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تحریم  به  نوعی  به  را  آن  من  که  است  زمانبر  سخت  آنقدر 
داخلی تشبیه می کنم. درحال حاضر بسیاری از کیت های 
یع  توز که  است  چندماه  حدود  کلوز  سیستم  خارجی 
نشده اند و دستگاه بی کیت اصولا برای این خریداری شده 
که با کیت خودش کار کند و گر نه آهن پاره ای بیش نیست 

و اکنون فقط فضای آزمایشگاه را پر کرده است.

درخصوص تعرفه های آزمایشگاهی بفرمایید؟ آیا تعرفه های 
جدید مشخص شده و اینکه آیا این تعرفه ها منطقی است؟

یادی مطرح است که در  اصولا در بحث تعرفه، مباحث ز
گنجد و یک بحث تخصصی است؛ ولی  این مقال نمی 
آزمایشگاهی  ی خدمات  گذار تعرفه  برای  دو موضوع مهم 
وجود دارد، یکی بحث قیمت تمام شده است که براساس 
انجمن  دکترای  هم  و  شود  تعیین  باید  واقعی  تعرفه  آن 
خصوص  این  در  پزشکی  نظام  هم  و  آزمایشگاهی  علوم 
کردیم ولی نه مورد توجه قرار  کردیم و نتایجش را اعلام  کار 
گیرد و نه از آن استفاده ای می شود. موضوع دوم هم  می 
کند.  را تعیین می  تعرفه  که  ترکیب شورایعالی بیمه است 
سعی  همیشه  هستند،  ترکیب  این  در  که  گذارانی  بیمه 
از  بیشتری  سهم  باید  زیرا  نیابد؛  افزایش  تعرفه  کنند  می 
ها  بیمه  و  شود  تعیین  درست  تعرفه  گر  ا بپردازند.  را  تعرفه 
به درستی این موضوع را پوشش دهند، پرداختی از جیب 
آنها  خادم  ما  که  مردمی  همین  یابد.  می  کاهش  مردم 

هستیم. خدمت به مردم باید در عمل باشد نه در حرف. 
گاهی  توسط  که تعرفه تعیین می شود،  برخی مواقع هم 

تشخیصی  کیت های  تأمین   وضعیت   لطفا درخصوص 
توسط شرکت ها برای مراکز و آزمایشگاه ها بفرمایید؟

سه  به  تشخیصی  کیت های  می دانید  که  همانطور 
کیت های  و  کیت های تخصصی  روتین،  کیت های  دسته 
فوق تخصصی تقسیم می شود. درحال حاضر ما در تهیه برخی 
یادی روبرو هستیم. مثلا  از کیت های روتین نیز با مشکلات ز
بیوشیمی  های  کیت  اصلی  جزو  که  کالیبراتور  و  کنترل  سرم 
راحتی  به  و  هستیم  روبرو  کمبود  با  بار  چند  سال  در  است، 
قابل تهیه نیست. بماند از اینکه فعلا  نظارتی هم بر نحوه تولید 
کیت های داخلی و حتی تایید صحت  کیت های خارجی 
که با  هم نیست. بحث کمبود کیت ها خصوصا کیت هایی 
کیت های تخصصی، جدی  سیستم بسته است و همینطور 
است و اصولا برخی کیت های تخصصی اصلا در بازار وجود 
اشاره  موضوع  این  به  صحبت هایم  در  همیشه  بنده  ندارد. 
و  باشند  هوشیار  باید  خصوص  این  در  مسئولان  که  ام  کرده 
کمااینکه اکنون  کشور را در این زمینه با بحران مواجه نکنند. 

نیز بحران کمبود در برخی از کیت ها وجود دارد.

سایر  با  یکسانی  شرایط  تخصصی تر  های  کیت  تامین  آیا   
کیت ها دارد؟

بیشتر کیت های تخصصی و فوق تخصصی اصولا وارداتی 
اما  می گیرد؛  صورت  خاصی  رویکرد  طی  آنها  ورود  و  است 
آنچنان این روند کند است و دست و پا گیر که  ممکن است 
در  ما  اینکه  از  خارج  بکشد.  طول  ماه  کیت  چند  یک  ورود 
کیت ها  ورود  مشکلات  ولی  هستیم،  خارجی  تحریم  شرایط 

گفتـــگو

بحث تامین برخی کیت های آزمایشگاهی به خصوص کیت سیستم های کلوز با توجه به بحث تحریم ها، مدتهاست با چالش روبروست. 
 گذشته از این امر، مسئله تعرفه های تشخیصی و آزمایشگاهی است که آزمایشگاه ها با آن سرو پنجه نرم می کنند. میهمان گفتگوی  این شماره 

ماهنامه تشخیص آزمایشگاهی دکتر شهروز همتی رییس انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی است تا در خصوص چالش های موجود 
آزمایشگاهیان برایمان بیشتر بگویند که در ادامه می خوانیم. 

درگفتگو با رییس انجمن دکترای علوم آزمایشگاهی کشور مطرح شد:

خدمت به مردم باید در عمل باشد نه در حرف
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مناسب به مردم زنجیر وار به هم مرتبطند و نمی توان آنها 
را از هم تفکیک کرد.

و  کیت  تامین  برای ساماندهی بحث  چه پیشنهاداتی 
ید؟ ملزومات برای آزمایشگاهیان دار

قالب  در  را  پیشنهاداتمان  همواره  ما 
مسئولان  به  ی  حضور جلسات  نامه یا 
گذشته  چندسال  در  داده ایم.  ارایه  امر 
تجهیزات  مدیرکل  بار  کنم۴-۳  فکر 
عوض  است  امر  این  متولی  که  پزشکی 
شده است و ما دوباره برای هر مدیر کل 
جدید نظراتمان را داده ایم و چند بار این 
موضوع تکرار شده است. برای تحقق یک 
امر بایستی ثباتی در آن سازمان باشد که 
مشکلات را بشناسد، راهکار بدهد و آنها 
را حل کند.  امیدوارم با درایت مدیرکل  جدید جناب آقای 

شاهمرادی وهمکارانشان این مهم صورت گیرد.

سخن پایانی؛
هر  در  که  آزمایشگاهی  همکاران  تمام  برای  پایان  در 
ی سلامتی دارم و می دانم  آرزو ایران هستند،  از  نقطه ای 
برای  و  هستند  روبرو  تی  مشکلا چه  با  حاضر  درحال  که 
کیفیت خدمات آزمایشگاهی در این شرایط تلاش  حفظ 
از  خودم  نوبه  به  و  گذارند  می  مایه  خودشان  واز  کنند  می 

ایشان تشکر می کنم. 

