی )باغ مرحوم مدبرالدوله س��میعی( تاسیس و 

فعالیت خود را آغاز نمود.
در س��ال 1310 موسس��ه تحقیقات دامپزش��کی حصارک 

تاسیس شد. 
در س��ال 1315 که پروفس��ور لگرو رئیس افتخاری انستیتو 
پاس��تور ایران برای بازدید از این مرکز به تهران آمد متوجه شد 
آزمایشگاه های تشخیص طبی انستیتو پاستور قسمت زیادی از 
وق��ت کارکنان این نه��اد را می گیرد. به همین دلیل به اداره کل 
بهداری پیشنهاد کرد » فعالیت های انستیتوپاستور ایران منحصرا 
صرف تهیه مواد بیولوژیکی انس��انی و بررس��ی های علمی و 
تجربی گردد.« به دنبال آن، آزمایشگاه های تشخیص طبی انستیتو 
پاستور پس از سالیان دراز خدمت به بیماران و پزشکان، تعطیل 
و فعالیت های آن به آزمایشگاه های جدیدی که توسط اداره کل 
بهداری تشکیل شد واگذار گردید. به دنبال این تصمیم، توسط 
دکتر حسین مشعوف، موسسه جدیدی در خیابان ناصر خسرو 
جنب دارالفنون به نام »موسسه بهداشت« تشکیل  گردید که در 

واقع اولین آزمایشگاهی تشخیص طبی وزارت بهداری بود.



18
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  تابستان 1394- شماره 28

در سال 1318 پرفسور اوبرلین سازمان جدیدی به دانشکده 
پزش��کی تهران داد و بیمارس��تان های بهداری به دانش��کده 
پزش��کی واگذار گردید. در حین همی��ن نقل و انتقالات بود 
که تعدادی از بخش های موسس��ه بهداش��ت نیز به دانشکده 
پزشکی دانش��گاه تهران منتقل گردید. در همین زمان بود که 
نام موسس��ه بهداشت به آزمایش��گاه مرکزی وزارت بهداری 
تغییر یافت و همچنان به فعالیت خود ادامه داد تا بالاخره در 
سال 1342، با تشکیل اداره کل آزمایشگاه ها، تمام موسسات 
آزمایش��گاهی وزارت بهداری در یکدیگر ادغام و آزمایشگاه 

رفرانس وزارت بهداری تشکیل گردید.
براس��اس قوانین آن زمان به دلیل فقدان نیروهای آموزش 
دیده علوم آزمایشگاهی تصمیم گرفته شد، پزشکان عمومی 
با دو س��ال آموزش اضافی و دریافت دانش��نامه پاتولوژی و 
سایر رشته ها از جمله دامپزشکان، داروسازان و متخصصین 
بیوش��یمی با گذراندن س��ه س��ال آموزش ویژه بتوانند یک 
آزمایش��گاه پزش��کی تاس��یس کنند و تقریبا این وضعیت تا 
انقلاب اسلامی ادامه داشت به طوری که تا سال 1357 تعداد 
آزمایش��گاه های ایران به حدود 600 مرکز رسید. به عبارت 
دیگ��ر به ازای هر 60000 نفر یک آزمایش��گاه به وجود آمد 
ولی متاسفانه به دلایل مختلف از جمله، فقدان موسسینی که 
از پایه با علم آزمایش��گاه بالینی و اصول کنترل کیفی آش��نا 
باش��ند بعد از گذشت 42 سال از تاس��یس اولین آزمایشگاه 
تشخیص طبی تا پیروزی انقلاب، نه نیازسنجی درستی برای 
کش��ور تعریف ش��د و نه آزمایش��گاه هایی که تاسیس شده 
بودند )به جز تعدادی مع��دود( همگام با این علم در جهان 

پیشرفت کردند.
بخش دوم: مشکلاتک شور در حوزه تشخیص طبی 
تا قبل از تاسیس رشته دکترای علوم آزمایشگاهی

1- توزیع بس��یار نامناس��ب آزمایش��گاه ها در س��طح 
کش��ور: تمرکز آزمایشگاه ها در مراکز اس��تان بود. شهرها و 
شهرستان‌های زیادی در کشور فاقد این خدمات بودند. مردم 
حتی برای یک تس��ت ساده مجبور می ش��دند مسافت های 
بسیار طولانی را با صرف وقت و هزینه گزاف طی کنند تا به 
مراکز استان یا شهرستان های بزرگ تر سفر کنند. مردم ایران 
در آن زمان، تلفات زیادی از این بی عدالتی را تحمل کردند.

2- کیفی��ت بس��یار پایی��ن در فیزی��ک س��اختمان ها: 

آزمایشگاه‌ها در زیرزمین ها و یا طبقات دوم و سوم ساختمان 
های قدیمی مستقر می شدند!. صاحبان آزمایشگاه ها به دلیل 
عدم وجود رقابت، انگی��زه زیادی در تامین خدمات رفاهی 
جهت رضایتمندی مراجعین خود نداش��تند و به همین دلیل 

تکریم مراجعین فوق العاده ضعیف شده بود.
هم سن و سال های من خاطرات غم انگیزی از آن دوران 
دارند. آزمایشگاه ها یکی از بدشکل ترین و به قول امروزی‌ها 

بی کلاس ترین مراکز پزشکی محسوب می شدند!
3- وابستگی کامل به خارج از کشور: فقدان فعالیت‌های 
پژوهش��ی در این حوزه باعث شده بود منابع ارزی هنگفتی 
ب��رای تهیه مواد ش��یمیایی، کیت ها، تجهی��زات و ملزومات 
آزمایش��گاهی از ایران خارج ش��ود. غول های آزمایشگاهی 
جه��ان از جمله مرک، س��یگما و ... با ایج��اد دفاتر قوی در 
تهران، مجالی برای عرض اندام ش��رکت ه��ای ایرانی باقی 
نگذاش��ته بودند و ما در این زمینه 100% وابس��ته به خارج 

بودیم. 
4- مطلوب نبودن نتایج تست ها: از دیگر دغدغه هایی بود 
که کارشناسان دلسوز آزمایشگاهی )از جمله خانم زهرا خاتمی 
که معرف حضور همکاران می باش��ند( به آن اذعان می کردند. 
ایران تقریبا در تمام نمونه های مقایسه ای با کشورهای همگروه 
خود قابل مقایسه نبود و وضعیت تست ها از جمله 5 عمل اصلی 

و تست های هورمونی از کیفیت مناسبی برخوردار نبودند.
5- تعداد بس��یار پایین آزمایش��گاه ها: همانطور که قبلا 
عرض کردم تا قبل از انقلاب فقط 600 آزمایشگاه در سراسر 
ایران به ثبت رسیده بود و با احتساب تعداد زیادی از آن ها 
که غیر فعال بودند، عملا به ازای هر 100 هزار نفر فقط  یک 

آزمایشگاه در کشور وجود داشت!.
لازم اس��ت عرض کنم، تعداد کم آزمایش��گاه ها و توزیع 
نامناس��ب جغرافیایی آن ها، ضریب دسترس��ی مردم به این 
مراکز را حتی در ش��هرهایی که آزمایش��گاه داش��تند کاهش 
داده بود. از یاد نمی بریم که مردم در اغلب آزمایش��گاه ها، 
باید از روز قبل نوبت می گرفتند و در روز نمونه گیری، در 
محیطی نامناس��ب و در صف های طولانی به سر می بردند. 
ای��ن قضایا، نقش موثری در کاهش کیفیت نمونه برای آنالیز 

به عهده داشتند.
6- کمبود ش��دید نیروهای تحصیل کرده آزمایشگاهی: 
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عدم برنامه ریزی آموزشی متناسب با نیاز کشور باعث 
ش��ده بود آزمایش��گاه ها محلی باش��ند برای استخدام 
اف��راد زی��ر دیپلم، دیپلم و رش��ته های غی��ر مرتبط با 
علوم آزمایش��گاهی. این نقیصه ب��ه همراه عوامل فوق 
الذکر، س��یکل های معیوب دیگری را فعال می کرد از 
جمله فش��ار زیاد کاری به کارکنان، فش��ار روحی بالا 
ب��ه کارکنانی که تخصص لازم را داش��تند ولی جایگاه 
سازمانی مناسب را نداشتند، کاهش تدبیر مناسب برای 
اجرای تس��ت ها و ... که همه آن ها به شکل مضاعفی 

بر کاهش کیفیت جواب ها تاثیر می گذاشتند.
نظام آزمایش��گاهی کش��ور تا قبل از تاس��یس رشته 
دکترا، دچار معضلات زیادی بود که نه تنها بهداش��ت 
و درم��ان م��ردم را تهدید می کرد بلکه رش��د و تعالی 

کارکنان زحمتکش را هم تحدید می نمود.
متاس��فانه باید گف��ت علیرغم صداقتی ک��ه در بدنه 
آزمایش��گاهیان وجود داشت ولی نمی دانم به چه علتی 
برای حل آن مش��کلات فک��ر بکری صورت نگرفت و 
ب��ه جرات می ت��وان گفت تنها برن��دگان آن وضعیت، 
موسس��ین آزمایش��گاه ها و ش��رکت ه��ای وارد کننده 
بودند. وجود ای��ن نابرابری ها و بی عدالتی ها گروهی 
از منتقدین دور اندیش، مدرسین دلسوز و تکنسین های 
زحمتکش را به تکاپو انداخت و با تلاش های خستگی 
ناپذیر خود، س��عی کردند خطر را به گوش مس��ئولین 
وقت برسانند ولی متاسفانه باز هم اقدام مناسبی صورت 
نگرفت تا این که انقلاب اس�المی پیروز ش��د و فضای 

حق طلبی باز گردید.
بالاخره، وحدت و مجاهدت چندین س��اله اس��اتید 
دلسوز و کارشناس های آزمایشگاهی، با استقبال ستاد 
انقلاب فرهنگی روبرو ش��د و با اقدامی ش��جاعانه در 
س��ال 1364، رش��ته دکترای علوم آزمایشگاهی اولین 
دانش��جویان خود را از میان کاردان ها و کارشناس��ان 
مج��رب با همان امکانات ناچی��ز دوران اول انقلاب و 
زمان��ه جنگ تحمیلی و از طریق یک آزمون دش��وار و 
سراسری انتخاب کرد. این آزمون توسط اساتید درجه 

یک کشور رهبری و اجرا شد.
رش��ته ش��گفت انگیز دکترای علوم آزمایش��گاهی 

برخاسته از درک یک نیاز اساسی بود و به همین جهت 
خیلی زود یعنی حتی قبل از فارغ التحصیل شدن اولین 
دانش��جویانش توانس��ت آثار مفید خود را در ارتقای 
خدمات تش��خیص طبی هویدا کند ت��ا آنجا که اجازه 
دهید ادعا کنم "تاریخ تشخیص طبی ایران را می توان 
به قبل از رشته دکترا و بعد از رشته دکترا تقسیم کرد". 
علیرغم آن که بی ش��ک تعریف سیس��تم آموزش��ی 
رش��ته دکترا دارای نواقصی هم ب��ود و کمبودهایی نیز 
در اج��رای آن وجود داش��ت ولی به اذعان اس��اتید و 
پیشکس��وتان پزش��کی ایران، راه اندازی این رشته به 
قدری منطبق ب��ر نیازمندی های اولی��ه جامعه بود که 
به جرات می توان گفت تاس��یس رش��ته دکترای علوم 
آزمایش��گاهی از نقاط برجس��ته توسعه علم تشخیص 

پزشکی در تاریخ معاصر ایران محسوب می شود.
از آنجا که ریشه اصلی مخالفت هایی که با این رشته 
می ش��د عموما مسایل اقتصادی بود، مسئولین وقت به 
آن ه��ا توجه نکردند و مردم ایران نیز در کمال آرامش 
در یک گوش��ه منتظر نشس��تند تا اولین دانش��جویان 
این رش��ته در س��ال 1370 به بازار کار وارد ش��وند و 
باورکردنی نبود که با ش��روع کار این افراد و ادامه آن، 
ملت قهرمان ایران در هر ش��ش ح��وزه ای که در بالا 
عرض کردم تماش��اگر درخشش چشمگیری در نقاط 
محروم کشور شد که حتی مخالفین اولیه هم نتوانستند 

به آن عیب و ایرادی بگیرند.
نس��ل اول دکترای علوم آزمایش��گاهی ب��ه قدری با 
درای��ت و هوش��مندانه عمل کردند که در س��ال 1371 
انجمن خود را به ثبت رس��اندند و تا این زمان که بنده 
و ش��ما در حال مصاحبه هس��تیم، انجمن دکترای علوم 
آزمایش��گاهی طلایه دار دفاع از مناف��ع مردم در بخش 
تشخیص طبی محسوب می شود و مسئولین کشور نیز 
به طور مداوم سکان کشتی اداره آزمایشگاه های کشور 
را در پایتخت و استان های دیگر به دست افرادی از این 
رش��ته قرار دادند که در این میان انصافا نام دکتر محمد 

صاحب الزمانی از درخشش ویژه ای برخوردار است.
اجازه دهید به دنبال این تاریخچه نه چندان مختصر! 
اش��اره ای داش��ته باش��م به دس��تاوردهایی که بعد از 

تاریخ تشخیص طبی 
ایران را می توان به 
قبل از رشته دکترا 
و بعد از رشته دکترا 

تقسیمک رد.
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راه‌اندازی رش��ته دکترا و تاس��یس انجمن دکترا در ایران به 
آن‌ها دست یافته ایم.

بخش سوم: اتفاقات مهم در نظام تشخیص 
طبیک شور بعد از تصویب رشته دکترای علوم 

آزمایشگاهی و تاسیس انجمن علمی آن ها
1- تاس��یس تعداد زیادی آزمایشگاه پزشکی در اقصی 
نقاط کش��ور: بالا رفتن س��ریع ضریب دسترس��ی مردم به 
خدم��ات آزمایش��گاهی و حذف س��فرهای طاقت فرس��ا، 
پرهزینه و پرتلفات آن ها از افتخارات دکترهای آزمایشگاهی 
اس��ت. در حال حاضر بیش از 5000 آزمایش��گاه مشغول به 
خدمت رس��انی می باشند، یعنی به ازای هر 16000 نفر یک 

آزمایشگاه. 
میزان دسترس��ی مردم به خدمات آزمایشگاهی نه تنها در 
جای جای شهرهای بزرگ گسترده شده بلکه شهرهای دور 
افت��اده مرزی، اولین دریافت کنن��دگان این خدمات بوده اند 
به عبارت دیگر، دکترهای آزمایشگاهی، دقیقا نقاطی را برای 
خدمت رس��انی به ملت خود انتخاب کردند و به آن تمکین 
نمودند که هرگز، هیچکدام از رقیبان امروز و پیشکسوتان ما! 
رغبتی از خود برای انجام آن نشان ندادند. در همین جا لازم 
اس��ت عرض کنم تعدادی از دکترهای علوم آزمایش��گاهی 
نیز در کش��ورهای همسایه همچون افغانستان، ترکیه، عراق، 
آذربایجان و ... نه تنها باعث کسب آبرو برای کشور عزیزمان 
شده اند بلکه موجب ورود ارز به داخل میهن نیز گشته اند.

2- توقف صدور مجوز تاس��یس آزمایش��گاه توس��ط 
رشته‌های دامپزشکی، داروسازی و علوم پایه.

3- ب��الا رفتن ضریب رفاه مراجعین: این دس��تاورد مهم 
با بهبود اس��تانداردها در حوزه س��اختمان و ساختار فیزیکی 
آزمایش��گاه ها در بخش سالن انتظار، اتاق های نمونه گیری 

و سرویس های بهداشتی صورت گرفت.
4- ارتق��ای اس��تانداردهای لازم برای ص��دور مجوز 
تاس��یس آزمایش��گاه: فرآیند رشد و بهس��ازی استانداردها 
همچنان ادامه دارد و در تمام این دوران، این دکترهای علوم 
آزمایش��گاهی ب��وده اند که در راس مدیری��ت های اجرایی 
کشور، حاضر، ناظر و مجری طرح های اصلاحی می باشند.

5- ادامه تحصیل تعداد کثیری از دکترها در رشته های 
تخصصی: موفقیت دکترهای آزمایش��گاهی در آزمون های 

دشوار تخصصی، نمایانگر قدرت هوش و ذهن خلاق آن ها 
در عرصه های علمی است. محصول این ادامه تحصیلات در 

بندهای بعدی به طور مفصل ذکر خواهند شد.
6- راه اندازی 13 دوره کنگره کش��وری ارتقاء کیفیت از 
سال 1381: این کنگره به عنوان بزرگترین واقعه پزشکی کشور 
محسوب می شود و هدف آن وحدت تمام نیروهایی است که 

فارغ از رشته تحصیلیشان به کیفیت خدمات می اندیشند.
7- برگ��زاری 8 دوره کنگره بی��ن المللی ارتقاء کیفیت 
از سال 1386: به منظور جهانی کردن فعالیت های ایران در 

این حوزه.
8- راه اندازی س��ه دوره جش��نواره حکیم اس��ماعیل 
گرگانی: تلاش برای ثبت رس��می این روز به نام آزمایشگاه 
از دیگر ابتکاراتی اس��ت که به هم��ت انجمن دکترای علوم 
آزمایش��گاهی مطرح ش��ده اس��ت. در این برنام��ه، نه تنها 
مس��ئول فنی نمونه کش��ور معرفی و از وی تقدیر می ش��ود 
بلکه کارکنان و سوپروایزرهای نمونه آزمایشگاه ها نیز مورد 

تشویق قرار می گیرند.
9- راه ان��دازی سیس��تم کنترل کیفیت خارجی: ارس��ال 
نمون��ه ه��ای کنترل به آزمایش��گاه ه��ای ایران قبلا توس��ط 
آزمایش��گاه رفرانس وزارت بهداشت صورت می گرفت ولی 
به دلایل مختلف دارای کاستی ها و عمق نفوذ پایینی بود ولی 
ب��ا همکاری تمام قد و جدی انجمن دکترا، انتقال این فعالیت 
به بخش خصوصی به سرعت صورت گرفت و سپس توسط 
س��ایر انجمن ها نیز دنبال ش��د. ویژگی برنامه کنترل کیفیت 
خارجی در این است که بدون اتکا به بودجه وزارتخانه کاملا 

خودکفاست و دایما در حال تکامل می باشد.
10- اج��رای تع��داد زی��ادی از کارگاه های تخصصی 
در سطح کش��ور: تعداد بیشماری از همکاران آزمایشگاهی 
توانسته اند مهارت های فنی خود را در این کارگاه ها ارتقاء 

دهند.
11-  اج��رای میلیون ها پ��روژه آزمایش های دوره ای 
کارگران شاغل در کارخانجات کشور: در باب اهمیت این 
تست ها همین بس که با اجرای این عملیات، تعداد بیشماری 
از بیماری های پر هزینه در همان مراحل ابتدایی کشف و از 

هزینه های سرسام آور بعدی پیشگیری شده است.
12- اج��رای ده ها میلیون مورد تس��ت غربالگری: این 
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تست ها در گروه های مختلف سنی و جنسی از جمله پیش 
از ازدواج، پی��ش از بارداری، حین ب��ارداری، پیش از تولد، 
دوران نوزادی، مدارس و پیش از استخدام اجرا می شوند و 
همگی در بالا بردن سطح بهداشت فردی و اجتماعی و طول 

عمر ایرانیان دارای نقش مهمی بوده اند.
13-  ارائه هزاران س��خنرانی و پوستر علمی در کشور: 
به جرات می توان گفت دکترهای علوم آزمایش��گاهی یکی 
از پرکارترین گروه های علمی در کش��ور هستند که شایسته 

تقدیر می باشند.
14-  تدریس در دانشگاه های معتبر ایران: این دستاورد 
هم از دیگر خدماتی اس��ت که دکترهای علوم آزمایشگاهی 

در آن عرصه می درخشند.
15- حضور فعال و موثر در س��ازمان های دانش بنیان: 
فعالیت در مراکزی همچون سازمان انتقال خون، شرکت های 
داروپلاس��ما و ... به خوبی قدرت علم��ی و عملی دکترهای 

آزمایشگاهی را نشان می دهند.
16- حضور مقتدرانه در عرصه تحقیق و تولید کالاهای 
آزمایشگاهی: رفع وابستگی به محصولات خارجی از دیگر 
عرص��ه هایی اس��ت ک��ه دکتره��ا در آن گام بر م��ی دارند. 
ه��م اکنون ایران در تولید بس��یاری از مواد ش��یمیایی، کیت 
های آزمایش��گاهی به ویژه تس��ت های پرمصرف و روتین 
و ملزومات آزمایش��گاهی به مرز خود کفایی رس��یده است 
و کیس��ت که اعتراف نکن��د دکترهای آزمایش��گاهی یا در 
راه‌اندازی تمام یا قس��متی از چرخه آن ها دخالت داشته اند 

و یا مستقیما مجری و هدایت گر آن می باشند.
17-  حضور درخشان دکترهای علوم آزمایشگاهی در 
کمیس��یون های علمی وزارت بهداشت: کنترل و مبارزه با 
بیماری ها، از دیگر خدماتی اس��ت که فارغ التحصیلان این 

رشته طلایی در آن سهیم اند.
18-  حضور اعتماد خیز در پست های اجرایی و مدیریت 
کلان کش��ور: این فعالیت ها را نیز می توان به کارنامه مشعشع 
دکترهای آزمایش��گاهی اضافه کرد. از میان این مس��ئولیت ها 
می‌توان به ریاس��ت اداره های آزمایشگاه های ایران، آزمایشگاه 
مرجع س�المت، نمایندگی در مجلس شورای اسلامی، بخش 
های مختلف وزارت کش��ور از جمله استانداری ها و ... اشاره 

کرد.

19- حضور موثر در دفاع مقدس: بس��یاری از دکترهای 
علوم آزمایش��گاهی در زمانه جهاد نی��ز حضور پر رنگی در 
جبهه های نبرد علیه دش��منان این آب و خاک داش��ته اند به 
طوریکه تعداد زیادی از آن ها را می توان از ش��اهدان زنده 

دفاع مقدس محسوب کرد.
20- انتشار هزاران مقاله علمی، کتاب و مجلات متعدد و 
متنوع تخصصی: اهتمام به این نوع فعالیت ها با هزینه شخصی و 
بدون اتکا به منابع دولتی نیز از دیگر خدمات چشمگیر دکترهای 
آزمایشگاهی محسوب می شود که نمی توان به راحتی از آن ها 

گذشت.
21- تاس��یس ش��رکت جامعه با هدف تحت تاثیر قرار 
دادن بازار کالاهای آزمایشگاهی: جلوگیری از حرکت های 
انحصاری در بازار، یکی از اهداف اولیه بنیانگذاران این شرکت 
محس��وب می شد که جالب است در همین جا یادآوری کنم، 
متاس��فانه انجمن دکترا در همین عرصه یعنی بخش بازرگانی 
صنف، بیشترین ناکامی ها را تجربه کرده و لازم است تا هیئت 
مدیره انجمن در هم اندیشی با تمام اعضا، علل این شکست را 
پیگیری کنند تا انش��الله هدف بنیانگذاران انجمن را به درستی 

مطالبه کرده باشیم.
           ملاحظه می فرمایید؟!!

چش��مه خودجوش دکترهای علوم آزمایش��گاهی از بدو 
پیدای��ش دایم��ا در حال غلیان و آفرینش بوده اس��ت و اگر 
این بنیاد مردم نهاد نبود، قطعا دولت برای تامین تنها بخشی 
از دس��تاوردهای آن می بای��د میلیاردها دلار در زمانه ای که 
درگیر جنگ و جهاد بود به آن اختصاص می داد. به راس��تی 
کدام مس��ئول حکومتی قادر اس��ت این همه زیبایی را ببیند 
و از ته دل به یک تصمیم درس��ت در یک زمان درس��ت تر، 

توسط ستاد عالی انقلاب فرهنگی آفرین نگوید؟!
ابتکار دکترهای آزمایشگاهی در پذیرش دانشجوی دکترا 
از مقطع کاردانی یا لیس��انس، بعدها توسط دانشکده پزشکی 
دانش��گاه تهران برای پذیرش دانش��جو در رشته پزشکی نیز 
مورد توجه قرار گرفت به طوریکه امروزه صحبت بر سر این 
است که " اگر پذیرش دانشجو از میان نخبگان مقطع لیسانس 
صورت بگیرد نه تنها دانش��جویانی که مش��غول به تحصیل 
می شوند دارای راندمان بالاتری نسبت به دانشجویان فعلی 
از مقط��ع دیپلم خواهن��د بود بلکه طول م��دت تحصیل در 
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رش��ته پزشکی نیز کوتاه تر خواهد شد. تا آنجا که بنده خبر 
دارم دانش��گاه تهران از سال 1387 طرح پذیرش دانشجوی 

پزشکی از مقطع لیسانس را اجرایی کرده است.
 در انتهای بخش سوم، خاطر نشان می کنم علیرغم توقف 
رش��ته، شگفت انگیز اس��ت که بگویم هنوز هم حدود %52 
آزمایش��گاه ها توسط دکترهای آزمایشگاهی اداره می شوند. 
تقریبا 43% آزمایش��گاه ها توس��ط پزش��کان پاتولوژیست، 
3% توس��ط متخصصین آزمایش��گاهی و 2% مابقی توس��ط 
 متخصصی��ن تک رش��ته )این گ��روه در فاصله س��ال های 
1356 – 1350 به روال قبل از انقلاب توانس��ته بودند مجوز 

تاسیس آزمایشگاه کلینیکال دریافت کنند( اداره می گردند.
همانط��ور که آمار نش��ان می دهد در ح��ال حاضر وزنه 
اصلی نظام تشخیص طبی کشور بر دوش دو گروه دکترهای 
علوم آزمایشگاهی و پزشکان پاتولوژیست می باشد بنابراین 
کیس��ت که آمار ف��وق را درک کند ولی ب��ه نقش بی بدیل 

دکترهای آزمایشگاهی اعتراف ننماید؟!
اگر به جز این اس��ت، خیلی خوشحال می شوم تا تحلیل 
جدیدی از گذش��ته و حال آزمایشگاه های کشور را ببینم یا 

بشنوم.
بخش چهارم: مروری بر آفات و آسیب های 

موجود در جامعه آزمایشگاهیک شور
آنچ��ه ک��ه هر فرد ب��ی طرفی پ��س از مطالع��ه تاریخچه 
فوق در می یابد آن اس��ت که رش��ته دکترا از دل انبوهی از 
"عس��رت‌هایی" پدید آمد که مردم، از قبل از انقلاب متحمل 
ش��ده بودند و "یس��ر" آن  زمانی بود که با حضور دکترهای 
آزمایشگاهی حرکت شتابنده ای برای رفع آن نواقص شروع 

شد.
ققنوس دکترای آزمایشگاهی از دل خاکسترهایی برخاست 
که اتفاقا، دوس��تان پاتولوژیس��ت در طول 40 س��ال قبل از 
انقلاب با همکاری دامپزشکان و داروسازان و دیگران، دستی 
در کار داش��تند. جالب است اشاره کنم تاسیس رشته دکترا، 
بر روی سیستم آموزش پزش��کان پاتولوژیست هم تاثیرات 
عمیقی داشت. تعریف شفاف و جدی تر عبارات آناتومیکال 
و کلینی��کال پاتولوژی و همچنی��ن طول مدت آموزش برای 
تخص��ص و نیز واحدهای آموزش��ی آن ها را م��ی توان از 

علایم بعد از ظهور رشته دکترا دانست!

به ی��اد داریم از همان روزی که رش��ته دکترا به تصویب 
رس��ید جریانات مخالفی علیه آن شروع به سمپاشی کردند. 
حتی قبل از این که نیروهای تازه نفس وارد بازار کار شوند، 

انتشار شبنامه ها، اعتراضات و اعتصابات آغاز شد.
بالاخره در سال 1372 علیرغم فقدان هر گونه منع قانونی، 
پذیرش دانشجو در این رشته توسط وزیر وقت متوقف شد 
ولی دوس��تان دکترا بر خلاف رقیبان محترم، دس��ت به هیچ 
ش��ورش و اعت��راض و اعتصابی نزدند و ای��ن همان چیزی 
اس��ت که بنده می گویم نقطه قوت دکت��را. چرا که آن ها با 
سکوت خود نش��ان دادند به دنبال ایجاد یک صنف نیستند 
بلکه خواستار یک تجربه مفیدند تا با صبر خود حقانیت این 

روش آموزشی را به مسئولین ثابت کنند.
22 س��ال سکوت کردند و در این سال ها به جای دعوا و 
بردن ش��کایات بی حاصل به محاکم قضایی، تصمیم گرفتند 
در گوشه آزمایشگاه های خود برای ارتقاء خدمات تشخیص 

طبی تلاش کنند. 
فراموش نمی کنیم در طی 22 سال گذشته حدود 8 شکایت 
و دادنام��ه به دیوان عدال��ت اداری و مراجع قضایی و ده ها 
نامه و ش��کایت در اعتراض به مقامات کش��وری و مسئولین 
آموزش پزشکی جهت ابطال دانشنامه و پروانه دکترا تنظیم و 
مطرح نمودند به طوری که آقای دکتر صاحب الزمانی مجبور 
می‌شدند لایحه دفاعیه پشت لایحه دفاعیه بنویسند و نگذارند 
که حقی پایمال ش��ود و ایشان همچنان بدون هرگونه صنفی 

گری از حقوق جامعه آزمایشگاهیان دفاع می کنند.
22 سال به دور از هرگونه غوغا سالاری در جامعه و بدون 
پاسخ به صد شیپور گوشخراش، فقط زایش و آفرینش برای 

خدمت به جامعه را انتخاب کردند.
22 س��ال لابیگری نزد این وزیر و آن وکیل را رها کردند 
تا با اقدامات عملی خود به مدیران کش��ور ثابت کنند هدف 

این رشته، کار در جهت منافع ملی است.
22 س��ال است که شاهد درگذشت همکلاسی های عزیز 
خود هس��تند ولی هر وقت، حس خستگی به آن ها مستولی 
می شود با نغمه " اگر خسته جانی بگو یا علی" کار خود را 

ادامه می دهند.
22 سال است که رشته دکترا در این کشور کار مفید انجام 
می دهد ولی اخیرا یک فرد مجهول الهویه پیدا می‌شود و این 
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رشته را مجعول می نامد ولی کسی از کسی نمی پرسد پس 
چ��را دکترها با وجود قل��ت در عدد، کثرت در خدمت را به 
نمایش درآورده اند؟!. انجمن دکترا دارای یکی از بزرگترین 
س��اختارهای تش��کیلاتی در میان انجمن های نظام پزشکی 

است.
22 سال اس��ت که با انواع نامهربانی ها روبرو هستند ولی 
مهربانانه درکنار مردمی قرار گرفته اند که صبح ناشتا به مراکز 
آن ه��ا مراجعه می کنن��د و آن ها نیز مردم را در بخش��ی از 
درآمدشان شریک کرده اند و اعصابشان هم خرد نمی شود!

22 س��ال است که گردان دکترا به فتوحاتی دست یافته که 
خیلی ها بعد از 70 سال، خواب آن را هم نمی دیدند.

حال، من به عنوان یک برادر کوچک تر از ش��ما همرزمان 
قدیمی سوال می کنم که " سکوت تا کی؟ "

عده ای از دوس��تان، طرفدار این عقیده هستند که سکوت 
را ادامه دهیم و به کار خود مش��غول باش��یم چرا که رشته ما 
دنباله ندارد و آب در هاون کوبیدن اس��ت. اینجانب مخالف 
سرسخت این نظریه ام. ما دکترهای آزمایشگاهی با سکوت 
طولانی خود نش��ان دادیم که دغدغه م��ان صدای جیرینگ 
جیرینگ س��که در جیبمان نیس��ت. در کارنامه مدنی ما هیچ 
اثری از تجمع، اعتصاب و اعتراض وجود ندارد. تقریبا سن 
و س��ال همه ما از پنجاه گذشته اس��ت. فرزندان خیلی از ما 
ازدواج ک��رده اند و خیلی از ما دارای نوه و نتیجه ش��ده ایم 
و مایحتاج زندگیمان به ش��کر خدا به قدر نیاز تامین گش��ته 
اس��ت. این بی نیازی، از ما کارشناس��ان قابل اعتمادی برای 
مش��ورت دادن به مسئولین ساخته اس��ت. آن ها می توانند 
با جمع بندی نظرات ما، س��اختار تشخیص طبی کشور را با 
معماری مناسب و زیبایی باز طراحی کنند. همه ما می دانیم 
جامعه آزمایشگاهی کش��ور دچار آفات و آسیب هایی شده 
است که فقط به همت ما، امید به اصلاح آن ها می رود و به 
نظر من، سکوت از این لحظه به بعد نه تنها جایز نیست بلکه 
خطایی بزرگ است. خطا در شرایطی که مردم چشم امید به 

فرزندان دکترا و پاتولوژیست خود بسته اند. 
نقد و بررسی آسیب هایی که جامعه آزمایشگاهی ایران به 
آن ها دچار شده اند بخشی از مسئولیت تاریخی ما می باشد 
و راه فراری نیس��ت به ویژه آن که یقین داریم با مش��ارکت 
دوس��تان پاتولوژیس��ت قادر به رفع این گرفتاری ها به نفع 

ملت عزیزمان هستیم.
به همی��ن جهت از خوانندگان محت��رم اجازه می خواهم 
فهرس��تی از مسائل حل نش��ده فعلی را در معرض قضاوت 
قرار دهم و امیدوارم در تشخیص این معضلات اشتباه کرده 

باشم و همه چیز آرام باشد و نگرانی حقیر بی مورد.
1- وجود رفتارهای س��ودجویانه در فضای کسب و کار: 
بخ��ش مهمی از ای��ن معضلات، نتیجه سیاس��ت های غلط 
اقتص��ادی، پول��ی و اعتباری می باش��د. متاس��فانه، تخریب 
فضای کس��ب و کار منجر به رواج کلکسیونی از رفتارهای 
س��ودجویانه در داخل صنف ش��ده است. این مورد در واقع 
اصلی ترین آس��یبی اس��ت که بر بدنه جامعه آزمایش��گاهی 
کشور وارد شده است. علیرغم آن که معتقدم، تعداد مراکزی 
که دستش��ان به این رفتارهای ناپسند آلوده شده است بسیار 
ناچیز می باشد ولی متاسفانه بسیاری از بلاهایی که برسر ما 
می آورند، از همین رفتارهای غیر قابل کتمان نش��ات گرفته 
اس��ت. تبلیغات گمراه کننده، ایجاد رابطه مالی با پزش��ک یا 
منش��ی مطب، تخفیفات مخرب، قصور در اجرای تست ها، 
گران فروش��ی و ... تعداد قلیلی از آزمایش��گاه ها از مظاهر 
زش��ت و زننده ای هس��تند که در ش��ان جامعه درس��تکار 

آزمایشگاهی نمی باشند.
2- سیاس��ت ه��ای ناکارآم��د برنام��ه ری��زی ب��رای 
مه��ار مش��کلات بخش خصوص��ی و دولت��ی: رها کردن 
آزمایشگاه‌های کشور و عدم حمایت از آن ها در بحران‌هایی 
ک��ه به خاطر سیاس��ت ه��ای ارزی دولت، گریب��ان جامعه 
آزمایش��گاهی را گرف��ت از خاطرات تلخی اس��ت که مردم 
هرگ��ز فراموش نمی کنند. وقت��ی ارزش پول ملی در مدت 
کوتاهی ب��ه میزان  قابل توجهی کاهش پی��دا کرد، ما بدون 
بالانس تعرفه مجبور بودیم کیت ها و دس��تگاه ها را تا س��ه 
برابر قیمت آن خریداری کنیم. آزمایش��گاه ها بارها و بارها 
سایه چوب الف را بر سر خود تجربه کرده اند ولی به خاطر 

مردم اعتراض نکردند.  
3- اجرای برخی سیاست های غلط در مدیریت اجرایی 
آزمایش��گاه های کش��ور: برداش��تن فاصله ها و جمعیت، 
صدور مجوز تاس��یس به تعاونی ها، صدور مجوز تاس��یس 
به درمانگاه های پزش��کی، تحمیل هزینه های سنگین کنترل 
کیفی��ت به آزمایش��گاه ها که اساس��ا یک وظیف��ه حاکمیتی 
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محسوب می شود و ... از جمله مواردی است که به تخریب 
فضای کسب و کار آزمایشگاهیان صدمات زیادی وارد کرده 

است.
4- ع��دم توجه به هدف از پذیرش دانش��جو و تربیت 
متخصصین تک رشته )Ph.Dها(: یکی از گرفتاری های ما 
در حوزه آزمایش��گاهی وابستگی تکنیکی به خارج از کشور 
اس��ت. با کوچک ترین تحولات سیاسی کشور تهیه مواد و 
تجهیزات ما دس��تخوش نابسامانی می شود. متخصصین تک 
رشته بهترین محققین کشور برای دو هدف مهم هستند. یکی 
پیش��رفت در تولید کالای پزشکی و دیگری تدریس جهت 

تربیت تکنسین و کارشناسان.
متخصصین تک رش��ته باید به عنوان موسسین شرکت های 
دانش بنیان و مدرسین دانشگاه های علوم پزشکی با درآمدی به 
مراتب بالاتر از وضعیت فعلی، به رسمیت شناخته شوند نه آن 
که با دادن آدرس غلط به فارغ التحصیلان این رش��ته ها، عملا 
تحقیق برای تولید نیازمندی های آزمایشگاه ها را تعطیل کنیم و 
چرخه وابستگی به کالای خارجی را به قوت خود رها نماییم!. 

به روش��نی می توان پیش بینی کرد با خروج تعداد زیادی 
از ف��ارغ التحصی�الن این رش��ته ه��ا از مس��یر اصلی خود، 
مشکلات ما در بخش تربیت نیروهای تکنسین و کارشناس 
آزمایشگاهی نیز ابعاد پیچیده تری پیدا خواهند کرد و کشور 

به وضعیت قبل از انقلاب برخواهد گشت.
متاسفانه بر عکس آن هم برای منافع ملی کشور خطرناک 
اس��ت. نمیدانم این خبر صحیح اس��ت یا خیر، ولی شنیده‌ام 
مس��ئول فنی ش��رکت های تولی��دی هم از می��ان دکترهای 
آزمایشگاهی و یا پاتولوژیست ها انتخاب می شوند. این هم 
یک قانون غلطی اس��ت که مسبب آن، سازمان نظام پزشکی 
نیست بلکه مسئولین محترم غذا و دارو در وزارت بهداشت 
باید به آن س��امان دهند. جا گذاری افراد در مسئولیت های 
نابجا، عین ظلم است و مردم بیشترین صدمه را از این مظالم 

دریافت خواهند کرد.
5- صدور مجوزهای تاسیس آزمایشگاه های درمانگاهی 
یا بیمارستانی به نام موسس درمانگاه و بیمارستان: وجود 
ای��ن غلط مصطلح منجر به انقیاد مس��ئولین فنی بخش های 
پاراکلینیک به روس��ای درمانگاه ها شده است و چه مصائبی 

که با این قانون به منصه ظهور نرسیده است!