یابد  می  کاهش  بودجه  و  برنامه  سازمان 
کنید  تصور  شود.  می  رفتار  ای  سلیقه  و 
شده  کارشناسی  بحث  روزها  و  ها  ساعت 
این  کل  فرد،  یا  سازمان  یک  نظر  با  ولی 

اقدامات نادیده گرفته می شود.
نباید هیچ  که درحال حاضر  ما معتقدیم 
فشاری از نظر خدمات پزشکی و آزمایشگاهی 
بر مردم تحمیل شود و هر افزایشی که تعرفه ها 
داشته باشند، اگر به درستی توسط بیمه های 
پایه پوشش داده شود، فشاری به مردم تحمیل 
گر افزایش منطقی نباشد،  نخواهد شد ولی ا
گریبان  ناپذیری  جبران  تبعات  آینده  در 

سیستم سلامت را خواهد گرفت. 

نظرشما درخصوص حذف ارز ترجیحی چیست و اینکه 
حذف این ارز چه پیامدهایی برای آزمایشگاه ها دارد؟

است  هایی  حوزه  از  آزمایشگاهی  تجهیزات  و  کیت  حوزه 
کردن  وارد  برای  ترجیحی  ارز  از  هنوز  که 
کیت و تجهیزات استفاده می کند. برخی 
تخصیص  مخالف  تولیدکنندگان  از 
موضوع  این  معتقدند  و  هستند  ارز  این 
ها  کیت  با  نتوانند  که  شود  می  موجب 
این  کنند.  رقابت  خارجی  تجهیزات  و 
ولی  است  درست  جنبه  یک  از  موضوع 
که تاییدیه معتبر  کیت ها و تجهیزاتی  آیا 
تولید  با  دارند  المللی  بین  و  خارجی 
همان  یعنی  است؟  رقابت  قابل  ایشان 
در  باید  باشد  اینطور  اگر  دارد؟.  را  کیفیت 

شود؛  حذف  ترجیحی  ارز  خاص  تولیدات  یا  خاص  مورد   آن 
نه اینکه شرکتی بیاید بگوید من فلان کیت را تولید می کنم و 
از آن لحظه به بعد واردات آن کیت قطع شود. ما از این دست 
شود،  قطع  ترجیحی  ارز  گر  ا طرفی  از  ایم.  دیده  یاد  ز مسائل 
ممکن است قیمت کیت ها و تجهیزات ۴-۶ برابر افزایش یابد 

و اگر اینکار صورت گیرد، باید قطعا در تعرفه لحاظ شود. 
درحال حاضر تست هایی وجود دارد که برای آزمایشگاه ها 
کمتر  آنها  از قیمت تمام شده  آنها  تعرفه  یانده است، یعنی  ز
مناسب،  ای  بیمه  پوشش  تعرفه،  افزایش  بنابراین  است. 
کمیت در خدمات آزمایشگاهی و خدمات  کیفیت و  حفظ 

افزایش تعرفه، پوشش بیمه ای 
مناسب، حفظ کیفیت و کمیت 

در خدمات آزمایشگاهی و 
خدمات مناسب به مردم، 
زنجیر وار به هم مرتبطند و 

نمی توان آنها را از هم تفکیک کرد
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رویدادها و گزارش هارویدادها و گزارش ها

مهندس محمود اصلانی

در جلسه اخیر شورای عالی بیمه با حضور همه اعضا، وزیر 
بهداشت درمان و آموزش پزشکی، معاون درمان وزارت بهداشت، 
نمایندگان بیمه ها، سازمان برنامه، سازمان اداری استخدامی، 
و نظارت سازمان  کل سازمان نظام پزشکی، معاون فنی  رئیس 
نظام پزشکی و مدیر کل اقتصاد سلامت سازمان، نرخ تعرفه ها با 
رای اکثریت اعضا تصویب شد. تعرفه های خدمات تشخیصی 
درمانی در سال 1403 برای همه بخش های ارائه دهنده خدمت 

به میزان 46 درصد مصوب شد.
در صورت آزادسازی نرخ ارز ترجیحی برای سرفصل های ارائه 
مصرفی  لوازم  فنی،  جز  رشد  میزان   ،) دارو استثنای  خدمت)به 
پزشکی و هتلینگ تعرفه های خدمات تشخیصی درمانی مورد 

گرفت. بازنگری قرار خواهد 
از سوی دیگر لازم است منابع بیمه ها از طریق سازمان برنامه 

و بودجه برای قانون بیمه همگانی تامین شود.

قابل  بیماری های  اداره  رییس 
پیشگیری با واکسن وزارت بهداشت ابراز 
امیدواری کرد که واکسن های روتاویروس 
از بهمن ماه به برنامه ایمن  و پنوموکوک 
واکسیناسیون  و  کشورافزوده  سازی 
احتمالا از یک استان آغاز شود و با تامین 
سراسر  در  بعد  های  هفته  در  واکسن 

شود. انجام   ، کشور
دکتر سید محسن زهرایی با بیان اینکه واکسن روتاویروس که 
از اسهال های شایع در کودکان پیشگیری می کند در سه نوبت 
و 2، 4 و 6 ماهگی قابل تزریق است، افزود: واکسن روتاویروس به 

صورت خوراکی مصرف می شود.
شد:  یادآور  پنوموکوک،  واکسن  یقی  تزر فرم  به  اشاره  با  وی 
کشوری ایمن سازی، این واکسن نیز در  کمیته  براساس مصوبه 
سنین 2، 4 و 12 ماهگی برای نوزادان قابل تزریق است. در حال 

ورود  کشورآماده  بهداشت  شبکه  حاضر 
شدن  فراهم  از  پس  تا  هاست  واکسن  این 
هدف  گروه  به  نیز  واکسن  دو  این  شرایط، 

شود. تزریق 
رییس اداره بیماری های قابل پیشگیری 
های  تلاش  از  بهداشت  وزارت  واکسن  با 
بنیان  دانش  ساز  واکسن  های  مجموعه 
خبر  واکسن  دو  این  ساخت  برای  داخلی 
به  واکسن  دو  این  داخلی  تولید  وقتی  یم  امیدوار گفت:  و  داد 
نتیجه رسید و مطالعات کنترل کیفی توسط سازمان غذا و دارو 
یافت  بررسی و تاییدیه و مجور مصرف توسط این مجموعه ها در
شد، بتوانیم از تولیدات داخلی در برنامه واکسیناسیون کشوری 
این  بودن  بر  زمان  دلیل  به  حاضر  درحال  اما  کنیم؛  استفاده 
پروسه، واکسیناسیون با واکسن های وارداتی انجام و پس از تایید 
واکسن های داخلی، این کار با تولیدات داخلی انجام می شود.