البته به این مشکل، طرح صدور مجوز به افراد سرمایه گذار 
غیر پزش��ک در تعاونی ها را هم باید اضافه کرد. بسیاری از 
خطاهایی که مردم به جامعه پزش��کی کشور نسبت می دهند 
متاسفانه ریشه در همین قوانین کم بنیه دارند. سریال طنز در 
حاش��یه به خوبی نشان داد که ریشه برخی اتفاقات ناروا در 
مراکز پزش��کی مربوط به ورود افراد غیرپزشک به این حوزه 

مهم و تخصصی است.
6- ناتوان��ی س��ازمان ه��ای بیمه گر اصل��ی از اجرای 
تعهدات مالی خود نسبت به ملت و فعالین حوزه سلامت: 
بدهی های سرسام آور سازمان های عریض و طویل بیمه ای 
را م��ی توان به واقع یک��ی از جدی ترین معضلات فعلی در 
مراکز تشخیص طبی عنوان کرد. سایه زور بیمه ها تنها بر سر 
ما آزمایشگاهیان سنگینی نمی کند بلکه تا چندی پیش، مردم 
مجب��ور بودند تا ح��دود 70% از هزینه های پاراکلینیک را از 

جیب خود پرداخت کنند.
7- انحراف سازمان های بیمه گر تکمیلی از هدف اولیه 
خ��ود در پش��تیبانی از مردم در برابر هزینه های سرس��ام 
آور بهداش��ت و درم��ان: این بیمه ها با فش��ار به لایه های 
ضعیف‌تر آزمایش��گاهی و عقد قراردادهای پرتخفیف، زمینه 

را برای انحرافات دیگر صنفی باز می کنند.
8- عدم اجرای طرح آمایش س��رزمین توس��ط وزارت 
بهداش��ت برای تعیین تکلیف میزان نیازس��نجی کشور به 
آزمایش��گاه های پزشکی: این معضل یکی از اساسی ترین 
مواردی است که ریشه همه اختلافات درون بخشی محسوب 
می گردد. تا آنجا که خبر دارم این طرح فقط در حد پایلوت 

و فقط در استان قم به اجرا گذاشته شد و بعدا رها گشت.
9- عدم ساماندهی مناسب به قانون آزمایش های دوره ای 
شاغلین کشور در کارخانجات: این قانون، تنها قانون سلامت 
محوری است که خوشبختانه در قانون اساسی نیز درج شده 
اس��ت ولی متاس��فانه گزارش های تکان دهنده ای در مسیر 
اجرای آن به گوش رس��یده است که برای رفع آن ها نیاز به 
اقدامات اصلاحی س��ریع داریم تا کارگ��ران و خانواده های 
ایرانی از گردش مالی چند هزار میلیاردی آن بهره مند گردند.
10- خلاء اطلاع رسانی تخصصی به مراکز آزمایشگاهی 
کشور: فعالین آزمایشگاهی، ارزیابی دقیقی از میزان موفقیت 
خود در برنامه های غربالگری )از جمله تست سلامت جنین، 
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قبل از ازدواج، نوزادان و غیره( ندارند. وزارت بهداشت بهتر 
اس��ت ما را از میزان اثر بخشی این برنامه ها مطلع سازند تا 
ایم��ان لازم برای اجرا و پیگیری آن ها ایجاد ش��ود. تدارک 
ی��ک رابطه اطلاعاتی دو طرفه مابین فعالین حوزه س�المت 
و وزارت بهداش��ت برای رش��د و تعالی بسیاری از اقدامات 
س�المت محور ضروری است. یادمان باش��د آزمایشگاه ها 
یکی از بهترین دیدبان های نظام سلامت محسوب می شوند 
و بس��یاری از تحولات مثبت و منفی در مورد سلامتی مردم 

برای اولین بار توسط این گروه کشف می گردد.
11- عدم زمینه س��ازی برای مشارکت مستمر و ساختار 
مداران��ه انجمن های آزمایش��گاهی در برنامه های توس��عه 
سلامت: پ��ر واضح است که ایجاد این مکانیسم مشورتی نقش 
مهمی در جلب کمک همگانی ب��رای اجرای موفقیت آمیز هر 
اندیش��ه نویی در پهنه میهن خواهد داشت. در غیاب مشورت 
های رس��می از مبادی شناخته شده بدیهی اس��ت که راه برای 
مش��اورین غیر رسمی باز ش��ده و به ناگاه با طرح های عجیبی 
روبرو می‌شویم که نتیجه ای جز آزار مردم و زیان فعالین فعلی 
ندارند و به نفع دست های پشت پرده ای است که پشتیبان دولت 
نیز نمی باش��ند. از جمله طرح مجهول الزوایای تاسیس هزاران 
درمانگاه در کل کشور. عدم ارتباط ارگانیک بین فعالین فعلی و 
دوایر دولتی زمینه را برای نشو و نشر اخبار هیجان آور در سطح 
کشور آماده می کند. کار دوایر دولتی سورپرایز کردن مردم نیست 
بلکه جلب مشارکت مردمی برای حل مشکلات است. از آنجایی 
که ما به عن��وان فرزندان این ملت بزرگ باید حافظ منافع ملی 
باشیم، حق مخالفت با هر طرحی که در حوزه تخصص ما باشد 
و از جزئیات آن بی خبریم را برای خود محفوظ تلقی می کنیم. 
زیرا اگر به دلیل اجرای یک طرح ناپخته، مش��کلی برای جامعه 
به وجود بیاید این نس��ل ما است که مورد شماتت قرار خواهد 
گرفت. یکی از شروطی که در ابداع هر طرح جدید باید مد نظر 
مسئولین اجرایی کشور قرار بگیرد این است که هیچیک از فعالین 
فعلی نباید نابود شود. بهترین مجریان طرح های جدید، فعالین 
فعلی می باش��ند مگر آنکه خلافش را اثبات کنند. ما راضی به 
تعطیلی هیچ آزمایشگاهی در ایران نیستیم ولو با 10 بیمار در روز.

12- خلع ید یا تهدید به خلع ید از سازمان نظام پزشکی 
در زمینه های مختلف صنفی: شاید بتوان ادعا کرد که این مورد، 
دردناک ترین مش��کل فعلی مردم در بخش سلامت می باشد. 

وجود این تهدیدات علیه س��ازمانی که قدیمی ترین تشکیلات 
مدنی کشور محسوب و حکم ریاست آن توسط رییس جمهور 
تنفیذ می ش��ود بیش از آن که اس��تقلال پزشکان را هدف قرار 
دهد، بی توجهی مسئولین اجرایی مرتبط را نشان می دهد. توقع 
مسئولیت های متنوع از این سازمان بدون تنفیذ اختیارات لازم 
قابل قبول نیست. دولت برای حرکت در مسیر کوچک سازی و 
چابک سازی دولت مجبور است نه تنها به سازمان نظام پزشکی 
اختیارات بیشتری دهد بلکه باید دست انجمن های تابعه سازمان 
را برای اجرای بسیاری از ماموریت ها باز بگذارد. انجمن های 
سازمان، قمرهای محیطی کارآمدی هستند که با داشتن اطلاعات 
دقیق از مطب ها و مراکز پزشکی خیلی بهتر از بازرسین دولتی 

می توانند خطاها را کشف و اصلاح کنند.
متعجبم، اگر برخی مس��ئولین نمی توانند از ظرفیت های 
لای��زال علمی، اجرایی و فرهنگی انجمن های این س��ازمان 
به��ره بگیرند پس با ک��دام جماعت صنفی م��ی توانند کنار 
بیایند؟! تک��رار این تهدیدات، هیچ محصولی برای کش��ور 
ندارد به جز گل آلود شدن رابطه بیمار و تیم های پزشکی و 

نفع آن به هر کس برسد بدانند که قطعا به مردم نمی رسد.
فراموش نکنیم رابطه س��الم بین بیمار و تیم های پزشکی 
)از جمله آزمایش��گاه ها(، ش��رط اول برای اعتماد بیمار به 
روش های تش��خیصی و درمانی است چرا که این روش ها 
بس��یار پیچیده هستند و علم آن در اختیار ما است. گسترش 
پوشش های بیمه ای برای قطع رابطه مالی بین بیمار و گروه 
پزش��کی از جمله اهدافی اس��ت ک��ه در قوانین موضوعه و 

قانون اساسی به آن اشاره شده است.
یادآوری می کنم حجم اقتصاد ایران به قدری بزرگ است 
ک��ه تحقق این هدف قابل انجام می باش��د و عدم تحقق آن 
را می توان نقطه ضعف مس��ئولین دانس��ت نه سازمان نظام 
پزش��کی. البته معتقد نیستیم سازمان ما، پاک پاک است ولی 
در سلس��له اشتباهات، سازمان ما سر رشته دار نیست. قانون 
خ��وب را بدهید به مج��ری ضعیف و ببینید که چه بلایی بر 
سر آن قانون می آورد ولی بالعکس، قانون بد را هم بدهید به 
مجری خوب، خواهید دید به قدری پاک و تمیز کار می کند 
ک��ه هیچ کس متوجه بدی آن قانون نمی‌ش��ود. قانون خوب 
نظام پزشکی را به دلیل مجریان ضعیف، ضعیف تر نکنیم. 

13- ع��دم س��اماندهی ب��ه سیس��تم ارج��اع در نظام 
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آزمایش��گاهی: این نقیصه، مختل کننده جریان آزاد خدمت 
رسانی به مردم شده است. راهبندان های بی مورد برای ارائه 
خدم��ت در حوزه کار آزمایش��گاهی، از قصه های دردناک 
مغفول مانده اس��ت. بسیاری از س��رویس های آزمایشگاهی 
منجمله پذیرش و ارس��ال نمونه ه��ای بیماران، قابلیت اجرا 
در یک سیس��تم جامع درون بخش��ی را دارند ولی متاسفانه 
اس��م‌هایی همچ��ون پاتوبیولوژی و تش��خیص طب��ی که به 
ص��ورت چندین غلط مصطلح جا خ��وش کرده اند موجب 
می ش��وند یک سیس��تم تو در توی پلیس��ی برای جابجایی 
نمونه‌های مردم به وی��ژه در بخش پاتولوژی به وجود بیاید 
که تنها محصول آن، بالا رفتن هزینه ها و تلف ش��دن وقت 

خلق الله برای دور زدن تحریم ها است!
14- رها سازی طرح های مفید به حال خود: از جمله 
طرح س��طح بندی آزمایش��گاه ها و گیر ب��ی مورد دادن به 

طرح های غیر مفید مانند طرح تجمیع آزمایش��گاه ها.
15- ع��دم بهره برداری از توان علم��ی و مالی فعالین 
آزمایش��گاهی برای مقاصد زیس��ت محیطی: در سال های 
اخی��ر، موضوعات��ی از قبیل حفظ محیط زیس��ت، بازیافت، 
کنت��رل پس��ماندها و تبدی��ل آن به ارزش اف��زوده مورد کم 
توجهی قرار گرفته اند. سیس��تم های ساده فعلی با مدیریت 
ضعیف خود، نه تنها رش��د لازم را پی��دا نکرده اند بلکه هر 
از چندگاهی موج��ب گرفتاری هایی برای م��ردم و فعالین 
آزمایش��گاهی می ش��وند. دغدغه های زیست محیطی باید 
رکنی رکین در تصمیم گیری های مسئولین تلقی شوند. بنده 
بالش��خصه از سازمان محیط زیس��ت کشور متعجبم که چرا 
تا به حال نتوانس��ته با مش��ارکت ما و سایر مراکز تخصصی 

پزشکی گام های شایسته ای در این جهت بردارد.
16- ضرب��ات متعدد و متنوع ش��رکت های وارد کننده 
آزمایشگاهی: مشکلات ما در این بخش ابعاد مختلفی دارد. 
عدم اعتبارسنجی شرکت ها برای فعالیت در بخش بازرگانی، 
منشا همه سوء تفاهماتی است که با شرکت ها داریم. ظاهرا 
مسئولین محترم تصور می کنند فقط ما آزمایشگاهیان هستیم 
که نیاز به اعتبارس��نجی و استانداردس��ازی داریم. در حالی 
که برای فعالیت در حوزه به قول خودش��ان بیزینس، آن هم 
بازرگان��ی مواد و تجهیزات آزمایش��گاهی و پزش��کی کافی 
اس��ت که فقط پول داشته باش��ند. با عدم اصلاح این نقص، 

همه گروه های تخصصی در کش��ور،  گرفتار شرکت هایی 
می ش��وند که ما را در س��رویس های تخصصی خود دچار 
مشکلات عدیده می کنند. قیمت گذاری بی قاعده، پشتیبانی 
ضعیف به ویژه در شهرس��تان های خارج از پایتخت، مطالبه 
هزینه های نامتناس��ب، وص��ول تمام یا بخ��ش اعظم وجه 
معامله ماه ها قبل از تحویل کالا، بد قولی های فاجعه بار در 
تحویل کالا و ... از جمله مواردی است که تک تک اعضای 
جامعه نجیب آزمایشگاهی با آن برخورد کرده اند و متاسفانه 

آنچه که به هیچ کجا نمی رسد فریاد است.
17 - تعرف��ه، بیت الغزل همه نغمه ه��ای غم انگیز در 
خانه س�المت: ناتوانی مس��ئولین و کارشناسان اقتصادیش 
موجب بروز نابسامانی های زیادی در رشد و تکامل خدمات 
آزمایش��گاهی در کشور  شده است. فقدان یک تعرفه علمی 
و جامع در کش��ور همواره به عنوان یک کانون اعتراض خیز 
عم��ل کرده و با اعصاب مردم و فعالین آزمایش��گاهی بازی 
می کن��د. تعرفه خدمات پزش��کی دارای نواقص و ابهامات 
زیادی در ش��کل، شمول بیمه ای آن ها، ضرایب خدمات و 
تناسب ضریب K با هزینه های آزمایشگاه ها است. ما تعرفه 
واقعی را س��وخت مناسبی برای موتور محرک پیشرفت علم 

آزمایشگاهی تلقی می کنیم. 
18- عدم مش��ارکت اعضا در تصمیمات صنفی و عدم 
اتحاد آن ها: می توان به جرات گفت علت العلل همه مصائبی 
ک��ه بر س��ر صنف می آید، ع��دم اتحاد و مش��ارکت جمعی 
می‌باش��د. وجود کلکس��یونی از واژه های تخریبی علیه هم، 
یادآوری خاطرات تلخ گذش��ته از زمان های اول آشناییمون 
 و رقاب��ت ه��ای بی مورد، تنها یک محصول داش��ته اند و آن

 شعبه - شعبه شدن صنف به گروه های متخاصم است.
تفرقه دکترها و پاتولوژیست ها هیچ نتیجه ای ندارد به جز 
تضعیف همه ما و محصول ضعف ما چیزی نیست به جز 17 

موردی که در خطوط  بالا بیان کردیم.
بنده مسئولیت بخش مهمی از این معضل دردآور را متوجه 
انجمن های دکترا و آس��یب شناسی می دانم. انجمن های ما 
تلاشی جدی برای افزایش انسجام، اتحاد و استحکام صنف 
ب��ه عمل نیاورده ان��د در حالی که ظرفی��ت عملیاتی جامعه 
آزمایش��گاهی، ده ها بار بزرگتر از آن چیزی است که هیئت 
مدیره های محترم تصور می کنند. تعداد پایین آرای منتخبین 
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انجمن ها نشانگر خوبی برای سنجش میزان مشارکت اعضا 
محسوب می شود. 

س��ال ها اس��ت حرکت به س��مت یک س��ندیکای واحد 
آزمایش��گاهی آرزوی تک تک اعضای هر دو انجمن بوده و 
هس��ت البته تشکیل مجمع آزمایشگاهی از مواردی است که 

قابل تقدیر است ولی قبول کنید که کافی نیست.
ما نباید منتظر حذف همکاران خود در طول زمان باش��یم 
چرا که در سایه این انتظار، شاید دیگرانی که نه دکتر هستند 
و نه پاتولوژیس��ت، در حال کش��یدن نقش��ه هایی برای کل 
جامعه آزمایشگاهی باشند. آن ها بر خلاف ما منتظر گذشت 
زمان نمی نشینند بلکه همراه با مشاورین خود به طور مستمر، 
میزان همبس��تگی ما را رص��د می نمایند. بنابراین پیش��نهاد 
می‌کن��م  تیتر "جلب مش��ارکت و انس��جام اعضا " به عنوان 
یک هدف مهم توسط دو انجمن دکترا و پاتولوژیست مورد 
شناس��ایی قرار گیرد و با تشکیل فوری جلسات هم‌اندیشی 
که دارای تریبون آزاد هم باشند از نقطه نظرات صاحبان فکر 

و اندیشه بهره برداری کنند.
متاس��فانه، اعض��ای م��ا )اع��م از دکترا و پاتولوژیس��ت( 
مش��ارکت بالای��ی در امور صنفی ندارند و ش��وربختانه این 
مش��کل در دو دوره اخی��ر عمیق تر می ش��ود و باید برای 
رف��ع آن فکر بکری صورت می گرفت که نگرفت. قطعا این 
کاهش مش��ارکت اعضا به مسائل اجتماعی و فرهنگی ما در 
کل کش��ور بی ارتباط نیس��ت ولی به نظر حقیر بخش اعظم 

آن به رفتار انجمن های ما مربوط می شود. 
عدم مشارکت اعضا در انتخابات داخل 
صن��ف منجر به راهیابی عزیزانی با حداقل 
رای ب��ه داخل مرکزی��ت صنف می گردد. 
متاس��فانه یک دهه است که سیکل معیوب 
"نارضایتی بیشتر – رای کمتر – نماینده با 
رای ضعیف تر" و "نماینده با رای ضعیف 
ت��ر – اق��دام کمت��ر – نارضایتی بیش��تر" 
بر فضای کل صنف آزمایش��گاهی س��ایه 
انداخت��ه و نمی ش��ود آن را قطع کرد مگر 
با حضور تک تک اعضا. پس اشتباه اصلی 
را ما یعنی کل اعضا مرتکب شده ایم. اگر 
م��ا نمایندگان خود را حداقل با 50 درصد 

از آرای خود به صحنه وارد کنیم بهتر است یا با کمتر از 10 
درصد؟ طبیعی اس��ت که از نمایندگانی ب��ا آرای پایین نمی 
توان توقع زیادی هم داش��ت کما ای��ن که در جریان توقف 
تعرفه در س��ال 1393 و کاهش آن در سال 1394 نه تنها کل 
جامعه آزمایشگاهی دچار مش��کل  گردید بلکه بدهکار هم 

شد.
انصافا، انتقادی که بر نمایندگان فعلی وارد است این است که 
اقدام موثری برای جلب مشارکت جمعی صورت نداده‌اند. در 
حالی که اعضا، منتظر راه اندازی اتاق های شیشه ای و شفافیت 
در نتایج عملکرد نمایندگان هستند. اینجانب در انجمن دکترا 
به قدر بضاعت و به شهادت دوستان در جلسات هم اندیشی 
انجمن و از پنجم اردیبهشت سال 1393 در شبکه‌های اجتماعی 
که دس��ت بر قضا، بنده س��را پا تقصیر، پایه گذار آن بوده ام، 
تلاش‌هایی به عمل آورده ام و راه های سخت و دشواری را هم 
رفته‌ام ولی متاسفانه هر چه بیشتر جستم کمتر یافتم. امیدوارم با 
این اقدام خوبی که توسط آقای دکتر صاحب الزمانی صورت 
گرفته است آراء و عقاید منتقدین به نحو شایسته به اطلاع عموم 
همکاران برسد. انشاالله در آینده ای نزدیک، مقاله‌ای مفصل از 
مذاکرات گروه وایبری همکاران آزمایش��گاهی و سپس گروه 
واتساپی به همان نام تهیه خواهم کرد ولی فعلا جهت یادآوری 
فقط دو تصویر از راهکارهای پیشنهادی خود را پیوست این 
مصاحبه می کنم و از ذکر نقطه نظرات دقیق در این مصاحبه 

پوزش می طلبم چرا که مثنوی هفتاد من کاغذ شود.
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بهر تقدیر 
ملاحظه می فرمایید؟!!!

اس��اس اختلاف دکترها و پاتولوژیس��ت ها در یک یا دو 
مورد، آن هم در حوزه آموزش اس��ت ول��ی با دادن آدرس 
غل��ط به فعالی��ن فعلی، انبوهی از معض�الت صنفی، هر دو 
گ��روه را زمین گیر کرده اس��ت. ما ده ها برابر به هم ش��بیه 
هس��تیم تا این که نامتجانس. س��وء تفاهمات تاریخی ما ابدا 
ریش��ه واقعی ندارند ولی به جرات می ت��وان گفت دکترها 
صبورتر از پاتولوژیس��ت ه��ا بوده اند. فی الواقع ش��خصا، 
نمیدانم چرا دوستان پاتولوژیست در طول سی سال گذشته، 
دائم��ا برطبل مخالفت با دکترها می کوبند و س��عی می کنند 
آتش س��ی ساله آن را روش��ن نگه دارند در حالی که لشگر 
Ph.D ها به انضمام سیاهی لشگر تعاونی ها در راه هستند. 
دوستان عزیز، مدت ها است چراغ از بین رفتن یکنواختی 
صنف روش��ن ش��ده اس��ت و دور نیس��ت زمانی که تمام 
زحمات��ی را ک��ه ما هر دو، در س��ال های پ��س از انقلاب، 
برای تکامل آزمایش��گاه های کشور کشیده ایم نقش بر آب 
ش��ود. اینجانب برادرانه، از همه دوس��تان پاتولوژیس��ت به 
ویژه پاتولوژیست‌های جوانی که در حال تحصیل تخصص 
هس��تند و علی الخصوص آن هایی که به عنوان هیئت مدیره 
در انجمن آس��یب شناسان ایران اقامت دارند تقاضا می کنم 
با تش��کیل چند جلس��ه هم اندیش��ی یا مناظره یا هر چه که 

اس��مش را می گذارن��د، نقطه نظرات 
خ��ود را با همکاران دکت��رای خود به 
مش��ارکت بگذارند و گرنه آن روز را 
خواهیم دید که برای تصویب یک نامه 
مختصر مجبور می ش��ویم به دور یک 
میز بزرگ با ده پانزده صندلی که هیچ 
کدام حتی دو واحد بالینی هم نخوانده 
اند جمع شویم و چه بسا اصلا مهندس 

باشند نه دکتر!
هم��ه باید بدانیم که ما می توانیم در 
یک اقدام شجاعانه و در یک گفتگوی 
کارشناسانه و رو در رو با هم، حتی در 
حضور اعضا، یک بار برای همیش��ه به 
یک فرمول واحد برای ادامه رش��ته‌ای 
که بتواند مس��ئولیت تشخیص پزش��کی را به نحو احسن و 
به نفع ملت قبول کند برس��یم. فرمولی که اسمش برای هیچ 
کدام از ما نباید مهم باش��د. فرمولی که مرهمی بر درد ایران 
و ایرانی باش��د و گرنه ممکن اس��ت از می��ان دعواهای یک 
پاتولوژیس��ت با یک دکتر، س��ر و کله یک چش��م بادامی با 
ربات بی احساس��ش پیدا شود. فراموش نکنیم همیشه برای 
یک موفقیت بزرگ باید یک ش��جاعت بزرگ تر نش��ان داد. 
پیش نیاز این اقدام شجاعانه، گرفتن یک گارد قدیمی نیست 
بلکه یک فکر آزاد است. آزاد از بند دستورالعمل های سنتی.
رش��ته مورد نظر حتما نباید در آمری��کا و انگلیس تجربه 
ش��ده باش��د بلکه باید با مس��تندات بومی ما همخوان باشد. 
بیش از 70 س��ال تجربه آزمایش��گاه داری کم نیس��ت. باید 
به این س��رمایه تاریخی خود اعتماد داش��ته باشیم و بارها و 
باره��ا آن را مرور کنیم تا بهترین تصمی��م را برای فرزندان 
خ��ود بگیریم. مرغ یک پا ندارد!. ش��اه بیت پیش��نهاد دکترا 
برای تربیت نیروهای جوان این اس��ت که موسس��ین آینده 
آزمایشگاه ها را از طریق یک آزمون تخصصی از میان خاک 
خورده های آزمایش��گاه انتخاب کنیم. همین!. این پیش��نهاد 
بدی نیست. برادر پاتولوژیست، همکار ارزشمند، متخصص 
گرامی، هم ما و هم ش��ما، گن��دم هایمان را الک کرده ایم و 
الک هایمان را آویخته ایم ولی وجدانا بهتر نیست موسسین و 
مسئولین فنی آزمایشگاه ها را از میان کاردان ها و کارشناسان 
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آزمایش��گاه و آموزش چند ساله آن ها با هر واحد درسی که 
اس��اتید ما بگویند انتخاب کنیم؟ شما دوست دارید حتما از 

میان دیپلمه ها انتخاب شوند؟!
ش��ما نمی خواهید برای کارکنان پرتلاش، دقیق و باهوش 
آزمایش��گاهی که برای ما و شما کار می کنند امکان رشد به 

وجود بیاورید؟! 
مگر کاردان ها و کارشناس��ان آزمایش��گاهی چه چیزی از 
رش��ته های پایین تر از خود در کنکور سراس��ری )از جمله 
بینایی س��نجی، ش��نوایی س��نجی، مامایی، فیزیوتراپی و ...( 
ک��م دارند که آن ها می توانند ش��ماره نظام بگیرند و مطب 
خصوصی تاس��یس کنند ولی کارکن��ان عزیز ما حتی با یک 
آزمون سختگیرانه )دکترا( هم نتوانند به درجات علمی بالاتر 

نائل شوند!
قطعا شما هم مخالف نیستید ولی نمی دانم چرا نمی نشینیم 

و با هم برای آینده این کشور گفتگو نمی کنیم!. 
اگر سال های گذشته با ما همراه می شدید امروز از وسط 
معرکه بنگاه های زود بازده و تعاونی ها سبز نمی شدند و ما 

و شما را به استخدام و انقیاد خود نمی کشیدند.
همه شاهدیم که بدنه دوگروه پاتولوژیست و دکترا در خیلی 
از مراکز آزمایشگاهی با هم رفاقت دارند و در خیلی از موارد 
نیز ش��راکت ولی وجود دعوای حی��دری ها و نعمتی ها، این 

دوستی ها و دوست یابی ها را هم تهدید و تحدید می کند.
بیا تا گل برافشانیم و می در ساغر اندازیم

فلک را سخت بشکافیم و طرحی نو دراندازیم
به نظر اینجانب، دس��ت های پنهان��ی که ما را از هم جدا 
نگه داش��ته ان��د لزوما از خارج هدایت نمی ش��وند بلکه از 
آس��تین یک فرهنگ بیرون می آیند. فرهنگ بدبینی، فرهنگ 
ب��ی اعتمادی، فرهن��گ خودبینی و منفعت طلبی اس��ت که 
روح و جس��م م��ا را آزار می دهد. اگر گفتم��ان خود را از 
هتاک��ی ب��ه ادب تغییر دهیم و نگاه خ��ود در مذاکرات را از 
منافع صنفی به ملی بچرخانیم، به زودی با هم به یک تفاهم 
خجس��ته خواهیم رسید. ولی به نظر من دو شرط اساسی را 
باید رعایت کنیم، ش��رط اول آن که هر تصمیمی می گیریم 
حتی یک دانش��جوی فعلی پاتولوژیس��ت حتی در ترم اول 
تخصص هم نباید متضرر شود. او و آینده او نباید دستخوش 
تصمیم امروز ما گردد و شرط دوم این که وقتی بهترین مسیر 

آموزشی را برای انتخاب فعالین آینده آزمایشگاه ها انتخاب 
کردیم م��ی باید، تمام قد برای اج��رای آن تلاش کنیم. من 
فکر می کنم با این تفاهم، قادریم راه را برای همکاری های 
صنفی عمیق تر باز نموده و فرمول های جدیدی برای اداره 
آزمایشگاه هایمان پیدا کنیم که هم برای مردم خدمت رسان 

باشد و هم برای ما خیر رسان.
با تشکر از صبر و حوصله شما عزیزان و عرض پوزش از 

طولانی شدن مطالب
والسلام علی من اتبع الهدی

   دکتر فریدک رمی، پاتولوژیست بالینی و تشریحی
 پاسخ کامل به مبحث شما نیازمند 
یک میزگرد با حضور کارشناسان 
و اس��اتید برای بررسی همه ابعاد 
مس��ئله است. اما شاید بهتر است 
ک��ه ب��ر روی مش��کل اصل��ی 
آزمایشگاه های کشور که آن هم 
بعد اقتصادی است متمرکز شویم. 
همانط��ور ک��ه ه��م ش��ما و هم 
خوانندگان مجله واقف هس��تند رکود بی س��ابقه ای گریبان 
آزمایشگاه های کش��ور را گرفته است که این رکود به همراه 
سیاس��ت گذاری های متناقض مس��ئولین ذیربط سراشیبی را 
پیش روی ما قرار داده که بیشتر به فاجعه شبیه است تا مشکل. 

آزمایش��گاه های پزشکی کش��ور از دو جهت متاثر 
از سیاس��ت گذاری های وزارتخانه هستند: اول، سیاست 
گذاری های مختص حوزه آزمایش��گاه و دوم، سیاس��ت 

گذاری های کلان حوزه س�المت.

ب��رای مث��ال در خصوص سیاس��ت گذاری ه��ای حوزه 
آزمایش��گاه می توان به برداش��تن یکباره نظام س��طح بندی 
آزمایش��گاه ها اش��اره کرد ب��ه صورتی که امکان تاس��یس 
آزمایش��گاه در ه��ر ش��هر و منطقه بدون رعای��ت فاصله از 
یکدیگر فراهم گردید. مجریان این سیاست معتقد بودند که 
ب��رای رعایت عدالت باید هر کس در هر جا که می خواهد 
و ت��وان مالی آن را دارد اقدام به تاس��یس آزمایش��گاه نماید 
و برداش��تن نظام س��طح بندی را نوعی بس��ط عدالت تلقی 
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کردن��د و می کنن��د و این گونه اس��تدلال کردند که افزایش 
کمی آزمایش��گاه ه��ا در یک منطقه باعث رقابت س��الم در 
جهت افزایش کیفیت خواهد شد. در همان زمان بسیاری از 
صاحب نظ��ران این اقدام را مخرب توصیف کرده پیش‌بینی 
کردن��د که ممکن اس��ت از یک طرف باع��ث نقصان صرفه 
اقتصادی آزمایش��گاه‌ها و از طرف دیگر با تشدید پدیده نیاز 
القایی باعث ضربه به گیرندگان خدمت )بیماران( شود. حال 
که سیاس��ت فوق نتایج خود را نشان می دهد شاهد افزایش 
چش��مگیر آزمایش��گاه ها در مناطق مرکزی شهرهای بزرگ 
هستیم و آزمایشگاه ها با تعداد پذیرش روزانه کمتر از بیست 
بیمار مواجه شده اند، آن وقت مسئولین وزارتخانه از وجود 
آزمایش��گاه های ریز و درش��ت در کش��ور گلایه کرده نظر 
کارشناس��ی می دهند که این آزمایش��گاه ها مقرون به صرفه 
نبوده و باید تعطیل ش��وند یا برای محاس��به تعرفه خدمات 
آزمایش��گاهی مبنا را بر آزمایشگاه های بزرگ می گذارند تا 
هزینه آزمایش ها به ازای هر تست را بهتر محاسبه کنند )که 
البته روش درس��تی است.(. اما س��والی که باید از مسئولین 
محترم پرس��ید آن است که ریشه مش��کل " آزمایشگاه های 
ریز و درش��ت " در کجا بوده اس��ت؟ و چه کسی باعث شد 
آن ها که از نظر اقتصادی مقرون به صرف نیس��تند به وجود 
آیند؟ به راحتی می توان دید که نگاه یک سویه به مسئله ای 
مثل "عدالت" باعث ورشکستگی آزمایشگاه ها شده است و 
ش��اهد آن هستیم که هم سرمایه گذار و مسئول آزمایشگاه و 
هم کارکنان اخراجی چنین آزمایشگاه هایی، طمع تلخ چنین 

عدالتی را می چشند! 
یک��ی دیگر از سیاس��ت های متناق��ض وزارتخانه که کل 
مراکز ارائه دهنده خدمات تش��خیصی و درمانی تحت تاثیر 
آن ق��رار گرفت��ه اند نگاه بد بینانه به بخ��ش خصوصی ارائه 
دهنده خدمات اس��ت و بهتر اس��ت بگوییم که یک سیاست 

مشخص نسبت به بخش خصوصی وجود ندارد.
همه کارشناسان بر این باورند که یکی از مشکلات بزرگ 
سیستم ارائه خدمات سلامت در کشور ما افزایش سهم مردم 
در هنگام خرید خدمت از بخش خصوصی است و همچنین 
تجربیات اقتصادی در کش��ور ما و دیگر کش��ورها موید این 
واقعیت اس��ت که سیس��تم ارائه خدم��ات در بخش دولتی 
نس��بت به بخش خصوصی کارایی لازم را ندارد و بس��یاری 

از کش��ورها به این نتیجه رسیده اند که اگر دولت می خواهد 
از طری��ق اختص��اص یارانه قدرت خرید م��ردم را در حوزه 
سلامت افزایش دهد باید با خرید خدمت از بخش خصوصی 
این مهم را به انجام رساند نه آن که خود مستقیما وارد عرصه 
ارائه خدمات ش��ود. اما متاسفانه ش��اهد آن هستیم که طرح 
تحول س�المت به گونه ای در حال پیاده شدن است که این 
حجم منابع مالی زیادی که به س�المت مردم اختصاص یافته 
است را به مراکز دولتی واگذار نموده اند و با این که مشکل 
افزایش سهم پرداخت مردم در بخش خصوصی است، طرح 
تحول به دنبال کاهش س��هم پرداخت مردم در بخش دولتی 
اس��ت. در حقیقت طرح تحول س�المت ب��ر دو پیش فرض 
بنا ش��ده اس��ت: 1- این ط��رح فرض را بر این گذاش��ته که 
بیمارستان های دولتی و دانشگاهی ما توان ارائه همه خدمات 
را ب��ه مردم دارن��د. 2- فرض دیگر این طرح آن اس��ت که 
تصور می کند مش��کل سیس��تم ارائه خدم��ات با تخصیص 
پول زیاد خود به خود حل می ش��ود. ناتوانی سیس��تم ارائه 
خدمات دولتی و نگاه س��نتی در اداره این مراکز در کنار نبود 
خطوط راهنمای تش��خیصی و درمان��ی )Guidelines( در 
قسمت‌های مختلف سیستم ارائه خدمات، مشکلات اساسی 
در این میان هس��تند که به نظر اینجانب مانع اصلی در تحقق 
اهداف طرح خواهند بود. این سیاس��ت گ��ذاری ها به جایی 
منتهی خواهد شد که سیستم ارائه خدمات دولتی باید هر روز 
بزرگ تر ش��ود تا بتواند به خیل مراجعین پاس��خ دهد و از آن 
طرف بخش خصوصی به س��مت ورشکس��تگی پیش خواهد 
رفت و سهم سرمایه گذاری در حوزه سلامت افت چشمگیری 

خواهد یافت.
در کنار تمامی مس��ائل ش��اهد آن هس��تیم که باز عده ای 
بلند‌گو دس��ت گرفته و خواس��تار دادن مجوز آزمایش��گاه به 
کاردان، کارش��ناس و دکتری تک تخصصی علوم پایه هستند 
و تمام این مس��ائل به اصطلاح برای بس��ط "عدالت" اس��ت! 
متاس��فانه تص��ور برخی از سیاس��تگذاران حوزه آزمایش��گاه 
پزشکی این است که برای رساندن حق به حقدار باید شرایط 
تاسیس آزمایشگاه برای همه فراهم گردد و آنوقت باید پرسید 
"که اصولا در مس��ائل سلامت، ذیحق اصلی کیست؟" آیا این 
مردم نیس��تند که حق دارند خدمات آزمایش��گاهی با کیفیت 
را دریاف��ت کنند. آیا با افزایش کمی آزمایش��گاه ها و از بین 
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ب��ردن صرفه اقتصادی آن ها حق به ذیحق )مردم( 
خواهد رسید؟ 

در ی��ک کلام سیاس��ت گذاری ه��ای متناقض 
وزارت بهداش��ت در ح��وزه آزمایش��گاه بالین��ی 
بیش��تر به نفع ش��رکت های وارد کننده تجهیزات 
آزمایش��گاهی و بان��ک ه��ا ب��وده اس��ت و من 
همکارانی را می شناس��م که پ��س از دریافت وام 
بانکی 30% بهره و خری��د تجهیزات گران قیمت 
اقدام به تاس��یس آزمایش��گاه کرده اند که یکسال 
بع��د مجبور به تعطیلی آن ش��ده‌اند و این همکار 
همچنان اقساط وام بانکی را می دهد و تجهیزات 
مس��تعمل نیز س��رمایه ای ب��رای او به حس��اب 
نمی آید و آزمایش��گاهی هم در کار نیس��ت! اگر 
سیاستگذاری های حوزه سلامت بدین گونه پیش 
رود آینده خوبی را نخواهم دید. یکی از برنامه‌های 
کلان کش��ور، ارتقاء حوزه های مختلف علمی به 
سطحی اس��ت که در افق 1404 در همه حوزه‌ها 
به مرجعیت علمی منطقه دس��ت پیدا کند. اگر این 
س��ند بالا دس��تی را مبنا قرار دهیم باید ببینیم در 
حال حاضر کجا هس��تیم؟ و وضعیت امروز خود 
را ارزیابی نماییم تا با تمرکز بر قس��مت هایی که 
ضعف بیش��تر وجود دارد برای آینده برنامه ریزی 

کنیم.
برنامه استانداردسازی آزمایشگاه ها که از چند 
سال پیش توس��ط آزمایشگاه مرجع سلامت آغاز 
ش��د سکوی حرکت مناسبی اس��ت. اما سوالی که 
من از همکاران خودم در سراس��ر کشور دارم این 
اس��ت که امسال یعنی س��ال 1394 دغدغه اصلی 
ش��ما استاندارد سازی اس��ت یا بقای آزمایشگاه؟ 
در شرایط اقتصادی که کاهش تعرفه آزمایشگاه به 
همه ما تحمیل کرده دیگر نمی توان به فکر ارتقای 
کیفیت بود. همین عدم تناسب تعرفه ابلاغی برای 

آزمایشگاه و برنامه کلان استانداردسازی آن یکی 
دیگر از سیاس��ت های متناقض اس��ت که گریبان 

همه ما را گرفته است.
یک��ی دیگر از مش��کلات ما برای رس��یدن به 
مرجعی��ت علم��ی در ح��وزه آزمایش��گاه عقب 
ماندگی فاحش بخش میکروب‌شناس��ی نسبت به 
س��ایر بخش های آزمایش��گاهی است. به نظر من 
این عقب افتادگی ناش��ی از ضعف علمی کش��ور 
در ای��ن حوزه نیس��ت بلک��ه تعرفه ه��ای بخش 
میکروب آنقدر پایین هستند که برای مثال استقرار 
اتوماسیون در این بخش بیشتر به یک شوخی شبیه 
است. انتظار ما از وزارت بهداشت و به خصوص 
آزمایش��گاه مرجع سلامت آن است که با استدلال 
قوی و اهرم جزء سیاست گذاری در تدوین تعرفه 
ها به شورایعالی بیمه نشان دهد که ارتقای بخش 
میکروب شناسی در آزمایشگاه های کشور کاهش 
مص��رف بی رویه آنتی بیوتیک را به همراه خواهد 
داش��ت و س��ازمان های بیمه گر نیز از نظر حجم 

منابع مالی پرداختی منتفع خواهند شد.
در برخی از بخش ها س��طح آزمایش��گاه های 
کش��ور قابل قبول اس��ت و در مسیر درستی پیش 
می‌رویم. برای مثال در حوزه آناتومیکال پاتولوژی 
با در نظر گرفتن تعداد متخصص موجود در کشور، 
تعداد دانش��گاه های��ی که به تربی��ت متخصصان 
این رش��ته اش��تغال دارند و تعداد فلوشیپ هایی 
که در دانش��گاه‌های تراز اول کش��ور راه اندازی 
شده‌اند می توان ادعا کرد که ایران در سال 1394 
یعنی ده س��ال پیش تر ب��ه مرجعیت علمی منطقه 
رس��یده اس��ت. به نظر م��ن بخ��ش هماتولوژی 
هم از س��طح قاب��ل قبولی برخوردار اس��ت و به 
 راحتی می توانی��م در این حوزه نیز به مرجعیت

 علمی برسیم.  