تعرفه خدمات تشخیصی درمانی تعیین شد

رییس اداره بیماری های قابل پیشگیری با واکسن وزارت بهداشت خبر داد؛

آغاز واکسیناسیون روتاویروس و پنوموکوک 
در کشور از بهمن ماه
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مهندس محمود اصلانی

رویدادها و گزارش ها

مدیر کل دفتر خدمات تخصصی سازمان 
پوشش  تحت  خدمات  ایران،  سلامت  بیمه 
صندوق بیماری های خاص و صعب العلاج 

برای مبتلایان به هموفیلی را تشریح کرد.
این  بیان  با  کاملی،  اسماعیل  محمد 
های  ی  بیمار صندوق  تاسیس  از  پیش  که 
این  برای  نیز  العلاج  صعب  و  خاص 

خدمات  این  گفت:  است  بوده  رایگان  خدمات  برخی  بیماران 
فهرست  )برابر  بیماران  این  تخصصی  داروهای  شامل 
فسفر  یق  تزر انجام  ینه  هز  ، کتور فا یق  تزر فیلترخون،  ابلاغی(، 
های  فرآورده  و  خون  یق  تزر مفصلی،  داخل  یفامپیسین  ر و 
یق  تزر عوارض  و  ی  بیمار با  مرتبط  آزمایشات  از  یکسری  خونی، 
هموفیلی،  تولد  از  پیش  تشخیص  ژنتیک  آزمایش  ینه  هز خون، 
پرزهای  از  ی  بردار نمونه  و  هموفیلی  بیماران  مفصل  یض  تعو

است. جفت  یونی  کور

کل دفتر خدمات تخصصی سازمان  مدیر 
بیمه سلامت ایران افزود: علاوه برحمایت های 
فوق، با تشکیل صندوق بیماری های خاص و 
صعب العلاج، بیماران دارای هموفیلی نشان دار 
شده می توانند از مزایای صندوق بهره مند شوند.

شامل  صندوق  مزایای  کرد:  کید  تا وی 
بستری،  خدمات  خدمت(،  کد   7( آزمایش 
 4( توانبخشی  پزشک،  خدمات  خدمت(،  کد   8( پزشکی  پرتو 
تخصصی(،  گروه   11( ویزیت  روانشناسی،  خدمات  کدخدمت(، 

است. مصنوعی  اندام  و  تجهیزات 
هموفیلی  نشان  به  منتسب  بیماران  کرد:  خاطرنشان  کاملی 
می توانند با رعایت ضوابطی، از مساعدت های موردی تبصره ذیل 
ماده 9 اساسنامه صندوق بیماری های خاص و صعب العلاج با 
ارائه مدارک و مستندات به ادارات استانی پس از بررسی و طرح در 

کمیته های مربوطه بهره مند شوند.

خط تولید آنژیوکت ایرانی در مراسم نکوداشت دکتر عباس 
شیبانی توسط وزیر بهداشت رونمایی شد.

که در حال حاضر  از ملزومات پزشکی است  آنژیوکت یکی 
با  که  می شود  تامین  کشور  از  خارج  از  و  دارد  را  بالایی  ارزبری 
گرفته توسط شرکت آواپزشک،  ی صورت  گذار توجه به سرمایه 
و  است  شده  ی  راه انداز و  ی  ساز آماده  انژیوکت  تولید  خط 

کند.  تامین  را  کشور  نیاز  درصد   ۲۰ تا  می تواند 
کیفیت محصول خروجی این خط تولید، مورد تایید اداره کل 
کل تجهیزات پزشکی است، همچنین خط  استاندارد و اداره 
تولید افتتاح شده ظرفیتی حدود ۱۰ میلیون آنژیوکت در سال را 
ی را برای  دارد که می تواند حدود ۲ میلیون دلار صرفه جویی ارز

کشورمان به همراه داشته باشد.

ی  انژیوکت چند سال قبل خریدار گفتنی است، خط تولید 
بود  نشده  ی  انداز راه  مشکلات  برخی  دلیل  به  لیکن  بود  شده 
خط  تکمیل  و  پزشک  آوا  کارکنان  و  مدیران  تیم  تلاش  با  که 

شد. ی  انداز راه 

از سوی مدیر کل دفتر خدمات تخصصی سازمان بیمه سلامت ایران؛

 خدمات تحت پوشش صندوق بیماری های خاص و 
صعب العلاج برای مبتلایان به هموفیلی تشریح شد

رونمایی از آنژیوکت ایرانی در مراسم نکوداشت دکتر شیبانی
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ی های اضافه دیگری که در این مجموعه قرار دارند،  بیمار
ی زودتر کشف شود و  هم در خود بیمار و هم در بستگان و

به موقع تحت درمان قرار بگیرد.

APS-1
نام در OMIM ، ۲۴۰۳۰۰ ؛ نام دیگر آن، APECED است. 
ی  بیمار و  هیپوپاراتیروئیدی  پوستی،  مخاطی  کاندیدیاز 
همانطور  ولی  است.  ی  بیمار این  اصلی  جزء  سه  آدیسون 
که در جدول ۱ ذکر شده است، چندین دستگاه دیگر بدن 
نادر   APS-1 می شود.  گرفتار  مختلف  های  زمان  در  هم 

است و تنها کمتر از 5۰۰ مورد آن گزارش شده است.
شکل کلاسیک APS-1 ، مرضی اتوزومی مغلوب است، 
  AIRE )AutoImmune Regulator gene(در اثر جهش هایی در ژن
ژن  این  می آید.  به وجود  دارد،  قرار   ۲۱ کروموزوم  روی  که 
بیش از همه در یاخته های پوششی مدولاری تیموس بیان 
می شود؛ و بیان آنتی ژنهای خودی اختصاصی بافتها )مثلا 
انسولین( را تحت کنترل دارد. حذف این تنظیم کننده، بیان 
آنتیژن های خودی اختصاصی بافت ها را کاهش می دهد 
می شود  فراهم  شرایطی  آن،  اثر  در  که  است  براین  فرض  و 
تا Tسل های فعال خودی از نابودی در همان مرکز نجات 
که در حالت طبیعی، اینTسل ها در  پیداکنند )می دانیم 
جریان به کمال رسیدن، در خود طحال نابود می شود(. ژن 
لنفوئید  اعضای  در  موجود  پوششی  یاخته های  در   AIRE
محیطی هم بیان می شود، ولی نقش و وظایف این ژن در 
این بافت های خارج تیموسی هنوز مورد اختلاف نظر است.