در شرایط اقتصادی 
کهک اهش تعرفه 
آزمایشگاه به همه 
ما تحمیلک رده 

دیگر نمی توان به 
فکر ارتقایک یفیت 
بود. همین عدم 

تناسب تعرفه ابلاغی 
برای آزمایشگاه 
و برنامهک لان 

استانداردسازی 
آن یکی دیگر از 

سیاست‌های متناقض 
استک ه گریبان 
همه ما را گرفته 

است.
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بیولوژی، عملکرد و شناسایی microRNA ها

چکیده
microRNA ها يا به اختصار miRNA مولکول‌های 
RNA کوتاه��ی با ط��ول 19 تا 23 نوکلئوتید هس��تند که 
از طری��ق کنت��رل بیان ژن‌ ه��ای مختلف به عن��وان تنظیم 
کننده‌‌های اصلی گس��تره‌ وسیعی از فرآیندهای بیولوژیکی 
ش��امل: تکامل اولیه، تمایز س��لولی، تکثیر و آپوپتوز عمل 
ميك‌‌نن��د. بنابراین تغییر بی��ان miRNA ها نقش مهمی را 
در بروز بیماری‌ های مختلف از جمله سرطان ایفا می‌ کند. 
از این رو مطالعات بس��یاری در جهت بررسی بیولوژی و 
عملکرد این دس��ته از RNA ها انجام ش��ده است. همين 
طور تلاش ‌های چش��م‌ گیری به منظور توسعه‌ روش‌ های 
تش��خيص و س��نجش آن‌ ها صورت گرفته است. در این 
مقاله بیول��وژی miRNA در فرآیندهای فیزیولوژیکی و 
پاتولوژیک��ی مختلف مورد بحث و بررس��ی قرار خواهد 
گرفت و به برخی از تکنیک‌ های شناس��ایی و تش��خیص 

miRNA ها اشاره می‌ شود.
کلمات کلی��دی: microRNA، س��رطان، میکرواری 

Real-Time PCR
1. مقدمه

miRNA ه��ا، گروهي از RNA های حفاظت ش��ده 
ت��ک رش��ته ای کوتاه )بین 19 ت��ا 23 نوکلئوتی��د( و غیر 
کدکنن��ده هس��تند که به عن��وان تنظیم کننده ه��ای بعد از 
رونویس��ی بیان ژن، در گستره وسیعی از حیوانات، گیاهان 

و ویروس‌ها، عمل می کنند. تولید miRNA ها  فرآیندی 
چند مرحله‌ای اس��ت. همانطور که در ش��کل 1 نشان داده 
ش��ده اس��ت، ابتدا miRNA ها در هس��ته سلول از روی 
نواح��ی بین ژنی ی��ا درون ژنی به وس��یله RNA پلیمراز 
II ب��ه فرم ‌miRNAه��ای اولیه با طول 1 ت��ا 3 کیلوباز، 
رونویس��ی می ش��وند. در ادامه این miRNA های اولیه 
 Drosha به نام RNase III در هس��ته به وس��یله آنزیم
و پروتئی��ن متصل ش��ونده به RAN دو رش��ته ای تحت 
عنوان pasha، به ساختارهای ساقه و لوپ با طول تقریبی 
70 ت��ا 100 نوکلئوتید ک��ه pre-miRNA ها نامیده می 
شوند، شکس��ته می ش��وند. pre-miRNA ها سپس به 
وس��یله اکس��پورتین-5 از هس��ته به سیتوپلاسم منتقل می 
 Dicer تحت عنوان RNase III ش��وند و توس��ط آنزیم
به الیگونوکلئوتیدهای 18 تا 24 بازی دو رشته‌ ای، شکسته 
می شوند و*miRNA:miRNA دو رشته ای بالغ ایجاد 

می شود )1(.
بعد از جدا ش��دن دو رشته از یکدیگر، یکی از رشته ها 
به عنوان مولکول miRNA بالغ عمل کرده و به کمپلکس 
خاموش کننده القا ش��ده توسطRNA(RISC) 1 ، ملحق 
می شود. این در حالی است که رشته دیگر2، اغلب تجزیه 
می ش��ود و یا نقش عملکردی را در تنظیم هومئوس��تازی 
miRNA ایف��ا می کند ) ش��کل 1(. کمپلکس RISC از 
طری��ق اتص��ال کامل و یا ناقص ب��ا mRNA هدف خود 

 دکتر صادق وليان بروجني 
متخصص ژنتيك پزش�کی، استاد ژنتيك دانشگاه اصفهان، رئیس 

مركز ژنتيك پزشكي اصفهان
svallian@sci.ui.ac.ir

 پریسا خردمند
کارشناس�ی ارشد ژنتکی پزش�کی، دانش�گاه اصفهان، دانشکده 

علوم، گروه زیست شناسی، بخش ژنتيك

1-  RNA-induced silencing complex
2-  Passenger miRNA strand
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عم��ل کرده و تخریب یا ممانعت از ترجمه و یا جداس��ازی 
mRNA از ماش��ین ترجمه را سبب می شود )شکل 2()8(. 
 mRNA های حیوانی به صورت ناقص با miRNA بیشتر
هدف خود جفت می ش��وند و بنابرای��ن مکانیزم ممانعت از 
ترجمه برای بسیاری از miRNA ها صادق است. در نتیجه 
این مکانیس��م اتصال، س��طح پروتئین کاهش یافته و تاثیرات 
عمیق��ی بر روی هومئوس��تازی س��لولی می گ��ذارد که این 
مه��م ترین موضوع برای فهم نق��ش miRNA ها به عنوان 
س��رکوبگر تومور و بیومارکر اس��ت. تا کنون بیش از 2600 
miRNA در انسان شناسایی شده است که می توانند بیشتر 
از 30% از ژنوم انس��ان را مورد ه��دف قرار دهند )9 و 10(. 
نکت��ه قابل توجه این اس��ت که یک ژن می تواند به وس��یله 
چندین miRNA تنظیم ش��ود این در حالی اس��ت که یک 
miRNA نیز ممکن اس��ت بر اس��اس جفت شدن ناقص با 
هدفش، بیش از یک هدف داش��ته باش��د. شواهد روز افزون 
نش��ان دهنده ای��ن موضوع اس��ت ک��ه miRNA ها نقش 
تنظیمی حیاتی را در گستره وسیعی از فرآیندهای بیولوژیکی 
ش��امل: تکامل اولیه، تمایز س��لولی، تکثی��ر، آپوپتوز و... ایفا 
می‌کنند. بنابراین بیان تغییر یافته miRNA ها با بیماری‌های 
متعددی در ارتباط است. مطالعات بیشماری ارتباط بین بیان 
نابه‌ج��ای ‌miRNAها و ش��روع و پیش��رفت بیماری های 
انس��انی، اختلالات ژنتیکی و تغییر عملکرد سیستم ایمنی، را 
نش��ان داده اند. ‌miRNAها می توانند هم به عنوان انکوژن 
و هم س��رکوبگر توم��ور عمل کنند که نش��ان دهنده اهمیت 
آن ها در س��رطان های انسانی اس��ت. بنابراین پروفایل بیانی 
‌miRNAها می تواند به عنوان بیومارکر برای شروع بیماری 
ب��ه کار رود )2(. همچنین می ت��وان از miRNA ها در ژن 
درمانی برای اختلالات ژنتیکی اس��تفاده کرد. از طرف دیگر 
تلاش های بس��یاری به منظور توسعه روش های درمانی بر 
پای��ه miRNA ها از طری��ق بازگرداندن بیان آن ها به میزان 
طبیع��ی، در س��لول های س��رطانی صورت گرفته اس��ت. با 
گسترش حوزه miRNA، توسعه استراتژی های تشخیصی 
کارآم��د و قاب��ل اعتماد برای miRNA ه��ا در جهت درک 
عملکرد آن ها در مسیرهای تنظیمی مختلف، ضروری است 
که این عامل می‌تواند در گسترش روش های درمانی بر پایه 
miRNA ها در تس��ت های تشخیصی در سطح  مولکولی، 

مؤثر باشد. در س��ال‌ های اخیر روش های تشخیص و آنالیز 
miRNA ها به سرعت توسعه یافته است. با این حال آنالیز 
miRNA ها با توجه به بس��یاری از ویژگی های منحصر به 
فرد آن ها مانند س��ایز کوچک، فراوانی پایین و ش��باهت در 
توالی بین اعضای یک خانواده نیازمند شرایط ویژه ای است.

ه��ا.  miRNA عملک��رد  و  بیوژن��ز   ش��کل1: 
 ‌Pri-miRNAهای تولید ش��ده به وسیله RNA پلیمراز 
pre- به Drosha در هس��ته به وس��یله‌ اندونوکلئ��از ،II

miRNA پردازش می ‌شوند. در ادامه Pre-miRNA ها 
به سیتوپلاسم منتقل شده و در آن جا به وسیله‌ اندونوکلئاز 
Dicer به miRNA های بالغ شکس��ته می‌ ش��وند. سپس 
miRNA های بالغ به کمپلکس RISC ملحق ش��ده و با 
اتصال به توالی ‌های مکملشان در mRNA هدف منجر به 

مهار ترجمه و یا تجزیه‌ آن‌ ها می ‌شوند )2(.

س��ایز کوچ��ک miRNA ه��ا بس��یاری از روش ه��ای 
س��نجش آن ها، که بر پایه PCR و یا هیبریداس��یون اس��ت 
را پیچی��ده کرده اس��ت، زیرا پرایمرهای اس��تفاده ش��ده در 
بس��یاری از ‌PCRهای معمولی از نظر طول به ‌miRNAها 
ش��بیه‌اند، در نتیجه پرایمرهای خیلی کوتاهی برای س��نجش 
 PCR آن ها نیاز اس��ت که این عامل خ��ود بر روی راندمان
تاثیر گذار اس��ت. همچنین در روش های تش��خیصی بر پایه 
هیبریداس��یون، نش��ان‌دار کردن پروب کوتاه برای شناس��ایی 
miRNA ها دشوار است در ضمن دمای ذوب دو رشته ای 
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پروب و هدفش نیز پایین اس��ت که به ش��دت باعث کاهش 
میزان هیبریداس��یون و افزایش تلاقي هیبریداسیون می شود. 
بنابراین به کارگیری اس��تراتژی های جدید در جهت افزایش 
اختصاصی��ت اندازه‌گیری پروفای��ل miRNA ها، ضروری 

است.
miRNA ها تنه��ا بخش کوچکی از کل نمونه RNA را 
ش��امل می شوند، غلظت miRNA در سلول حتی می تواند 
در حد چند مولکول باش��د )3(. فراوانی پایین ‌miRNAها 
نیازمند روش های س��نجش دقیق و حس��اس اس��ت این در 
حالی اس��ت که ش��باهت ب��الای توالی در بی��ن اعضای یک 

خانواده، تشخیص آن ها را دشوار تر نیز می کند. 
س��طح بیان miRNA ها می تواند از چند کپی تا بیش از 
50000 کپی در س��لول تغییر کند، بنابراین شناس��ایی آن ها 
در گس��تره دینامیکی وسیع ضروری است. در ضمن یک ژن 
می‌تواند به طور همزمان به وس��یله چندین miRNA تنظیم 
ش��ود، بنابراین به کارگیری روش هایی ویژه برای تشخیص 
چندی��ن miRNA ب��ه منظ��ور درک اهمی��ت و پیچیدگی 

عملکرد این تنظیم کننده های کوچک لازم است.
فرآینده��ای  در   miRNA بیول��وژی  مقال��ه  ای��ن  در 
فیزیولوژیک��ی و پاتولوژیکی مختلف مورد بحث و بررس��ی 
ق��رار خواهد گرف��ت. همچنین ب��ه برخ��ی از تکنیک های 

شناسایی و تشخیص miRNA ها اشاره می شود.

2. عملکرد بیولوژیکی miRNA ها
میزان جفت ش��دن miRNA با هدفش فاکتور اصلی در 
تشخیص مکانیس��م برهم کنش miRNA-mRNA است. 
در صورت��ی ک��ه mRNA هدف تقریبا به ص��ورت کامل با 
miRNA جفت شود، شکسته و تجزیه می شود در غیر این 
صورت از ترجمه آن جلوگیری می شود. miRNA اصولا" 
از ناحيهUTR-'3 به ژن هدف متصل مي شود ولي بررسی‌ها 
نشان داده است که miRNA ها می توانند به UTR-'5  و 
توالی های کد کننده نیز متصل ش��وند اما اطلاعات کمی در 
این زمینه در دس��ترس اس��ت. تخمین زده می شود که ژنوم 
انسان کد کننده بیش از miRNA  2600 است، این در حالی 

است که تعداد mRNA ها در حدود 30000 است. بنابراین 
یک miRNA ممکن است صدها mRNA را تنظیم کند و 
در نتیجه شبکه هایی از بیان ژن را تحت تاثیر قرار دهد )4(. 
آن چه واضح اس��ت این است که بیولوژی miRNA بسیار 
پیچی��ده و در عین حال س��ازمان یافت��ه در جهت تنظیم بیان 

شبکه های ژنی است. 
miRNA ه��ا نقش مهمی را در همه فرآیندهای زیس��تی 
ش��امل تعیین سرنوشت س��لولی، تکثیر و مرگ سلولی، ایفا 
م��ی کنند. علاوه بر این فرآینده��ای ضروری، miRNA ها 
در فعالیت های س��لولی مختلف مانند پاس��خ ایمنی، ترشح 
انس��ولین، سنتز نوروترانسمیترها و ریتم شبانه روزی شرکت 
دارند. miRNA ها همچنین می توانند مس��یرهای انکوژنی 
و ی��ا س��رکوبگر توموری را کنترل کنند این در حالی اس��ت 
ک��ه خود miRNA ها می توانند به وس��یله آنکوژن ها و یا 

سرکوبگرهای تومور تنظیم شوند )5( )شكل 2(.

ش��کل 2: مکانیس��م‌ های تنظیم بیان ژن miRNA ها. 
مهار ترجمه mRNA، تجزیه‌ mRNA از طریق شکست، 
دآدنیلاس��یون و قرارگیری در اجسام پردازش کننده1  که 
در آن‌ ها mRNA هدف miRNA از ماشین ترجمه جدا 

می‌ شود )2(.

2.1. تنظیم miRNA ها در فرآیندهای فیزیولوژیکی مختلف
miRNA .2.1.1 ها و تکامل سلولی

 lin-4،miRNA  ها با کش��ف دو miRNA عملک��رد
 C elegans ک��ه در کنترل زمان تکام��ل لارو در ،let-7 و

 1-  processing body (P-body)
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نقش دارند، مشخص ش��د. تحقیقات متعددی نشان داده اند 
که miRNA ها نقش مهمی در تکامل عصبی، ماهیچه ‌ای و 
 miRNA-124 رده‌ زایشی دارند. براي مثال در مهره داران
 تنظی��م کننده اصلی تکامل عصبی، محس��وب می ش��ود. در 
in vitro، افزای��ش بیان  miRNA-124 تکامل عصبی را 
راه اندازی می کند این در حالی اس��ت که کاهش بیان آن از 
تکام��ل عصبی جلوگیری می کند )28(. همچنین مش��خص 
ش��ده است که miRNA-124 در پیش ساز های عصبی و 
نورون های بالغ به فراوانی بیان می‌ ش��ود و تکامل عصبی را 

افزایش می دهد )6(.
نق��ش miRNA ه��ا در تکام��ل قلب، باف��ت عروقی و 
خون ب��ه خوب��ی مطالعه ش��ده اس��ت. miRNA ها نقش 
مهم��ی را در پاتول��وژی های قلب��ی- عروقی متع��دد مانند 
فیب��روز   ،)miRNA-133 و   miRNA-1(  آریتم��ی 
)miRNA-21 و miRNA-29( و اخت�اللات متابولیکی 
)miRNA-33( ایفا می کنن��د. miRNA-1 فراوان ترین 
miRNA در س��لول ه��ای ماهیچه ای قلب اس��ت و اولین 
miRNA دخیل در تکامل قلب به شمار می رود. آزمایش‌ها 
 miRNA-126، miRNA-218، ان��د ک��ه  نش��ان داده 
miRNA-143 و miRNA-145 مس��ئول کنترل تکامل 
عروق و خون هستند. تکامل سلول های خونی نیز وابسته به 

عملکرد  miRNAها است.
miRNA .2.1.2 ها و تمایز سلولی

miRNA ه��ا نق��ش چش��مگیری در تمایز س��لول های 
بنی��ادی جنین��ی1 دارند. برای مثال بی��ان miRNA-296 و 
دس��ته miRNA-290~295 در ط��ول تمایز س��لول‌های 
بنی��ادی، کاه��ش م��ی یابد، ای��ن در حالی اس��ت ک��ه بیان 
فرآین��د  ای��ن  ط��ی  در   miRNA-22 و   miRNA-21
افزایش می یابد. اختلال در تکثیر س��لول های بنیادی جنینی 
 م��وش جه��ش یافت��ه در Dgcr8، از طری��ق بی��ان خانواده
 miRNA- 290~295/302، ک��ه miRNA های تنظیم 
کننده چرخه س��لولی خاص سلول های بنیادی جنینی نامیده 
می ش��وند2، اندک��ی برطرف می ش��ود )29(. از طرف دیگر 

miRNA ه��ای مختلفی در مهار پرتوانی3 در س��لول های 
 miRNA-145 بنیادی تمای��ز یافته دخیل اند. ب��رای مثال
بی��ان ژن های OCT4، SOX2 و KLF4 را در طی تمایز 
کاهش می دهد. علاوه بر این miRNA ها در کنترل س��لول 
 miRNA مثالی از Let-7 .های بنیادی سرطانی نیز موثرند
های��ی اس��ت که هم در س��لول ه��ای بنی��ادی طبیعی و هم 
س��رطانی نقش دارد. مطالعات نشان داده اند که Let-7 می 
تواند ویژگی‌های س��لول های بنیادی را در سلول های آغاز 

کننده سرطان پستان، تنظیم کند )7(.
miRNA .2.1.3 و سیستم ایمنی

کنترل miRNA به عنوان عامل تنظیمی اصلی و ضروری 
در سیس��تم ایمنی پستانداران شناخته ش��ده اند. جهش های 
ژنتیکی در miRNA ها به ش��دت تکامل سیس��تم ایمنی و 
همچنین پاسخ ایمنی را تحت تاثیر قرار می دهد و می تواند 
منجر به بروز بیماری‌ های ایمنی مثل خود ایمنی و س��رطان 
ش��ود. miRNA ها در بسیاری از انواع سلول های ایمنی به 
صورت متفاوت بیان می ‌ش��وند و همچنین در س��لول های 
ایمنی فعال یا غیر فع��ال، پروفایل بیانی مجزایی دارند. برای 
مث��ال miRNA-155 به محض تحریکات التهابی مختلف، 
در مونوس��یت ه��ا، ماکروفاژها و س��لول ه��ای دندریتیکی 
میلوئیدی، افزایش می یابد )miRNA .)34 ها نقشی کلیدی 
در تنظیم تکامل و عملکرد س��لول های ایمن��ی ذاتی دارند. 
بیان ثابت miRNA-155 می تواند تعداد گرانولوسیت‌های 
نابالغ را در in vivo، افزایش دهد. بررسی ها نشان داده اند 

که سطح بیان
  miRNA-106a،  miRNA-20a، miRNA-17- 5P 

 miRNA-106a-92  و خانواده‌های miRNA-17- 92 اعضای
در ط��ی تمای��ز س��لول ه��ای پی��ش س��از هماتوپوئتیک به 
مونوس��یت ها، کاهش می یابند. پاس��خ التهاب��ی ماکروفاژها 
به عفون��ت افزایش بیان miRNA های متعددی را ش��امل 
 miRNA-155، miRNA-146، miRNA-147،
miRNA-21 و miRNA-9، سبب می شود )21(. علاوه 
بر تنظی��م تمایز رده‌ س��لولی هماتوپوئتیک، miRNA ها با 

1-  Embryonic stem (ES) cells
2-  ES cell-specific cell cycle regulating miRNAs
3- pluripotency
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تنظیم پاسخ ایمنی نیز در ارتباط اند. miRNA-155 می‌تواند 
به دنبال فعال ش��دن سلول های B در مرکز ژرمینال، افزایش 
بیان پیدا کند. miRNA-150 پروفایل بیانی دینامیکی را در 
طی تکامل لنفوس��یت ‌ها دارد. این miRNA در سلول های 
B و T بالغ بر خلاف س��لول های پیش ساز به میزان بالایی 
بیان می شوند از طرف دیگر بعد از تمایز بیشتر این سلول ها 
به T helper نوع یک و دو، بیان آن خاموش می شود )7(. 
 miRNA-181a در مطالعه‌ ای دیگر مشخص شد که بیان
به منظور تنظیم قدرت و آس��تانه س��یگنالینگ گیرنده سلول 
های T، تغییر می کند و در نتیجه بر روی حساس��یت سلول 
ه��ای T به آنتی ژن ها تاثیر می گ��ذارد. علاوه بر این تنظیم 
دینامی��ک miRNA-181a در طول تکامل و بلوغ س��لول 
های T، با تغییر در حساس��یت سلول های T به آنتی ژن ها 

در ارتباط است )7(.
2.2. تنظیم miRNA ها در فرآیندهای پاتولوژیکی مختلف

2.2.1. بیان نابجای miRNA ها در سرطان
miRNA ه��ا در تنظی��م  از آن جای��ی ک��ه عملک��رد 
فرآیندهای زیستی حیاتی، ضروری است به نظر می رسد که 
‌miRNAها با پیش بینی، پیش��رفت و علت بروز سرطان در 
ارتباط اند )37(. تغیی��ر پروفایل بیانی miRNA ها یکی از 
ویژگ‌ های معمول همه‌ تومورهای انس��انی است )2(. برای 
 miRNA-145 و miRNA-143، miRNA-126 مثال
در نمونه های س��رطانی در مقایس��ه با بافت نرمال، به میزان 
بسیار کمتری بیان می شوند، در حالی که miRNA-21 در 
بسیاری از نمونه های سرطانی، افزایش بیان پیدا می کند)8(. 
بنابراین miRNA ها به عنوان بیومارکرهایی برای پیش‌بینی، 
تشخیص تقسیم بندی، پیشرفت و پاسخ به درمان در سرطان 

به کار می روند. 
ش��واهد بس��یاری نش��ان داده اند که  miRNA-15a و 
miRNA-16 -1 ک��ه در لوک��وس 13q14 قرار دارند، در 
اکثر موارد 1CLL، کاهش بیان داش��ته و یا حذف ش��ده اند. 
ای��ن دو miRNA به عنوان تنظیم کننده های منفی پروتئین 
BCL2، عم��ل می‌کنند، که این امر می تواند نش��ان دهنده‌ 
 miRNA-15a مکانیسم مولکولی باشد که در نتیجه حذف

و miRNA-16 -1 می تواند منجر به CLL شود )9(. 
اخت�الل در بیان miRNA ها در س��رطان ه��ا می تواند 
در نتیج��ه‌ چهار مکانیس��م مختلف ش��امل: ناهنجاری های 
کروموزوم��ی، جهش‌های ژنومی و پلی مورفیس��م، تغییرات 
اپ��ی ژنتیک��ی و تغیی��ر در تولی��د miRNA ه��ا، باش��د. 
توموره��ای مختلف از نظ��ر برخی از ویژگ��ی های مربوط 
به بیان ‌miRNAها به هم ش��بیه ان��د. اول از همه، پروفایل 
‌miRNAها در س��لول‌های توموری به میزان چشم گیری با 
سلول های نرمال همان بافت، متفاوت است که این موضوع 
به دلیل اهمیت بیولوژیکی عملکرد miRNA ها در پیشرفت 
س��رطان اس��ت. علی رغم ای��ن که برخ��ی از ‌miRNAها 
افزایش می یابند، بیش��تر آن ها در س��رطان ها در مقایس��ه با 
بافت س��الم، مهار می ش��وند. علاوه بر این تغییر در پروفایل 
بیانی، مربوط به یک miRNA نیس��ت، که نشان دهنده این 
موضوع است که س��رطان زایی و پیشرفت سرطان با تمامي 
miRNA س��لول )miRNAome( در ارتباط اس��ت. دوم 
این که به نظر می رس��د که پروفایل بیانی miRNA ها، در 
تومورهایی که منش��ا تکاملی یکسان دارند، تغییرات یکسانی 
دارن��د، که این امر خود می تواند به عنوان ابزاری برای پیش 
بینی و تش��خیص س��رطان به کار رود. سوم این که برخی از 
miRNA ها به دفعات و در بسیاری از سرطان‌ ها تغییر بیان 
 دارند که این می تواند نشان دهنده این موضوع باشد که این
 miRNA ها در مسیرهای سیگنالینگ اصلی که در بسیاری 

از انواع بدخیمی‌ها تغییر می کنند، شرکت دارند )8(.
2.2.2. عملکرد miRNA ها به عنوان انکوژن

افزای��ش یا کاهش بیان miRNA ها م��ی تواند به عنوان 
انک��وژن و یا س��رکوبگر توم��ور عمل کند. به عن��وان مثال، 
miRNA-155 تنها miRNA ای اس��ت که به تنهایی می 
تواند تومورزایی را القا کند. مطالعات نشان داده اند که موش 
تران��س ژنیک با افزایش بیان miRNA-155 به لیمفوما در 
 miRNA-155 سطح بالا مبتلا می شود )10(. افزایش بیان
مانن��د   B س��لول‌های  ه��ای  بدخیم��ی  از  بس��یاری   در 
لیمفومای CLL ،Hodgkin تهاجمی و برخی از لیمفوماهای 

بورکیت گزارش شده است.

1- Chronic lymphocytic leukemia
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1-  miRNA Microarrays

یکی از اولین miRNA های انکوژنیک ش��ناخته ش��ده، 
خوش��ه miRNA-17 -92 اس��ت. این خوشه در انسان بر 
روی جای��گاه کروموزوم��ی 13q31 .3 قرار گرفته و از یک 

رونوشت پلی سیسترونیک به هفت miRNA، شامل:
miRNA-92- 1 ،miRNA-19b-1، miRNA-20a، 
miRNA-19a، miRNA-18a، miRNA-17- 3p
 miRNA-17- 5p
پردازش می ‌شود )14(. خوشه miRNA-17 -92 در انواع 
مختلفی از س��رطان ها ش��امل لیمفوماها، سرطان های ریه و 
بسیاری دیگر، افزایش بیان پیدا می کنند.miRNA-21 مثال 
دیگری از miRNA های انکوژنی اس��ت که در بسیاری از 

انواع سرطان ها افزایش بیان دارد.
2.2.3. عملکرد miRNA ها به عنوان سرکوبگران تومور

برخ�الف miRNA ه��ای انکوژن��ی، miRNA های��ی 
ک��ه بیان آن ها در س��لول های بدخیم کاه��ش می یابند می 
توانن��د از طری��ق  مهار انک��وژن ها و یا ژن های��ی که تمایز 
س��لولی و یا آپوپت��وز را مهار می کنند، به عنوان س��رکوبگر 
توم��ور عمل کنن��د. از جمله miRNA هایی ک��ه به عنوان 
س��رکوبگر تومور عمل می کنند می توان به let-7، که تنظیم 
 کننده منف��ی Ras و HMGA2 اس��ت، miRNA-15a و

 BCL2 که تنظی��م کننده منفی پروتئین ،miRNA-16 -1 
هس��تند و همچنی��ن miRNA-34 که از طریق آس��یب به 
DNA و استرس های انکوژنی در مسیر وابسته به p53، القا 
شده و منجر به آپوپتوز یا پیری سلولی می شود، اشاره کرد.

Let-7 یک��ی از اولی��ن miRNA های ش��ناخته ش��ده 
 Let-7 .وجود دارد let-7 اس��ت. در انس��ان 12 پارالوگ از
احتمالا فراوان ترین miRNA اس��ت. بیان پایین let-7 در 
تومورهای ریه در مقایس��ه با بافت ریه طبیعی مش��اهده شده 
اس��ت و بیان اجباری آن می تواند رشد سلول های سرطانی 
را در in vitro و in vivo مه��ار کند. علاوه بر این کاهش 
بیان let-7 با کوتاهی عمر بیمار بعد از عمل در بس��یاری از 

سرطان ها در ارتباط است )7(.
مطالع��ات توضی��ح داده ش��ده در ب��الا اهمی��ت ژن های 
miRNA را در بیم��اری زای��ی و پیش��رفت س��رطان های 

انس��انی، پررنگ تر می کند. همچنین مطالعات بسیاری نشان 
داده ان��د که miRNA ها م��ی توانند به طور مؤثر به تنهایی 
یا در ترکیب با داروهای ضد س��رطان برای درمان سرطان به 
کار روند. به طور اختصاصی miRNA ها می توانند به طرز 
چش��مگیری برای مقابله با مقاومت دارویی که یکی از دلایل 
اصلی عدم موفقیت در درمان س��رطان اس��ت، به کار گرفته 

شوند.
miRNA .2.2.4 ها و نقش آن ها در دیگر فرآیندهای پاتولوژیکی

از آن جای��ی ک��ه miRNA ها در عملکردهای س��لولی 
مختلفی ش��امل: پاس��خ های ایمنی، ترش��ح انس��ولین، سنتز 
نوروترانس��میترها و ریتم ش��بانه روزی، شرکت دارند، نقش 
تنظیمی چشمگیری را در فرآیندهای پاتولوژیکی مرتبط، ایفا 
می کنند )miRNA .)5 ها با تعدادی از شرایط پاتولوژیکی 
در سیس��تم اعص��اب مرکزی مانند آلزایمر و پارکینس��ون در 
ارتب��اط اند. برای مثال میزان بی��ان miRNA -30d-5p و 
miRNA-144 -5p به طور چش��مگیری در بیماران مبتلا 
به آلزایمر دس��تخوش تغییر شده و به ترتیب بیانشان افزایش 
و کاهش می یابد )10(. علاوه بر این نقش miRNA ها در 
فرآیندهای پاتولوژیکی قلب، بافت عروقی و خون به خوبی 

مطالعه شده است. )11(
3. روش های شناسایی miRNA ها

miRNA1 3.1. میکروآرايه
میکرو آرايه جزء موثرترين روش های مورد استفاده برای 
شناس��ایی miRNA ها اس��ت. این تکنولوژی امکان آنالیز 
همزم��ان ه��زاران miRNA را در طی ی��ک آزمایش فراهم 
میك‌ند. مرحله اول در میکرو ارایه miRNA، خالص سازی 
RNA یا miRNA از سلول ها یا بافت است. پروتکل‌های 
بس��یاری به منظور اس��تخراج RNA با کیفیت بالا، توس��عه 
یافته‌ان��د. اگر چه ام��کان اس��تفاده از کل RNA برای آنالیز 
میک��رواری وجود دارد، از آن جایی که miRNA ها تنها در 
حدود 0.01% از کل RNA ها را تشکیل می‌ دهند، جداسازی 
و اس��تخراج miRNA ه��ا دق��ت را ب��الا می برد. س��پس 
 miRNA های بالغ می توانند به صورت مستقیم با استفاده از 
RNA ligase T4  با اتصال یک یا دو نوکلئوتید نش��ان دار 
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ش��ده با فلوروفور به انتهای miRNA 3′، نش��ان دار شوند. 
)شکل 3(

در شناسایی miRNA ها با استفاده از آنالیز میکرواری، طراحی 
پروب مناسب بسیار ضروری است. در همه میکرواری‌های بیان 
ژن، الیگونوکلئوتید های س��نتزی و یا قطعات cDNA که دارای 
اختصاصیت و تمایل بالایی برای هر رونوش��ت هس��تند، به کار 
nt( ها خیلی کوتاه هس��تند miRNA می ‌روند. از آن جایی که

23 - 19( طراحی پروب برای شناسایی آن ها با محدودیت‌هایی 
همراه است و براس��اس توالی miRNA دمای ذوب آن ها بین 
C°45 وC°74 در تغیی��ر اس��ت. از آن جای��ی ک��ه میل ترکیبی 
miRNA های مختلف متفاوت است، اصولا نباید برای شرایط 
کمی به کار رود ولی بهتر اس��ت برای مش��خص کردن تغییرات 
نس��بی بیان بین دو حالت مانند بیمار در برابر سالم و یا مشخص 
ک��ردن حضور یک miRNA به کار رود. به هر حال بر اس��اس 
ویژگی های ش��یمی فیزیک یک miRNA، افزایش و یا کاهش 
ط��ول یک پروب می تواند منجر به تعادل بهتر در دماهای ذوب 
پروب های miRNA ش��ده و در نتیجه باعث می شود که آنالیز 

دقیق تری صورت بگیرد. 

ش��کل3: آنالیز میکروارای��ه miRNA ها. اولین مرحله 
برای انجام آنالیز میکروارایه، خالص سازی ‌miRNAهای 
بالغ از س��لول‌ ها و ی��ا بافت‌ های تازه و یا فیکس ش��ده 
اس��ت. miRNA ها بعد از اس��تخراج با استفاده از یک 
رنگ، نش��ان‌دار شده و سپس مس��تقیما با آرایه‌های دارای 

پروب‌ه��ای اختصاصی ب��رای miRNA ه��ا هیبرید می 
‌ش��وند. قطعات دو رش��ته‌ ای حاصل می ‌توانند به آسانی 
شناسایی شوند. سپس از miRNA ها و یا tRNA برای 
نرمال س��ازی، تایید و مقایس��ه‌ داده‌ ها اس��تفاده می ‌شود. 
همچنی��ن آنالیز qRT-PCR و نورت��رن بلات می ‌تواند 

به منظور بررسی داده‌ های میکروارایه به کار رود )13(.

 miRNA بسیاری از تغییرات می توانند پایداری دوپلکس
و پ��روب را افزای��ش دهند. تغیی��رات O-methyl-′2 در 
نوکلئوتیدها تمایل هیبریداس��یون را افزایش می دهد. علاوه 
 LNA ها بس��ته به جایگاه بخش LNA بر این به کار گیری
در الیگونوکلئوتید، به ازای هر مونومر LNA، دمای ذوب را 
بین C°5 تا C°8 بالا می برد و می تواند تمایل اتصال پروب 
به دام افتاده را افزایش دهد. اگر چه آنالیز میکروارایه نیازمند 
به بهینه س��ازی اس��ت، ابزاری مفید برای بررسی بیان یا بیان 
نابج��ای miRNA ها در بافت مورد نظر اس��ت. به هر حال 
اطلاعات حاصل از میکرواری باید با اس��تفاده از روش های 

تشخیصی دیگر، تایید شود )45(.
Real-Time PCR .3.2

اگرچ��ه روش ه��ای پروفای��ل بیان��ی ب��رای ایج��اد دی��د 
کل��ی در م��ورد حض��ور و ی��ا تنظی��م miRNA ه��ا مفی��د 
هس��تند، لازم اس��ت دقت ای��ن داده ها به وس��یله روش های 
خ��اص miRNA، تایی��د ش��وند. رای��ج ترین تکنی��ک برای 
 تش��خیص ‌miRNAه��ا، آنالی��ز real-time PCR اس��ت. 
واکن��ش miRNA، real-time ه��ا ب��ا رونویس��ی معکوس 
RNA به cDNA، آغاز می ش��ود. ط��ول کوتاه miRNA ها، 
فق��دان دم پل��ی A و این واقعیت که توال��ی miRNA بالغ در 
pri-miRNA و pre-miRNA نیز وجود دارد، چالش های 
متعددی را برای رونویس��ی معکوس ایجاد می کند. با این حال 
امروزه از دو روش متفاوت برای رونویسی معکوس استفاده می 
ش��ود: رونویسی معکوس اختصاصی و یا عمومی miRNA ها 
)ش��کل 4(. در روش اول، هر miRNA به وس��یله پرایمرهای 
ساقه و لوپ1 اختصاصی به صورت معکوس رونویسی می شوند. 
پرایمرهای ساقه ولوپ دارای سه بخش مختلف اند: بخش تک 
رش��ته ای کوتاه، که مکمل توالی ش��ناخته ش��ده در انتهای 3′، 

1-  Stem–loop primers
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miRNA اس��ت، قسمت دو رشته ای )ساقه( و لوپ که توالی 
عمومی متصل شونده به پرایمر است. cDNA حاصل سپس به 
وس��یله یک پرایمر اختصاصی miRNA و یک پرایمر عمومی، 
ب��رای PCR کمی به کار م��ی رود. طراحی پرایمرهای س��اقه 
 ولوپ بس��یار سخت است ولی س��اختار آن ها اتصال پرایمر به

 pre-miRNA و pri-miRNA را کاه��ش داده و در نتیجه 
اختصاصیت روش را افزایش می دهند )ش��کل4A(. در روش 
دوم یک توالی عمومی به همه‌ miRNA ها اضافه شده و سپس 
miRNA به‌وس��یله پرایمره��ای عمومی ب��ه صورت معکوس 
رونویس��ی می شود. این روش بس��یار کاربرد دارد به خصوص 
زمانی که به آنالیز چندین miRNA مختلف با کمک مواد اولیه 

محدود نیاز باشد. به انتهای همه‌ miRNA ها با استفاده از پلی 
A پلیمراز، دم پلی A اضافه می شود. هر پرایمر شامل یک توالی 
الیگو dT و یک توالی مش��ترک متصل شده به پرایمر در انتهای 
′5 اس��ت و برای آغاز رونویس��ی معکوس و تکثیر توالی های 

.)4B به کار می رود )شکل qPCR هدف در واکنش
اگرچ��ه روش های متعددی ب��رای رونویس��ی معکوس یک 
miRNA وجود دارد، اختصاصیت و حساس��یت سنجش های 
 miRNA وابسته به طراحی پرایمرهای اختصاصی real-time
 اس��ت. زی��را تمای��ل اتصال ی��ک پرایمرک��ه به وس��یله توالی و
 میزان miRNA، CG مش��خص می ش��ود، تعیین کننده دمای 
ذوب توالی مکمل پرایمر اختصاصی miRNA است )11-13(. 

ش��کل 4: رونویس��ی معکوس  A. miRNA( در اولین روش هر miRNA به وس��یله‌ پرایمرهای ساقه لوپ که به 
صورت اختصاصی عمل می‌ کنند رونویس��ی معکوس می ‌ش��وند. این پرایمرها به فرمی طراحی شده ‌اند که دارای سه 
بخش هس��تند: یک ناحیه‌ تک رش��ته ‌ای کوتاه که مکمل توالی شناخته شده در  انتهای miRNA ، 3′ است، قسمت دو 
رش��ته ‌ای )س��اقه( و لوپ که توالی عمومی متصل ش��ونده به پرایمر است. cDNA سپس به عنوان الگو، به وسیله‌ یک 
پرایم��ر اختصاص��ی miRNA و یک پرایمر عمومی، برای PCR کمی به کار م��ی ‌رود. B( در روش دوم یک توالی 
عمومی به همه‌ miRNA ها اضافه شده و سپس miRNA به وسیله‌ پرایمرهای عمومی به صورت معکوس رونویسی 
می‌ ش��ود. این روش بس��یار کاربرد دارد به خصوص زمانی که به آنالیز چندین miRNA مختلف با کمک مواد اولیه‌ 
محدود نیاز باشد. به انتهای همه‌ miRNA ها با استفاده از پلی A پلیمراز، دم پلی A اضافه می‌ شود. هر پرایمر شامل 
یک توالی الیگو dT و یک توالی مش��ترک متصل ش��ده به پرایمر در انتهای ′5 است و برای آغاز رونویسی معکوس و 

تکثیر توالی‌ های هدف در واکنش qPCR به کار می ‌رود )13(.
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دانشگاه علوم پزشکی شیراز

خلاصه
 DNA در اين مقاله سعي ش��ده است جنبه‌هاي مختلف 
آزاد جنيني در خون مادر از جمله منش��ا، اندازه و درصد آن 
در خون مادر بررس��ي شود. درصد كمي از DNA استخراج 
شده از پلاسماي مادر منشا جنيني دارد كه مهم ترين مانع در 
اس��تفاده از DNA آزاد جنيني در خون مادر براي تشخيص 
قبل از زايمان اس��ت. پس از كش��ف DNA آزاد جنيني در 
خون م��ادر، محققان زيادي س��عي در راه اندازي روش‌هاي 
دقيق اس��تخراج و رديابي DNA جنيني از پلاس��ماي مادر 
كردند و اكنون اس��تفاده از DNA آزاد جنيني در خون مادر 

براي تش��خيص غير تهاجمي قبل از زايمان آينده روشني را 
انتظار ميك‌شد.