کنون بیش از ۱۰۰ جهش در این ژن یافته اند و فراوانی  تا

سندروم های کمبود کار چندغده اندوکرینی، نام های مختلفی دارد. 
تفاوت نام ها، منعکس کننده نابسامانی های بسیار گسترده ای است 

سندروم  این  به  وابسته  و  همراه  که 
وجود دارد و دیگر آنکه تظاهرات بالینی 
ناهمگون  بسیار  هم  سندروم ها  آن 
است. نامی که ما در این فصل انتخاب 
چندغده  خودایمنی  سندروم  کرده ایم 

اندوکرینی است.

کنند:  می  تقسیم  دسته  دو  به  کُلاً  را  ها  ی  بیمار نوع  این 
سندروم خودایمنی چندغده اندوکرینی نوع ۱ و نوع ۲. برخی 
قائل  هم   ۴ نوع  و   ۳ نوع  دخیل،  خودایمنی  نوع  برحسب 
بندی اضافی،  تقسیم  این   ، بسیار از جهات  لیکن  شده اند، 
امکان  یا  ی  بیمار این  بیماریزایی  باره  در  ما  دانش  بر  چیزی 
افزاید.  نمی  بیماران  یکایک  در  آنها  عوارض  از  پیشگیری 
این سندروم، تعداد  که در  این زمینه آن است  نکته مهم در 
ی های  ی غیراندوکرینی هم جزو مجموعه بیمار یادی بیمار ز
گرچه نابسامانی  که  کی از آن است  آنهاست و همین امر حا
هدف  را  اندوکرین  دستگاه  عمدتا  زمینه ای،  خودایمنی 
ها  آشفتگی  از  مصون  را  دیگر  بافت های  لیکن  می گیرد، 
به طور   APS-2 و   APS-1 همراه  ی های  بیمار نمی کند. 
خلاصه در جدول۱  ذکر شده است. شناخت این سندروم ها 
تا  می کند  کمک  مجموعه،  این  ی های  بیمار تظاهرات  و 

 سندروم های خودایمنی 
چندغده اندوکرینی- بخش 1

ترجمه:
دکتر محمدحسن هدایتی امُامی-متخصص داخلی ) غدد(

دکتر البرز هدایتی امامی- متخصص داخلی

 مقاله علمی
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تظاهرات بالینی
اغلب  زندگی،  اوایل  همان  کلاسیکAPS-1در  شکل 
کاندیدیاز  در دوران شیرخوادگی آشکار می شود)جدول۲(. 
عمومی،  بیماری  از  هایی  نشانه  بدون  پوستی،  مخاطی 
اغلب اولین تظاهر این بیماری است. این ضایعه قارچی، 
کند.  می  گرفتار  مری  و  پوست  از  بیشتر  را  ناخن  و  دهان 
با  آتروفیک  ضایعه  است  ممکن  دهانی  مزمن  کاندیدیاز 
کی  کی ایجاد کند، این نواحی لکوپلا کوپلا

ُ
کی از ل نواحی حا

پیش درآمد کارسینوم در آینده است.
است:  دوچیز  به  وابسته  سندروم  این  علت 
با  مرتبط  ضدسیتوکین  آتوآنتی بادی های 
سیتوکین ها  این  تولید  کاهش  و   ،T helper )TH(  ۱7

توسط یاخته های تک هسته ای خون محیطی. آن 
 IL-17F ، IL- 17A اتوآنتی بادی ها، ضد انترلوکین

و IL-22 هستند.
هیپوپاراتیروئیدی  دچار  سپس  بیمار  معمولا 

ی ها متغیر است. می شود و ترتیب ظهور بیمار
کاندیدیاز تقریبا در همه بیماران وجود دارد و به 

درمان هم چندان خوب جواب نمی دهد.
بیماران  از 85درصد  بیش  در  هیپوپاراتیروئیدی 
به  نزدیک  هم  آدیسون  ی  بیمار فراوانی  دارد.  وجود 

8۰درصد است.
گرفتار  مردان  از  بیشتر  را  زنان  گناد،  نارسایی 
مینای  هیپوپلازی  و   )%  ۲5 برابر  در   % می کند)7۰ 
دندان نیز فراوان است)در حدود77 % بیماران دیده 
شیوع  اندوکرینی  های  بیماری  سایر  و  شود(  می 
و   )%  ۲۳  (  ۱ نوع  دیابت  از  عبارتند  و  دارند  کمتری 

بیماری خودایمنی تیروئید) ۱8 %(.
کمتری دارد و  تظاهرات غیراندوکرینی هم شیوع 
سوء   ،)%  ۲۶  ( وتیلیگو   ،)% آلوپسی)۴۰  از  عبارتند 
 ،)%  ۳۱  ( پرنیشیوز  آنمی   ،)%۱8( رودهای  جذب 

هپاتیت مزمن فعال ) ۱7 %( و دیستروفی ناخن.
یک تظاهر غیرمعمول و ضعیف و نحیف کننده 
اسهال/یبوست  پیدایش  از  عبارتست  بیمار 
یاخته های  انهدام  با  است  ممکن  که  سرکش 
کرومافینی یا کرومافین مانند روده ربط داشته باشد، 
آن، منهدم  بادی ضد  اتوآنتی  توسط  یاخته ها  این 

می شود.

آن درگروه های قومی معینی، نظیر ساردینی ها، فنلاندی ها، 
جهش  چند  اخیراً  است.  یاد  ز ایرلندیها  و  ی ها  نوروژ
ناحیه  جای  به  ها  جهش  این  اند؛  یافته  هم  غالب  اتوزومی 
CARD،اصولا در پاره PHD1 ژن قرار دارند)جهش های ناحیه 

CARD، اتوزومی مغلوبند(.
ئم  افرادی که دچار شکل غیرکلاسیک APS-1 هستند، علا
ی کمتر ماهیت  یشان دیرتر شروع می شود و خود بیمار بیمار
ی  گسترده خودایمنی این بیمار تهاجمی دارد و تمام اجزای 

هم در آنان نمود پیدا نمی کند.

جدول1( بیماری های همراه با سندروم های خودایمنی
 چندغده اندوکرینی 
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بیماران  این  شود  باعث  است  ممکن  شدید  یبوست  و 
کنند. یافته های  گوارش مراجعه  جوان، اول به متخصص 
پیگمانتاسیون،  افزایش  شامل  درمعاینه،  اختصاصی 
ی  کمکار ی و  ، آلوپسی، تتانی، و نشانه های پرکار وتیلیگو
اجزای  پیدایش  های  سرنخ  از  است  ممکن  هم  تیروئید 

دیگر این سندروم باشند.
پیدایش اتوآنتی بادی های اختصاصی این بیماری کمک 
بیماری ها  بروز  و خطر  تایید شود  آن  تا تشخیص  کند  می 
بادی  اتوآنتی  یافتن  مثال  عنوان  به  بدهد.  خبر  آینده  در  را 
کند  می  تایید   )  IL-22 ضد  و   IL-17 ضدسیتوکین)ضد 
کاندیدیاز مخاطی پوستی ناشی از APS-1 است. وجود  که 
،  تایید  آنتی بادی ضد ۲۱هیدروکسیلاز یا ضد ۱7 -هیدروکسیلاز
می کند که بیمار دچار بیماری آدیسون است یا در آینده دچار 
آن خواهد شد( این آنتی بادی ها در مبتلایان به نارسائی آدرنال 
مرتبط با APS-1 فراوان تر است. سایر اتوآنتی های موجود در 
دیابت نوع ۱)مثلا آنتی بادی ضد GAD65(، در آنمی پرنیشیوز 
در  بیماریابی  جهت  باید  را  سندروم  این  دیگر  اجزای  در  و 
دوره های منظم )هر ۶ تا ۱۲ ماه برحسب سن فرد( جستجوکرد.  

جدول 3 -الف( نماهای بالینی و توصیه ها برای بررسی سندروم 
) APS 1 ( 1 خودایمنی چندغده اندوکرینی نوع

میزان بروز بسیاری از این بیماری ها در دهه اول و دوم زندگی 
در اوج است، لیکن هریک از اجزای این بیماری، در زمان های 
ممکن  شیوع  میزان  بنابراین  می شود.  ظاهر  زندگی  مختلف 

است بیشتر از آن مقداری باشد که قبلا گزارش شده بود.

تشخیص
تشخیص APS-1، تشخیصی بالینی است؛ هرگاه دو جزو 
APS- اصلی این بیماری در فردی پیدا باشد، می گویند دچار

1 است. فرزند هر فرد مبتلا به APS-1 ، هرگاه فقط یکی از سه 
همین  دچار  که  گفت  باید  باشد،  داشته  را  بیماری  این  جزو 
سندروم است، زیرا ماهیت توارثی این بیماری را می شناسیم. 
انجام   AIRE ژن  ژنتیکی  آزمایش  باید  ها،  جهش  یافتن  برای 
اینترفرون  و  آلفا  اینترفرون  ضد  بادی  آنتی  دو  یافتن  با  شود. 
توان پیدا  را می   APS-1 به  موارد مبتلا  به ۱۰۰ %  نزدیک  اُمگا، 
کرد. این اتوآنتی بادی ها ارتباطی با نوع جهش ژن ندارند و در 

بیماری های خودایمنی دیگر هم پیدا نمی شوند.
بالینی  تظاهرات  برمبنای  باید  را  زمینه ای  اختلال  هر 

خاص آن تشخیص داد)جدول ۳ الف و ب(.
لوله  سرتاسر  در  است  ممکن  پوستی  مخاطی  کاندیدیاز 
بتوان  است  ممکن  و  پیداشود  یا  باشد  داشته  وجود  گوارش 
در مخاط دهان یا در آزمایش مدفوع قارچ را یافت. برمبنای 
خواست  گوارش  متخصص  از  باید  که  است  موجود  ئم  علا
مری را از نظر کاندیدیاز یا تنگی ثانویه مورد بررسی قرار بدهد. 
سایر تظاهرات دستگاه گوارش APS-1 از جمله سوء جذب 

جدول2(مقایسه دو سندروم خودایمنی چندغده اندوکرینی
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ی های  بیمار کثر  ا یافته،  کاهش  های  هورمون  کردن 
ی چند  باید رو کرد.  را درمان خواهد  اندوکرینی مذکور 
نارسائی  کنیم.  کید  تا  APS سندروم  به  منحصر  نکته 
تیروئید  ی  کمکار توسط  است  ممکن  آدرنال  اولیه 
عمر  نیمه  تیروئید،  ی  کمکار در  زیرا  بماند،  مخفی 
کورتیزول طولانی می شود. خطر در این است که درمان 
نارسائی  که  ی  بیمار در  تیروئید  هورمون  با  جایگزینی 
است  ممکن  است،  نشده  داده  تشخیص  ی  و آدرنال 
موجب بروز بحران آدرنال شود. بنابراین همه کسانی که 
APS- ی تیروئید دارند و احتمال میدهید دچار کمکار
1 باشند، پیش از تجویز هورمون تیروئید، از طبیعی بودن 
نارسائی  وجود  صورت  در  شوید.  مطمئن  آدرنال  کار 
با  درمان  اول  تیروئید،  هورمون  تجویز  از  پیش  آدرنال، 
کتوکونازول  کنید.تجویز  شروع  را  گلوکوکورتیکوئیدها 
که  فردی  در  پوستی  مخاطی  کاندیدیاز  درمان  برای 
دچار نارسائی تحت بالینی آدرنال است، ممکن است 
قطعی  علاج  برآن  علاوه  شود.  آدرنال  بحران  بروز  موجب 
ی است. آن بیمارانی  کاندیدیاز مخاطی پوستی کار دشوار
به  ی های مرضی شدیدتری دارند ممکن است  گرفتار که 
درمان با دگرگون کننده های ایمنی نیاز داشته باشند، ولی 

استفاده از این داروها رایج نیست.

در همین زمان ها باید بررسی های آزمایشگاهی زیر را هم 
 ،TSH ،منیزیم ، انجام داد: آزمون های کامل متابولیک، فسفر
یتامین B12 سرم  ACTH صبحگاه، هموگلوبین A1c، سطح و
و شمارش کامل خون با جستجوی اجسام Howell-Jolly در 
خون محیطی )به عنوان نشانه ای از Asplenism(. با یافتن هر 
ی در معاینه یا در آزمون ها باید عضو مربوطه را مورد  ناهنجار
 ، Howell-Jolly بررسی بیشتری قرار داد)مثلا با یافتن اجسام

معلوم می شود باید طحال را با سونوگرافی بررسی کرد(.