كلم��ات كلي��دي: DNA آزاد جنيني، تش��خيص قبل از 
زايمان، پلاسماي مادري

پيش زمينه
زايم��ان  از  قب��ل  تش��خيص‌هاي  و   مراقبت‌ه��ا 
 )prenatal screening and prenatal diagnosis(
نقش مهمي در مديريت حاملگي‌ها توس��ط پزشكان را دارد 
و اي��ن فرصت را ب��ه والدين مي‌دهد ك��ه در صورت وجود 
ناهنجاري شديد جنين، تصميم مناسب پيرامون ادامه دادن يا 
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خاتمه حاملگ��ي بگيرند. روش‌هاي متفاوتي براي اطمينان از 
وضعيت سلامتي جنين به كار مي‌رود.

روش‌هاي تهاجمي تشخيص قبل از زايمان
 دو روش معم��ول براي انجام تس��ت‌هاي تش��خيص قبل 
از زايمان آمنيوس��نتز )amniocentesis( و نمونه گيري از 
 )CVS:chorionic villous sampling( پرزهاي كوريوني
اس��ت. آمنيوس��نتز قبل از هفته ۱۵ حاملگي انجام مي‌شود و 
طي آن كي س��وزن از طريق ديواره ش��كم وارد رحم شده و 
مقداري از مايع آمنيوتكي به عنوان نمونه جهت بررسي خارج 
مي‌شود. با انجام آمنيوسنتز احتمال سقط جنين نسبت به كي 
حاملگ��ي طبيعي ۱% افزايش ميي‌ابد. نمونه گيري از پرزهاي 
كوريوني بي��ن هفته‌هاي ۱۴-۱۱ حاملگ��ي انجام مي‌گيرد و 
طي آن سلول‌هاي بافت جفت جهت بررسي خارج مي‌شود. 
احتمال س��قط بعد از انجام كوريوسنتز بيشتر و حدود %۱-۲ 

بيشتر از حالت نرمال است. )۱-۴(
تشخيص غير تهاجمي قبل از زايمان

روش‌ه��اي تهاجمي تش��خيص قبل از زايمان ت��ا قبل از 
هفته 11 حاملگي قابل انجام نيس��ت و اگرچه كوريوسنتز در 
س��ه ماه اول حاملگي قابل انجام اس��ت ولي با افزايش خطر 
سقط جنين همراه است )7–5(. خطرات روش‌هاي تهاجمي 
قب��ل از زايمان براي م��ادر و جنين، راه ان��دازي كي روش 
 ايمن و دقيق را براي تش��خيص غي��ر تهاجمي قبل از زايمان 
 )NIPD:non-invasive prenatal diagnosis(
ضروري ميك‌ند. اس��اس اين روش‌ها بر رديابي ماده ژنتكيي 

جنيني در جريان خون مادر استوار است )۸(.
 DNA آزاد جنيني در خون مادر 

برخلاف عقيده غالب كه تصور مي‌ش��ود جفت مانند كي 
 .Lo et al،س��د بين جريان خون مادر و جنين عمل ميك‌ند
)۱۹۹۶( در مطالعه خود جابه جايي دو طرفه سلول و اجزاي 
آن را بين جريان خون مادر و جنين نش��ان داد. )۹( مطالعات 
بعدي نش��ان دادند كه سلول‌هاي جنيني، DNA آزاد جنيني 
مي‌توانند از جفت عبور كرده و وارد جريان خون مادر شوند. 

)۱۱,۱۰(
 س��ه دي��دگاه درباره منش��ا DNA آزاد جنين��ي در خون 
م��ادر وج��ود دارد: بافت جفت، س��لول‌هاي جنيني و انتقال 
مس��تقيم DNA جنيني به خون مادر اس��ت. )۱۲( هر چند 

ش��واهد نش��ان مي‌دهد كه س��لول‌هاي تروفوبلاست جنيني 
با بيش��ترين احتمال منب��ع DNA آزاد جنيني در خون مادر 
 DNA اس��ت. بعضي از اين دلايل شامل ناپديد شدن سريع
جنين��ي از خون م��ادر پس از زايمان و خ��روج جفت )۱۳( 
قابليت رديابي DNA آزاد جنيني در خون مادر در هفته‌هاي 
اول حاملگي و قبل از تش��يكل جري��ان خون جنيني- جفتي 
)۱۴( رديابي DNA آزاد جنيني در حاملگي‌هاي بدون جنين 
)an embryonic pregnancy( كه فقط يكس��ه آمنيون و 

سلول‌هاي تروفوبلاست وجود دارد 15,12(.
بخ��ش زيادي از DNA آزاد جنيني در جريان خون مادر، 
منشا مادري دارد و تنها ۱۰-۵% از آن مربوط به جنين است. 
مي��زان DNA آزاد جنين��ي در افراد مختلف متفاوت اس��ت 
كه به تفاوت‌هاي بيولوژكي افراد مربوط اس��ت. DNA آزاد 
جنين��ي تقريبا از هفته هفتم حاملگي قابل تش��خيص اس��ت. 
با افزايش س��ن حاملگي ميزان آن افزايش ميي‌ابد. متوس��ط 
نيم��ه عمر آن در خون م��ادر ۱۶ دقيقه )۳۰-۴( اس��ت و به 
همين دليل ۲ ساعت پس از زايمان از خون مادر قابل رديابي 
نيس��ت. نيمه عمر كوتاه DNA آزاد جنيني نشان مي‌دهد كه 
DNA جنيني ب��ه صورت دايم وارد خون مادر مي‌ش��ود و 
مي‌توان��د منبع خوبي براي انجام تس��ت‌هاي تش��خيص غير 

تهاجمي قبل از زايمان باشد )۸، ۱۸–۱۶(.  
cffDNA كاربرد‌هاي باليني استفاده از 

تشخيص زود هنگام جنسيت جنين: تشخيص زود هنگام 
جنسيت جنين براي بررس��ي وضعيت سلامتي جنين از نظر 
بيماري‌هاي وابس��ته به جنس و زناني كه در معرض داش��تن 
نوزاد با بيماري هايپرپلازي مادر زادي آدرنال هس��تند از نظر 
باليني س��ودمند اس��ت. همچنان كه قبلا ذكر شد تكن‌كيهاي 
تهاجمي تشخيص قبل از زايمان تا هفته ۱۱ قابل انجام نيست 
و از طرفي ديگر باعث افزايش خطر س��قط جنين مي‌ش��ود. 
تكن‌كيهاي معمول اولتراس��ونوگرافي در طول سه ماهه اول 
حاملگي به دليل تكامل نا كامل قس��مت‌هاي خارجي دستگاه 
 ،cffDNA تناس��لي جنين قابل اعتماد نيس��ت. با استفاده از
بخش‌هاي��ي از كروم��وزومDYS14( Y وSRY( در خون 
 م��ادر ردياب��ي و جنس��يت جنين تش��خيص داده مي‌ش��ود

.)19–21( 
تعيين وضعيت RhD جنين: آنتي ژن‌هاي Rh بر س��طح 
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گلبول‌ه��اي قرمز خون ق��رار دارند. آنتي ژن‌ه��اي مهم اين 
گ��روه ش��امل E، D، c، C و e اس��ت ولي آنت��ي ژن D از 
 RhD نظ��ر باليني داراي اهميت ويژه اس��ت. در زنان حامله
منفي كه نوزاد با وضعيت RhD مثبت حمل ميك‌نند، احتمال 
ورود آنت��ي ژن‌هاي جنيني به خون م��ادر و توليد آنتي بادي 
 IgG علي��ه آن‌ها وجود دارد. اين آنت��ي بادي‌ها كه از كلاس
هس��تند از جفت عب��ور ميك‌نند و گلبول‌ه��اي قرمز جنيني 
 را تخري��ب ميك‌نند. بيم��اري هموليتكي جنين��ي _ نوزادي
 )Hemolytic disease of the fetus and newborn( 
در نتيجه هموليز گلبول‌ها ايجاد مي‌ش��ود. براي جلوگيري از 
اي��ن وضعيت در م��ادران RhD منفي، آنت��ي بادي‌هاي ضد 
آنت��ي ژن anti D immunoglobulin(D( در هفت��ه ۲۸ 
حاملگ��ي و كي دوز نيز تا 72 س��اعت پس از زايمان تزريق 
مي‌شود. Anti D immunoglobulin سطح آنتي ژن‌هاي 
جنيني را مي‌پوش��اند و از حساس ش��دن سيستم ايمني مادر 
نس��بت ب��ه اين آنتي ژن‌ه��ا جلوگيري ميك‌ند. ب��ه كار بردن 
cffDNA ب��راي تعيي��ن وضعيت RhD جني��ن در مادران 
RhD منف��ي از نظر باليني داراي اهميت اس��ت به اين دليل 
 anti D immunoglobulin ك��ه از تزريق غير ض��روري
 RhD جلوگي��ري مي‌ش��ود. در واق��ع تنها ۴۰% از م��ادران
 منفي، ن��وزادان RhD مثبت حمل ميك‌نن��د و نياز به تزريق
 anti D immunoglobulin دارن��د )26–22(. كارب��رد 
ديگر در مادراني اس��ت كه آنتي D در بدن آن‌ها ساخته شده 
اس��ت و هنگام بارداري نياز به انجام اقدامات تهاجمي براي 
پيگيري وضعيت هموليز گلبول‌هاي قرمز در جنين مي‌باش��د. 
در اين شرايط چنانچه با تعيين ژنوتيپ و تجسس اگزون‌هاي 
موج��ود در ژن RHD، جنين فاق��د اگزون‌هاي مرتبط و در 
نتيجه ارهاش منفي تش��خيص داده ش��ود نياز به پيگيري‌هاي 

بعدي نمي‌باشد. 
)Preeclampsia( تشخيص زود هنگام پره اكلامسي

 cffDNA همچنانك��ه كه قبلا بيان ش��د مهم تري��ن منبع
بافت جفت اس��ت. مش��كلات مرب��وط به حاملگ��ي كه در 
ارتباط با رش��د غير طبيعي جفت است با افزايش غيرطبيعي 
س��طح cffDNA در خون مادر همراه اس��ت. پره اكلامسي 
كي��ي از عوارض حاملگي اس��ت كه با افزايش فش��ار خون 
م��ادر )hypertension( و افزاي��ش س��طح پروتئين ادرار 

)proteinuria( بعد از هفته ۲۰ حاملگي ش��ناخته مي‌شود. 
پ��ره اكلامس��ي در كش��ورهاي توس��عه يافت��ه ۵-۲% و در 
كشور‌هاي در حال توسعه و با امكانات ناكافي حدود ۱۰% از 
كل حاملگي‌ها را شامل مي‌شود. در صورت عدم تشخيص به 
 )morbidity( موقع، پره اكلامس��ي باعث افزايش ناخوشي
و مرگ و مير )mortality( مادر و جنين مي‌شود. در نتيجه 
ني��از به ي��ك روش مطمئن و ارزان جهت بررس��ي زنان در 
معرض خطر در اوايل حاملگي احس��اس مي‌ش��ود )۸، ۲۷(. 
ب��راي اولي��ن ب��ار Lo et al. )۱۹۹۹( غلظت cffDNA را 
در زن��ان حامله با تش��خيص باليني حاملگ��ي و زنان باردار 
طبيعي مقايس��ه كرد و نتايج بررسي او افزايش غلظت ۵ برابر 
cffDNA را در زنان حامله با تش��خيص باليني حاملگي را 

در مقايسه با زنان باردار طبيعي نشان داد )۲۸(. 
)Fetal Aneuploidies( تشخيص آنيوپلوييدي‌هاي جنيني

آنيوپلويي��دي ب��ه تع��داد غيرطبيع��ي كروموزوم‌ها اطلاق 
مي‌ش��ود كه به صورت تعداد كمتر و يا بيشتر از تعداد طبيعي 
در س��لول‌ها وجود دارد. هرچند بيشتر موارد آنيوپلوييدي به 
سقط خود به خودي منجر مي‌شود، در هر ۱۰۰۰ تولد زنده ۹ 
مورد آنيوپلوييدي مش��اهده مي‌شود )۲۹(. به صورت معمول 
تش��خيص قبل از زايمان آنيوپلوييدي‌ه��ا مانند تريزومي ۲۱ 
)trisomy 21( ب��ا نمونه گي��ري از پرزهاي جفتي و انجام 
كاريوتيپ جنيني انجام مي‌ش��ود )۳۰(. مطالعات اوليه نش��ان 
داد كه مق��دار cffDNA در خون مادر وقتي جنين مبتلا به 
تريزومي ۲۱ و تريزومي ۱۳ باش��د افزايش ميي‌ابد )۳۱( ولي 

اين افزايش در تريزومي ۱۸ مشاهده نمي‌شود )۳۲(.
ب��ه كار بردن cffDNA براي تش��خيص قب��ل از زايمان 
آنيوپلوييدي‌ها با چالش‌هايي همراه بوده اس��ت. كيي از اين 
مش��كلات مربوط ب��ه غلظت ب��الاي DNA آزاد مادري در 
مقايسه با غلظت DNA آزاد جنيني در خون مادر است. راه 
حل پيشنهادي براي غلبه بر اين مشكل، رديابي مولكول‌هاي 
نوكلئكي اسيد اختصاصي جنين در پلاسماي مادر است. اين 
مولكول‌ها شامل مولكول‌هاي نوكلكيي اسيد با منشا جفتي و 

يا ماركر‌هاي اپي ژنتكي اختصاصي جفت است )۳5–۳3(. 
دو تكنولوژي پيش��رفته جديد كه به سرعت در آزمايشگاه‌ها 
و    digital PCR ش��امل  مي‌گي��رد  ق��رار  اس��تفاده  م��ورد 
 dPCR .مي‌باش��ند massively parallel sequencing
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روش جدي��دي براي تجس��س اس��يد‌هاي نوكلئي��ك و تعيين 
كميت آنان اس��ت. در اين روش كي مولك��ول ميليون‌ها برابر 
افزاي��ش يافته و با اس��تفاده از پروب نش��اندار ش��ده با رنگ، 
توالي‌ه��اي ه��دف قابل رد يابي اس��ت. اي��ن روش جايگزين 
مناس��بي براي real time PCR از بعد حساس��يت و تعيين 
كميت محس��وب مي‌شود. متوس��ط غلظت DNA جنيني در 
 پلاس��ماي مادران در سه ماهه اول و دوم حاملگي با استفاده از

 real time PCR حدود 3 درصد و اين نس��بت با اس��تفاده 
از dPCR ح��دود 10 درص��د اس��ت. در واق��ع اي��ن روش 
جايگزين مناس��بي براي real time PCR از بعد حساسيت 
و تعيين كميت محس��وب مي‌شود و كاربرد آن براي تشخيص 
آنيوپلوئيدي‌ه��ا به جنس��يت و يا توزيع اللي وابس��ته نيس��ت. 
تكنولوژي دوم )MPS( نيز در حال حاضر در دسترس و قادر 
به تعيين توالي مولكول‌هاي DNA در پلاسماي مادر و مقايسه 
با كي توالي ژنوم مرجع انساني مي‌باشد. براي مثال در بارداري 
تريزومي 21 تعداد مولكول‌هاي به دست آمده از كروموزوم 21 

در مقايسه با حالت طبيعي افزايش نشان مي‌دهد.
 هم اكنون MPS در آزمايش��گاه‌هاي تشخيص باليني كشور 
آمركيا و بخش��ي از كش��ور‌هاي آس��يايي جهت تشخيص غير 

تهاجم��ي قبل از زايم��ان آنيوپلوئيدي‌هاي جنين��ي به كار برده 
مي‌شود )۳۶(.
نتيجه گيري

تش��خيص قب��ل از تول��د بيماري‌ه��اي ژنتكي��ي و غربال 
آنيوپلوئيدي‌ه��ا در مديريت ب��ارداري و فراهم كردن فرصت 
تصمي��م جهت زوجي��ن اهميت بس��يار زي��ادي دارد. آناليز 
نوكلئكي اسيد جنين در پلاسماي مادر نقش اساسي در ايجاد 
روش‌هاي تش��خيصي غير تهاجمي ب��دون خطر براي باردار 
و جني��ن مي‌باش��د. از طرفي اين روش‌ها قيمت تمام ش��ده 
ب��راي اقدامات تهاجمي غير ض��روري را كاهش خواهد داد. 
تا كن��ون روش‌هاي غير تهاجمي ب��راي بيماري‌هاي ژنتكيي 
مندلي به صورت روتين در كلينكي مورد استفاده قرار نگرفته 
اس��ت. اگر چه تلاش‌هاي وس��يعي توس��ط محققين جهت 
شناسايي بيماري‌هايي چون تالاسمي در حال انجام است ولي 
تش��خيص آنيوپلوئيدي‌ها در برخي آزمايشگاه‌ها با استفاده از 
تكنولوژي‌هاي جديد در حال انجام اس��ت. البته لازم به ذكر 
است كه كاربرد اين آزمون‌ها بايد با در نظر گرفتن ملاحظات 
اخلاقي، اجتماعي و قانون��ي انجام پذيرفته و نياز به طراحي 

الگوريتم‌هاي خاص در اين رابطه وجود دارد. 
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قارچ های دیماتیاسئوس و اهمیت پزشکی آن ها

مقدمه
عفون��ت های انس��انی و حیوانی ناش��ی از ق��ارچ های 
دیماتیاس��ئوس را ب��ه چهار دس��ته بیماری های س��طحی، 
جل��دی، زیرجلدی و سیس��تمیک طبقه بندی می کنند. این 
عفونت‌ها دارای طیف وس��یعی از اش��کال بالینی هستند و 
ش��دت بیماری‌ه��ای حاصل��ه از بیماری های س��طحی و 
خفیف ت��ا عفونت های عمقی و کش��نده متفاوت اس��ت. 
فئوهایفومایکوز یک بیماری است که در سطح جهان دیده 
می ش��ود، معمولا افراد بالغ بیش��تر به آن مبتلا می شوند و 
حدود نیمی از آن ها به سبب ابتلاء به بیماری های زمینه‌ای 
مانند دیاب��ت ملیتوس، توبرکلوز، جذام و لوکمی سیس��تم 
ایمنی آس��یب دیده ای دارند. در این قس��مت در مورد آن 
دس��ته از قارچ های دیماتیاسئوس که کنیدی های کوچک 
ب��ا زنجیره های طوی��ل تولید می کنند ش��امل جنس های 
کلادوس��پوریوم، کلادوفیالوفورا و نیز آن دس��ته که دارای 
س��اختمان های پیچیده تولید مثلی هس��تند نظیر کتومیوم، 
ناتراس��یا، فوم��ا و کونیوتیریوم بحث می ش��ود و س��پس 
اش��اره‌ای به عوامل دیماتیاس��ئوس ایجاد کننده مایس��توما 

خواهد گردید.  
دیماتیاس��ئوس،  ه��ای  ق��ارچ  کلی��دی:  کلم��ات 
فئوهایفومیست، فئوهایفومایکوز، قارچ های سیاه، مایستوما

ارگانیسم هاییک هک نیدی هایک وچ کدر 
زنجیره های طویل تولید میک نند

این گروه از ارگانیسم ها شامل گونه های کلادوسپوریوم 

می باش��ند ک��ه هم به عنوان پاتوژن های انس��انی و هم به 
عنوان آلوده کننده های آزمایش��گاهی حائز اهمیت هستند.  
اعضاء جنس کلادوفیالوفورا که در بین ش��ایع ترین عوامل 
کروموبلاس��تومایکوزیس و فئوهایفومایک��وز مغزی قرار 
دارد نیز در این گروه مطالعه می شوند. گونه های فونسکا 
که ب��ه طور نرمال طول زنجیره کونیدی��ال آن ها تنها به 2 
یا 3 س��لول می رس��د پیش از این با ارگانیس��م هایی که 
کونیدیوفورهای س��مپودیال و کنی��دی های کوچک دارند 

شرح داده شده است.

گونه هایک لادوسپوریوم
کلینیک��ی  میکروبیول��وژی  ه��ای  آزمایش��گاه  در 
غالب��ا ب��ا گونه‌ه��ای کلادوس��پوریوم مواجه می‌ش��ویم. 
 ،)C. cladosporioides( کلادوسپوریوم کلادوسپوروئیدس
 ،)C. sphaerospermum( کلادوس��پوریوم  اسفرواسپرموم
کلادوس��پوریوم الاتوم )C. elatum( و کلادوس��پوریوم 
اکسیس��پوروم )C. oxysporum( ب��ه عنوان عوامل نادر 
فئوهایفومایکوزیس بطور کامل شناس��ایی نش��ده و تحت 
عنوان “Cladosporium species” گزارش ش��ده اند. 
اما کلادوس��پوریوم کلادوس��پوریوئیدس و کلادوسپوریوم 
اسفرواس��پرموم همچنی��ن در بی��ن ش��ایع تری��ن آل��وده 
 کننده‌های آزمایشگاهی قرار دارند. کلادوسپوریوم بانتیانوم
 )C. carrionii( کلادوسپوریوم کاریونی ،)C. bantianum(
و کلدوسپوریوم دوریسی )C. devriesii( اکنون به جنس 

کلادوفیالوفورا انتقال پیدا کرده اند.
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کلادوفیالوفورا بانتیانا
گونه های کلادوس��پوریوم رش��د سریعی داش��ته و کلنی های 
زیتونی رنگ خاکستری- قهوه ای یا سیاه با قوام پنبه ای یا مخملی 
دارند. کونیدیوفورها به طور مس��تقیم برآمده اند، دارای تیغه میانی 
اند و اغلب منشعب هستند. دو شکل مرفولوژیک میکروسکوپی از 
کنیدی‌ها دیده می شود که در گونه ای به گونه دیگر یکی از این دو 
ش��کل بر دیگری غالبیت دارد و از این نکته در شناسایی گونه‌های 
متعلق به این جنس کمک گرفته می شود. اولین نوع از این سلول‌ها 
تحت عنوان “shield cells” کنیدی های اولیه ای هس��تند که به 
وس��یله کونیدیوفورها تولید می ش��وند و بر اساس شکل یکسان 
آن‌ها نام گرفته اند و به صورت زنجیره های منشعبی از کنیدی‌های 
کروی مانند یا بیضی شکل در می آیند. شکل متمایز دومی حضور 
ناف‌ه��ای )hila( تیره روی کنیدی ها اس��ت که اس��کارهایی در 
محل‌های اتصال که مربوط به اتصال قبلی به کنیدیوفور و یا سایر 
کنیدی ها اس��ت را نشان می دهد. همچنین اندازه و شکل کنیدی 
ه��ا و طول زنجیره کونیدیال برای افت��راق دادن بین گونه ها مورد 

استفاده قرار می گیرد.
گونه هایک لادوفیالوفورا

یافته های جدید مربوط به مطالعات توالی یابی زیر واحد بزرگ 
rRNA و تس��ت ه��ای فیزیولوژیک تغذیه ای منج��ر به تجدید 
نظ��ر در طبقه بندی تاکس��ونومیک چند پاتوژن انس��انی در جنس 
کلادوفیالوفورا ش��ده است. گونه های نوروتروپیک کلادوفیالوفورا 
بانتیان��ا )Cladophialophora bantiana( ک��ه نام س��ابق آن

 Cladosporium bantianum و Xylohypha bantiana
و Cladosporium trichoides بوده است و همچنین امروزه به 
عنوان سینونیم با Xylohypha emmonsii در نظر گرفته می‌شود 

شایع ترین عامل مسبب فئوهایفومایکوز مغزی است.

کلادوفیالوفورا کاریونی
)Cladophialophora carrionii( کلادوفیالوفورا کاریونی
که قبلا تح��ت عنوان کلادوس��پوریوم کاریونی نامیده می ش��د و 
سینونیم با Cladophialophora ajelloi است در بین فراوانترین 
ارگانیسمهای جدا شده در ارتباط با کروموبلاستومایکوزیس مطرح 

است.
 گونه هایی که کمتر موجب بیماری های انسانی می شوند عبارت 
 )Cladophialophora devriesii( از کلادوفیالوفورا دوریسی
کلادوفیالوف��ورا    ،Cladosporium devreisii ب��ا  س��ینونیم 
بوپی‌ائی )Cladophialophora boppii( که قبلا تحت عنوان 
Taeniolella boppii نامیده می شد و کلادوفیالوفورا آرکسی‌ائی 
)C. arxii( می باشند. دو گونه ای که ارتباط بیشتری با بیماری‌های 
انس��ان دارن��د در ادامه مورد بح��ث قرار می گیرند. ب��رای مطالعه 
جزئیات بیش��تر در مورد کلیدهای تشخیصی می توانید به رفرانس 

زیر مراجعه کنید:
 De Hoog GS, Gueho E, Masclaux F, et al.
 Nutritional physiology and taxonomy of human
 pathogenic Cladosporium xylohypha species. J
Med Vet Mycol 33: 339, 1995

کلادوفیالوفوراک اریونی
کلادوفیالوفورا کاریونی موجب کروموبلاس��تومایکوزیس 
در نواحی گرمس��یری و نیمه گرمس��یری می ش��ود که شامل 
استرالیا، کشورهای جنوب آفریقا و آمریکای جنوبی می‌باشد. 
موارد زیرجلدی فئوهایفومایکوزیس نیز گزارش ش��ده است. 
رش��د کلنی آهسته است )4 س��انتی متر در مدت یک ماه( و 
کلنی های مس��طح با سطح مخملی تولید می کند که به رنگ 
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خاکس��تری کمرن��گ، زیتونی رنگ یا قهوه ای تیره تا س��یاه 
می باشند. پش��ت کلنی نیز سیاه رنگ است. هایفی ها دارای 
دیواره عرضی و تیره رنگ می باشند. کنیدیوفور ممکن است 
ب��ه صورت کناری یا انتهایی باش��ند و از نظ��ر اندازه دارای 
تنوع هس��تند و بر روی خود زنجیره های منشعب و طولانی 
از کنی��دی های بیضوی به ابعاد یک و نیم تا 3 میکرون در 2 
تا هفت و نی��م میکرون با دیواره صاف ایجاد می کنند که به 
راحتی پخش و پراکنده می گردند. حداکثر دمای رش��د برای 

این قارچ 36 تا 37 درجه سانتی گراد است.

کلادوفیالوفورا کاریونی

کلادوفیالوفورا کاریونی

کلادوفیالوفورا بانتیانا
کلادوفیالوفورا بانتیانا سینونیم با اسامی زیر است:

 Xylohypha bantiana, Cladosporium trichoides,
Cladosporiu bantianum, Xylohypha emmonsii

ش��ایع ترین عامل درگیر کننده در فئوهایفومایکوز مغزی است. 
از آنج��ا ک��ه این بیم��اری نوعا اف��راد دارای ایمنی شایس��ته را از 
طری��ق مجاری تنفس��ی تحت تاثیر قرار می دهد الزامی اس��ت که 
عملیات آزمایش��گاهی ب��ا آن در زیر هود بیولوژیک انجام ش��ود. 
 کلنی ها زیتونی – خاکس��تری تا قهوه ای هس��تند و پش��ت کلنی
 زیتونی – سیاه است. سطح کلنی دارای چین خوردگی های ملایمی 
است، رشد نسبتا سریعی دارد و کنیدیوفورهای آن اندکی تمایز یافته 
هستند و از هایفی های تیغه دار پیگمانته منشاء گرفته اند. کنیدی‌ها 
زیتون��ی کمرنگ و اکثرا ب��ه ابعاد دو و نیم تا 5 در 6 تا 11 میکرون 
می باش��ند. این کنیدی ها بیضی ش��کل تا دوکی هستند و تشکیل 
زنجیره‌های طویل با انشعابات کم که به راحتی پخش و پراکنده می 

شوند را می دهند، گاهی نیز کلامیدوکونیدی دیده می شود.

کلنی کلادوفیالوفورا بانتیانا

کلادوفیالوفورا بانتیانا
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کلادوفیالوفورا بانتیانا

قارچ هاییک ه دارای ساختمان های تولید مثلی 
کمپلکس هستند

ارگانیس��م های��ی ک��ه در اینج��ا توصیف می ش��وند )و 
همچنین گونه های لپتوسفریا Leptosphaeria و پیرنوکتا 
Pyrenochaeta که همراه با عوامل مایس��توما مورد بحث 
قرار می گیرند( به وسیله حضور اجسام میوه دهنده کمپلکس 
در شرایط روتین کشت آزمایشگاهی شناخته می شوند. برای 
ارگانیس��م های مورد بحث این س��اختمان ها یا پری تش��یا 
Perithecia هس��تند )یک نوع جس��م میوه دهنده جنس��ی 
که توس��ط آسکومیس��ت ها ایجاد می ش��ود( و ی��ا پیکنیدیا   
Pycnidia می باش��ند که اجسام میوه ای غیر جنسی مربوط 

به کولومیست ها Coelomycetes می باشند.

گونه هایک تومیوم
اگر چه به عنوان عوامل میکوز انسانی شایع نیستند اما به هر 
 C. globosum حال عفونت های مربوط به کتومیوم گلوبوزوم
و کتومیوم آتروبرونئوم C. atrobrunneum گزارش شده‌اند. 
کتومی��وم گلوبوزوم موجب انیکومایکوز، لزیون‌های پوس��تی، 
پریتونی��ت و فئوهایفومایکوز مغزی ش��ده اس��ت در حالی که 
کتومیوم آتروبرونئوم که یک عامل نوروتروپیک اس��ت موجب 

بیماری منتشر و مرگ آور در بیمار لوکمیک شده است.

منظره ریزبینی )در زیر لوپ( پریتیشیا در کتومیوم 
گلوبوزوم 

منظره پریتیشیوم کتومیوم گلوبوزوم در زیر 
میکروسکوپ
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کنیدی های کتومیوم گلوبوزوم
کلنی های این قارچ در ابتدا سفید یا خاکستری روشن و یا قهوه‌ای 
رنگ هستند که سپس نواحی تیره در نتیجه ایجاد پریتشیا در آن‌ها 
ظاهر می شود. پریتشیای کروی مانند یا بیضوی شکل که هرکدام 
دارای یک منفذ راسی )ostiole( می باشند و با زائده های مو مانند 
خاصی تحت عنوان ‘setae’ پوشیده شده اند. پریتشیاها با 8 عدد 
آسک اسپوردار پر شده اند. آسکوسپورها به ابعاد 5 تا 8 در 9 تا 12 
میکرون هستند و دارای دیواره صاف و به رنگ تیره می‌باشند. گونه 
ه��ای مختلف را از روی اندازه پریتش��یاها، مرفولوژی ‘setae’ و 
شکل کنیدی ها از یکدیگر تشخیص می دهند: پریتشیای با قطر 70 
تا 150 میکرون مربوط به کتومیوم آتروبرونئوم و پریتشیای با قطر 
175 تا 280 میکرون مربوط به کتومیوم گلوبوزوم می باشد. شکل 
 )straight( در کتومیوم آتروبرونئوم راس��ت و مس��تقیم ’setae‘
و در کتومیوم گلوبوزوم بصورت حلقه ای )coiled( و در س��ایر 
گونه ها ممکن است به صورت منشعب باشد. شکل کنیدی ها در 
کتومیوم گلوبوزوم لیموئی ش��کل و در کتومیوم آتروبرونئوم شبیه 

دوک )spindle( است.

 ناتراسیا منجیفرا / سیتالیدیوم دیمیدیاتوم
Nattrassia mangiferae/Scytalidium dimidiatum  

این ارگانیس��م عامل شایع درماتومیکوزها و و اونیکومایکوز در 
بیمارانی اس��ت که در مناطق گرمس��یری زندگی می کنند و یا از 
آنجا مهاجرت ک��رده اند. گزارش های متع��ددی از بیماری های 
مهاجم ناشی از آن ها در افرادی که دارای اختلال در سیستم ایمنی 
هس��تند وجود دارد. نام قبلی این ارگانیسم هندرسنولاتورولوئیده 
بوده اس��ت، توس��ط Sutton و Dyko بر اس��اس س��لول های 
کنیدی زا )فیالیدها(، کنیدی ها )رنگارنگ و س��لول میانی تیره تر( 
و س��ینانامورف آرتریک )arthric( مجددا طبقه بندی شده است. 
کلنی ها سیاه رنگ و پشمی شکل هستند و تمام سطح پلیت و یا 
لوله کش��ت را در مدت 3 تا 4 روز پر می کند. آرتروکنیدی های 
یک و دو س��لولی به ابعاد 16/5 -4 در 8/5 میکرون که  توس��ط 
سلول‌های دیس��جانکتر از یکدیگر جدا نمی شوند  از هایفی‌های 
تیره، پهن )به قطر تا 10 میکرون( ایجاد می شوند. بعد از انکوباسیون 
بیشتر پیکنیدی های مولتی لوکولار ایجاد می شوند که کنیدی های 

رنگارنگ به ابعاد 16-10 در 6/5 – 3/5 ایجاد می کنند.

لزیون گرانولومائی سیاه رنگ ناشی از ناتراسیا منجیفرا 
بر روی انگشت شست پا

کلنی ناتراسیا منجیفرا
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منظره میکروسکپی ناتراسیا منجیفرا

Phoma species / گونه های فوما
گونه های متع��ددی از جنس فوما در انس��ان غالبا بیماری 
پوس��تی ایجاد می کنن��د اما به طور کلی این ارگانیس��م ها از 
عواملی هس��تند که کمتر از ضایعات انس��ان جدا می ش��وند.  
کلنی‌ها س��بز متمایل به خاکستری تا قهوه ای هستند و برخی 
گونه ها ممکن است رنگ های قرمز داشته و یا پیگمانتاسیون 
متمایل به صورتی نش��ان دهند. میزان رش��د کلن��ی به میزان 
وس��یعی به گونه آن بستگی دارد. پیکنیدی های کروی و تیره 
رنگ با یک و گاهی چند اوس��تیول ممکن اس��ت به صورت 
منفرد و یا به صورت مجتمع دیده شود. کنیدیوفورهای شفاف 
که دیواره‌های داخلی پیکنیدی ها را می پوش��اند کنیدی ها را 
ایجاد می کنند، این کنیدی ها در حالت توده های لعابی شکلی 
خارج می شوند. کنیدی ها متنوع الشکل، تک سلولی و شفاف 

هستند.

کلنی فوما

منظره میکروسکپی فوما گلومراتا

منظره میکروسکپی‌ فوما

Coniothyrium fuckelii / کونیوتیریوم فوکلی
کونیوتیریوم فوکلی یک قارچ فیتوپاتوژن اس��ت که به طور 
مکرر موجب عفونت در افراد دارای اختلال در سیستم ایمنی 
ش��ده اس��ت. کلنی ها به رنگ قهوه ای روشن و منظره پشت 
کلنی تیره تر است و یک پیگمان شرابی رنگ منتشر نیز ممکن 
است دیده شود. میزان رشد متوسط است. پیکنیدی‌ها به اندازه 
180 تا 300 میکرون هس��تند و قه��وه ای رنگ و تا حدودی 
کروی می باشند. علاوه بر سلول های کنیدی زا عناصر هایفال 
اس��تریل موس��وم به پارافیزها  )paraphyses( دیواره های 
داخلی پیکنیدی ها را می پوشاند. کنیدی ها بیضوی، با دیواره 

صاف و به رنگ قهوه ای رنگ پریده هستند.
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عوامل دیماتیاسئوس ایجاد کننده مایستوما

Madurella mycetomatis / مادورلا مایستوماتیس
م��ادورلا مایس��توماتیس ش��ایع تری��ن عام��ل مایس��تومای 
یومایکوتیک در سراس��ر جهان اس��ت که به صورت غالب تر 
موج��ب بیم��اری در آمریکای جنوبی، آفریقا و هند می ش��ود. 
گرانول ها به ابعاد نیم تا 5 میلی متر به رنگ قرمز مایل به قهوه‌ای 
یا س��یاه و سخت بوده و متش��کل از هایفی هایی هستند که در 
یک ماده س��یمانی قهوه ای رنگ به یکدیگر چس��بیده شده اند. 
رشد کلنی در دمای 37 درجه بیشتر از 25 یا 30 درجه است و 
امکان رش��د آن تا 40 درجه نیز وجود دارد. نمای ماکروسکپی 
متنوعی دارد، کلنی ها در ابتدا س��فید رنگ هستند و سپس زرد، 
قهوه ای یا زیتونی رنگ شده و معمولا یک پیگمان قابل انتشار 
در محی��ط قهوه ای رنگ تولید می کند. ق��وام و بافت کلنی از 
حالت صاف و بدون کرک تا مخملی فرق می کند و سطح کلنی 
ممکن است به صورت مس��طح و یا برآمده باشد. در کشت بر 
روی محیط سابورودکستروز آگار تنها هایفی های دارای دیواره 
عرضی و استریل و تعداد کمی کلامیدوکونیدی ایجاد می شود. 
در صورتی که از محیط های کش��ت فقی��ر از نظر مواد غذایی 
استفاده ش��ود فیالیدهای نواری شکل به طول 3 تا 15 میکرون 
تولید می شوند. این فیالیدها کنیدی های گلابی شکل یا بیضی 
ش��کل به اندازه های 3 تا 4 میکرون تولید می کنند. توده های 
س��یاه هایفی موسوم به اسکلروش��یا )به قطر 750 میکرون( نیز 
ممکن اس��ت در کش��ت های کامل )بالغ( مشاهده شوند. وجه 
افتراق مادورلا مایستوماتیس از مادورلا گریزه آ در این است که 
اولی در دمای 40 درجه سانتیگراد رشد می کند و قادر به جذب 
سوکروز نیست ولی در دومی این ویژگی ها برعکس می باشند. 

مادورلا مایستوماتیس: به پیگمان قهوه ای رنگ منتشر 
شده در آگار توجه نمایید

مادورلا مایستوماتیس

مادورلا مایستوماتیس
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 Madurella grisea/ مادورلا گریزه آ
م��ادورلا گری��زه آ عامل مایس��تومای با گرانول س��یاه رنگ در 
هندوس��تان، آفریق��ا، و آمریکای مرکزی و جنوب��ی و به ندرت در 
ایالات متحده آمریکا است. گرانول ها با ابعاد 0/3 تا 0/6 میلی متر 
س��یاه رنگ و نرم می باشند. همانند مادورلا مایستوماتیس یک ماده 
سیمانی مانند قهوه ای رنگدار اطراف گرانول در مقاطع بافت شناسی 
مشاهده می شود. کلنی های این قارچ دارای رشد آهسته ای هستند 
و رنگ س��طح کلنی زیتونی قهوه ای تا س��یاه است و رنگ پشت 
کلنی نیز سیاه می باشد. ممکن است رنگدانه قابل انتشار در محیط 
به رنگ قرمز قهوه ای نیز تولید کند. سطح کلنی مخملی یا صاف و 
شیاردار است. هایفی های پیگمانته به قطر 1 تا 3 میکرون و گاهی 
اوقات 3 تا 5 میکرون با حالت متورم ش��ده شبیه مهره یا دانه های 
تس��بیح دارای دیواره عرضی بوده و عقیم می باشند. کلامیدوسپور 
نیز به ندرت دیده می شود. ایزوله هایی که تولید پیکنیدیا می کنند 
گ��زارش ش��ده‌اند، این ایزوله ها را نمی ت��وان از پیرنوکتا مکینینی 

Pyrenochaeta mackinninii تشخیص داد.

کلنی مادورلا گریزه آ

منظره گرانول در مقطع بافت شناسی

منظره میکروسکپی مادورلا گریزه آ

 Leptosphaeria species /گونه های لپتوسفریا
لپتوسفریا سنگالنسیس)L. senegalensis(  و لپتوسفریا 
تام��پ کین��زی)L. tompkinsii(  موج��ب مایس��توما در 
کشورهای غرب آفریقا )به ویژه در سنگال و موریتانی( و در 
هندوس��تان می نمایند. گرانول ها سیاه رنگ و به ابعاد نیم تا 
2 میلی متر و سفت و سخت هستند. در مقاطع بافت شناسی 
قس��مت مرکزی گرانول ش��امل هایفی بوده و در حواشی آن 
ماده س��یمانی شکل سیاه رنگ مش��اهده می شود. هر دو این 
ارگانیس��م ها  رش��د س��ریعی دارند و کلنی های قهوه ای تا 
خاکس��تری ایجاد می نمایند. پریتیش��یاهای کروی و یا شبه 
کره که پوش��یده از هایفی اس��ت ایجاد می کنند. آس��ک ها 
استوانه ای ش��کل بوده و هر یک در برگیرنده 8 آسکوسپور 
می باشد. دو گونه فوق را از روی خصوصیات میکروسکپی 
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آسکوسپورهایشان از یکدیگر تشخیص می دهند. 

 Pyrenochaeta species/ گونه های پیرنوکتا
پیرنوکت��ا رومروئ��ی )P. romeroi( و پیرنوکتا مکینونی 
)P. mackinnonii( هر دو به عنوان عوامل مایس��توما در 
آفریقا، هند و آمریکای جنوبی ش��ناخته ش��ده اند. گرانول‌ها 
ب��ه ابع��اد 0/2 تا 0/6 میلی متر، س��یاه رنگ و نرم هس��تند و 
در مقاط��ع بافت شناس��ی بدون ماتریکس س��یمانی ش��کل 
مشاهده می ش��وند. کلنی ها رشد سریعی دارند. سطح کلنی 
خاکس��تری رنگ و حاشیه آن روش��ن تر و پشت کلنی سیاه 
رنگ اس��ت و پیگمان قابل انتش��اری در محیط کشت ندارد. 
هایفی های دارای دیواره عرضی و منش��عب ممکن است به 
صورت ش��فاف )هیالین( و یا  رنگی )پیگمانته( دیده شوند. 
پیرنوکت��ا رومروئی پیکنیدیاهائی به ابعاد 40 تا 100 در 50 تا 
160 میکرون بر روی محیط های کش��ت فقیر تولید می کند، 
این اجسام پیکنیدیوس��پورهای بیضی شکل به اندازه های 1 
در 1/5 میکرون ایجاد می کنند. پیکنیدی ها ش��باهت زیادی 
با پیکنیدیاهای تولید ش��ده در کش��ت برخ��ی از ایزوله های 
م��ادورلا گریزه آ دارند. این دو گونه را با کمک تکنیک های 

سرولوژیک از یکدیگر تمیز می دهند.

کلنی پیرنوکتا رومروئی

ش��ایع ترین عامل مایس��تومای یومایکوتیک در آمریکای 
 Pseudallescheria boydiiبوئیدی سودوآلشریا  شمالی 
اس��ت. اگرچ��ه این ارگانیس��م در محیط کش��ت م��ی تواند 
پیگمانتاسیون تیره داشته باشد اما به طور سنتی به عنوان قارچ 
دیماتیاسئوس در نظر گرفته نمی شود و به این دلیل در اینجا 
مورد بحث قرار نمی گیرد.  برخی از عوامل دیماتیاس��ئوس 
مسبب مایستوما همچنین موجب فئوهایفومایکوز می گردند 
و لذا در جای دیگری بحث می شوند. اینها شامل گونه های 
کوروولاریا )نظیر کوروولاریا لوناتا و کوروولاریا جنیکولاتا( 
و اگزوفیالا جینسلمی )Exophiala jeanselmei( هستند.

References
1- Clinical Mycology, Elias J. Anaissie, CHURCHILL LIVINGSTONE, 2009.
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خلاصه
دياب��ت نوع 2 كي همه گيري به س��رعت در حال رش��د 
است كه درمان‌هاي معمول كاهنده گلوكز و درمان‌هاي مبتني 
بر انس��ولين افزاها گزينه‌هايي را فراهم آورده‌اند ولي روشن 
نيس��ت كه آيا اين درمان‌ها مي‌توانند جلوي پيشرفت بيماري 
را بگيرن��د يا خير. اهداف درماني جديد بالقوه‌اي شناس��ايي 
شده‌اند و تريكب‌هاي تازه‌اي در حال توليد هستند كه موجب 
كاهش غلظت گلوكز خون با حداقل خطر هيپوگلايس��مي و 
افزايش وزن مي‌ش��وند و در عين حال حتي باعث حفظ توده 
س��لول‌هاي بتا و افزايش كارايي مي‌گردند.Humanin كي 
پپتيد مشتق ش��ده ميتوكندريايي اس��ت كه از 24 آمينو اسيد 
تشيكل شده اس��ت. ميزان اين پپتيد همراه با افزايش سن رو 
به كاه��ش مي‌گذارد كه مي‌تواند منجر ب��ه بروز بيماري‌هاي 
 Humaninقلبي- عروقي، آلزايمر و... گ��ردد. قدرت پپتيد
در بهبود عملكرد انسولين مي‌تواند كي روش درماني جديد 
ب��راي بيم��اري ديابت ب��ه ش��مار رود. Humanin با مهار 
 )IGFBP-3( فاكتور رش��د شبه انسوليني متصل به پروتئين
اثر قوي تري را در بهبود عملكرد انس��ولين اعمال ميك‌ند كه 
مي‌تواند كي هدف براي توليد دارو به ش��مار رود. لذا هدف 
از اي��ن مقاله، مروري بر عملكرد پپتيدHumanin در بدن و 

مكانيسم عمل آن در بهبود بيماري ديابت مي‌باشد.

روش كار: اي��ن مطالعه مروري، با جس��تجوي مقالات در 
 Pubmed، scopus، magiran، پايگاه‌ه��اي اطلاعات��ي
 ،Humanin peptide با كليدواژه‌هاي Ovid، proquest
ديابت ش��يرين و ديابت نوع 2 طي سال‌هاي 1997 تا 2014 
انجام گرديد. از بين 45 مقاله به دست آمده 38 مقاله كه متن 

كامل آن‌ها موجود بود، مورد بررسي قرار گرفت.
يافته‌ه��ا و نتاي��ج: نتاي��ج مطالع��ات نش��ان مي‌ده��د كه
Humanin مرگ سلولي را سركوب كرده و باعث حفاظت 
س��لول‌ها از استرس اكس��يداتيو مي‌گردد. همچنين اين پپتيد 
باعث افزايش ترش��ح انسولين و متابوليس��م گلوكز و سبب 

كاهش قند خون مي‌گردد.
پيش��نهادات: با توجه به يافته‌هاي مقالات به نظر مي‌رسد 
كه پپتيد Humanin اثرات مفيدي را در ش��رايط داخل بدن 
و آزمايش��گاهي داشته باشد. كش��ف اين پپتيد مي‌تواند كي 
روش درماني جديد براي بهبود بيماري ديابت به شمار رود. 
با اين وجود لازم اس��ت كه تحقيقات بيشتري در رابطه با اثر 
بخشي اين ماده و همچنين بي ضرر بودن آن با در نظرگرفتن 
متغيرهاي مختلف نظير س��ن، جن��س، ژنتكي و دوز مصرفي 

صورت بگيرد.
كليد واژه ه��ا: Humanin peptide، ديابت ش��يرين، 

ديابت نوع 2
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مقدمه	
ديابت قندي ش��ايع تري��ن اختلال متابولي��ك مزمن، همراه 
ب��ا افزايش قند خون در انس��ان اس��ت كه مي‌تواند ناش��ي از 
فقدان انس��ولين )ديابت نوع 1( ي��ا مقاومت بافت‌هاي محيطي 
به انس��ولين همراه با كاهش ترش��ح انس��ولين از س��لول‌هاي 
بت��اي جزاير لانگرهانس لوزالمعده )ديابت نوع 2( باش��د ]1[. 
ديابت كي بيماري مزمن پيشرونده است كه عوارض جانبي و 
مرگ‌و‌مير زيادي در پي دارد ]2[. ش��يوع جهاني آن بسيار زياد 
بوده و همچنان در حال افزايش اس��ت ]3[. تقريبا 150 ميليون 
نف��ر در سراس��ر دنيا به آن مبتلا هس��تند و انتظ��ار مي‌رود اين 
رقم در 20 س��ال آينده دو برابر شود ]4[. اين بيماري عوارض 
مكيرو وس��كولار1 و ماكرو وس��كولار2 را افزايش مي‌دهد ]5[. 
به گونه‌اي كه عوارض قلبي عروقي، س��كته مغزي و قطع اندام 
تحتان��ي از علل اصل��ي هزينه‌هاي درماني مي‌باش��ند ]6[. طي 
دهه‌هاي اخي��ر، مطالعات همه گير ش��ناختي )اپيدميولوژكي( 
متعددي درباره ش��يوع ديابت نوع 2 در كش��ور ايران به انجام 
رس��يده كه بر پايه آن‌ها جمعيت افراد مبتلا به ديابت در ايران 
بيش از 1/5 ميليون نفر برآورد ش��ده است. بر اساس پيش‌بيني 
س��ازمان جهاني بهداش��ت )WHO( انتظار مي‌رود كه تعداد 
بزرگسالان )20 ساله و بالاتر( مبتلا به ديابت در سال 2025 به 
300 ميليون نفر برسد ]7[. هم اكنون بيش از سه ميليون نفر در 
ايران مبتلا به ديابت هستند كه بر اساس برآورد سازمان جهاني 
بهداش��ت، چنانچه اقدامات موثري ص��ورت نپذيرد اين تعداد 
تا س��ال 2030 نزدكي به 7 ميليون نفر خواهد رسيد ]8[. طبق 
آمار جهاني در سال 1997 تعداد مبتلايان به ديابت 124 ميليون 
نف��ر بود كه اغلب آنان )97%( مبتلا به ديابت نوع 2 بودند ]9[. 
ديابت به عنوان كي مشكل بهداشتي كه يكفيت زندگي بيماران 
را تهديد ميك‌ند، مي‌تواند منجر به عوارض حاد و مزمن ش��ود 
و كيي از علل مهم ناتواني و مرگ و مير در بسياري از كشور‌ها 
محس��وب مي‌ش��ود ]10[. با توجه به اين كه ط��ول عمر افراد 
ديابت��ي به دليل عوارض آن حدود 10 س��ال كمتر از جمعيت 
عمومي اس��ت كه تعدادي از اين سال‌ها به دليل مرگ زودرس 
ناشي از بيماري و تعدادي، به دليل زندگي توام با ناتواني ناشي 

از ديابت مي‌باش��د. بيش از 80% هزينه‌ه��اي ديابت مربوط به 
بستري شدن به ويژه بستري به دليل عوارض مزمن آن مي‌باشد 
]11[. اهداف درماني جديد بالقوه‌اي شناسايي شدند و تريكبات 
تازه‌اي در حال توليد هس��تند كه موجب كاهش غلظت گلوكز 
خون با حداقل خطر هيپوگلايسمي و افزايش وزن مي‌شوند و 
در عين حال باعث حفظ توده س��لول‌هاي بتا و افزايش كارايي 
مي‌گردن��د.Humanin كي پپتيد مش��تق ش��ده ميتوكندريايي 
اس��ت كه از 24 اس��يد آمينه تشيكل شده اس��ت. قدرت پپتيد 
Humanin در بهب��ود عملكرد انس��ولين مي‌تواند كي روش 
درماني جديد براي بيماري ديابت به شمار رود ]12[. لذا هدف 
از اي��ن مطالعه مروري بر عملكرد پپتيد Humanin در بدن و 

مكانيسم عمل آن در بهبود بيماري ديابت مي‌باشد.
 روش جستجو

اي��ن مطالع��ه م��روري، با جس��تجو در مت��ون موجود در 
 Scapus، Google scholar،پايگاه‌هاي اطلاعاتي انگليس��ي
 Iranmedex،SID، و فارسي شامل Pubmed، proquest
Magiran و با كليدواژه‌هاي Humanin، ديابت ش��يرين، 
ديابت نوع دو، هايپرگلايس��مي3 مربوط به سال‌هاي 1997 تا 
2014 انجام گرديد. جس��تجو به مقالات با زبان انگليس��ي و 
فارسي كه متن كامل آن‌ها موجود بود، محدود گرديد. به طور 
كلي از بين 45 مقاله به دس��ت آم��ده 38 مقاله كه متن كامل 

آن‌ها موجود بود، مورد بررسي قرار گرفت.
Humanin ساختار پپتيد

طول پپتيد Humanin به محل توليد آن بستگي دارد، اگر 
داخل ميتوكندري توليد ش��ود از 21 اسيد آمينه و اگر خارج 
از ميتوكندري توليد ش��ود از 24 اسيد آمينه تشيكل مي‌شود. 
هر دوي اين پپتيد‌ها داراي فعاليت بيولوژكيي هس��تند ]13[. 
 Met، Ala، Pro،Arg، توالي پپتيد 24 اسيد آمينه‌اي شامل
 Gly، Phe، Ser، Cys، Leu، Leu، Leu، Leu، Thr، Ser،
 Glu، Ilo، Asp، Leu، Pro، Val، lys، Arg، Arg، Ala
است ]12[. اين پپتيد به دنبال تحقيقات انجام شده در بيماري 
آلزايمر، فرايند آپوپتوز و بررسي سيگنالينگIGF-1 4 كشف 

شد ]14-16[.

1- Micro vascular
2- Macro vascular
3- hyperglycemia
4- Insulin-like growth factor 1
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Humanin اثر محافظتي
نتايج آزمايش‌ها نش��ان مي‌دهد كه پپتي��د Humanin در 
محيط كشت سلولي اثر محافظتي بر نورون‌ها و ساير سلول‌ها 
دارد. همچنين تحقيقات حاكي از آن است كه اين پپتيد باعث 
مصوني��ت نورون‌ه��ا از بيماري هانتينگتون1، س��كته مغزي و 
بيماري‌هاي پريوني مي‌ش��ود ]19-17[. همچنين ثابت ش��ده 
اس��ت كه اين پپتيد در حفاظت س��لول‌هاي بتاي پانكراس و 
افزايش حساسيت سلول‌ها به انسولين نقش دارد ]12،20[. از 
طرف ديگر اين پپتيد س��لول‌ها را در برابر استرس اكسيداتيو 
حفظ كرده و از تش��يكل پلا‌كهاي آترو اسكلروز جلوگيري 
مي‌نماي��د و خطر حمل��ه قلبي را كاهش مي‌ده��د ]21-24[. 
Humanin ب��ه دو فرم داخل س��لولي و خارج س��لولي در 

بدن يافت مي‌شود. بررسي‌ها نشان داده كه اين پپتيد در بيضه 
موش سالم و روده بزرگ آن و همچنين در مغز، روده بزرگ، 
قلب، تخم��دان، كليه، پانكراس و بيضه جوندگان وجود دارد 
و در انس��ان نيز در CSF، مايع مني و پلاس��ما يافت مي‌شود 

.]12[
Humanin مكانيسم عمل

مكانيس��م عم��ل Humanin از طري��ق تع��ادل خ��ارج 
 gp1302 ،wsx1 س��لولي با رسپتور س��ه گانه متش��كل از
و CNTFR3 و همچني��ن تعام��ل با رس��پتور ش��به فرميل 
 پپتيدي41 مي‌باش��د. تعامل درون س��لولي از طريق ارتباط با 
ص��ورت   TRIM118 و   IGFBP37  ،Tbid6  ،BAX5

مي‌گيرد ]14،15،25،26[. )شكل 1( 

1 - huntington
2- Glycoprotein 130
3-ciliary neurotrophic factor  receptor
4-formylpeptid-like 1
5-Bcl-2-associated X protein
6-truncated Bid
7-Insulin-like growth factor-binding protein 3
8-tripartite motif containing 11

شكل 1
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استرس اكسيداتيو 
 ثابت ش��ده كه اس��ترس اكس��يداتيو عامل مهمي در بروز 
بيماري‌هاي مختلف اس��ت. در بيماري ديابت اكسيداس��يون 
خ��ود به خودي قند خون، باعث توليد اس��ترس اكس��يداتيو 
 Humanin مي‌ش��ود ]27[. آزمايش‌هاي مختلفي روي تاثير
بر استرس اكس��يداتيو صورت گرفته است. مطالعه yong و 
همكاران در سال 2008 نش��ان مي‌دهد كه كشت سلول‌هاي 
ش��بيكه رت‌ها به همراه Humanin مي‌تواند سلول‌ها را از 
اس��ترس اكسيداتيو ناشي از پر اكسيد هيدروژن1 حفظ نمايد. 
همچنين اين مطالعه نشان داد كه افزايش مقادير هيدروژن پر 
اكسيد باعث كاهش س��طح Humanin در پلاسما مي‌شود 
]28[. ع�الوه ب��ر اين، يافته‌ه��اي تحقيقات نش��ان مي‌دهند 
كه غلظت پلاس��مايي LDL در رت‌هاي ديابتي نس��بت به 
گ��روه كنترل افزايش ميي‌ابد كه اين فاكتور، همراه با افزايش 
اس��ترس اكس��يداتيو باعث ايج��اد آترواس��كلروز مي‌گردد 
]30[. بررس��ي‌هايBachar  و هم��كاران ني��ز بيان ميك‌ند 
كه Humanin قادر به حفاظت س��لول‌ها در برابر اس��ترس 

اكسيداتيو ناشي از LDL اكسيد شده مي‌باشد ]21[.
مرگ سلولي2

مطالعات نش��ان مي‌دهن��د كه غلظت بالاي گلوكز س��بب 
افزايش بيان پروتئين  Bax در س��لول مي‌ش��ود. Bax كيي 
از پروتئين‌ه��اي تنظيم كنن��ده آپوپتوز مي‌باش��د كه موجب 
افزايش نفوذ پذيري غش��اي ميتوكندري مي‌ش��ود كه به تبع 
 Apaf1 از ميتوكندري آزاد مي‌ش��ود و با C آن س��يتوكروم
تش��يكل كمپلكس آپوپتوزوم مي‌دهد. اين كمپلكس موجب 
 Bax.فعال شدن مسير كاس��پاز 9 و مسير كاسپاز 3 مي‌گردد
همچنين مي‌تواند موجب آپوپتوز غير وابس��ته به كاسپاز نيز 
ش��ود ]Humanin .]30-32 فعاليت ضد آپوپتوزي خود را 
 BCL از طريق تعامل ب��ا پروتئين‌هاي ضد آپوپتوز از جمله
و از طريق كاهش سيگنال‌هاي آبشاري آپوپتوز اعمال ميك‌ند 

.]33[
متابوليسم گلوكز

هورمون‌هاي رش��د شبه انس��وليني )IGF( به دليل اين كه 
اثرات شبه انسوليني به س��لول‌ها اعمال ميك‌نند، فاكتور‌هاي 

شبه انسوليني ناميده مي‌شوند. اين فاكتور‌ها باعث تحركي و 
افزايش ورود گلوكز به س��لول‌ها و متابوليسم قندها مي‌شوند 
]34[. مطالعات اخير نشان مي‌دهد كه Humanin در تنظيم 
هموس��تاز گلوكز نقش دارد. مقاومت به انسولين و تغيير در 
ترش��ح انس��ولين با بيماري‌هاي مربوط به س��ن مانند ديابت 
نوع2 و آلزايمر همراه است. از آنجايي كه بين بيماري آلزايمر 
و مقاومت به انسولين ارتباطي وجود دارد، فرض مي‌شود كه 
Humanin در حساس��يت به انس��ولين تاثير بگذارد. گروه 
Muzumdar اخي��را نق��ش Humanin را در متابوليس��م 
گلوكز نشان داده اند آنان با تزريق Humanin به داخل بطن 
مغز نشان داده اند كه Humanin باعث بهبود حساسيت به 
انس��ولين از طريق افزايش فسفريلاسيون STAT3 در كبد و 
س��لول‌هاي محيطي در موش‌ها مي‌ش��ود ]12[. مولكول‌هاي 
مبدل س��يگنال و فعال كننده نس��خه ب��رداري )STAT( در 
پ��ي اتصال هورمون‌ه��اي رش��د، انس��ولين و هورمون‌هاي 
گلوكوكورتكيوئي��دي فعال مي‌ش��وند و اثرات خود را اعمال 
ميك‌نن��د ]35[. نتايج مطالعات نش��ان داده ان��د كه پيام‌هاي 
STAT3 در هيپوتالام��وس ب��راي اث��رات Humanin در 
 Humanin متابوليسم گلوكز ضروري است. تزريق همزمان
ب��ا مه��ار كننده‌ه��اي STAT3 در بطن س��وم مغ��ز به طور 
كام��ل تواناي��ي Humanin را در تنظيم عملكرد انس��ولين 
محيطي كاهش داد، به طوري كه س��يگنال‌هاي STAT3 در 
 Humaninهيپوتالاموس مهار ش��ده و اث��رات آنالوگ هاي
در كبد به طور كامل از بين مي‌رود. فسفريلاس��يون و فعاليت 
STAT3 در هيپوتالام��وس به عنوان نقش محوري در تنظيم 
تعادل ان��رژي عمل ميك‌ند. همچني��ن تاثير Humanin در 
بهبود متابوليس��م گلوكز با اتص��ال Humanin به پروتئين 
 )IGFBP-3(3 متصل ش��ونده به فاكتور رشد شبه انسولين
در هيپوتالاموس اتفاق مي‌افتد ]12[. پروتيئن متصل ش��ونده 
به فاكتور رشد ش��به انسولين 3، كي تنظيم كننده منفي براي 
فاكتور رش��د ش��به انسولين اس��ت، به طوري كه با اتصال به 
IGF1 و مهار آن مانع از تقس��يم س��لولي شده و آپوپتوز را 
القا ميك‌ند ]36[. بنابراين Humanin با ميل پيوندي بالايي 
ب��ه IGFBP-3 متص��ل ش��ده و در نهايت ب��ا بلوك كردن 

1-hydrogen peroxide
2-apoptosis
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IGFBP-3 باعث مهار مرگ س��لولي مي‌گردد. اثر تنظيمي 
Humanin در متابوليسم گلوكز، شامل حفاظت سلول‌هاي 
 Hoang پانك��راس مي‌باش��د ]37[. مطالع��ه اخير توس��ط
و هم��كاران نش��ان داد ك��ه Humanin ممكن اس��ت كي 
عامل بقاي قوي براي س��لول‌هاي اندوكرين پانكراس باش��د 
و از آنجاي��ي كه در تحقيقات ثابت ش��ده اس��ت كه آپوپتوز 
س��لول‌هاي پانك��راس، نقش مهم��ي را در پاتوژن��ز بيماري 
 Humanin ديابت ايفا ميك‌ند، در نتيجه پيشنهاد مي‌شود كه
مي‌تواند كي گزينه درماني مناس��ب ب��راي بيماران ديابتي به 

شمار رود ]38[.
بحث و نتيجه گيري

ديابت، بيماري متابولكي مزمني است كه منجر به صدمه 
به ارگان‌هاي مختلف بدن و كاهش طول عمر فرد مي‌شود. 
اين بيماري با عواقب جدي كلينكيي، اجتماعي و اقتصادي 
همراه اس��ت. ديابت به دليل افزايش سن جمعيت، افزايش 
ش��يوع چاقي به علت كم تحركي، مصرف بيش��تر قند‌هاي 
س��اده و غذاهاي با كالري بالا شيوع فزاينده‌اي يافته است، 
ب��ه طوري كه انتظار مي‌رود تع��داد افراد مبتلا به ديابت در 
سال 2025 به 300 ميليون نفر برسد.Humanin كي پپتيد 

مش��تق شده ميتوكندريايي است كه مقدار آن با افزايش سن 
رو به كاه��ش مي‌گذارد. اين پپتيد مي‌تواند مكانيس��م‌هاي 
دخي��ل در پاتوژنز دياب��ت را تغيير ده��د. مطالعات باليني 
متعددي نشان مي‌دهد كه نتايج اميدوار كننده‌اي در استفاده 
از پپتيد Humanin در بهبود عملكرد انس��ولين و افزايش 
حساسيت سلول‌ها نسبت به آن وجود دارد و همچنين اين 
پپتيد باعث افزايش بقاي سلول‌هاي بتاي پانكراس از طريق 
مهار پروتئين متصل ش��ونده به فاكتور رش��د شبه انسولين 
IGFBP-3(3( مي‌ش��ود. بررسي‌ها نش��ان داده است كه 
Humanin ترش��ح انس��ولين را در س��لول‌هاي جزاي��ر 
لانگرهانس و همچنين در سلول‌هاي محيط كشت افزايش 
مي‌دهد. با توجه به اين يافته ها، Humanin اثر مس��تقيم 
روي س��لول‌هاي بت��ا دارد.Humanin با تاثير بر ترش��ح 
انسولين وابسته به گلوكز و تنظيم عملكرد آن مي‌تواند كي 
گزينه درماني مناس��ب محسوب ش��ود. با اين وجود لازم 
اس��ت كه تحقيقات بيشتري در رابطه با اثر بخشي اين پپتيد 
و همچني��ن بي ضرر بودن آن ب��ا در نظر گرفتن متغير‌هاي 
مختلف مانند جنس، س��ن، ژنتكي و ميزان مصرفي صورت 

بگيرد.
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چيكده 
زمينه و هدف: استافيلوكوكوس اورئوس به عنوان كيي از 
شايع ترين علل مسموميت‏‌هاي غذايي در بسياري از كشورها 
شناخته ش��ده است. اين باكتري داراي توكسين‌‏هاي متعددي 
اس��ت كه در بين آن‌ه��ا انتروتوكس��ين از اهمي��ت بالاتري 
برخ��وردار بوده و مص��رف غذاهاي آلوده به اين توكس��ين 
باعث ايجاد مس��موميت غذايي مي‏‌ش��ود. انتروتوكسين‏‌هاي 
اس��تافيلوكوكي )SEs( پروتئين‌‏ه��اي خ��ارج س��لولي تك 
زنجي��ري ب��ا وزن مولكولي پائي��ن )29-22 يكل��و دالتون( 
مي‏‌باش��ند كه از نظر فعاليت بيولوژكيي مش��ابه هم بوده ولي 
از نظر آنتي ژني با هم تفاوت دارند. اين توكسين ‏ها 23 نوع 
مختلف دارند كه باعث ايجاد تهوع، استفراغ، اسهال، دردهاي 
عضلاني و شكمي و گاهي نيز منجر به مرگ مي‌شوند. هدف 
از اي��ن مطالعه، مروري بر نقش و اهميت انتروتوكس��ين‏‌هاي 
اس��تافيلوكوكوس اورئوس در مس��موميت غذاي��ي، پاتوژنز، 
روش‌‏هاي آزمايش��گاهي تخليص و تشخيص اين توكسين‌‏ها 

در مواد غذايي مي‏‌باشد. 
 Systematic Review روش بررسي: اين مطالعه از نوع
ب��وده كه به جم��ع آوري اطلاعات با اس��تفاده از پايگاه‌‏هاي 
 PubMed، Scopus، Science اطلاع��ات متعدد مانن��د
 IRAN MEDEX و SID پايگاه اطلاعات علمي ،Direct

پرداخته است. بدين منظور تعداد 5 كليد واژه 
Staphylococcal Enterotoxins
 Staphylococcal food poisoning 

Food borne diseases
structure of Staphylococcal Enterotoxins 
Detection of Staphylococcal Enterotoxins

‏ب��راي جمع آوري اطلاعات از پايگاه‌‏هاي مذكور اس��تفاده 
شد. بازه زماني براي مطالعه، بين سال‌هاي 1967 تا 2014 در 
پايگاه داده‌‏ها انجام ش��د. معيار ورود در انتخاب مقالات اين 
بود كه كليد واژگان فوق در مقالات ذكر شده باشد. در نهايت 
تعداد 40 مقاله براي استخراج داده‌‏ها و جمع آوري اطلاعات 

از پايگاه‏‌هاي علمي مذكور مورد بررسي قرار گرفتند.
بحث و نتيجه گيري: اس��تافيلوكوكوس اورئوس در طيف 
وسيعي از درجه حرارت و pH رشد ميك‏‌ند لذا ممكن است 
در طيف گس��ترده‌اي از مواد غذايي حضور داش��ته و رش��د 
نماي��د. همچنين مواد غذاي��ي كه با س��ويه‌‏هاي توليد كننده 
انتروتوكس��ين آلوده شده باشند، اگر در شرايط نامناسب سرد 
خانه‌گذاري ش��وند، مي‌تواند منبع ش��يوع بيماري‏‌هاي ناشي 
از انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي واقع گردن��د. بنابراين 
لزوم همكاري اپيدميولوژيس��ت ‏ها، مكيروبيولوژيس��ت‏ ها، 
كارشناس��ان دامپزشكي و بهداشت مواد غذايي با همديگر به 
منظور كاهش مسموميت‌‏هاي غذايي استافيلوكوكي كه ناشي 
از خوردن انتروتوكسين اين باكتري ايجاد مي‏‌گردد، كي پيش 

نياز براي تحقق سلامت عمومي است.
كلمات كليدي: استافيلوكوكوس اورئوس، انتروتوكسين‌‏هاي 
غذاي��ي  مس��موميت   ،)SEs( اورئ��وس  اس��تافيلوكوكوس 

استافيلوكوكي )SFP(، مقاله مروري سيستماتكي
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مقدمه 
هر س��اله صدها هزار نفر از مردم دچار مسموميت غذايي 
مي‌ش��وند ك��ه كيي از مه��م ترين عوام��ل ايجادكنن��ده آن، 
اس��تافيلوكوكوس اورئوس مي‏‌باش��د ]1[. ابتلا به مسموميت 
غذايي در اثر خوردن غذاي حاوي انتروتوكس��ين‌‏هاي مقاوم 
به حرارت كه معمولا توسط استافيلوكوكوس اورئوس توليد 
مي‏‌شود، بروز ميك‌ند. انتروتوكس��ين‌‏ها در انواع مواد غذايي 
از قبيل گوش��ت خام، س��بزيجات، محص��ولات لبني و غيره 
در ارتب��اط با مس��موميت غذايي بوده و مي��زان باكتري لازم 
 براي ايجاد مس��موميت غذايي ناش��ي از انتروتوكس��ين‏ ها،
 cfu 108-105 گزارش شده است. هر چند استافيلوكوكوس 
اورئ��وس را مي‏‌ت��وان ب��ا پاستوريزاس��يون از بي��ن برد ولي 
انتروتوكسين‏‌هاي اين باكتري به دماي پاستوريزاسيون مقاوم 
هس��تند. از طرفي مقاومت حرارتي اين توكسين‌‏ها در درون 
ماده غذايي بيش��تر از محيط‏‌هاي كش��ت آزمايشگاهي است 
لذا بعد از مراحل گرمايي آماده س��ازي غذا همچنان فعاليت 
بيولوژكي��ي خود را حفظ ميك‏‌نند و باعث بروز مس��موميت 

غذايي مي‏‌شوند ]4-2[. 
اس��تافيلوكوكوس‌‏ها متعل��ق به خان��واده مكيروكوكاس��ه 
مي‌باش��ند. اي��ن باكتري‌‏ها گ��رم مثبت، فاق��د حركت، بدون 
اس��پور، ه��وازي و بي‏ ه��وازي اختي��اري ‏ان��د ]5[. از بين 
اس��تافيلوكوكوس‏ها، اس��تافيلوكوكوس اورئ��وس كي��ي از 
شايع‌ترين علل مسموميت‏‌هاي غذايي در بسياري از كشور‌ها 
است ]4[. اين باكتري داراي توكسين‏‌هاي متعددي مي‌باشد كه 
به طور مثال مي‏‌توان به لكوسيدين، هموليزين و انتروتوكسين 
اش��اره كرد كه در بين آن‌ها انتروتوكس��ين از اهميت بالاتري 
برخوردار بوده و مصرف غذاهاي آلوده به اين توكسين باعث 

ايجاد مسموميت غذايي استافيلوكوكي مي‏‌شود ]4, 6[. 
انتروتوكس��ين‌‏ها پروتئين‌‏ه��اي محلول در آبي هس��تند كه 
توس��ط س��لول باكتري ترش��ح مي‌ش��وند و به عنوان عامل 
استفراغ در مس��مويت‏‌هاي غذايي و گاستروآنتريت‌‏ها مطرح 
مي‏‌باشند. انتروتوكس��ين ‏ها از جمله سوپر آنتي ‏ژن‌‏هاي مهم 
باكتريايي محس��وب مي‏‌شوند. س��وپر آنتي‏ ژن‏‌هاي باكتريايي 
تكثير سلول‌‏هاي T را تحركي ميك‌نند و مولكول‏هايي هستند 
كه به رس��پتور Vβ موجود در سلول‌‏هايTCR( T( متصل 
ش��ده و در كن��ار مولكول MHC-II عرضه ش��ده و باعث 

Th1 آزاد‌س��ازي مقادير زي��ادي س��ايتوكاين‌‏هاي مربوط به 
وج��ود   .]8  ,7[ مي‌ش��وند   )INF-γ و   TNF ،IL-2(
انتروتوكس��ين ب��ه ميزان خيلي كم، در ح��د 20 نانوگرم تا 1 
مكيروگرم بس��ته به نوع انتروتوكسين مي‏‌تواند موجب ايجاد 
علائم مس��موميت غذايي ش��ود؛ ب��ه طوري كه اگ��ر تعداد 
105 باكت��ري در ه��ر گرم ماده غذايي وجود داش��ته باش��د، 

باكت��ري مي‌توان��د انتروتوكس��ين توليد كن��د و حتي اگر در 
صورت حرارت باكتري از بين رفته باش��د، به دليل مقاومت 
انتروتوكسين به حرارت، توكس��ين فعال باقي مانده و باعث 
بروز مس��موميت غذايي مي‌شود كه اين امر معمولا در مراكز 
زندگي جمعي و عمومي مي‏‌تواند منجر به بروز اپيدمي ش��ود 

 .]9 ,4[
 اس��تافيلوكوكوس اورئ��وس در 20 ت��ا 30% از جمعيت 
انس��اني به صورت پايدار و در 60% افراد به صورت متناوب 
يافت مي‌ش��ود لذا افرادي كه در مراك��ز تهيه، عمل آوري و 
پخش مواد غذايي فعالي��ت ميك‏‌نند در صورت عدم رعايت 
 ن��كات بهداش��تي مي‌توانند باكت��ري را به غ��ذا منتقل كنند
 ]10, 11[. بنابراي��ن بيماري‏‌هاي منتقل��ه از غذا كي معضل 
اساسي س�المت و بهداشت عمومي محس��وب مي‏‌گردد كه 
سالانه با صرف هزينه‏‌هاي چند بيليون دلاري، ميليون‏‌ها نفر از 
جمعيت جهان بدان مبتلا و بخشي نيز دچار مرگ و يا بستري 
شدن در بيمارستان‌‏ها مي‏‌ش��وند. باكتري استافيلوكوكوس به 
عنوان دومين علت مهم اين بيماري ‏ها معرفي ش��ده اس��ت. 
مس��موميت غذايي اين باكتري كه به علت حضور سويه‌‏هاي 
انتروتوكس��يژنكي آن در غذاها و هضم آن ايجاد مي‌شود، بر 
خلاف مسير آرام خود خس��ارات اقتصادي قابل ملاحظه‌اي 
ايج��اد ميك‌ن��د]12[ . با توجه به بررس��ي‏‌هاي انجام ش��ده 
در موتوره��اي جس��تجوگر مش��خص گرديد ك��ه در زمينه 
انتروتوكسين‏‌هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس در كشور ايران 
مطالعات خيلي كمي صورت گرفته اس��ت. همچنين با توجه 
ب��ه اهميت انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس و 
نقش آن‌ها در بهداشت و سلامت جامعه، ضرورت آشنايي با 
خصوصيات و ويژگي ‏ها، كنترل و رديابي اين انتروتوكسين‌‏ها 
از اهميت بس��يار زيادي برخ��وردار اس��ت. بنابراين مطالعه 
حاضر با هدف آش��نايي ب��ا خصوصيت انتروتوكس��ين‏‌هاي 
استافيلوكوكوس اورئوس، اهميت آن‌ها در مسموميت غذايي 
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و روش‌‏هاي آزمايشگاهي تخليص و تشخيص آن‌ها صورت 
گرفت.  

 )Staphylococcal Enterotoxins (SEs و طبقه‏ بندي آن‌ها 
 انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي )SEs( پروتئين‌‏ه��اي 
خارج س��لولي با وزن مولكولي 29ـ22 يكلو دالتون مي‌باشند 
كه از نظر تريكب و فعاليت بيولوژكيي مشابه هم بوده ولي از 

نظر آنتي ‏ژني با هم تفاوت دارند ]3, 13, 14[.
مبن��اي  ب��ر   )SEs( اس��تافيلوكوكي  انتروتوكس��ين‏‌هاي 
خصوصي��ات بيولوژكيي و س��رولوژكيي به 23 نوع مختلف 
طبقه بندي مي‌ش��وند ]14, 15[. دسته اول انتروتوكسين‏‌هاي 
 SEA، SEB، كلاسكي استافيلوكوكي هستند كه عبارتند از
SEC، SED و SEE ك��ه SEC خ��ود ب��ه س��ه زيرگروه 
SEC2، SEC1 وSEC3 تقسيم مي‏‌شود ]3[. بيش از %95 
از انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكوس اورئوس كه مسموميت 
غذايي ايجاد ميك‏‌نند، جزء سروتيپ گروه انتروتوكسين‏‌هاي 

كلاسكي استافيلوكوكي هستند ]3, 16[.
 دسته دوم، انتروتوكسين‌‏هاي نو ظهور استافيلوكوكي هستند 
 SEG، SEH، SEI، SEIJ، SEIK، SEIL، ك��ه ش��امل
 SEIM، SEIN، SEIO، SEIP، SEIQ، SEIR،
SEIU، SEIV و SEIX مي‏‌باش��د. اين انتروتوكس��ين‏‌ها 
 sea، seb، sec، sed، see، ب��ه ترتي��ب توس��ط ژن‌ه��اي
و...   seg، seh، sei، sej، sek، sel، sem، sen، seo
ك��د مي‏‌ش��وند. از مي��ان انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي 
ان��واع SEA تا SEE كه نس��بت به ح��رارت و آنزيم‌‏هاي 
پروتئوليتكيي دستگاه گوارش مثل پپسين و تريپسين مقاومت 
بيشتري دارند، موجب بروز مسموميت غذايي استافيلوكوكي 

مي‌گردند ]4, 17[.
آسيب التهابي دستگاه گوارش )GI( توسط 
انتروتوكسين‏‌هاي استافيلوكوكوس اورئوس

 مطالع��ات اولي��ه در م��ورد آس��يب التهاب��ي GI ك��ه در 
ارتباط ب��ا انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي )SEs( ايجاد 
مي‌ش��د، در مدل‌‏ه��اي حيواني ميمون و س��گ از س��ال‌‏هاي 
1960 تا 1970 صورت گرفت ]18[. بعدها مش��خص ش��د 
كه عامل اس��هال و استفراغ ناشي از مس��موميت‏‌هاي غذايي 
خوردن انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي بوده اس��ت. اين 
علائ��م در عرض چند س��اعت پس از خ��وردن مواد غذايي 

آل��وده ب��ه SE رخ مي‌دهد. مس��موميت ناش��ي از خوردن 
انتروتوكس��ين منجر به التهاب در سراس��ر دس��تگاه گوارش 
ب��ا ضايعات ش��ديد در ژژن��وم و ايلئوم مي‌ش��ود ]20-18[. 
مطالعات نش��ان مي‏‌دهد مصرف خوراك��ي SEA در خوك 
 باعث افزايش لنفوس��يت ‏ها و س��لول‏‌هاي پلي مورفونوكلئار 
و  ژژن��وم  ناحي��ه  در   )Polymorphonuclear cells(
دئودنوم ش��ده و منجر به ايجاد اس��تفراغ سريع و پاسخ‏‌هاي 
 )Neurobehavioral responses( عصب��ي  رفت��اري 
مي‌گردد؛ اين نش��ان مي‌دهد كه روده كي سايت هدف براي 
SEA است ]20[. دادن كي دوز از SEB به ميمون رزوس 
باعث ايجاد ضايعه در س��لول‌‏هاي اپيتليال در ناحيه پرزهاي 

روده و Lamina propria در ژنوم مي‌شود ]21[. 
 )GI( در زير به مدلي از آس��يب التهابي دس��تگاه گوارش

ناشي از SEs اشاره ميك‌نيم )شكل 1(. 
از  ناش��ي  ك��ه  گ��وارش  دس��تگاه  التهاب��ي  آس��يب 
انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي )SEs( صورت مي‏‌گيرد 
معم��ولا در اث��ر فعاليت س��وپر آنت��ي‏ ژني ‌SE‏ها ب��وده كه 
ب��ر روي مولك��ول MHC-II متصل و در بيان س��لول‏‌هاي 
 )DC( مخاطي از قبي��ل ماكروفاژها و س��لول‌‏هاي دندريتي
 و همچنين ميوفيبروبلاس��ت نق��ش دارد. ‌SEs‏ها در حضور
و   Antigen presenting cells (APCs( APCs‏   
 SE .مي‌شوند CD4+و T ها باعث تحركي سلول‌‏هاي‌TCR
مي‌تواند از سد اپيتليالي روده )Intestinal epithelial barrier( عبور 
كرده بدون اين كه فعاليت تخريبي بر روي آن داش��ته باشد و 
 MHC-II در ناحيه زير س��د اپيتليالي ب��ا اتصال به مولكول
باعث بيان ميوفيبروبلاست در اين ناحيه مي‌شود. اين فرآيند 
باع��ث توليد س��ايتوكائين‌‏هاي پيش التهاب��ي و كموكائين‌ها 
 مي‏‌ش��ود ك��ه از اي��ن مي��ان مي‏‌ت��وان ب��ه IL-8، IL-6 و

 MCP-1 (Monocyte chemotactic protein1(  
اش��اره كرد كه منجر به افزايش فعاليت س��لول‌‏هاي ايمني از 
قبي��ل +CD4، ماكروفاژها و س��لول‏‌هاي دندريتي در ناحيه 
GALT (gut associated lymphoid tissue( بافت لنف��اوي روده
 TCRو MHC-II، SEs مي‌شود. در نهايت وقتي مولكول
در كنار هم به ص��ورت MHC-II:SEs:TCR قرار گرفته 
باعث تحركي و توليد كنترل نشده سلول‏‌هاي T و در نهايت 
توليد بيش از حد س��ايتوكاين‌‏هاي پيش التهابي و كموكاين‌‏ها 
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شده و باعث ايجاد التهاب و شوك مي‌شود ]22[.