جدول3 -ب( نماهای بالینی و توصیه ها برای بررسی
( APS 2) 2 سندروم خودایمنی چندغده اندوکرینی نوع

 APS-1درمان
در  آنچه  طبق  را  مجموعه  این  های  ی  بیمار از  هریک 
جایگزین  می کنند.  درمان  شده،  ذکر  مربوطه  فصل های 
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)Babesiosis( بابزیوز

برگردان از:
1-عادل نصیری: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

      دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-محرم نوروزی: کارشناس مبارزه با بیماریها، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

      دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-عباس حسین زاده ایواتلو: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

       دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

 مقاله علمی

نام های مترادف: پیروپلاسموز، مالاریای شمال شرق
بابزیوز یک بیماری انگلی نه چندان شایع شبیه مالاریا با 

منشا بندپای ناقل در سراسر جهان است که توسط انگل های 
تک یاخته ای از جنس بابزیا ایجاد می شود. بابزیوز عفونت 

جوندگان، گاو، حیوانات وحشی و انسان است و توسط نیش 
کنه های Ixodid که ناقل بیماری لایم نیز هستند منتشر می شود، 

25درصد از بیماران مبتلا به بابزیوز درگیر هردو بیماری بابزیوز 
و بیماری لایم است. انگل های بابزیایی در گلبول های قرمز 

تولیدمثل می کنند و انکلوزیون های متقاطع شکل می دهند که 
به ندرت دیده می شود. بیش از صد مورد گونه بابزیای مختلف 

وجود دارد، بیماری های انسانی معمولاً توسط B. divergens در 
اروپا و B. microti در شمال شرقی و غرب میانه ایالت متحده 

امریکا ایجاد می شود. عفونت های B. divergens نسبت به 
عفونت های B. microti که در آن بهبودی از نظر بالینی معمول 

است، شدیدتر واغلب کشنده هستند. بیماران دچار سرکوب 
سیستم ایمنی از جمله بیماران مبتلا به HIV و افراد طحال برداری 
شده یا افراد مسن، بیشتر مستعد ابتلا به عفونت بابزیایی هستند. 

عفونت B. microti می تواند در افرادی که طحال آنها  برداشته 
نشده است رخ دهد و از طریق انتقال خون منتقل می شود.

اپیدمیولوژی
• کمیاب تر   یا دارد، اما بسیار  بابزیوز شباهت هایی به مالار

است.
• شیوع سرمی آن 3تا8درصد برآورد شده است. 
• ویژه   به  متحده،  ایالات  شرقی  شمال  ساحلی  مناطق  در 

جزایر فراساحلی نیویورک وماساچوست شایع است.
• زیرا   است،  مشکل  ی  بیمار شیوع  و  بروز  تشخیص 

داده  تشخیص  یا  مالار اشتباه  به  بابزیوز  موارد  از  ی  بسیار
ی از موارد،  یا  درون زا بوده و در بسیار می شود درحالیکه مالار

خود محدود شونده است.

تظاهرات بالینی
• یافت   در خون  تزریق  که  بیمارانی  در  فزاینده ای  طور  به 

می کنند تشخیص داده شده است.
• است   ممکن  اما  است،  هفته   4 تا   1 معمولا  کمون  دوره 

طولانی تر باشد.
• یا   ایمنی  نقص  دارای  افراد  مسن،   افراد  در  شدید  ئم  علا

بدون طحال رخ می دهد.

علائم و نشانه ها
• ی بدون علامت هستند.  بیشتر نمونه های بیمار
• در کسانی که علامت دار هستند ممکن است بی اشتهایی،  

تب، خستگی و میالژی وجود داشته باشد.
• معاینه بیمار ممکن است زردی، هپاتواسپلنومگالی، کم خونی  

همولیتیک، هموگلوبینوری و نارسایی کلیه را نشان دهد.

روش های بررسی  و تشخیص
• حمله   قرمز  گلبول های  به  مستقیماً  بابزیایی  انگل های 

از  کبدی خارج  تکثیر می شود. هیچ مرحله  آن  در  و  می کند 
در  شود  می  دیده  انسانی  یای  مالار در  که  آن طور  قرمز  گلبول 

یا وجود ندارد. مورد بابز
• ترومبوسیتوپنی،   خونی،  کم  است  ممکن   CBCآزمایش

لنفوسیت های آتیپیک و لکوپنی را نشان دهد.
• اسمیرهای   میکروسکوپی  مشاهده  به  بستگی  تشخیص 

گیمسا دارد )انگل داخل  نازک و ضخیم رنگ آمیزی شده با 
سلولی شبیه پلاسمودیوم هاست(.

• تایید   از  قبل  اسمیر  چندین  بررسی  است  ممکن 
تشخیص، لازم باشد.

• است   ممکن  آمینازها  ترانس  و   LDH،روبین بیلی   ،ESR
افزایش یابد.
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• ادرار ممکن است تیره باشد و آزمایش ادرار ممکن است  
ی را نشان دهد. ی و پروتئینور هموگلوبینور

• PCR ممکن است   یا  آزمایش آنتی بادی ایمونوفلورسانس 
وجود  لحاظ  از  خونی  اسمیرهای  که  زمانی  در  را  تشخیص 

انگل  منفی هستند تأیید کند.
• مثبت   است  ممکن  نیز  لایم  ی  بیمار برای    ELISA IgM

ی در جایی که همزمان وجود دارند  باشد، درمان هر دو بیمار
مهم است.

و  تولارمی  لایم،  ی  بیمار یا،  مالار شامل  افتراقی  تشخیص 
سایر عفونت های منتقله از طریق کنه است.

درمان بیماری
• مراقبت   باشد،  سالم  دیگر  عبارت  به  و  جوان  بیمار  گر  ا

حمایتی تنها درمان مورد نیاز است.
• بیمارانی   و  ایمنی  نقص  دچار  بیماران  سالمندان، 

یدی  ور داخل  تزریق  با  باید  شده اند   ی  بردار طحال  که  
نارسایی  از  برای جلوگیری  کی،  کینین خورا و  کلیندامایسین 

حاد کلیه به صورت اورژانسی تحت  درمان قرار گیرند.
• مورد   جایگزین  درمان  یک  یترومایسین  آز با  همراه  کون  آتوا

استفاده است.
• در صورت بی اثر بودن رژیم فوق، آزیترومایسین به تنهایی یا  

همراه با  تری متوپریم-سولفامتوکسازول ممکن است آزمایش شود.
• یتمی، در موارد شدید، انتقال   برای کاهش سطح پاراز

خون انجام می گیرد.

عوارض بیماری
•  )ARDS( سندرم زجر تنفسی حاد

• ادم ریوی که  شایع ترین عارضه ریوی بوده  و به ندرت  
کشنده است.

• نارسایی کلیه 
• نارسایی چند عضوی 
• کما 

پیش آگهی بیماری
• میزان مرگ و میر 5 درصد تخمین زده شده است. 
• پیامدهای ضعیف مرتبط با با بستری شدن در بیمارستان  

، اقامت در بخش مراقبت های ویژه بیش  برای بیش از 14 روز
گلبول های سفید  تعداد  افزایش  و  ، جنسیت مذکر  روز  2 از 
براساس  وضعیت  حال  این  با  باشند.  فسفاتازمی  آلکالین  و 
کمی از بیماران است و بنابراین باید با احتیاط  تعداد بسیار 

تفسیر شود.

پیشگیری از بیماری
کسنی در دسترس نیست. • هیچ وا
وقتی بیرون هستید کلاه، آستین بلند و شلوار بلند بپوشید  •

تا پاها را بپوشاند.
کش ها استفاده  • از حشره  کنه ها  از بین بردن  یا  برای دفع 

کنید.
کنه ها مثلاً بین انگشتان دست و پا را با  • محل های وجود 

استفاده از موچین بررسی کرده و از بین ببرید. 

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally 

published in English: Dr Colin Tidy, Babesiosis. Avail-
able from  patient.info/doctor, Last updated: 2010.
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 )Takao Yosida( یوسیدا  کاو  تا توسط  بود،  کلی(  اشرشیا با 
شناسایی شد. 

   در سال ۱98۲، اشرشیا کلی به عنوان عامل عفونت )همچون 
  )HUS( سندرم روده خونریزی و سندرم همولیتیک اورمیکیک
و  جوان  بیماران  در  بیشتر  سندروم ها  این  بروز  شد.  شناخته 
نوجوانان شایع بود و می توانستند عوارضی جدی، نظیر اختلال 

کلیه و انسداد روده را حاصل شود.
کنده است از تلاش های مداوم برای  یخچه اشرشیا کلی، آ    تار
روش های  توسعه  و  ژنتیکی  تحلیل  سروتایپ ها،  شناسایی 
بهترین  تا  است  شده  امرسبب  این  یافته.   بهبود  تشخیصی 
کتری  با با  مرتبط  های  آلودگی  و  عفونت ها  با  مقابله  روش های 

اشرشیا کلی پیدا و سلامت عمومی حفظ شود.)۲(

شکل1( شکل کلی باکتری اشرشیاکلی

E.coli مورفولوژی باکتری
   مورفولوژی باکتری E.coli  در شرایط مختلف، متفاوت است و به 

عواملی چون دما، نوع محیط کشت و مدت زمان رشد بستگی دارد.
غشای  کم،  ترا شکل،  موارد  نظر  از  کتری  با این  ی  مورفولوژ    

  باکتری E.coli یا اشرشیاکلی که با عنوان اشریشیاکلی 
نیز شناخته می شود، یک باکتری گرم منفی و دارای انواع 

گونه های مختلف است. این باکتری از خانواده انتروباکتریاسه 
)Enterobacteriaceae( است، یکی از باکتری های دستگاه 

گوارش انسان و جانوران است. E. coli به طور طبیعی در دستگاه 
گوارش وجود دارد و دسته ای از گونه های آن، باکتری های مفید 
هستند و سبب رشد سالم دستگاه گوارش و همچنین جذب مواد 

غذایی می شود. دسته ای دیگر از این باکتری ها، گونه هایی 
هستند باعث عفونت های دستگاه گوارش می شود.

)Escherichia coli( تاریخچه باکتری اشرشیاکلی
یگموند باسیل  کلی)E.coli(، نخستین بار توسط ز کتری اشرشیا   با
در  میلادی   ۱885 سال  در   )Sigmund Basil Eschrich(اشریچ
یک  روده  در  بار  اولین  برای  را  کتری  با این  او  کرد.  کشف  آلمان 
 )Dysentery( یا دیسانتری به اسهال خونی  نیوزلندی مبتلا  کودک 
تئودور  آن یعنی  اولیه  نام دانشمند  به  را  کتری  با این  کرد.  مشاهده 

اشریش)Theodore Eschrich(، "اشرشیا" نام نهادند.
ایزدور  کلی،  اشرشیا درباره  بیشتر  تحقیقات  و  شناخت  از  پس     
 )Isdore Ashurish( اشریش 
۱9۰۰میلادی  سال  در 
را  بندی  تقسیم  نخستین 
 ،O های  ژن  آنتی  براساس 

H وK  انجام داد. 
اولین   ،۱9۴۰ دهه  در     
دارای  که  اشرشیا  کتری  با
شیگا  تولید  قدرت 
برخی  )مسئول  توکسین 
عفونت  از  ناشی  عوارض 

 مقاله علمی

E.Coli مروری بر کلیات باکتری

الهویردی قنبری1، آندیا انتظاری2
1- دکتری تخصصی )Ph.d( میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد زنجان، گروه علوم پایه-زیست شناسی

2- دانشجوی کارشناسی میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد همدان، گروه علوم پایه-زیست شناسی

رده بندی علمی
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الهویردی قنبری1، آندیا انتظاری2
1- دکتری تخصصی )Ph.d( میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد زنجان، گروه علوم پایه-زیست شناسی

2- دانشجوی کارشناسی میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد همدان، گروه علوم پایه-زیست شناسی

می تواند در محصولات غذایی )خام یا نیمه پخته مانند گوشت، 
ماهی(، نقل و انتقال، لبنیات )نیمه پخته( و سبزیجات آلوده به 

فضل و نیز آب آلوده حضور داشته باشد.
دیگر  آلوده  آب های  و  فاضلاب  به  آلوده  آب های  3.آب: 
رشد  برای  مناسب  محیطی  می توانند  آب ها  این  همچنین 

کتری اشرشیا کلی باشند. با
 ، کستر ک، خا کتری اشرشیا کلی می تواند در خا 4.محیط زندگی: با

... حضور داشته باشد.)5( محیط های پرآب، تالاب ها و

برخی گونه های مهم باکتری اشریشیاکلی
Escherichia coli K-12

کتری     این گونه از قدیمی ترین و کاربردی ترین گونه های این با
در مطالعات آزمایشگاهی  در زمینه بیوشیمی و ژنتیک مولکولی 

است.) ۶(
Escherichia coli O157:H7

علم  در  مهم  بسیار  کلای  اشرشیا گونه  عنوان  به  گونه  این     
یک و  که عفونت های هموراژ پزشکی شناخته شده است، چرا 

عفونت های دستگاه گوارش انسان را ایجاد می کند.)7(

Escherichia coli B
ی های  ی از پژوهش های بیوشیمی وفناور گونه در بسیار    این 

DNA مورد استفاده قرار می گیرد.)8 (

انواع بیماری های وابسته به باکتری اشرشیاکلی 
)Escherichia coli(

ی های  بیمار موجب  است  ممکن  کلی  اشرشیا کتری  با    
گوارش،  مختلفی در انسان ها شود، مانند عفونت های دستگاه 