 )GI(شكل 1: مدلي از آسيب التهابي دستگاه گوارش
ناشي از انتروتوكسين استافيلوكوكي

ب��ا وجود پيش��رفت‏‌هاي قابل توجه��ي از درك چگونگي 
ايج��اد التهاب دس��تگاه گوارش توس��ط انتروتوكس��ين‌‏هاي 
اس��تافيلوكوكي، هنوز چگونگي ايجاد اين التهاب در شرايط 
In vivo و نقش دقيق س��لول‏‌هاي ايمني و س��لول‌‏هاي غير 
ايمني در پيش��رفت اين بيماري كاملا مش��خص نيست. ولي 
 In vitro بيش��تر مطالعات آزمايش��گاهي ه��م در ش��رايط
و ه��م In vivo نش��ان مي‌دهن��د ك��ه آس��يب‌‏هاي التهابي 
دس��تگاه گوارش ناش��ي از اس��تافيلوكوك انتروتوكسيژنكي 
مربوط به فعاليت س��وپر آنتي ژنيس��يته ‌SEsها اس��ت كه با 
اتص��ال ب��ه مولك��ول MHC-II و بيان س��لول‌‏هاي عرضه 
كنن��ده آنت��ي ژن )APCs( باعث فعال ش��دن س��لول‏هاي 
T ن��وع +CD4 مي‌ش��ود ك��ه اين‌ه��ا گيرنده‌‏ه��اي عم��ده 
انتروتوكس��ين‌‏هاي استافيلوكوكي مي‏‌باشند. اين ميان كنش ‏ها 
 نهايتا منجر به فعاليت بالاي APCs و س��لول‏‌هاي T شده و 
پروليفراس��يون )CD4+ (Proliferation  اتفاق افتاده و در 
نهايت انتش��ار س��ايتوكائين‏‌هاي پيش التهابي و كموكائين ‏ها 
منجر به اثر SE و كمك به ايجاد التهاب در دستگاه گوارش 

مي‏‌شود ]22[.
مسيرها و مكانيسم‏‌هاي استفراغ زايي 

)SEs( انتروتوكسين‏‌هاي استافيلوكوكوس اورئوس
انتروتوكس��ين‏‌هاي  ژن��ي  س��وپرآنتي  فعالي��ت  اگرچ��ه 
اس��تافيلوكوكوس اورئوس به خوبي شناخته شده است، ولي 

درك ضعيفي از مكانيس��م اس��تفراغ زايي آن‌ه��ا وجود دارد. 
كيي از اين دلايل كمبود مدل‌‏هاي حيواني براي مطالعات اثر 
اس��تفراغ زايي ‌SEsها است. با اين وجود پستانداران غير از 
انسان، گزينه‏ مناسبي براي مطالعات اثرات استفراغي ‌SEsها 
محس��وب مي‏‌ش��وند. پس��تانداران كوچك ب��ا تزريق داخل 
صفاقي انتروتوكس��ين‏‌هاي استافيلوكوكي در عرض 2 ساعت 

دچار استفراغ مي‌شوند ]23[.
مطالع��ات انج��ام يافت��ه نش��ان مي‏‌دهد كه س��ايت هدف 
انتروتوكس��ين SEA به منظور اس��تفراغ زايي، روده كوچك 
مي‏‌باش��د و اس��تفراغ زاي��ي توس��ط اي��ن انتروتوكس��ين از 
طري��ق مس��ير HT) 5-Hydroxytryptamine-5 ( ي��ا 
Serotonin pathway انج��ام مي‌گي��رد. س��روتونين كي 
مدياتور سيگنالينگ )Signaling mediator( مهم دستگاه 
گوارش مي‏‌باشد كه باعث فعال شدن سلول‌‏هاي عصبي روده 
ش��ده و همچنين با تحركي پاس��خ‌‏هاي عضلاني روده باعث 
افزايش ترش��ح مي‏‌شود ]24[. اخيرا مطالعه ‏اي انجام شده كه 
نش��ان مي‌دهد Aspartic acid موج��ود در ناحيه 227 از 
SEA فعاليت مهمي را در اس��تفراغ زايي اين انتروتوكس��ين 
دارد؛ ب��ه طوري كه با جايگزيني اس��يد آمين��ه‏ آلانين در اين 
ناحيه از SEA، فعاليت استفراغ زايي آن از بين مي‏‌رود ]25[.

انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكي ايجاد كننده 
اسهال و ايمنوپاتوژنز آن‌ها 

انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي از قس��مت حف��ره يا 
ش��يار اتصال��ي پپتي��د )Peptide binding groove( در 
 )APCs( ناحيه خارجي س��لول‏‌هاي عرضه كنن��ده آنتي ژن
به مولكول MHC-II متصل مي‌ش��وند )ش��كل 2(. جهش 
در MHC-II و ي��ا خ��ود انتروتوكس��ين رون��د اتصال را 
 مختل ميك‌ن��د. SEA داراي دو س��ايت اتصالي به مولكول
 MHC-II مي‏‌باشد. اين انتروتوكسين براي اين كه فعاليت 
بهينه‌اي داش��ته باش��د بايد با هر دو س��ايت اتصالي مولكول 
MHC-II اتصال عرض��ي )Crosslinking( برقرار كرده 
 SED .داش��ته باشد T تا ميان كنش پايداري با س��لول‏هاي
س��ايت‌‏هاي اتصال��ي چندگانه با مولك��ول MHC-II دارد. 
انتروتوكس��ين SEB و توكس��ين TSST-1 اس��تافيلوكوك 
ني��ز به هم��ان ناحي��ه از HLA-DR1 )نوع��ي از مولكول 
MHC-II( متصل مي‏‌ش��وند؛ اما توكس��ين TSST-1 تنها 
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سم استافيلوكوكي اس��ت كه زماني كه از ناحيه شيار اتصالي 
پپتيد به مولكول MHC-II متصل مي‏‌ش��ود گستره‏ اتصالي 
خود را افزايش مي‌دهد. انتروتوكس��ين SEE مثل SEA كه 
از طري��ق زنجيره بتا متصل مي‏‌ش��وند، عمل ميك‌ند. س��ايت 
اتصال��ي SEH روي مولكول MHC-II با س��ايت اتصالي 
SEI و SEA ه��م پوش��اني دارد و معمولا به زنجيره‏ آلفاي 

HLA-DR1 متصل مي‌شود ]22[.

شكل 2: مدلي از ميان كنش انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكي 
MHC-II و T cell Receptors (TCR( با

انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي زماني ك��ه به مولكول 
MHC-II متص��ل ش��دند از طري��ق اتصال به س��لول‏‌هاي 
 عرض��ه كنن��ده آنت��ي ژن )TCR( باع��ث تحري��ك توليد
 T cells مي‌ش��وند. در نهاي��ت ميان كنش س��ه مولكول به 
ص��ورت MHC-II:SEs:TCR منج��ر به انتش��ار كنترل 
 نش��ده س��ايتوكائين‏هاي پي��ش التهاب��ي مختل��ف از جمله
و   IL-6و  IL-8،  IL-1β ،  TNF-α INF-گام��ا،   
كموكائين‌‏ه��ا ش��ده كه نهايت��ا باعث ايجاد التهاب و ش��وك 

مي‌شوند ]22[. 

 )SEs( ساختار انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكوس اورئوس
انتروتوكس��ين‏هاي اس��تافيلوكوكوس اورئ��وس ب��ه طور 
گس��ترده ج��زو س��وپر آنتي ژن‌ه��ا طبقه بندي مي‌ش��وند و 
 T تواناي��ي اين را دارند ك��ه جمعيت زيادي از س��لول‏هاي 
) ح��دود %30-20( را تحركي و توليد س��ايتوكائين نمايند. 

انتروتوكسين‏‌هاي SEA، SED و SEE به لحاظ توالي، 70 
ال��ي 90% با هم همول��وژي دارند و فقط حدود 40 الي %60 
با SEB، SEC و توكس��ين TSST-1 همولوژي دارند. به 
لحاظ توالي اس��يد آمينه‏ اي، متنوع و متفاوت هس��تند ولي به 

لحاظ ساختار سه بعدي مشابه هم مي‏‌باشند ]22[. 
س��اختار س��ه بعدي انتروتوكسين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي به 
روش كريستالوگرفي مشخص مي‏‌شود ]26[. اين توكسين ‏ها 
دو تا Domain دارند كه اين دومين‌‏ها به لحاظ اندازه نابرابر 
مي‌باشند. در ساختار اين توكسين ‏ها دو تا زنجيره به نام‌‏هاي 
زنجي��ره β و زنجيره α وج��ود دارد؛ زنجيره‏ بتا غالب بوده و 
زنجيره آلفا به مقدار كمتري نس��بت به زنجيره بتا در ساختار 
‌SEsه��ا وج��ود دارد. اين دو تا Domain به وس��يله كي 
حفره‏اي )ش��يار( با عمق كم از هم جدا ش��ده اند )شكل 3(. 
در هر دو Domain انتهاي آمينو )Amino terminal( و 

Carboxyl terminal وجود دارد ]22[.

شكل 3: ساختار سه بعدي انتروتوكسين استافيلوكي 
نوعSEA( A( به عنوان نمونه‌اي از انتروتوكسين‏‌هاي 

استافيلوكوكي
نتاي��ج حاص��ل از بررس��ي ‏ه��ا در اي��ن حف��ره يا ش��يار 
اس��تافيلوكوكي،  انتروتوكس��ين‌‏هاي  س��اختار  در  موج��ود 
 نش��ان داده اس��ت ك��ه اي��ن حف��ره در اتصال توكس��ين به
 )TCR( T Cell Receptors دخي��ل ب��وده و ه��ر گونه 
جهش در آن، اتصال انتروتوكسين را مختل ميك‌ند؛ به طوري 
كه تجزيه و تحليل ناشي از جهش در انتروتوكسين SEA و 

SEB اين مهم را اثبات كرده است ]27, 28[. 
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ناحيه ‏اي ديگري از SEA شناس��ايي ش��ده اس��ت كه به 
‌TCR‏ه��اي Vβ 7 و Vβ 8.1 متصل مي‌ش��ود؛ اين ناحيه 
Tyrosine 66 مي‌باش��د. اين در حالي اس��ت كه قس��مت 
اتصالي SEB به مولكول MHC-II ناحيه‌اي اس��ت كه از 
اس��يد آمينه‌‏هاي 45 ت��ا 58 قرار گرفته اس��ت ]29[. تعدادي 
از انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي علاوه ب��ر اين نواحي 
 )Zn- binding site( اتصالي، داراي ناحي��ه اتصالي روي
هس��تند كه در اتصال توكسين به مولكول MHC-II كمك 
ميك‌نند ]30, 31[. مطالعات نش��ان داده ‏ان��د كه قطعه ‏اي از 
توالي اس��يد آمينه‌اي انتروتوكس��ين‏‌هاي استافيلوكوكي كه در 
ناحيه )118 تا 175( قرار دارند، با انتهاي كربوكسيل پروتئين 
CD74 انس��اني و موشي مش��ابهت دارد كه در مراحل اوليه 
س��نتز در شبكه آندوپلاس��مي به مولكول MHC-II متصل 
 MHC-II مي‌ش��ود. معمول تري��ن و موثرترين مولك��ول
براي اتصال انتروتوكس��ين‏هاي اس��تافيلوكوكي كه به خوبي 
  HLA-DR1 ه��م م��ورد مطالعه قرار گرفته اس��ت، ن��وع 
 )major histocompatibility complex class II, DR1(

مي‌باش��د. HLA-DR داراي دو زنجي��ره α و β مي‏‌باش��د 
كه انتروتوكسين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي به آن‌ها متصل مي‏‌شود 

)شكل 4(. 

شكل 4: ساختار سه بعدي HLA-DR به عنوان 
MHC-II نمونه ‏اي از ايزوفرم مولكول

ممكن اس��ت بعضي از انتروتوكسين‏هاي استافيلوكوكي به 
هر دو زنجيره متصل شوند مانند SED و SEA؛ در صورتي 

كه س��اير انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي به كي زنجيره 
متصل مي‏‌ش��وند. انتروتوكس��ين SEA همچنين مي‌تواند به 
 HLA-DP از قبيل MHC-II ساير ايزوفرم‌هاي مولكول
و HLA-DQ متص��ل ش��ود. انتروتوكس��ين‌‏هاي SEB و 
SEC نمي‌توانند به HLA-DP متصل شوند؛ اين در حالي 
است كه در برخي از موارد با HLA-DQ واكنش مي‌دهند 

.]33 ,32[
روش‏‌هاي توليد و خالص كردن انتروتوكسين‌‏هاي 

استافيلوكوكوس اورئوس در آزمايشگاه 
براي تخليص و توليد انتروتوكس��ين‏هاي استافيلوكوكوس 
اورئوس در آزمايشگاه، معمولا از چهار روش متداول استفاده 
ميك‌نند كه ب��ه طور خلاصه و مفيد، اين روش ‏ها را توضيح 

مي‏‌دهيم.
 :)Cellophane- Over-Agar-method( 1-  س��لوفان
اين روش كيي از روش‌هاي متداول توليد انتروتوكس��ين‏‌هاي 
اس��تافيلوكوكي اس��ت. در اين روش تكه‏‌هاي س��لوفان را در 
اندازه‌‏ه��اي اينچي)4-3 س��انتي متري( ب��رش داده و آن‌ها را 
در پليت‌‏هاي 10-9 س��انتي متري قرار مي‏‌دهند. س��پس چند 
ع��دد كاغذ صاف��ي روي آن مي‌گذارند. كاغذه��اي صافي را 
ب��ا آب مقط��ر مرطوب كرده و پلي��ت را در دماي 121 درجه 
ب��ه مدت 20 دقيقه اتوكلاو ميك‌نن��د. در مرحله بعد به پليت 
حاوي س��لوفان، حدود 3-2 سي س��ي سوسپانسيون باكتري 
اضافه ميك‌نند. سپس روي پليت، محيط BHI اضافه ميك‏‌نند 
تا باكتري‏‌هاي مولد توكسين رشد نمايند. پليت را حدود 24-
18 س��اعت در دماي 37 درجه انكوب��ه ميك‌نند. بعد از مدت 
 زمان انكوباس��يون، حدود 2/5 ميلي ليتر از فس��فات پتاس��يم 
)Na2 HPO4( 0/01 مولار به آن اضافه ميك‏‌نند. بعد از حدود 
2-1 ساعت، محيط را داخل لوله آزمايش ريخته و سانتريفيوژ 
ميك‌نند. در اين حالت باكتري ‏ها به سلوفان مي‌چسبند و مايع 

رويي حاوي انتروتوكسين خواهد بود ]34, 35[. 
 Semi-solid agar( جام��د  نيم��ه  آگار  روش   -2
 method(: در اين روش، باكتري انتروتوكسيژنكي را در محيط
  )BHI ( BHI slant كش��ت مي‏‌دهند. س��پس از كش��ت 
20-18 ساعته اين محيط، مقداري از باكتري را برداشته و با 4 
 NaCl و PH= 7.4 ميلي ليتر از سديم فسفات 0/02 مولار با 
 )phosphate-buffered saline( %0.9 مخلوط و كي 
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سوسپانس��يون تهيه ميك‌نند. سپس اين محيط را به مدت 48 
ساعت در دماي 37 درجه انكوبه ميك‌نند. در نهايت محتويات 
فوق را به مدت 10 دقيقه با دور 39100 سانتريفيوژ ميك‏‌نند. 
در اين حالت مايع رويي حاوي انتروتوكسين خواهد بود ]34[.

3- روش يكس��ه دياليز يا Sac culture: در اين روش 
از يكس��ه‌‏هاي دياليزcm 65×3 اس��تفاده ميك‏‌نند. در داخل 
اين يكس��ه‌‏ها محيط مايع BHI مي‏‌ريزند و باكتري را كشت 
مي‏‌دهند. س��پس آن را در داخل ارلن ماير U ش��كل حاوي 
آب مقطر يا بافر سالين كه داراي حجم 250 ميلي ليتر است، 
قرار مي‌دهند. س��پس به مدت 24 ساعت در دماي 37 درجه 
در انكوباتور ش��كير دار )200rpm( ق��رار مي‌دهند. در اين 
حالت، انتروتوكس��ين از يكس��ه وارد آب مقطر يا بافر سالين 
مي‏‌ش��ود. در نهايت پس از س��انتريفيوژ، وجود انتروتوكسين 
را بررس��ي ميك‌نند. بيش��ترين ميزان توليد انتروتوكس��ين در 
اين روش مش��هود بوده و لذا پر كاربردترين و بهترين روش 

تخليص انتروتوكسين محسوب مي‌شود ]34[. 
4- روش Shake- flask: در اين روش 50 ميلي ليتر از 
محيط كشت را در ارلن ماير مي‏‌ريزند و سپس 1% از باكتري 
كش��ت داده ش��ده از روش س��لوفان را به آن اضافه ميك‏‌نند. 
سپس به مدت 24-18 ساعت در دماي 37 درجه در انكوباتور 
شكيردار)280rpm( قرار مي‌دهند؛ نهايتا سانتريفيوژ و بررسي 

وجود انتروتوكسين انجام مي‌گيرد ]35, 36[.  
روش‌هاي تشخيصي انتروتوكسين 

تش��خيص  ب��راي  مختلف��ي  آزمايش��گاهي  روش‏‌ه��اي 
انتروتوكسين‌‏ها وجود دارد كه عبارتند از: 

.روش‏‌ه��اي بيولوژكي: اين روش‌ها روش‏‌هايي س��ريع، 
آسان و دقيق هستند ولي بر خلاف روش‏هاي زيستى اطلاعاتي 
راجع به فعاليت زيس��تى توكسين‌‏ها فراهم نمي‌آورند، از اين 
رو روش ‎هاي بيولوژكي هنوز هم به عنوان استاندارد طلاىي 
مد نظر اس��ت. اين روش بر پايه تزريق توكسين به حيوانات 
مختلف آزمايش��گاهي از جمله موش، ميمون، خرگوش و يا 

خوكچه هندي است ]37[. 
. روش‏‌هاي ايمونولوژي: اين روش‌ها ارزانتر و س��اده تر 
از روش‏‌هاي بيولوژكيي مي‏‌باش��د و شامل: روش‌هاي انتشار 
در ژل، س��نجش به روش هماگلوتيناسيون، كواگلوتيناسيون، 

ايمونوالكتروفورز، ELISA و ELIFA مي‏‌باشد ]37[. 

.روش‏‌ه��اي مبتن��ي بركروماتوگرافي: اي��ن روش‌ها نيز 
ش��امل كروماتوگراف��ي لايه ن��ازك )TLC(، كروماتوگرافي 
گاز ماي��ع )GLC( و ي��ا كروماتوگرافي ماي��ع با كارآيي بالا 
)HPLC( مي‌باش��د كه علاوه بر شناسايي انتروتوكسين‌‏هاي 
استافيلوكوكوس اورئوس جهت تشخيص توكسين‏ بوتولينوم 

نيز مورد استفاده قرار مي‏‌گيرند ]37[. 
.روش فلوس��يتومتري: اي��ن روش ب��ر اس��اس اص��ول 
 SEB پراكندگي و انتش��ار نور اس��توار بوده و در تشخيص
دقت و حساس��يت بالاتري داشته به طوري كه در حدود كي 

پكيوگرم در ميلي ليتر را تشخيص مي‏‌دهد ]37[. 
.روش RIA) Radio Immuno Assay(: كي��ي 
ديگر از روش‌هاي تش��خيصي آزمايش��گاهي انتروتوكسين، 
روش RIA مي‌باش��د ك��ه در اين روش از ي��ك ماده راديو 
اكتيو به منظور نش��ان دار كردن آنتي ژن اس��تفاده ميك‌نند. از 
اين روش به دليل خطر كار با مواد راديواكتيو، استفاده كمتري 

مي‏‌شود ]37[. 
واكن��ش  و  نوكلئي��ك  اس��يد  پروب‌ه��اي  .روش 
زنجيره‌اي پليمراز ) PCR(: اين روش ‏ها بسيار حساس 
و اختصاصي جهت سنجش و نيز تكثير ژن‏‌هاي كد كننده 
انتروتوكسين مي‌باشند. از اين روش‌ها در سطح گسترده‌اي 
براي رديابي ژن‌‏هاي مسئول در توليد توكسين‏‌هاي زيستي 

بهره مي‌گيرند ]37[.  
.اس��تفاده از يك��ت: ام��روزه ب��راي تش��خيص س��ريع 
انتروتوكسين‏‌هاي استافيلوكوكوس اورئوس و تعيين تيپ‏هاي 
انتروتوكس��ين از يكت‌هاي تجاري اس��تفاده ميك‌نند كه دقت 
بالات��ري دارند. از جمل��ه اين يكت‌‏ها مي‏‌ت��وان به يكت‌هاي 
و  TECRA VIASET، RIDASCREEN SET

SET-RPLA اشاره كرد ]38[.
روش بررسي 

اي��ن مطالع��ه از ن��وع Systematic Review بوده كه 
ب��ه جمع آوري اطلاعات از انواع مطالعات منتش��ر ش��ده و 
 PubMed، با اس��تفاده از پايگاه‏هاي اطلاع��ات متعدد مانند
Scopus، Science Direct، پاي��گاه اطلاع��ات علم��ي 
SID و IRAN MEDEX پرداخت��ه اس��ت. بدين منظور 
كليد واژه‌‏هايي كه ب��راي جمع آوري اطلاعات از پايگاه‌‏هاي 
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Staphylococcal Enterotoxins . Staphylococcal food poisoning (SFP) . Food borne diseases. structure of Staphylococcal Enterotoxins. Detection of Staphylococcal Enterotoxins .مذكور استفاده شدند عبارت است از: 
ب��ازه زماني براي مطالع��ه، بين س��ال‌هاي 1967 تا 2014 
در پايگاه داده‌‏ها انجام ش��د. كليه مقالات انگليسي و فارسي 
كه به انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس، پاتوژنژ 
انتروتوكسين‏‌هاي استافيلوكوكوس اورئوس، مسموميت غذايي 
اس��تافيلوكوكي ناشي از انتروتوكس��ين‌‏هاي استافيلوكوكوس 
اورئوس، نقش انتروتوكسن‏‌هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس 
در س�المت و بهداش��ت عموم��ي و روش‌‏ه��اي تخليص و 
شناسايي انتروتوكس��ين‏‌هاي استافيلوكوكوس اورئوس اشاره 
داش��تند، انتخاب ش��دند. در نهاي��ت تع��داد 40 مقاله براي 
استخراج داده‌ها و جمع آوري اطلاعات از پايگاه‌‏هاي علمي 

مورد بررسي قرار گرفتند.
بحث 

 ،)CDC( بر اس��اس آمار مركز كنترل بيماري‌‏هاي آمركيا
بيماري‌‏هاي منتقله از مواد غذايي كه به وسيله ‏ انتروتوكسين‏‌هاي 
استافيلوكوكي ايجاد مي‌شوند سالانه حدود 80 ميليون نفر در 
اين كش��ور را درگير خود ميك‌ند كه از اين بين 325000 نفر 
بستري و 5000 نفر نيز جان خود را از دست مي‌دهند ]39[. بر 
اساس گزارش‌هاي سازمان جهاني بهداشت )WHO( سالانه 
حدود 2 ميليون نفر در اثر بيماري‏‌هاي اس��هالي منتقله از غذا 
جان خود را از دس��ت مي‌دهند. اثرات اقتصادي بيماري‌هاي 
منتقله از غذا قابل توجه بوده به طوري كه هزينه‌‏هاي ناش��ي 
از اي��ن بيم��اري ‏ها در ايال��ت متحده آمركيا حت��ي به ميزان 
35 بيليون دلار نيز رس��يده اس��ت ]40[. بيماري ايجاد ش��ده 
توسط انتروتوكسين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي معمولا دوره كمون 
كوت��اه دارد و پس از خوردن توكس��ين علائمي مانند تهوع، 
اس��تفراغ، دردهاي عضلاني و شكمي و اسهال ظاهر مي‏‌شود 
]22[ . مس��موميت‌‏هاي غذايي اس��تافيلوكوكي كه از خوردن 
مواد غذايي آلوده به انتروتوكسين ‏ها ايجاد مي‌شوند، به علت 
پاستوريزاس��يون ناكافي، آلودگي زدايي ناقص منبع محصول، 
آلودگي محصول در روند آماده س��ازي و حمل و نقل توسط 

افرادي كه حامل باكتري هس��تند ش��يوع بالاتري دارد ]41[. 
از آنج��ا كه اس��تافيلوكوكوس اورئوس در طيف وس��يعي از 
درجه حرارت و pH رش��د ميك‌ند لذا ممكن است در طيف 
گسترده‏‌اي از مواد غذايي حضور داشته و رشد نمايد. همچنين 
مواد غذايي كه با س��ويه‏‌هاي توليد كننده انتروتوكسين آلوده 
شده باش��ند، اگر در شرايط نامناسب سردخانه‌گذاري شوند، 
مي‌تواند منبع ش��يوع بيماري‏‌هاي ناشي از انتروتوكسين‏‌هاي 
استافيلوكوكي واقع گردد ]22[. مواد غذايي مختلفي مي‏‌توانند 
به انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكي آلوده شوند. به طوري كه 
مطالع��ه‏ Vicosaو همكارانش در س��ال 2013 در برزيل به 
منظور شناس��ايي ژن‌هاي انتروتوكسين‌‏هاي استافيلوكوكوس 
اورئوس جدا شده از نمونه‏‌هاي شير خام و پنير نشان داد كه از 
92 استافيلوكوكوس اورئوس جدا شده از شير خام و پنير،91 
ايزوله داراي حداقل كي ژن انتروتوكس��ين اس��تافيلوكوكي 
است. در حالت كلي 97/8% نمونه‌هاي ايزوله شده داراي ژن 
انتروتوكسين استافيلوكوكي بوده‌‏اند. ژن‌هاي انتروتوكسين‌هاي 
استافيلوكوكي كه در اين پژوهش به صورت غالب يافت شده 
 .]42[ seu و seg، sei، sem، sen بودن��د عبارت بودند از
در آوريل س��ال 2013، مس��موميت غذايي ناشي از خوردن 
بستني در31 نفر مراجعه كننده به بيمارستان فرايبورگ آلمان 
گزارش ش��د. در اين ميان 7 نفر بستري و بقيه سرپايي درمان 
ش��ده بودن��د. Fetsch و همكارانش به منظور بررس��ي اين 
رخداد، نمونه‌هاي بستني و نمونه‌‏هاي مدفوع را مورد ارزيابي 
قرار دادند. آن‌ها گزارش كردند كه نمونه‌هاي انس��اني داراي 
 sea، seb، seh، ژن‏‌هاي انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي
sek و seq اس��ت. نمونه‌هاي بس��تني مورد مطالعه آن‌ها نيز 
كه اكثري��ت داراي ژن‌ه��اي sea، seh، sek و seq بودند، 
شامل بس��تني‌هاي وانيلي، توت فرنگي، شكلاتي، پسته‌اي و 
ليمويي بود ]17[. مطالعه Morandi و همكارانش در س��ال 
2006 به منظور تش��خيص انتروتوكس��ين‌‏هاي استافيلوكوكي 
كلاس��كي )SEA-SEE( و حضور ژن‌هاي آن در ش��ير و 
محص��ولات لبني انجام ش��د. آن‌ها در اين مطالعه ش��يرهاي 
گاو، گوس��فند، بز، بوفالو و محصولات لبني را مورد آزمايش 
قرار دادند. در مجموع 112 اس��تافيلوكوكوس اورئوس جدا 
كردن��د كه به منظ��ور رديابي حضور ژن‌هاي انتروتوكس��ين 
از   )sel و   sea، sec، seg، seh، sei( اس��تافيلوكوكي 
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روش Multiplex-PCR و براي شناس��ايي انتروتوكسين 
)SEA-SEE( از روش پاس��يو لاتكس آگلوتيناسيون بهره 
گرفتند. آن‌ها گزارش كردند كه 67% از سويه‌هاي جداسازي 
ش��ده داراي ژن‌هاي انتروتوكس��ين اس��تافيلوكوكي اس��ت. 
همچنين گزارش كردند كه سويه‌هاي جداسازي شده از شير 
را   sej SEA، SED و ژن  انتروتوكس��ين‌هاي  داراي  گاو 
دارا بوده و س��ويه‌هاي جداسازي شده از شيرهاي گوسفند و 
بز نيز داراي انتروتوكس��ين SEC و ژن sel مي‌باش��د ]43[. 
Chiang و همكارانش در س��ال 2008 مطالعه‌اي را برروي 
س��ويه‏‌هاي استافيلوكوك جداسازي ش��ده از همه گيري‌هاي 
 ناش��ي از مس��موميت م��واد غذاي��ي ك��ه در طي س��ال‏‌هاي
 2003-2001 در كش��ور تايوان اتفاق افتاده بود انجام دادند. 
آن‌ها در اين مطالعه حضور انتروتوكس��ين‌‏هاي استافيلوكوكي 
را در 147س��ويه اس��تافيلوكوكوس اورئوس جداسازي شده 
توس��ط مركز ملي كنترل بيماري‌ه��اي )NCDC( تايوان كه 
طي اين همه ‏گيري از مواد غذايي جداس��ازي شده بودند را 
مورد بررس��ي قرار دادند. سويه‏‌هاي جداسازي شده را مورد 
آزمون كش��ت، مكيروسكوپي و بيوش��يميايي قرار دادند و به 
 منظور تشخيص انتروتوكس��ين‏‌هاي كلاسكي استافيلوكوكي 
س��اير  و   )SEE و   SEB، SEC، SED )SEA،‏‏ 
انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكي از پرايمرهاي اختصاصي 
در واكن��ش PCR بهره گرفتند. آن‌ها از مجموع 147 س��ويه 
بررسي شده، تعداد 135س��ويه )91/8 %( را به لحاظ وجود 
حداقل كي يا چند ژن انتروتوكس��ين اس��تافيلوكوكي مثبت 

گزارش كردند ]44[.
 و س��رانجام Rosec و هم��كارش Gigaud در س��ال 
2001 در فرانس��ه، مطالع��ه ‏اي را ب��ا ه��دف شناس��ايي 
اس��تافيلوكوكي كلاس��كي  انتروتوكس��ين‏‌هاي   ژن‌‏ه��اي 
انتروتوكس��ين‌‏هاي  و   )see و   sea، seb، sec، sed(  
SEH، SEG، SEI و SEJ روي 159 نمونه مواد غذايي 
مختل��ف از جمله پنير، ش��ير، گوش��ت خام و پخته ش��ده 
خوك، ش��يريني، گوشت چرخ كرده، بس��تني و سموليناي 
ذرت انج��ام دادند. از كل نمونه‏‌هاي بررس��ي ش��ده، 332 

سويه استافيلوكوكي جداس��ازي و به لحاظ وجود ژن‌‏هاي 
كد كننده انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكي مورد آزمايش 
ق��رار دادند. آن‌ها نش��ان دادند كه 57 % از س��ويه‌‏ها داراي 
ژن‌‏هاي انتروتوكس��ين اس��تافيلوكوكي مي‏باشند كه غالبا از 
نوع انتروتوكسين‏‌هاي كلاسكي اس��تافيلوكوكي بوده است 
]45[. اين‌ه��ا از جمله پژوهش‏‌هايي اس��ت ك��ه به اهميت 
و نق��ش انتروتوكس��ين‏‌هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس در 

سلامت و بهداشت عمومي اشاره دارد. 
نتيجه گيري 

در اي��ن مطالع��ه، مروري بر ش��ناخت انتروتوكس��ين‌‏هاي 
اس��تافيلوكوكوس اورئ��وس، اهمي��ت و پاتوژن��ز آن‌ه��ا در 
مس��موميت غذايي استافيلوكوكي، س��اختار اين توكسين‏ ها، 
روش‌ه��اي تش��خيص و تخليص صورت گرف��ت. يافته ‏ها 
حاكي از آن اس��ت كه باكت��ري اس��تافيلوكوكوس اورئوس 
انتروتوكس��يژنكي نقش بس��يار مهمي را در ايجاد مسموميت 
غذاي��ي دارد. ل��ذا وج��ود انتروتوكس��ين اس��تافيلوكوكوس 
اورئ��وس در م��اده غذايي ب��ه عنوان كي عام��ل خطر براي 
س�المت عموم��ي محس��وب مي‌ش��ود. اگر چه در كش��ور 
ايران نيز مطالعاتي در خصوص شناس��ايي اس��تافيلوكوكوس 
اورئوس‏هاي انتروتوكس��يژنكي و همچني��ن رديابي ژن‌‏هاي 
انتروتوكس��ين‌‏هاي اس��تافيلوكوكوس اورئوس در نمونه‏‌هاي 
مختل��ف مواد غذايي صورت گرفته اس��ت ولي با اين وجود 
اس��تاندارد و راه كار مناس��بي ب��راي جلوگي��ري از آلودگي 
م��واد غذاي��ي و ب��روز مس��موميت‌‏هاي ناش��ي از خ��وردن 
انتروتوكسين ارائه نش��ده است. بنابراين پيشنهاد مي‏‌گردد كه 
رعايت بهداش��ت فردي در هنگام آماده س��ازي غذا در تمام 
مراحل، كاهش احتمالي خط��ر را در زنجيره غذايي به دنبال 
خواهد داش��ت. همچنين لزوم همكاري اپيدميولوژيست‌ها، 
مكيروبيولوژيس��ت ‏ها، كارشناس��ان دامپزش��كي و بهداشت 
م��واد غذايي با همديگر ب��ه منظور كاهش مس��موميت‌‏هاي 
غذايي استافيلوكوكي كه ناش��ي از خوردن انتروتوكسين اين 
 باكت��ري ايجاد مي‏‌گردد، كي پيش نياز براي تحقق س�المت

 عمومي است. 
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    خلاصه
عفون��ت دس��تگاه ادراري در زم��ره كيي از ش��ايع ترين 
بيماري‌ه��اي عفون��ي اس��ت ك��ه در دوران ب��ارداري روي 
مي‌دهد. در اين دوران، تغيي��رات فيزيولوژكيي و آناتومكيي 
متع��ددي ممكن اس��ت ب��روز عفون��ت را در زن��ان باردار 
افزاي��ش دهند. عفون��ت ادراري مي‌تواند علامت��دار يا بدون 
علام��ت باش��د. باكتريوري بدون علامت منجر به پيش��رفت 
 سيس��تيت يا پيلونفريت مي‌ش��ود. باكتري‌هاي گرم منفي مثل 
 Klebsiella pneumonia, Escherichia coli Proteus,
 Providencia species, Pseudomonas aeruginosa,
عام��ل  تري��ن  ش��ايع   Serratia و   Enterobacter
اتيولولوژكي عفونت دستگاه ادراري مي‌باشند. تكنكي كشت 
كم��ي )Quantitavie culture technique( ب��ه عنوان 
استاندارد طلايي براي تشخيص عفونت ادراري در نظر گرفته 
شده اس��ت. عفونت‌هاي درمان نشده دستگاه ادراري ممكن 
است منجر به مرگ و مير قابل توجهي در مادر و نوزاد گردند 
از اين رو درمان درس��ت و مناس��ب بر اساس كشت ادرار و 
گزارش‌هاي حساس��يت آنتي بيوتكي��ي اهميت خيلي زيادي 
دارد. بهداش��ت مناس��ب و كافي ممكن است به پيشگيري از 

عود عفونت دستگاه ادراري كمك نمايد.
كلم��ات كلي��دي: عفون��ت دس��تگاه ادراري، باكتريوري 

علامتدار، باكتريوري بدون علامت، سيستيت، پيلونفريت

 مقدمه
عفونت دس��تگاه ادراري )UTI( به طور وس��يع به عنوان 
پاس��خ التهاب��ي Urothelium )بافت سنگفرش��ي مجراي 
ادراري( نس��بت ب��ه تهاج��م باكتريايي تعريف مي‌ش��ود كه 

معمولا" با باكتريوري و پيوري همراه است. عفونت دستگاه 
ادراري ش��امل اورتريت، سيستيت، پيلونفريت، اپيديديميت، 

پروستاتيت، پري نفريت و آبسه مي‌باشد.
عفونت دس��تگاه ادراري در تمام گروه‌هاي س��ني در افراد 
ديده ش��ده است با اين حال تعدادي از افراد استعداد بيشتري 
نسبت به ديگران در ابتلا به UTI دارند. به عنوان مثال ريسك 
بالاتري در پيش��رفت UTI در بيم��اران ديابتي وجود دارد. 
اين تفاوت‌ها مربوط به دخالت فاكتورهاي متعددي مي‌باشد 
ب��ه عنوان مثال افراد مونث در مقايس��ه با افراد مذكر مجراي 
ادراري كوتاه تري دارند كه دهانه آن به مقعد نزد‌كيتر است 
طوري كه كي س��وم تحتاني آن به طور مداوم با پاتوژن‌هاي 
واژن و ركت��وم آلودگي ميي‌ابد در ضمن زنان در مقايس��ه با 

مردان تمايلي به تخليه كامل ادرار از خود نشان نمي‌دهند. 
عفونت دستگاه ادراري به طور بسيار شايعي در زنان فعال 
از نظر جنس��ي در مدت بارداري و بعد از يائس��گي مشاهده 
شده است. عفونت دس��تگاه ادراري كيي از مسائل بهداشتي 
اس��ت كه به طور وسيعي در طول بارداري مورد بررسي قرار 
گرفته و در ميان 20% از زنان گزارش شده است و شايع​ترين 
عامل پذيرش در بخش‌هاي زايمان و زنان مي‌باش��د. ريسك 
ابتلا به عفونت دس��تگاه ادراري ممكن است در هفته ششم و 

حداكثر آن در هفته 22 تا 24 بارداري باشد.
عوامل مختلفي در افزايش ريسك ابتلا به UTI در 

طول بارداري نقش دارند:
.از آنجاي��ي كه رحم به طور مس��تقيم در بالاي مثانه قرار 
دارد در مدت بارداري رش��د كرده و وزن آن افزايش ميي‌ابد 
كه اين پديده مي‌تواند مانع جريان يافتن ادرار از مثانه شده و 

درنتيجه باعث عفونت مي‌شود.

مروري بر عفونت دستگاه ادراري در بارداري
 رضا بهلولي خياوي

 كارش�ناس ارش�د ميك�روب شناس�ي، دانش�گاه علوم پزش�كي 
اردبيل،شبكه بهداشت و درمان مشكين شهر

rezabohlolikhiavi@yahoo.com
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.سطوح بالاتر پروژسترون كشش عضلات رحم را كاهش 
مي‌دهد و آن‌ها را وادار مي‌س��ازد در همان محل قرار گرفتن 
خود منبسط شوند كه اين امر منجر به كاهش جريان ادراري 
مي‌ش��ود و در نتيجه باكتري‌ها زمان بيش��تري براي تكثير به 
دس��ت مي‌آورند و در نتيجه به س��هولت به كليه‌ها مهاجرت 

ميك‌نند.
.دردوران بارداري اس��يديته ادرار كمتر شده و همزمان با 

گلوكوزوري پتانسيل براي رشد باكتريايي افزايش ميي‌ابد. 
UTI درمان نش��ده ممكن اس��ت منجر به عوارض شديد 
متعددي مثل محدوديت رش��د داخل رحمي، پري كلامپسي، 
زايمان‌هاي پيش از موعد و زايمان‌هاي از نوع سزارين شود و 
بايد توجه كنيم كه باكتريوري بدون علامت مي‌تواند منجر به 
سيس��تيت و پيلونفريت شود كه هردوي اينها باعث ديسترس 
تنفسي حاد، نارسايي كليوي گذرا، سپسيس و شوك در مدت 

بارداري مي‌شوند. 
UTI طبقه بندي

عفونت‌هاي دستگاه ادراري به صورت باكتريوري علامتدار 
و باكتريوري بي علامت تقس��يم بندي مي‌ش��ود. باكتريوري 
بدون علامت به صورت باكتريوري واقعي ) بيشتر از 100000 
بر ميلي ليتر( در غياب علائم اختصاصي عفونت‌هاي ادراري 
حاد تعريف مي‌ش��ود. باكتريوري علامت��دار به عفونت‌هاي 
تحتاني )سيس��تيت( و عفونت فوقاني )پيلونفريت( تقس��يم 

مي‌شود.
 :)Asymptomatic bacteriuria( باكتريوري بدون علامت.
باكتريوري بدون علامت )ASB( عفونت باكتريايي دستگاه 
ادراري اس��ت كه بدون وجود هيچ علائمي روي مي‌دهد. در 
20 ت��ا 30 درص��د از زنان حامله، باكتري��وري بدون علامت 
درمان نش��ده ممكن است به UTI علامتدار مثل سيستيت يا 
پيلونفريت منجر شود. اين عفونت‌ها كي خطر مهم هم براي 

مادر و هم براي بچه ايجاد ميك‌نند.
.عفون��ت مج��راي ادراري )Urethritis(: به عفونت 
مج��راي ادراري ب��ا باكت��ري ه��ا، پروت��وزوآ، ويروس‌ها يا 
 قارچ‌ه��ا اطلاق مي‌ش��ود. پاتوژن‌هاي منتقله از راه آميزش��ي مثل

 Chlamydia trachomatis، Neisseria gonorhoeae، 
 Herpes simplex virus و   Trichomonas vaginalis
عوامل شايع عفونت مجراي ادراري در هر دو جنس مي‌باشند.

.سيس��تيت )Cystitis(: به عفونت مثانه اطلاق مي‌شود 
كه در زنان بس��يار شايع است. در زنان موارد سيستيت بدون 
ع��وارض معم��ولا" بعد از مقاربت جنس��ي اتف��اق مي‌افتد. 
سيس��تيت همچنين به صورت باكتري��وري قابل ملاحظه كه 
با تهاجم به بافت مخاطي مثانه همراه اس��ت تعريف مي‌شود 
و از باكتري��وري بدون علامت به عل��ت وجود علائمي مثل 
ديزوري، اضطرار براي دفع ادرار، تكرر ادراري، شب ادراري، 

هماتوري و ناراحتي سوپراپوبكي تشخيص داده مي‌شود.
.پيلونفريت )Pyelonefritis(: عارضه‌اي است كه در 
آن حداقلml/ 100000 باكت��ري از كي اوروپاتوژن منفرد 
در كي كش��ت انجام ش��ده از نمونه ادرار مياني تش��خيص 
داده ش��ده و با التهاب پارانش��يم كليوي، كالكيس��ي و لگني 
در حضور علائم سيس��تمكي همراه مي‌باش��د كه به سپسيس 
مادرزادي، زايمان پيش از موعد و تولد نارس منجر مي‌ش��ود 
و با علائمي همچون درد پهلو، تب، بيقراري و بدخلقي، لرز، 

تهوع، استفراغ و درد مفصل ران همراه است.

پاتوژنيسيتي UTI دردوران بارداري
ادرار معم��ولا" اس��تريل در نظ��ر گرفته ش��ده و معمولا" 
ع��اري از باكت��ري ها، ويروس‌ه��ا و قارچ‌ها مي‌باش��د ولي 
داراي مايع��ات، املاح و مواد زايد دفعي مي‌باش��د. قس��مت 
اعظ��م دفاع در برابر عفونت دس��تگاه ادراري به تخليه كامل 
مثان��ه در مدت دف��ع ادرار مربوط مي‌ش��ود. مكانيس��م‌هاي 
ديگ��ري كه اس��تريل بودن دس��تگاه ادراري را حفظ ميك‌نند 
شامل اس��يدي بودن ادرار، دريچه vesicoureteral )مثانه 
– مجراي ادراري( موانع ايمونولوژكي و مخاطي مي‌باش��د. 
ي��ك عفونت موقعي روي مي‌دهد كه ارگانيس��م‌هاي ريز كه 
ف��راوان ترين آن‌ها باكتري‌ها مي‌باش��ند از فلور نرمال واژن، 
 پرين��ه و مدف��وع ب��ه دهانه مج��راي ادراري اتص��ال يافته و 

شروع به تكثير نمايند. 
بارداري تغييرات زيادي را در بدن ايجاد ميك‌ند:

.عوامل��ي مثل تغييرات هورموني و س��اختماني ريس��ك 
ابتلا ب��ه UTI را بالا مي‌برن��د. فاكتوره��اي آناتومكيي مثل 
 Vesicoureteric reflax ،هيدرونفروز ،Hydrourether
 UTI رفلاكس مثانه- مجراي ادراري( ممكن است رويداد(

را در بارداري بالا ببرند. 
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 وزن زي��اد Uterus )رح��م( ناش��ي از بزرگ ش��دن در 
 Relaxation بارداري مي‌تواند باعث احتباس ادرار شده و
)ش��ل ش��دن عضلات بعد از انقباض( عضله صاف مجراي 
ادراري ناش��ي از پروژس��ترون ممكن اس��ت منجر به توقف 

جريان ادراري شود.
. افزاي��ش حج��م خون با افزايش در ميزان فيلتراس��يون 
گلومرول��ي و ازدياد دفع ادراري همراه مي‌باش��د. افزايش در 
حج��م ادرار دفع ش��ده همزمان با از دس��ت دادن تونيس��يته 
مج��راي ادراري ممكن اس��ت منجر به توق��ف جريان ادرار 
ش��ود و اين ام��ر مي‌تواند باعث گش��ادي مج��راي ادراري، 
 لگ��ن و كالكي��س كليوي ش��ود. توق��ف جري��ان ادراري و
 UTI در موارد بسياري مسئول Vesicoureteric reflax 

و پيلونفريت حاد مي‌باشد. 
. افزاي��ش ترش��ح م��واد غذايي مث��ل گلوك��ز، ويتامين 
B-complex و س��اير ويتامين‌ها و غيره كي محيط كشت 
عالي را مهيا مي‌س��ازند كه به طور غير مس��تقيم براي رش��د 

باكتريايي مناسب مي‌باشد. 
. در بارداري pH ادرار به محدوده‌اي مي‌رس��د كه براي 

رشدE.coli مطلوب مي‌باشد. 
. گلوك��وزوري در نتيج��ه باز ج��ذب ناقص توبول‌هاي 

جمع آوري كننده و حلقه هنله پيشرفت ميك‌ند. 
. معم��ولا" بيماراني كه باردار هس��تند به علت تغييرات 
 UTI فيزيولوژكيي همراه با ب��ارداري، به عنوان ميزبان‌هاي
به صورت Immunocompramised )سازش ايمني( در 

نظر گرفته مي‌شوند. 
. درم��دت ب��ارداري افزايش زياد در ترش��حات حاصل 

مي‌شود كه رشد باكتريايي را افزايش مي‌دهد. 
   عوامل اتيولوژكي شايع عفونت دستگاه ادراري

. در اكثر موارد ارگانيس��م‌هاي گ��رم منفي عوامل ايجاد 
UTI مي‌باش��ند. Escherichia coli كيي از بزرگ ترين 
ارگانيسم‌هاي عامل عفونت‌هاي كسب شده از جامعه مي‌باشد. 
 Klebsiella pneumoniae،Proteus ارگانيسم‌هايي مثل
 Providencia، Pseudomonas گونه‌ه��اي  و 
 Serratia و  Enterobacterگونه ه��اي ،aeruginosa

نيز ممكن است عامل ايجاد UTI باشند. 
. در م��وارد ن��ادري تع��دادي از ارگانيس��م‌ها مانن��د 

 Salmonela،Mycobacterium tuberculosis، گونه‌هاي 
Chlamydia trachomatis و گونه‌ه��اي Candida نيز 

به عنوان عوامل عفوني در UTI مشاهده شده‌اند. 
 Staphylococcus ارگانيس��م‌هاي گرم مثبت مث��ل .
saprophyticus و faecalis Enterococcus مي‌توانند 

عامل UTI در 5 تا 15 درصد موارد باشند. 
. بعضي اوقات مكيروارگانيسم‌هاي مختلط ممكن است 
عامل عفونت‌ها در بيماران با س��نگ‌هاي كليوي، آبس��ه‌هاي 
مزمن كليوي، كاتترهاي ادراري دائمي و يا كي فيتس��و مابين 

مثانه و يا روده يا واژن باشند.
Vesicoureteral reflux ج��دا از اي��ن پاتوژن‌ه��ا .
ممكن اس��ت اولين ي��ا بدترين تظاهر در م��دت بارداري در 
تعدادي از زنان )به ويژه در آن‌هايي كه بيش از دوبار زايمان 

كرده باشند( باشد. 
. تغيي��رات آناتومكي��ي در بافت مثانه در ب��ارداري دير 
هن��گام نيز ممكن اس��ت فرد را براي ابتلا به عفونت بس��يار 

حساس نمايد. 
. س��ر انج��ام ضرب��ه ب��ه مثان��ه ي��ا مج��راي ادراري، 
ولواي��ي ب��زرگ  پارگي‌ه��اي  اورت��رال،  پ��ري   خ��راش 
 )Large vulvar laceratins( و تزري��ق اپي دورال براي 
تسيكن دردهاي زايماني زمينه را براي توقف جريان ادراري 
مس��تعد ميك‌ند و در اين موارد س��وند‌گذاري كيي از اعمال 

بسيار ضروري براي تخليه ادرار مي‌باشد. 
اپيدميولوژي

فراوان��ي عفونت‌ه��اي ادراري در زن��ان 14 بار بيش��تر از 
مردان بررس��ي شده است. باكتريوري در 2 تا 7 درصد موارد 
بارداري به خصوص در زنان داراي سابقه چند زايماني اتفاق 
مي‌افتد. شيوع UTI با سن زايمان افزايش ميي‌ابد از آنجايي 
كه ارگانيس��م‌هاي مسئول براي عفونت به طور مشابه هم در 
زنان باردار و هم در زنان غيرباردار مشاهده شده اند مكانيسم 
اساس��ي ورود باكتري‌ها به دس��تگاه ادراري در هر دو گروه 

كيسان مي‌باشد.
كي آناليز گذش��ته نگر در مورد 24000 تولد نش��ان داد كه 
شيوع عفونت ادراري در دوران بارداري به ميزان 28/7 درصد 
در ميان س��فيد پوستان و ساكنان آس��يا، 30/1 درصد در ميان 

سياه پوستان و 41/1 در صد در ميان اسپانيايي‌ها مي‌باشد.
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فاكتورهاي متعددي درس��طح بيمار ب��ا افزايش فراواني 
باكتريوري در دوران بارداري همراه مي‌باشند:

.در مقايس��ه با بيماران ثروتمند، بيماران تنگدست داراي 
كي افزايش 5 برابري در ميزان بروز باكتريوري مي‌باشند.

. ريس��ك ابتلا به عفونت در زنان داراي علائم كم خوني 
سلول داسي شكل دو برابر است.

. س��اير فاكتوره��اي ريس��ك ب��راي باكتريوري ش��امل 
دياب��ت مليت��وس، احتب��اس مثان��ه‌اي نوروژني��ك، س��ابقه 
Vesicoureteral reflux، پيوندكليوي قبلي و كي سابقه 

قبلي در ابتلا به عفونت‌هاي دستگاه ادراري مي‌باشد. 
 رعايت شرايط بهداش��تي مناسب در آداب و رفتار، لباس 
پوش��يدن، تغييرات در رفتارهاي آميزش��ي )ب��ه عنوان مثال 
موقعي��ت، كثرت انج��ام آن، مصرف آنت��ي بيوت‌كيها بعد از 
مقاربت( مي‌توانند مانع عود عفونت در افراد با ريسك بالاي 
ابتلا به عفونت شوند. باكتريوري در زنان باردار در 40 درصد 
موارد نس��بت به زنان غير باردار كي تمايل به پيش��رفت در 

پيلونفريت نشان مي‌دهد.
علائم و نشانه‌هاي UTI در دوران بارداري

تهاجم سيس��تيت معمولا" ناگهاني و غافلگيرانه اس��ت به 
طورتيپي��ك با تكرر ادراري و نياز ش��ديد به دفع آن و تخليه 
دردناك و همراه با سوزش با مقادير كم از ادرار همراه است. 
ش��ب ادراري با درد س��وپراپوبكي و اغلب درد در قس��مت 
تحتاني كمر شايع مي‌باشد. ادرار اغلب كدر بوده و هماتوري 
مكيروسكوپكي مي‌تواند روي دهد. تب با درجه پايين ممكن 
است پيشرفت نشان دهد. چون ميل به تكرر ادراري در دوران 
حاملگي رايج است گفتن اين كه سيستيت وجود دارد مشكل 

مي‌باشد به خصوص اگر علائم خفيف باشد.
در پيلونفري��ت حاد علائم ممكن اس��ت ب��ا علائم مربوط 
به سيستيت كيسان باش��د. كي سوم بيماران تكرر ادراري و 
دي��زوري دارند. با اين حال علائم در پيلونفريت حاد به طور 
معمول شامل لرز، تب، درد پهلوها، درد قولنج شكمي، تهوع 

و استفراغ مي‌باشد. 
تشخيص عفونت دستگاه ادراري

.تش��خيص براي پيلونفريت، سيستيت و باكتريوري بدون 
علامت از طريق بررسي حضور باكتري در ادرار به خصوص 
بر اس��اس كي نمونه استريل اخذ ش��ده از ادرار مياني ميسر 

مي‌شود. بايد حداقل 105 واحد تشيكل دهنده كلوني بر ميلي 
ليتر)Cfu/mL( از كي پاتوژن ادراري منفرد براي تشخيص 
پيلونفريت حاد و باكتريوري بدون علامت وجود داشته باشد 
در حالي كهcfu/mL 103 براي تش��خيص سيس��تيت مورد 

نياز مي‌باشد.
.اگر در سيستيت معيار براي تشخيص شبيه عفونت دستگاه 
فوقاني باش��د حدود كي سوم از موارد تشخيص سيستيت از 
دس��ت خواهد رفت. با وجود اينك‌ه كشت‌هاي ادراري گران 
قيمت مي‌باشند بايس��تي تجارب آزمايشگاهي اعمال شده و 
بعد از 48-24 س��اعت تفسير براي نتايج آزمايشگاهي فراهم 

شده باشد. 
.ب��راي تش��خيص عفون��ت دس��تگاه ادراري در دورران 
 )Quantitative culture( بارداري كشت به صورت كمي
به عنوان اس��تاندارد طلاي��ي باقيمانده اس��ت زيراكه اجراي 
تست‌هاي غربالگري سريع در بارداري در حد ناچيزي انجام 

مي‌گيرد.
.آزمايش مكيروس��كوپي ادراري براي تش��خيص عفونت 
دستگاه ادراري حساسيت كمتري دارد )70- 40 درصد( ولي 
داراي اختصاصيت بالايي اس��ت )95-85 درصد(. پيوري در 
بس��ياري از م��وارد پيلونفريت وجود داش��ته و تا حدود 90 
درصد تخمين زده شده است. حضور پيوري براي تشخيص 
پيلونفريت حاد، حساس��يت را ت��ا 95 درصد و اختصاصيت 
را ت��ا 71 درصد افزايش مي‌دهد. كس��ت‌هاي گلبول س��فيد 
معم��ولا" دلالت بر عفونت دس��تگاه ادراري فوقاني ميك‌نند. 
كشت ادرار در 90 درصد موارد پيلونفريت مثبت است و 20 
درصد از موارد بستري ش��ده در بيمارستان كشت‌هاي خون 

مثبت دارند.
.Dipstick urinalysis اكث��ر اوق��ات ب��ه علت ميزان 
قابل اعتماد بودن و نتايج س��ريع آن مورد استفاده قرار گرفته 
 Dipstick urinalysis است. مطالعات نشان داده است كه
در تريكب ب��ا نظرات متخصصين باليني ب��ه طورعمده دقت 
تش��خيص را در بيم��اران داراي علائم غي��ر اختصاصي بالا 
مي‌ب��رد. نتاي��ج dipstick Urine وقتي ك��ه نيترات وجود 
داش��ته باش��د يا كي واكنش مثبت بزرگتر از، يا مس��اوي تا 
Trace از لكوس��يت استرآز وجود داشته باشد در تشخيص 

عفونت دستگاه ادراري مثبت تلقي خواهد شد.
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  تشخيص پيلونفريت معمولا" به وسيله تاريخچه، معاينه 
فيزكيي و تست‌هاي تشخيص آزمايشگاهي مي‌تواند صورت 
پذيرد. وقتي كه تش��خيص مورد ترديد و س��وال انگيز باشد 
تصوير ب��رداري ضروري اس��ت.)Computed tomography (CT با 
كنتراس��ت داخل رگي تس��ت انتخابي براي ارزيابي دستگاه 
ادراري اس��ت.ultrasound Renal )سونوگرافي كليه( نيز 
ب��راي ارزيابي سيس��تم‌هاي جم��ع آوري ادرار و پيلونفريت 
كاربرد دارد و ممكن اس��ت گشاد بودن مجراي ادراري را نيز 
نش��ان دهد كه به عنوان كيي از عوامل توقف جريان ادراري 
پيشنهاد شده است. روش CT اسكن نيز در اين مورد روش 
 MRI (Magnetic resonance imaging( .بسيار حساسي است
ممكن اس��ت در بيماراني استفاده شود كه نسبت به كنتراست 

حاوي Iode آلرژي دارند.
درمان UTI در دروران بارداري

نمونه‌هاي ادراري بايد براي انجام كش��ت ارس��ال ش��وند 
و ت��ا زمان اعلام نتايج آزمايش، درم��ان تجربي بايد صورت 
پذي��رد. نيتروفورانتويي��ن، ت��ري موتوپري��م يا سفالكس��ين 
آنتي بيوت‌كيهاي انتخابي مناس��ب مي‌باش��ند ب��ا اين وجود 
محدوديت‌هاي��ي براس��اس مرحله ب��ارداري ب��ه كار گرفته 

مي‌شود. يكنولون‌ها نبايد در دوران بارداري مصرف شوند. 
)Asymptomatic bacteriuria( درمان باكتريوري بدون علامت

. آموكس��ي س��يلين )در ص��ورت حس��اس ب��ودن 
مكيروارگانيسم به آن(: 250 ميلي گرم 3 بار در روز

. نيتروفورانتويين: 50 ميلي گرم براي 4 بار در روز )در 
هفته 36 ام بارداري از مصرف آن اجتناب شود(.

. تري متوپريم: 300 ميلي گرم كي بار در روز )در س��ه 
ماهه اول از مصرف آن خودداري شود(.

. سفالكس��ين: 500 ميلي گرم 2 ب��ار در روز ) انتخابي 
است كه كمتر ترجيح داده مي‌ شود(.

براي حصول بهبودي تمام آنتي بيوت‌كيها بايد براي مدت 
7 روز مورد مصرف قرار گيرند.

ريش��ه كن ش��دن قطع��ي باكتري��وري مي‌تواند ب��ا انجام 
ي��ك كش��ت ادرار بعد از اتم��ام درمان محرز ش��ود. توصيه 
 مي‌ش��ود ك��ه كش��ت‌هاي ادراري ب��ه ط��ور منظم ت��ا موقع

 زايمان تكرار شوند.

)Acute cystitis( درمان سيستيت حاد
 . نيتروفورانتويي��ن: 50 ميل��ي گرم ب��راي 4 بار در روز

 )در هفته 36 ام از مصرف آن اجتناب شود(.
. تري متوپريم: 300 ميلي گرم كي بار در روز )در س��ه 

ماهه اول از مصرف آن خودداري شود(.
. سفالكسين: 500 ميلي گرم 2 بار در روز

تقريب��ا"در 40-20 درصد از موارد، E coli ش��ايع ترين 
ارگانيس��مي است كه به آموكسي سيلين و آمپيسلين مقاومت 
نش��ان مي‌دهد از اينرو اين عوامل ضد مكيروبي براي درمان 
عفونت‌هاي دستگاه ادراري ناشي از اين ارگانيسم‌ها به مدت 

طولاني مصرف نمي‌شوند. 
فسفومايس��ين كي مشتقي از فس��فونكي اسيد است كه در 
درمان عفونت‌هاي ادراري بدون عوارض ناشي از سويه‌هاي 
حس��اس E coli و گونه‌هاي Enterococcus مفيد واقع 

مي‌شود.
به منظور پيش��گيري از عفونت راجعه در بارداري مصرف 
دارو ب��ه جاي دوره مصرف آنت��ي بيوتكيي رايج كه 3،1 و 7 
روز مي‌باش��د بايد تا مدت 10 ت��ا 15 روز ادامه پيدا كند. در 
اقدام بعدي كش��ت ادرار كي ت��ا دو هفته بعد از دوره درمان 
آنتي بيوتكيي درخواست مي‌شود كه مي‌تواند ريشه كن كردن 

عفونت را به حد كافي تضمين نمايد.
 )Pyelonephritis( درمان پيلونفريت

دوره درماني استاندارد براي پيلونفريت از بستري شدن در 
بيمارس��تان و اجراي تزريق داخل وريدي سفالوسپورين‌ها يا 
جنتامايس��ين تشيكل ش��ده و تا زماني ادامه ميي‌ابد كه بيمار 
به مدت 48 س��اعت بدون تب باشد سپس آنتي بيوت‌كيهاي 
مورد مصرف از راه دهان به مدت 10 تا 15 روز مورد استفاده 
واقع مي‌ش��وند. مايعات داخل وريدي بايد با احتياط مصرف 
ش��وند. بيماران مبتلا به پيلونفرت به علت تهوع و اس��تفراغ 
دهيدراته مي‌ش��وند و ممكن اس��ت نياز به هيدراسيون داخل 
وريدي داش��ته باش��ند با اين وجود آن‌ها در معرض ريسك 
بالايي براي پيش��رفت ادم ريوي و س��ندرم ديسترس تنفسي 

حاد )ARDS( قرار دارند.
روش‌هاي پيشگيري از عفونت ادراري در بارداري

تعدادي از رهنمودهاي عمومي و پيشنهادات در اكثر موارد 
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مي‌توانند به زنان براي دوري جستن از عفونت ادراري كمك 
نمايند. اين رهنمودها از روي اقتضاء ممكن اس��ت در اقلام 
بهداشت، لباس، رژيم غذايي، فعاليت‌ها و تجويزهاي دارويي 

تقسيم شوند. 
مراحل زير ممكن است شانس پيشرفت عفونت دستگاه 

ادراري را در دوران بارداري كاهش دهند:
.آش��اميدن فراوان آب و آب Cran berry )قره قاط( از 

نوع بدون قند.
.رن��گ ادرار را بررس��ي كنيد. كه اغلب ب��راي موارد غير 
طبيعي به كار برده مي‌ش��ود در ص��ورت وجود چنين حالتي 

كي مشاوره پزشكي درخواست نماييد.
.اضطرار براي ادرار كردن را ناديده نگيريد و مثانه خود را 

درمدت ادرار كردن كاملا" تخليه نماييد.
.بعد از دفع مدف��وع، خودتان را براي جلوگيري از تكثير 
باكتري‌هاي موجود در مدفوع در مجاورت مجراي ادراري از 

جلو به عقب پاك نماييد. 
 اندام‌هاي تناسلي و نواحي اطراف آن‌ها را تميز نگه داريد 

و قبل و بعد از مقاربت جنسي مبادرت به دفع ادرار كنيد.
.از دوش گرفتن در دوران بارداري خودداري نماييد و از 
صرف محصولات بهداش��تي بانوان مثل اسپري ها، پودرها و 
صابون‌ه��اي قوي پرهيز كنيد زي��را آن‌ها مي‌توانند به مجراي 
ادراري و اندام‌هاي تناسلي صدمه زده و خراش ايجاد نموده 
و آن‌ها را وادار به تهيه كي بستر مناسب رشد بهتر باكتري‌ها 

نمايند.
.در صورت امكان ترجيحا" از دوش به جاي اس��تخر شنا 
اس��تفاده نماييد. از استخرهاي جوشان پرهيز كنيد زيرا منجر 

به تحركي و آزار دهانه مجراي ادراري خواهد شد.
 نتيجه گيري

اي��ن مقاله موارد ب��روز عفون��ت ادراري را در بارداري كه 
ش��امل پاتوژن��ز، اتيول��وژي، ع��وارض، تش��خيص و درمان 
مي‌باش��د بررسي نموده است. اين بررسي همچنين معيارهاي 
پيش��گيري كننده را پوش��ش مي‌دهد كه به وسيله زنان باردار 
 براي پيش��گيري از پيش��رفت عفونت و عود آن مورد استفاد

ه قرار مي‌گيرد. 
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�ارزشیابی شاخص های اصلی سیزدهمین
ک نگره ارتقاءک یفیت خدمات آزمایشگاهی تشخیص پزشکی ایران

نظر سنجی شرکت کنندگان در مورد شاخص های عمومی کنگره
درصد نمره ارزشیابی عنوانرتبه
90%نحوه اطلاع رسانی کنگره1
88%کیفیت کتاب خلاصه مقالات 2
88%کیفیت وب سایت کنگره2
87%نظر کلی شما در مورد کنگره3
86%رضایت از نحوه ثبت نام4
84%رضایت از مکان برگزاری کنگره5
84%رضایت از امتیاز تعلق یافته 5
83%رضایت از تاریخ برگزاری6
81%رضایت از طول مدت کنگره7
79%رضایت از نحوه پذیرایی8

 دکتر محمد جواد سلطانپور
دکترای علوم آزمایشگاهی

mjsoltanpour@yahoo.com

طبق روال معمول همه ساله فرآیند ارزشیابی فعالیت های 
محوری کنگره ارتقاء کیفیت در سیزدهمین کنگره کشوری و 
هشتمین کنگره بین المللی با همکاری اداره کل تداوم آموزش 
وزارت بهداش��ت، درم��ان و آموزش پزش��کی و با طراحی 
پرسشنامه های استاندارد برگزار گردید. نگاه دبیرخانه کنگره 
به موضوع ارزش��یابی فراتر از یک فعالیت مرس��وم بوده و با 
توج��ه به ضرورت ارتقاء کیفیت در برگ��زاری کنگره ارتقاء 
کیفی��ت! همواره با جدیت به دریاف��ت نظر و نگاه مخاطبین 
اهتمام داش��ته اس��ت. اهمیت و جایگاه نگاه مخاطب در این 
برنامه تا آنجایی اوج می گیرد که به استناد این نظرات برخی 
از محوره��ای کنگ��ره حذف می ش��وند و محورهای جدید 
دیگری طراحی و ارائه می گردند. به عبارت روشن دبیرخانه 

کنگره از برگزاری یک همایش تش��ریفاتی اجتناب داش��ته و 
با توجه به جمعیت عظیم مخاطبین تلاش داش��ته اس��ت که 
مطالب و موضوعات مورد نیاز ش��رکت کنندگان را به نحوی 
ارائه نماید که هر یک از آحاد جامعه بزرگ آزمایشگاهی که 
کنگ��ره ارتقاء کیفیت را میعادگاه س��الیانه خود قرار داده اند 
در جریان هر همایش س��الیانه بتوانند پاسخ نیازهای علمی، 
فن��ی و مدیریتی خود را از محتوای نشس��ت های متنوع آن 
دریاف��ت دارند. امیدواریم همکاران، اندیش��مندان و اعضای 
جامعه آزمایش��گاهی با اظهار نظرهای موثر و کارس��از خود 
دبیرخان��ه را در وصول به این هدف یاری نمایند. ذیلا نتایج 
ارزشیابی مش��روح و مفصل انجام گرفته را به شکل جداول 

خلاصه شده تقدیم می دارد.



81
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  تابستان 1394- شماره 28

ارزیابی نظر کلی شرکت کنندگان در مورد مباحث هر محور

درصد نمره ارزشیابی  محوررتبه
90 %آزمایشگاه و عفونت های بیمارستانی و تجویز منطقی داروهای آنتی بیوتیک 1
89%آسیب شناسی نظام و محتوای آموزشی رشته های مرتبط با آزمایشگاه تشخیص پزشکی 2
88%ایمونولوژی سرطان و تومور - بدخیمی های برخاسته از دستگاه ایمنی3
87%قوانین محیط زیست در ارتباط با آزمایشگاه و بالین4
87%آزمایشگاه و بیماری های مزمن کلیه4
86%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: ایمونولوژی و سرولوژی بالینی5
86%غربالگری ناهنجاری جنین در مادران باردار: دابل، تریپل، کوادروپل مارکر و سونوگرافی 5
85%آزمایشگاه و دیابت ملیتوس6
85%آزمایشگاه، حال و آینده6
83%روش های نوین در تشخیص بیماری های متابولیک ارثی7
83%نقش منابع انسانی در اعتبار بخشی و مدیریت آزمایشگاه7
83%ارجاع نمونه های آزمایشگاهی: فرصت ها و چالش ها7
83%چالش های آزمایش های عملکرد تیروئید7
82%حقوق و اخلاق: مسئولیت های مدنی و کیفری8
82%چالش های پژوهش در آزمایشگاه8
82%مدیریت فناوری در آزمایشگاه تشخیص پزشکی8
82%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: میکروب شناسی بالینی8
79%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: دیابت9
78%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: هماتولوژی10
78%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: بیوشیمی بالینی )1( 11
72%پژوهش های علوم آزمایشگاهی: بیوشیمی بالینی )2(12
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ارزیابی نظر کلی شرکت کنندگان در مورد نحوه برگزاری کارگاه ها

درصد نمره ارزشیابی  کارگاهرتبه
91%شاخص های عملکرد مطلوب آزمایشگاه های پزشکی1
90%کاربرد پزشکی فرد محور در تشخیص و درمان اختصاص سرطان پستان2
88%کنترل کیفی و تضمین کیفیت در آزمایشگاه ایمونولوژی و سرولوژی3
88%استفاده از کیت های انعقادی3
88%آزمایشگاه های تشخیص پزشکی آینده و نقش آن در پزشکی شخصی4
87%گستره مرجع آنالیت های شیمی در اطفال4
87%سیستم های میکروب شناسی نوین و دستگاه های کشت خون خودکار5
6B 86%کارگاه تشخیصی عفونت نهفته هپاتیت
85%تداخل های سنجش در آزمایش های عملکرد تیروئید7
84%تشخیص مولکولی بیماری های ژنتیک و عفونی7
84%سلول های بنیادی پر توان برای غربالگری دارو و باززایی7
83%چگونه می توان کارایی را در آزمایشگاه ارزیابی کرد؟8
83%کنترل کیفی و تفسیر تست های آزمایشگاهی تیروئید برای گروه های پرستاری و مامایی8
81%روش های اجرایی اطمینان از اجرای نقشه کیفیت در بخش های مختلف آزمایشگاه9
81%کارگاه کمی لمینسانس9
80%نظام های ارجاع نمونه بین آزمایشگاه های اروپا10
80%پایش سطوح درمانی داروهای ضد سرطان10
79%عیوب اکسایش اسیدهای چرب و اهمیت بالینی آن11
12Kaizen و Lean ،70%مدیریت کیفیت جمعی: 6 – زیگما
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www.labdiagnosis.ir

�مقالات برگزیده شماره های 21 تا 26 نشریه
از دیدگاه مخاطبین وب سایت نشریه آزمایشگاه و تشخیص

برای نخستین بار نش��ریه آزمایشگاه و تشخیص گزارشی 
را از انعکاس پربازدید ترین مقاله های وب س��ایت نشریه به 
اطلاع خوانندگان محترم می رس��اند. ارائه این آمار دلیلی بر 

ارجح بودن مقالات نسبت به یکدیگر نیست.

از این پس نش��ریه در پایان هر سال گزارش مقاله های 4 
شماره از وب سایت نشریه را نیز منتشر خواهد نمود. شایان 
ذکر اس��ت آمار ارائه شده از مقالات تا تاریخ 15 /1394/06 

می‌باشد.

 تهیه و تنظیم: سیده فرزانه بطحائی
	            سارا تندرو 
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سال پنجم، نشریه شماره 21- )1392-9(

خطاهای آزمایشگاهی در هماتولوژی: سرنخی برای تشخیص
دکتر حبیب ا... گل افشان*، آقای رضا رنجبران

چکیده )3025 مشاهده(، متن کامل )PDF( )640 دریافت(

سال پنجم، نشریه شماره 22- )1392-12(
تلومر و نقش آن در بیماری های ژنتیک و سرطان
دکتر صادق ولیان بروجنی*، خانم پریسا خردمند

چکیده )2650 مشاهده(، متن کامل )PDF( )663 دریافت(

سال ششم، نشریه شماره 23- )1393-3(
روش های آزمایشگاهی تعیین حساسیت و مقاومت به انسولین

دکتر محمد علی تخشید*، آقای محمد قاسمی
چکیده )1870 مشاهده(، متن کامل )PDF( )395 دریافت(

سال ششم، نشریه شماره 24- )1393-6(

مروری بر آخرین معیارهای تشخیص آزمایشگاهی 
دیابت ملیتوس، پیش دیابت و دیابت بارداری

دکتر محمد رضا بختیاری*
چکیده )474 مشاهده(، متن کامل )PDF( )200 دریافت(

سال ششم، نشریه شماره 25- )1393-9(
حقایق مفیدی که درباره دیابت نادیده مانده است 

دکتر مصطفی قلی بیگدلی*
چکیده )438 مشاهده(، متن کامل )PDF( )187 دریافت(

سال ششم، نشریه شماره 26- )1393-12(
 PT تعیین شاخص حساسیت بین المللی کیت های آزمایش

 )INR( و گزارش صحیح نسبت همسو شده بین المللی )ISI verification(
دکتر حبیب ا... گل افشان*، آقای رضا رنجبران

چکیده )441 مشاهده(، متن کامل )PDF( )137 دریافت(
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�تفاهم نامه همکاری سازمان انتقال خون ایران
 و  برنامه ارزیابی خارجیک یفیت انجمن علمی دکترای علوم آزمایشگاهی

در تاریخ 1394/04/03 تفاهم نامه همکاری سازمان انتقال 
خون ای��ران و انجمن علمی دکترای علوم آزمایش��گاهی به 
منظور ارزیابی خارجی کیفیت بانک های خون سراسر کشور 

به امضا رسید.
در ابتدا دکتر پور فتح الله رئیس سازمان انتقال خون ایران 
از وج��ود ای��ن تفاهم نامه همکاری اظهار خش��نودی نمود و 
اذعان داشت: خوشبختانه در آیین نامه انتقال خون بیمارستانی 
که در شورایعالی سازمان انتقال خون به تصویب رسیده است 
و به زودی توس��ط وزیر بهداش��ت، درمان و آموزش پزشکی 
ابلاغ می ش��ود به رس��الت آزمایش��گاه های بانک خون های 

بیمارستانی برای ارزیابی خارجی کیفیت تاکید شده است.
 بسیار خرسندیم که همزمان با ابلاغ این آیین نامه، بستر 
لازم برای اجرای ارزیابی خارجی کیفیت در سراس��ر کش��ور 
با همکاری انجمن علمی دکترای علوم آزمایش��گاهی در حال 
فراهم شدن است. این انجمن سابقه و تجربه بسیار خوبی در 
زمینه ارزیابی خارجی کیفیت آزمایش��گاه های کشور داشته و 
ورود آن به حیطه بانک های خون قدم بزرگی در ارتقاء کیفیت 

این مهم دارد که آن را به فال نیک می گیریم. 

وی اضافه نمود: س��ازمان انتقال خون در منطقه از جایگاه 
ویژه ای برخوردار اس��ت. یکی از فعالی��ت های مهم آن در 
کشورهای منطقه اجرای ارزیابی خارجی کیفیت آزمایش‌های 
ایمنی خون، HIV، HCV و هپاتیت اس��ت. امیدواریم در 
آین��ده ای نزدیک ب��ا همکاری انجمن علم��ی دکترای علوم 
آزمایشگاهی و سایر واحدها مبحث ارزیابی خارجی کیفیت 
را نه تنها در س��طح ایران بلکه در س��طح منطقه تعمیم دهیم 
زیرا نقش بزرگی در سلامت داشته و جایگاه کشور را در امر 

کیفیت و ارتقاء فرآیندها حفظ می کند.
دکتر پوپک رئیس انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی در 
ارتب��اط با برنامه ارزیابی خارجی کیفی��ت بیان نمود: انجمن 
علمی دکترای علوم آزمایشگاهی حدود  8 سال است که در 
این حوزه فعالیت می کند و نتایج بس��یار مطلوبی را در سایر 
حوزه ها داش��ته ایم که امیدواری��م در زمینه بانک خون‌های 
بیمارس��تانی نیز موفق باش��یم. این برنامه اث��رات متنوعی از 
جمله ایجاد اطمینان از وضعیت آزمایش��گاه های بانک خون 
کش��ور برای مدیران و مسئولین، تشخیص نواقص و پوشش 
نیازهای آموزش��ی دارد. به همین دلیل در دنیای امروز کنترل 

 تهیه و تنظیم: سیده فرزانه بطحائی
	           سارا تندرو 
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کیفیت داخلی و خارجی باید تواما انجام شود و جزو قوانین 
و اجبار است.

انجمن علمی دکت��رای علوم آزمایش��گاهی امکان اجرای 
برنام��ه ارزیابی خارج��ی کیفیت )EQAP( در کش��ورهای 
همسایه و منطقه EMRO را دارد و در این زمینه با همکاری 

آزمایشگاه مرجع سلامت اعلام آمادگی کرده ایم. 
سپس دکتر س��یما ذوالفقاری معاون فني و فناوري‌ هاي 
نوين س��ازمان انتقال خون ایران تصریح نم��ود: انجام این 
فعالیت ب��ا توجه به مطالعات و ممیزی های انجام ش��ده در 
زمینه هموویژلانس و بانک های خون نیاز پیش��رفت در این 
بخش را نشان می داد و می توان از خطاهایی مانند تشخیص 
اش��تباه گروه های خونی جلوگیری ک��رد. بنابراین انجام این 

مهم کیفیت بانک خون بیمارستان ها را ارتقاء خواهد داد.
دکتر هاشمی مدنی مدیر برنامه ارزیابی خارجی کیفیت 
انجمن علم��ی دکترای علوم آزمایش��گاهی بیان داش��ت: 
مبح��ث ارزیابی خارج��ی کیفیت را با همکاری آزمایش��گاه 

مرجع س�المت از سال 1387 آغاز نموده ایم. ارسال سه 
دوره نمونه در س��ال برای تمامی آزمایشگاه ها اجباری 
اس��ت البته برخی از تس��ت ها اجباری و برخی دیگر با 
توجه به آزمایش هایی که توس��ط آزمایش��گاه ها انجام 
می‌شود اختیاری است. از همان ابتدا سامانه ای را فراهم 
نمودیم تا آزمایش��گاه ها نتایج را به صورت آنلاین وارد 
نمایند. البته پس از وارد شدن نتایج تمامی آزمایشگاه ها، 
دفترچه ای از جواب ها را برای آن ها نیز آماده و ارسال 
می کنیم. اگر بانک خون بیمارستان ها اجباری شود قطعا 
باید آن ها نیز عضو سامانه شده و با توجه به درخواست 

سازمان در هر دوره نمونه ها ارسال گردد.  
در نهای��ت ش��ایان ذکر اس��ت این تفاه��م ‌نامه میان 
دکتر س��يما ذوالفقاري معاون فن��ي و فناوري‌هاي نوين 
س��ازمان انتقال خ��ون ایران و دکتر به��زاد پوپک رئيس 
انجمن دکترای علوم آزمایش��گاهی تشخيص طبي ايران 
امضا ش��د و به موجب آن آزمایش��گاه مرجع س�المت 
ایمونوهماتول��وژی س��ازمان انتقال خون ای��ران و تهیه 
نمونه‌ه��ای کارآزمائی ب��رای ارزیاب��ی خارجی کیفیت 
آزمایش‌ های قابل انجام ایمونوهماتولوژی در بانک‌‌های 
خون بیمارس��تانی و آزمایش��گاه های تشخیص طبی را 

تقبل کرد. 
تأمین نمونه با منش��اء انسانی، نمونه سرم و سوسپانسیون، 
از تعهدات س��ازمان انتق��ال خون در این تفاهم‌ نامه اس��ت. 
همچنی��ن اج��رای 3 دوره ارزیاب��ی خارج��ی کیفیت بخش 
)ایمونوهماتولوژی- بانک خون( بیمارستان ها اجباری است 
و سازمان طی مکاتبات رسمی بیمارستان ها را جهت اجرای 
الزامی توجی��ه و با در نظر گرفتن امتیاز مناس��ب جهت این 

فعالیت ارزیابی و رتبه بندی می کند. 
در این تفاهم‌ نامه تقسیم نمونه ها در هر ویال، بسته بندی، 
ثبت نام بیمارستان ها در برنامه ارزیابی خارجی کیفیت، آنالیز 
داده ها و ارسال آنالیز به بیمارستان ها به عهده انجمن است. 
همچنین انجمن هزینه های بس��ته بندی، ارسال و آنالیز را از 
بیمارستان های مشارکت کننده در برنامه اخذ می نماید و در 
نهایت نتایج ارزیابی را به صورت محرمانه در اختیار سازمان 
ق��رار می​دهد تا جهت اقدام��ات اصلاحی مربوطه در ارتقای 

لازم فعالیت های بانک خون تصمیم​گیری شود.
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�سمینار اقتصاد آزمایشگاه 
با رویکرد ارزش نسبی خدمات آزمایشگاهی برگزار شد

 تهیه و تنظیم: سیده فرزانه بطحائی
	             سارا تندرو 

در سوم مرداد ماه 1394سمینار اقتصاد آزمایشگاه با رویکرد 
ارزش نسبی خدمات آزمایشگاهی با حضور دکتر زالی رییس 
کل س��ازمان نظام پزش��کی، دکتر اولیایی‌من��ش مدیر کل دفتر 
ارزیاب��ی فن��اوری، تدوین اس��تاندارد و تعرفه س�المت، دکتر 
سمیعی مدیر کل آزمایشگاه مرجع سلامت، روسای انجمن‌های 
آزمایشگاهی و جمعی از اساتید توسط انجمن های متخصصین 
علوم آزمایش��گاهی بالینی ایران، آسیب شناسی، دکترای علوم 
آزمایش��گاهی و ژنتیک پزش��کی برگزار گردید. این س��مینار 
شامل سه محور با عناوین روش شناسی محاسبه ارزش نسبی 
خدم��ات آزمایش��گاهی، نقش تعرفه مناس��ب در کیفیت ارائه 
خدمات آزمایش��گاهی و بهبود و ارتقاء شبکه آزمایشگاهی با 

تاکید بر مشارکت و تعامل بخش خصوصی بود.
در ابت��دا دکتر زالی رییس کل س��ازمان نظام پزش��کی به 
مبحث اقتصاد آزمایش��گاه که در س��ال های اخیر با مشکلات 
جدی مواجه بوده اس��ت اشاره و بیان داشت: آنچه که امروز به 

عنوان رنجش خاطر مجموعه آزمایشگاهی کشور در بخش‌های 
مختلف به شکل بیانیه یا نامه ها متبلور شده نشان دهنده ضعفی 
کهنه و عمیق از اختلال در مفهوم شناسی اقتصاد آزمایشگاه‌های 
کشور است. عدم نگاه علمی آکادمیک به اداره آزمایشگاه‌ها به 
عنوان یک موسسه بسیار مهم و خطیر در عرصه سلامت مبحثی 
جدی را ایجاد نموده اس��ت. آزمایش��گاه اساسا متاثر از عوامل 
بیرونی و متغیر در حوزه اقتصادی اس��ت. به عنوان مثال برای 
راه اندازی آزمایشگاه مبحث پرسنلی بسیار مهم است و مسئول 
آزمایش��گاه از ابتدای سال باید در هر بخشی تغییرات پرسنلی 
را اعم��ال نماید. بنابرای��ن بدون این که مولف��ه های تعرفه‌ای 
آزمایشگاه دچار تغییر شود انجام این امر اجتناب ناپذیر بوده و 

در سیستم آزمایشگاه ها اختلال ایجاد می کند. 
دکت��ر زالی در ارتباط با تاثیر پذیری آزمایش��گاه ها از کیت 
و تجهی��زات به عنوان یک موسس��ه خ��اص و متفاوت خاطر 
نش��ان س��اخت: تغییرات در نرخ ارز، ت��ورم، واردات و وجوه 
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اصالت پذیر تجهیزات آزمایش��گاهی و برخی از کیت هایی که 
در فرآین��د قیمت گذاری در فضای اقتصادی غیر قابل کنترل و 
هیجان زده قرار گرفته اند، موجب گردیده تامین لوازم مصروفی 
آزمایشگاه ها با مشکلات اقتصادی همراه باشد. اگر چه دولت 
قیمت گذاری در حوزه سلامت را برای نخستین بار به وزارت 
بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��کی منتقل کرده اما ایجاد زیر 
س��اخت های اقتصادی و ورود ای��ن موضوع به عرصه نهادینه 

سازی حوزه سلامت زمانبر است. 
اج��رای هدفمند کردن یارانه ها نیز در اقتصاد آزمایش��گاه‌ها 
به ویژه در بخش های خصوصی تاثیرات منفی را داشته است. 
در بررس��ی های انجام ش��ده طی دو س��ال گذشته بخش های 
رادیولوژی و آزمایشگاه بالاترین خسران اقتصادی را در مبحث 

هدفمندی یارانه‌ها متحمل شده‌اند.
وی اضافه نمود: از س��ال 1384 با کمک آقای دکتر صاحب 
الزمانی تلاش نمودیم در کمیته تعرفه نظام پزشکی با مدیریت 
منطقی پرداخت از جیب مردم به صورت کاملا هوشمندانه در 
کارگروهی فعال به س��مت واقعی تر شدن تعرفه های خدمات 
آزمایش��گاهی حرکت نماییم که انتشار نخستین کتاب خدمات 
آزمایش��گاهی در بخش خصوصی از دستاوردهای آن زمان در 
س��ال 1385 ب��ود. در نتیجه برای اولین بار توانس��تیم خدمات 
آزمایش��گاهی را تقریبا به صورت کام��ل احصا نموده و تواتر، 
اهمیت و پیچیدگی آن را در نظام تعرفه گذاری در نظر گیریم. 
متاسفانه بعد از این که تعرفه گذاری به عنوان یک حرکت اشتباه 
و فاحش در مجموع اقتصاد سلامت کشور اتفاق افتاد این توفیق 
را از دس��ت داده و به دروغ نیز متهم شدیم که نظام پزشکی با 

نگاهی غیر منطقی، آرمان گرایانه و جاه طلبانه اقتصادی تعرفه‌ها 
را تعیین می نماید. 

ریاست کل سازمان نظام پزشکی به خسارت تجمعی در حوزه 
اقتصاد اش��اره نمود و گفت: در حوزه اقتصاد اساسا اصطلاحی 
تحت عنوان خس��ارت تجمعی وجود دارد. بدین معنا اگر شما 
امروز برای خدمتی متناس��ب با آن فرآیند قیمت گذاری نکرده 
و خس��ارتی را در هر بخش اقتصادی از جمله حوزه س�المت 
تعریف نکنید این آسیب اقتصادی فقط مربوط به چند ماه نبوده 
و در سال های بعدی نیز به صورت تجمعی افزایش پیدا می‌کند 
و موجب پیچیدگی و عمیق تر شدن خسران اقتصادی می شود. 
از نظر من برای آزمایش��گاه ها به لحاظ آسیب شناسی این امر 
اتفاق افتاده اس��ت. باید با حفظ اتحاد صنفی و تلاش گسترده، 
مسئولین وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزشکی، وزارت 
رفاه، س��ازمان‌های بیمه گر و اعضای شورایعالی بیمه را مجاب 

نمود. 
دکت��ر زالی خدماتی را که خارج از کتاب ارزش نس��بی قرار 
گرفته اند آسیب پذیر بیان کرد و عنوان داشت: تلاش برای قرار 
گرفتن مجموعه خدمات آزمایش��گاهی در کتاب ارزش نسبی 
خدمات را باید گامی به جلو دانس��ت زیرا این کتاب ش��الوده 
تعرفه گذاری کش��ور در امروز و آینده اس��ت و هر خدمتی که 

بیرون از آن قرار گیرد دچار آسیب بیشتری خواهد شد. 
تعریف K برای جلوگیری از تفرق و ایجاد همگون س��ازی 
بوده اس��ت تا K مشخصی داش��ته باشیم که این مهم اکنون در 
بخش های دولتی به وقوع پیوسته است. در تمامی نقاط دنیا نیز 
انواع K تعریف نمی ش��ود ولی از سال 1374 به بعد در تعرفه 
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گذاری کشور متاسفانه تفرق K وجود داشته است. 
در سال های گذشته تلاش نمودیم سازمان نظام پزشکی 
و وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی، حداقل در حوزه 
کارشناسی کمترین اختلاف سلیقه را داشته باشند زیرا نزدیکی 

مواضع توفیق بیشتری را حاصل خواهد نمود.
ریاست کل س��ازمان نظام پزشکی بیشترین مقاومت و عدم 
همراهی را در تعرفه گذاری خدمات پاراکلینیک توسط بیمه‌ها 
یادآور ش��د و اذعان داشت: البته بیمه‌ها نیز استدلال هایی مانند 
مش��کلات اقتص��ادی و عدم نقدینگی کاف��ی دارند و بعید می 
دانم تعمدا بخواهند فعالیتی را انجام دهند. دبیرخانه شورایعالی 
بیمه نیز در این زمینه بس��یار تاثیر گذار است. خریدار خدمت 
در بخش غیر دولتی س��ازمان نظام پزش��کی و در بخش دولتی 
وزارت بهداشت است. در این راستا آقای دکتر صاحب الزمانی 
فعالیت بسیار خردمندانه مجاب سازی منطقی تعرفه خدمات و 
ارتقاء K آزمایشگاهی را در وزارت بهداشت، درمان و آموزش 
پزشکی آغاز نمودند که دستاورد آن نیز تشکیل کارگروه است. 
س��پس دکتر صاحب الزمانی نماینده جامعه آزمایشگاهیان 
در ش��ورایعالی نظام پزشکی سمینار اقتصاد آزمایشگاه را کاملا 
علمی و آموزشی بیان نمود و در ارتباط با شکایت های صورت 
گرفته از آزمایشگاه ها طی دو سال گذشته مطرح کرد: شکایت از 
آزمایشگاه ها طی دو سال گذشته حدود 1/2 درصد بوده است. 
وی افزود: در سال 1393 تلاش نمودیم کارگروهی را تشکیل 
دهیم تا در کنار وزارت بهداش��ت، درمان و آموزش پزشکی به 
صورت علمی مسائل را بررسی نماییم و با همکاری کارشناسان 
دفتر سیاس��ت گذاری بیمه نتایج به دست آمده را مبنای تعرفه 
آزمایش��گاه به لحاظ تعیین K و ضرایب ارزش تس��ت ها قرار 

دهیم. ولی متاس��فانه با پیگیری های مکرر موفق به تشکیل این 
کارگروه نشدیم. امسال همکاران هیئت مدیره انجمن ها پس از 
تلاش های بسیار و با تشکیل جلسه ای با وزیر بهداشت دستور 
کتبی برای تشکیل این کارگروه را از جانب ایشان اخذ نمودند. 
وزیر بهداشت اعلام کردند حاصل فعالیت های این کارگروه را 
که از سازمان نظام پزشکی و یا انجمن‌ها به وزارتخانه منعکس 

می شود با نظر موافق به شورایعالی بیمه ارجاع خواهند داد.
این کارگروه از افراد مجرب و کارشناس تشکیل شده است 
و ب��رای این که جلس��ات آن‌ها روند صحی��ح و علمی را طی 
کن��د روش های مختلفی که در اقصی نقاط دنیا مطرح اس��ت 
مطالعه گردید و س��ه روش استخراج شد. نخست، هزینه های 
مس��تقیم و غیر مستقیم تجمیع شوند تا هزینه نهایی آزمایشگاه 
مش��خص گردد. دوم، یک متدولوژی انتخاب ش��ود و ضرایب 
تس��ت های آزمایشگاهی بر اس��اس آن تعیین شود. در روش 
س��وم تعیین تعرفه به صورت مقایسه ای با کشور‌های همجوار 
یا دیگر خدمات پزش��کی مطرح ش��د. در نهایت طی جلسات 
تشکیل شده اعضای کارگروه روش نخست را انتخاب نمودند. 
در این راستا فرمی را آماده کردیم تا آزمایشگاه ها هزینه‌هایشان 
را براساس زمان تست و نوع تجهیزات و فضا تکمیل نمایند. 

از وزارتخان��ه انتظار داریم هنگامی ک��ه نتیجه فعالیت های 
کارگروه مش��خص ش��د آن را م�الک عمل ق��رار دهند. وزیر 
بهداش��ت فرموده اند اگر دس��تور ریاس��ت جمهوری و هیئت 
دولت بازنگری تعرفه ها در شهریور ماه باشد تا آن زمان نتایج 
فعالی��ت های کارگروه را به وزارتخانه اعلام نمایید ولی اگر به 
س��ال 1395 موکول ش��ود باید با توجه به اعتراض گروه های 

دیگر مورد بازنگری قرار گیرد. 
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در ادامه دکتر س��میعی مدیر کل آزمایشگاه مرجع 
س�المت ضمن تش��کر از برگ��زار کنندگان س��مینار 
اظهار داشت: تشکیل چنین س��مینارهایی برای جامعه 
آزمایش��گاهی با توجه به تغییرات مداومی که در حوزه 
نظام س�المت وج��ود دارد ضروری اس��ت. زیرا بدین 
طریق با پیش بین��ی تغییرات، برنامه ریزی های لازم را 

برای سال‌های آتی انجام خواهند داد. 
دکتر اولیایی منش مدیر کل دفتر ارزیابی فناوری، 
تدوین استاندارد و تعرفه سلامت یک سال و نیم گذشته 
را پرکار ترین دوره اصلاحات نظام سلامت اعلام نمود 
و اذعان داشت: امیدوارم که نتیجه و برون داد این دوران 
موجبات رضایت گیرندگان و ارائه‌کنندگان خدمات را 

فراهم آورده باشد. 
وزارت بهداشت در ارتباط با این محاسبات در حوزه 
ارائ��ه خدمات ذینفع اس��ت. انجام این محاس��بات در 
وزارت بهداش��ت خارج از واقعیت و در پشت درهای 
بسته نبوده اس��ت. افزایش قیمت ها به تنهایی برطرف 
کننده مش��کلات آزمایشگاه ها نیست. در مبحث تعرفه 
بای��د بر روی فرآینده��ا با یکدیگر تواف��ق کرد. اکنون 
اعلام م��ی کنم اگر بدون ش��ورایعالی بیمه قیمت تمام 
ش��ده را محاسبه کنیم این امر کار کردن در محیط خلاء 
اس��ت حتی اگر وزارت بهداش��ت نی��ز در کنار جامعه 

آزمایشگاهی باشد. 
ایشان خاطر نش��ان ساخت: از گذش��ته تعرفه های 
آزمایش��گاهی دفاعی نمی کنم زیرا به روش��ی بس��یار 
سنتی و با نظر خواهی تعدادی از همکاران رشته تدوین 
ش��ده بود. در مهر ماه س��ال 1393 مق��رر گردید کتاب 

تعرفه ها تدوین ش��ود. قرار گرفتن تعرفه های خدمات 
آزمایش��گاهی و پاراکلینیک در داخل کتاب با مقاومت 
بس��یار شدیدی روبرو شد زیرا عنوان گردید تعرفه این 
بخش ابتدای سال با 26 درصد افزایش در بخش دولتی 
و خصوص��ی هم��راه بوده و این کتاب ب��رای جراحان 

است.
 اعتقاد بر این بود که قرار گرفتن تعرفه آزمایشگاه و 
پاراکلینیک در کتاب موج��ب آگاهی از جزء حرفه ای 
ش��ده و انتظارات بیش��تری را ایجاد می کند ولی هدف 
اصلی در این راستا مقایسه رشته ها با یکدیگر بود زیرا 

نخستین قدم اصلاح، دیدن است. 
علیرغم تمامی مخالفت ها تلاش نمودیم با K واحد، 
رشته آزمایش��گاه نیز در داخل کتاب قرار گیرد که این 
مرحله اول موفقیت برای رش��ته ه��ای پاراکلینیک بود. 
مرحله دوم جدا کردن جزء حرفه ای و فنی بود. اکنون 
با توجه به سامانه هایی که در وزارتخانه راه اندازی شده 
اس��ت و جدا سازی اجزای حرفه ای رشته ها از اجزای 
فنی آن‌ها تصویر کاملا شفافی از میانگین های درآمدی 
رشته‌های مختلف داریم که در این صورت می توان به 

سمت اصلاح پیش رفت.
دکتر اولیایی منش تش��کیل کارگ��روه و فعالیت آن 
ب��ه ص��ورت جداگانه را نادرس��ت بیان ک��رد و اذعان 
داش��ت: کارگروه مورد نظر باید تحت نظارت دبیرخانه 
ش��ورایعالی بیمه تش��کیل ش��ود و اعض��ای آن نیز از 
نمایندگان صنف آزمایش��گاهی، سازمان نظام پزشکی، 
وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و دبیرخانه 

شورایعالی بیمه در وزارت رفاه باشند. 

از وزارتخانه انتظار 
داریم هنگامیک ه 
نتیجه فعالیت های 
کارگروه مشخص 
شد آن را ملاک 
عمل قرار دهند. 
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وقت��ی کس��ی پیرام��ون یک موض��وع کام�ال علمی 
قلمفرس��ایی م��ی نماید مطمئن��ا باید به ای��ن مهم توجه 
داش��ته باش��د که در حیطه علم ذکر مطالب علمی بدون 
بهره‌گیری از منابع، ماخذ و مستندات، بقیه داستان است 
و هیچ نوشته و یا گفته می شود که برخی خوششان بیاید 

و تصدیق نمایند.
بدون جس��تجو در منابع علمی به راحتی می توان 12 
س��ال کوشش و زحمت دس��ت اندرکاران نظام سلامت 
 DCLS کش��ور آمریکا را نادیده انگاشت و وجود دوره
یا دکترای علوم آزمایش��گاهی که از سال 2013 اقدام به 
پذیرش دانشجو نیز نموده است را انکار کرد. اگر پیشرفت 
فناوری می توانس��ت جایگزین نیروی انسانی تخصصی 
گردد، پس کلیه دوره های کارشناس��ی ارش��د و دکترای 
تخصصی )ph.D( که تاس��یس آن ها در دانش��گاه‌های 
علوم پزش��کی و پذیرش دانشجوی تحصیلات تکمیلی 
همه روزه در حال افزایش اس��ت، باید همگی را ابطال و 

تعطیل نمود.
اگر پذیرش دس��تیار آسیب شناسی و تولید متخصص 
آسیب شناسی می توانس��ت نیازهای تشخیص کلینیکال 
و آناتومیکال آزمایش��گاه های پزشکی را برطرف نماید، 
چه نیازی به وجود گروه های علوم پایه پزشکی و تولید 
دانش آموختگان مقطع کارشناسی ارشد و ph.D است؟
آیا این واقعیت قابل انکار اس��ت که آییم و رویم، آیند 
و رون��د و تمام جوانان این م��رز و بوم حق دارند که از 
ادام��ه تحصیل و دریافت مدرک بالاتر برخوردار گردند، 
یا این که نه فقط ما و شما حق داشتیم دکتری و تخصص 
دریاف��ت نماییم و همین برای جامعه کفایت می نماید و 

انشااله یکصد و پنجاه سال هم زنده ایم؟
آیا موضوع و بهانه، پیش��رفت ش��گفت انگیز فناوری، 

تولی��د متخصص از پایه پزش��کی عمومی، آزمایش��گاه 
مدرن، زم��ان جنگ، راه میانبر، بهم ریختگی تش��خیص 
و درمان و ... می باش��د یا تضاد منافع، شکست انحصار 
طلب��ی ها، احس��اس خطر مجدد، ع��دم توجه به حقوق 
قانونی جوانان برومند کش��ور، منافع جامعه به خصوص 
اقش��ار کم درآمد، نمایان شدن هر چه بیشتر ناتوانی های 
مدیریتی و اداره آزمایش��گاه، گس��ترش بد اخلاقی ها و 

پایمال کردن شأن و منزلت گروه پزشکی و ...
20 س��ال واقعیت ها را طوری دیگر جلوه دادیم و هر 
جا نشس��تیم و برخاس��تیم، بدون هیچ گونه منطق علمی 
ب��ا تازیان��ه ای به بلن��دای تاریخ بر پیک��ر دکترای علوم 
آزمایش��گاهی نواختی��م، یکطرفه به قاض��ی رفتیم، همه 
اعتبار و حیثیت با سواد،  بی سواد و کم سوادان را یکجا 
به توبره کش��یدیم و بدون علم از بی علمی آنان س��خن 

گفتیم.
بیست سال خوش��حال و خندان و سرمست از کسب 
ای��ن پی��روزی ناعادلان��ه، توانایی ه��ای فرهیخته ترین 
س��رمایه های این کشور را سرکوب نمودیم و نخواستیم 
حت��ی فکر کنیم که آنان فرزندان ما و س��ازندگان فردای 
این کشورند و این لطمه جبران ناپذیر نه بر جسم و روح 
آنان بلکه بر پیکره اجتماع و نظام س�المت کش��ور وارد 

می گردد.
حاضر ش��دیم از تربیت مس��ئول و مدیر آزمایشگاه با 
طی یک دوره 11 س��اله و با ص��رف هزینه ای گزاف از 
جی��ب مردم دفاع نماییم، لک��ن با نصف قیمت، در زمان 
کوتاه تر و با ماتریکس��ی یکدس��ت تر و بدون انحراف، 

دکترای علوم آزمایشگاهی تربیت نکنیم. 
راس��تی مشکل کجا بود، چه بخشی از تاسیس دکترای 
علوم آزمایشگاهی ایراد داشت، آیا واقعا برنامه آموزشی 

علم بهتر است یا ثروت؟

 دکتر یوسف پورخوشبخت
دکترای علوم آزمایشگاهی
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ای��ن دوره غی��ر علمی ب��ود، آیا نحوه پذیرش دانش��جو 
خلاف روند عادی س��ایر دوره های آموزشی کشور بود، 
آیا اجرای برنامه آموزشی مشکل داشت و از کیفیت لازم 

برخوردار نبود؟
اگر پاسخ تمام سوالات فوق نیز مثبت باشد، در فرآیند 
جاری ش��ورای برنام��ه ریزی گروه پزش��کی موضوعی 
تحت عنوان »بازنگری« وجود دارد که به طور معمول هر 
10 سال یکبار با تشکیل کمیته ای تخصصی و کارشناسی 
به بررس��ی نقاط قوت و ضعف برنامه های آموزشی در 
حال اجرا پرداخته و با کسب نظریه دانشجویان، اساتید و 
مجریان برنامه های آموزشی به بازنگری دروس و متون 

برنامه می پردازد.
ای��ن فرصت به دلیل هجمه ه��ای غیر علمی به برنامه 
دکترای علوم آزمایش��گاهی داده نش��د، لکن تا ریشه در 

آب است امید ثمری هست؟
ریشه این دوره و ریشه رشته دکترای علوم آزمایشگاهی 

همیش��ه، از گذش��ته تا امروز، به مثابه تناورترین ریش��ه 
همدلی و همزبانی در قلب تمام گذش��تگان، نسل حاضر 
و دانش��جویان این رش��ته جاری و س��اری می باش��د و 
هرگز نه گذشت 20 سال و نه تفکرات غیر علمی و غیر 
منطقی کس��انی که دلسوز این کشور نمی باشند، نخواهد 
توانس��ت کمترین خللی در اراده تاس��یس دوره دکترای 
علوم آزمایشگاهی با برنامه ای روزآمد، بازنگری شده و 

مطابق با استانداردهای روز جهان، ایجاد نماید.
ش��اید وقت آن رسیده است که دوستان نیز یک دل و 
یک زبان، در پی اعتلای ارزش ها و منزلت گروه پزشکی 
و به خصوص جامعه آزمایشگاهی کشور قدم برداشته و 
به دور از تنگ نظری ها و توسل به مسائل بی پایه و غیر 
علمی، نسبت به تشکیل سازمان نظام آزمایشگاهی کشور 
که می تواند منشاء یکپارچگی و وحدت رویه این جامعه 
وزین و نیز هدفمند نمودن روند تامین و آموزش نیروی 

آزمایشگاهی کشور باشد، اقدام نمایند.  
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در بيس��ت ​و يکم ش��هريور ماه نشست مشترک مجمع انجمن های تشخیص پزشکی ایران و سازمان نظام پزشکي با حضور 
نمایندگان جامعه آزمایش��گاهیان در ش��ورایعالی نظام پزشکی، انجمن​های متخصصین علوم آزمایشگاهی بالینی ایران، دکترای 
علوم آزمایش��گاهی تش��خيص پزشکي ايران و آسیب شناسی ایران  با موضوع بحث و بررسي پيرامون مسائل آزمايشگاه هاي 

کشور در سازمان نظام پزشکی برگزار گردید.
 شرح کامل آن در شماره آتی نشریه به اطلاع خوانندگان محترم خواهد رسید.

نشست مشترک مجمع انجمن های تشخیص پزشکی ایران  
و سازمان نظام پزشکی

 تهیه و تنظیم: سیده فرزانه بطحائی
	             سارا تندرو 
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بررس��ی های متعدد نش��ان از پیشرفت 
روز اف��زون روش ه��ای آزمایش��گاهی و 
نقش موثر آزمایش��گاه در تشخیص بالینی 
و تصمی��م گیری های پزش��کی می دهد. 
تغییرات ش��گرف در روش های مولکولی 
و شناس��ایی بیومارکرها باعث انقلاب در 
این رش��ته و توجه و اهمی��ت ویژه به آن 
در کش��ورهای توسعه یافته گردیده اس��ت. همین امر اهمیت افزایش 
کمی  و کیفی خدمات آموزش��ی و انتخاب دانش��جویان علاقه مند و 
مستعد را متذکر می گردد. متاسفانه در سال های اخیر بر خلاف رویه 
سایر کش��ور‌های پیشرفته جهان، این رشته در کش��ور عزیزمان مورد 
بی مهری‌های متعددی قرار گرفته تا جایی که بس��یاری از دانشجویان 
مستعد این رش��ته به علت اختلاف درآمدی با سایر کارکنان رده های 
پزش��کی و همچنین صعوبت کار در واحد آزمایش��گاه و یا در برخی 
موارد به کارگیری پرس��نل سایر رش��ته های غیر مرتبط با رشته علوم 
آزمایش��گاهی و کاهش فرصت های ش��غلی، مجبور به ترک آن و یا 
شرکت در کنکور مجدد جهت نیل به اهداف خود  شده اند. از مواردی 
که باید مد نظر مسئولین محترم قرار گیرد می توان به موارد ذیل اشاره 

کرد: 
1- ب��ا توج��ه به س��ختی کار در این رش��ته و برخورد مس��تقیم با 
پاتوژن‌ها و مشکلات آسیب های شغلی متاسفانه مانند سایر همکاران 
پرس��تار و یا رادیولوژیست که از حق بهروه وری و یا حق سختی کار 
با اش��عه استفاده می نمایند جهت کارکنان آزمایشگاه ها این موارد مد 
نظر قرار نگرفته و این پرسنل خدوم از حق خود در این زمینه محروم 

گردیده‌اند.
2- متاسفانه در روند جدید تحول سلامت کشور و اجرای طرح مبتنی 
بر عملکرد نیز پرداخت کارانه به همکاران آزمایشگاه با بی مهری مسئولین 
مواجه ش��ده و ضرایب پرداختی، منطبق با شرایط سختی کار این سپید 

پوشان گمنام عرصه تشخیص نمی باشد.
3- متاسفانه نگاهی به تعرفه های آزمایشگاهی نشان می دهد که قیمت 
گذاری تعرفه خدمات آزمایشگاهی با دقت لازم انجام نشده و گاها شاهد 
متضرر ش��دن آزمایش��گاه ها در انجام  برخی تست های آزمایشگاهی 
هس��تیم و همین امر نیز در دراز مدت به علت کمبود بنیه مالی منجر به 
فرسودگی تجهیزات آزمایش��گاهی و عدم به کارگیری تکنولوژی های 

پیشرفته شده است.
4- بر خلاف روند سایر کشور های پیشرفته در تحت پوشش قراردادن 
خدمات آزمایش��گاهی در کشورمان  بیش��تر هزینه ها  به خصوص در 
بخش‌های خصوصی به عهده بیماران می باشد و برخی موسسات بیمه‌گر 
از پرداخت هزینه تس��ت های پیشرفته ای مانند الکتروکمی لومینسانس 
امتناع می ورزند و در نهایت پرداخت صورتحساب حق بیمه با چندین ماه 
تاخیر صورت می گیرد که با توجه به افزایش هزینه های آزمایشگاه‌های 
دولتی و خصوصی باعث اختلال در روند خدمت گذاری به بیمه شدگان 

گردیده است.
5- ادامه تحصیل در این رشته با توجه به حذف نامعقول دکتری علوم 
آزمایشگاهی با مشکل روبرو بوده و ادامه تحصیل در رشته های علوم پایه 
پزشکی در حد دکتری تخصصی به علت نا معلوم بودن آینده آن از نظر 
استخدام هیات علمی و یا تاسیس آزمایشگاه تشخیص طبی، دانشجویان 

این رشته را در سردرگمی قرار داده است.
6- اس��تفاده مناس��ب از متخصصی��ن ت��ک رش��ته ای )Ph.D( در 
مراکز آموزش��ی – درمانی و توس��عه آموزش های تکمیلی رشته علوم 
آزمایشگاهی و همکاری و تبادل نظر بیشتر همکاران علوم آزمایشگاهی 
با گروه های پاتولوژی می تواند به بهبود کمی و کیفی آزمایش��گاه های 
کش��ور و تس��ریع در روند تش��خیصی و درمانی بیماران نیازمند کمک 
شایانی نماید.در پایان بر دست تمامی اساتید و همکارانم در سراسر کشور 
بوسه زده و توجه بیشتر مسئولین مربوطه را به ارتقاء و پیشرفت کمی و 

کیفی رشته ارزشمند علوم آزمایشگاهی جلب می نمایم. 

نگرشی بر چالش های روز رشته علوم آزمایشگاهی

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

سخنان شما می باشد که از طریق این نشریه به سازمان های مربوطه ارجاع داده می‌شود.

مهدی خلوجینی
کارشناس آزمایشگاه دانشگاه علوم پزشکی همدان 

         دانشجوی دکتری تخصصی قارچ شناسی پزشکی دانشگاه تربیت مدرس 
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The role of Staphylococcus aureus Enterotoxins (SEs) in Staphylococcal Food 
Poisoning (SFP): Systematic review
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Abstract
Background & Aim: Staphylococcus aureus as one of the most common causes of food poisoning known in many countries. 
These bacteria have a variety of toxins, that they enterotoxin more important, and foods contaminated with the toxin that 
causes food poisoning. Staphylococcal enterotoxins (SEs) is proteins of the extracellular single chain of low molecular 
weight (22-29 kDa); Biological activity of these enterotoxins are similar But the antigen together different. These toxins 
are 23 different types, that cause nausea, vomiting, diarrhea, muscle aches and abdominal and sometimes lead to death. 
The purpose of this study was to review the role and importance of the Staphylococcus aureus enterotoxins (SEs) in food 
poisoning, pathogenesis, laboratory methods for purification and detection of the SEs in foods. 
Methodology:  This study was a systematic review; the data was collected using by various databases such as PubMed, Scopus, 
Science Direct, Scientific Information Database SID and IRAN MEDEX. For this purpose, the 5 key words (Staphylococcal 
Enterotoxins, Staphylococcal food poisoning, Food borne diseases, structure of Staphylococcal Enterotoxins and Detection 
of Staphylococcal Enterotoxins) was used to collected information from the database. The timeframe for this study was 
conducted between 1967- 2014 in the database. Inclusion criteria in the selection of articles was the keywords in the articles 
listed above. Finally, 40 articles to collect data and information from the scientific base were reviewed.
Discussion & Conclusion: Staphylococcus aureus grows in a wide range of temperature and pH, the bacteria may grow in a 
wide assortment of foods. Therefore, food that is contaminated with SE-producing strains, if investment conditions are cold, 
can actually be the source of SE-outbreaks. Thus the need for cooperation epidemiologists, microbiologists, health food 
and veterinary experts together to reduce food poisoning caused by staphylococcal enterotoxin eating bacterium caused a 
prerequisite for the realization of public health.

Keywords: Staphylococcus aureus, Staphylococcus aureus enterotoxins (SEs), staphylococcal food poisoning (SFP) 
Systematic review  

A Review on Urinary Tract Infection in Pregnancy
Mr. R. Bohloli Khiavi
Master of Science in Microbiology, Ardebil University of Medical Sciences, Meshkin Shahr Health and Treatment  Center
rezabohlolikhiavi@yahoo.com

Abstract
Urinary tract infection is one among the most common infectious disease which occurs during pregnancy. Several 
physiological and hormonal changes during pregnancy may increase the incidence of infection among pregnant women. It 
can be symptomatic or asymptomatic. Asymptomatic bacteriuria can lead to the development of cystitis or pyelonephritis. 
Gram negative bacteria like Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, roteus, Providencia species, Pseudomonas aeruginosa,  
Enterobacter and Serratia are the most common etiological agent in both symptomatic and asymptomatic Urinary tract 
infection. Quantitative culture technique considered as the gold standard for the diagnosis of Urinary tract infection. 
Untreated urinary tract infections can lead to significant maternal and perinatal morbidity and mortality. Hence the proper 
treatment is of at most importance based on the urine culture and sensitivity reports. It is also important to conform the 
safety of drugs used during of pregnancy. Resistance of microorganism towards the commonly prescribing antibiotics 
is the most challenging factor for the treatment. Proper hygiene and various precautions may also help in preventing its 
reoccurrence.

Keywords:  Urinary tract infection, symptomatic bacteriuria, asymptomatic bacteriuria, cystitis, pyelonephritis
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Mecical Importance of Dematiaceous Fungi (4)

Dr. M. Ghahri (PhD)
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Abstract
In this section, the small conidia producing fungi will be discussed. These includes Cladosporium spp, which may be important 
human pathogens or common laboratory contaminants and Cladophialophora spp. Which are the most common causes of 
chromoblastomycosis and cerebral phaeohyphomycosis. Then, we will discuss about the Chaetomium spp. uncommonly 
responsible for human mycoses, Nattrassia magniferae, a common agent of dermatomycoses and onychomycosis in patients 
living or immigrating from tropical areas, Phoma, which rarely isolated from humans, and Coniothyrium (which caused 
infections in immunocompromised individuals) which have complex reproductive structures. Dematiaceous agents of 
mycetoma are the last organisms which will be explained here, these includes: Madurella mycetomatis and M. grisea, also 
Leptosphaeria and Pyrenochaeta species.

Keywords: Dematiaceous fungi, mycetoma, Black fungi
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Abstract
Introduction: Type II diabetes is an increasing epidemic disease. Routine treatments of lowering glucose level and insulin 
enhancers-based therapies are options whether not clear they can put a stop on progress of the disease. New potential 
therapeutic goals are recognized and new compounds are being produced that they can decrease the blood sugar with the 
lowest risk of hypoglycemia and obesity and they can also protect the β-cell mass and increase their function. Humanin (HN) 
is a mitochondrial-derived peptide with 24 amino acids. Since the level of HN decline with age, it causes cardiovascular and 
Alzheimer’s disease and so on. The effectiveness of humanin in improving the function of insulin could be a new therapeutic 
method in diabetes type II. As humanin inhibits IGFBP-3 it plays a more effective role in function of insulin, so that it can be 
a target of manufacturing drugs. Thus the aim of this study is to review the in vivo function of humanin and its mechanism 
of action in improvement of type II diabetes therapeutic manner.
Materials and methods: We searched Pubmed, Scopus, Ovid, Proquest and Magiran with the terms such as: humanin 
peptide, diabetes mellitus, type II diabetes, and hyperglycemia. The search covered 1997 until 2014. Among 45 searched 
articles, 38 references were studied.
Results: The results of the study show that HN represses the apoptosis and prevents cells from oxidative stress. Increasing 
insulin secretion, glucose metabolism and finally lowering the blood sugar are also the other features of HN.
Conclusion: It seems HN has beneficial in vivo and in vitro effects. The discovery of this peptide could be a new therapeutic 
method in order to improve the status of type II diabetic patients. But further studies according to sex, age, genetics and the 
drug dosage is needed to uncover the gaps about its safety and effectiveness. 

Keywords: Humanin peptide, diabetes mellitus, type II diabetes, hyperglycemia
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Bioligy, function and detection of microRNA
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Abstract
microRNAs or miRNA refer to short RNAs (19 to 23 nucleotides), which control the expression of different genes. 
These molecules act as the principle regulators for various biological processes including development, differentiation, 
proliferation and apoptosis. Therefore, deregulation of miRNAs play an important role in different diseases such as cancer. 
Therefore, many studies have been performed to investigate miRNA’s biology and function. Many effective efforts have 
also been performed to promote miRNA’s detection and evaluation procedures. In this article, the biology of miRNA’s 
in various physiological and pathological processes will be reviewed and a few detection methods for miRNA will be 
introduced. 

Keywords: MicroRNA, Cancer, Microarray, Real-Time PCR

Diagnostic value of cell free fetal DNA for detection of fetal  abnormalities
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Abstract 
This review describes different characteristic of cell free fetal DNA including the origin, size and percentage of cell free 
fetal DNA compared to cell free maternal DNA. The small percentage of cell free fetal DNA in maternal plasma is the most 
important challenge for the routine usage of fetal DNA in clinic. After the discovery of cell-free fetal DNA in maternal 
blood during pregnancy, researchers tried to develop more reliable extraction and detection methods and now there are a 
promising view employing  cell free fetal DNA for the non-invasive prenatal diagnosis. 

Keywords: Non- invasive prenatal diagnosis, cffDNA, Maternal plasma
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