ی و عفونت های خونی. ی ادرار عفونت مجار
کلی شامل موارد  کتری اشرشیا  با با  ی های مرتبط  بیمار انواع     

زیر است:
می تواند  کلی  اشرشیا  کتری  با 1.عفونت مجاری ادراری: 
ی)UTI( را به وجود آورد. UTI بیشتر توسط  ی ادرار عفونت مجار
گرم منفی  کلی  کلی به نام اشرشیا  کتری های اشرشیا  نوعی از با
علت  به  ی  بیمار این  می شود.  ایجاد   )UPEC( نمای  عرق 
ی رخ می دهد و علایمی مانند  ی ادرار کتری به مجار ورود با
، تغییر در رنگ ادرار و تکرر ادرار  درد و سوزش به هنگام ادرار

را به همراه دارد.)9(
است  ممکن  کلی  اشرشیا کتری  با گوارشی:  2.عفونت 
ممکن  عفونت  این  شود.  انسان  در  گوارشی  عفونت  سبب 
کتری یا تماس با  است به وسیله مصرف غذاهای آلوده به با
مواد آلوده از راه دست ها، شست و شوی غیرصحیح میوه ها 

سلولی، تاژک )flagella( و مژک)fimbria(  مشخص می شود:
کلی، دارای شکل و اندازه های متنوعی بوده  کتری اشرشیا شکل: با

ولی بیشتر میله ایِ استوانه ای شکل است. 
کلی معمولاً به صورت ردیفی و در برخی موارد  کتری اشرشیا تراکم: با

به صورت جفت یا زنجیره ای دیده می شود.
کلی دیواره سلولی ای شامل لایه های  کتری اشرشیا غشای سلولی: با
ید  کار مختلف است که این لایه ها شامل پپتیدوگلیکان، لیپوپلی سا
سلولی  غشاء  یک  کتری  با این  است.  لیپوپروتئینی  خارجی  لایه  و 

نازک دارد که به دلیل نبود پوسته بر روی آن، شفاف نیست.
صورت  به  و  است  ها  کتری  با از  برخی  حرکتی  بخش  تاژک  تاژک: 

کتری دیده می شود. موهای نازک در با
کتری بیرون آمده و این ساختارها  مژک ها از سطح سلول با مژک: 
را  خاصی  سطوح  به  وپیوستن  لمس  شناسایی،  توانایی  آنها  به 

می دهند. )۴(

E.coli شکل2: اجزای سلولی باکتری

E.coli محیط زیست باکتری
کلی تقریبا در همه جای زمین یافت می شود. اما عمدتا     اشریشیا

در دستگاه گوارش حیوانات و انسان ها یافت می شود.
کتری اشرشیا کلی در بسترهای های مختلف، به شرح  یست با    ز

زیر است:
1.دستگاه گوارش: اشرشیا کلی به طور طبیعی در دستگاه گوارش انسان 
و حیوانات )خانگی و وحشی( حضور دارد. غالباً در کولون و بخش 

فعال دستگاه گوارش 
یافت می شود.

شکل 3: ساختار و اجزای 
روده بزرگ )محل 
حضور باکتری اشرشیا 
کلی(

2.محصولات غذایی: 
کلی  اشرشیا  باکتری 
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کتری به سطح داخلی روده متصل و باعث ایجاد  می شود. این با
علایم تهوع، اسهال و التهاب در گوارش شود. همچنین در برخی 

موارد عامل اصلی عفونت های ادراری است.)۱8 (

)UPEC(اشرشیا کلی اوروپاتوژنیک
     یک نوع باکتری اشرشیا کلی که به عنوان عامل اصلی عفونت های 
ادراری در انسان  شناخته شده است. این باکتری با ادرار سازی و تولید 

سموم باعث تحریک و آسیب به بافت های ادراری می شود.)۱9 (

)SEC(اشرشیا کلی سپتیک
کتری اشرشیا کلی است که بیشتر درعفونت های       یک نوع با
سایر  عفونت  یا  گوارشی  و  ی  ادرار های  دستگاه  های  بخش 
جدی  عوارض  تواند  می  کتری  با این  شود.  می  یافت  ها  اندام 
ی را در افراد  همچون سپسیس)عفونت خون( و سپسیس ادرار

بیمار ایجاد کند.)۲۰ (

)E.coli(سویه های غیربیماری زای باکتری اشرشیا کلی
K-12 اشرشیا کلی

کتری اشرشیا کلی  ی زای با    یکی از سویه های مشهور غیربیمار
بوده و برای مطالعات ژنتیکی و بیوشیمیایی بسیار مورد استفاده 

قرار می گیرد.)۲۱(
W3110 اشرشیا کلی

از این باکتری جهت تحقیقات آزمایشگاهی استفاده می شود.)۲۲(

B strain اشرشیا کلی
درک  و  یستی  ز علوم  در  تجربی  تحقیقات  برای  سویه  این  از     

عملکرد سلولی استفاده می کنند.)۳(

اپیدمیولوژی باکتری اشرشیا کلی
کتری) Escherichia coli( در دسته بندی میکروارگانیسم های     با
کلی  اشرشیا کتری  با انواع  بیشتر  می گیرد.  قرار  یک  اپیدمیولوژ
از  برخی  اما  ی زا(،  است)غیربیمار مفید  حتی  و  بی ضرر 
کتری می توانند عوارضی شدید به ویژه  سویه های دیگر از این با

در برخی از گروه های سنی شود.
   میزان پراکندگی ابتلا به باکتری اشرشیاکلی در قاره های مختلف، 
تحت تأثیر عوامل متعددی از جمله شرایط بهداشتی، نحوه تماس 
و  جمعیت  سلامت  و  بهداشت  وضعیت  غذا،  و  آب  منابع  با 
میزان مصرف آب و غذای بهداشتی در هر منطقه وابسطه است. 

پراکندگی این باکتری در قاره های مختلف به شرح زیر است:
کتری اشرشیا کلی در آب های آشامیدنی در     * میزان ابتلا به با

آفریقا و آمریکای لاتین بیشتر از دیگر قاره ها است.

دهد.  رخ  کتری  با به  آلوده  حیوانات  با  تماس  یا  و  سبزیجات  و 
کلی ممکن است با علایمی مانند  گوارشی با اشرشیا عفونت های 

اسهال، استفراغ، نفخ و تب همراه باشد.)۱۰(
کتری  با انواع  از  برخی   :)HUS( ادرار همولیتیک  3.سندرم 
توکسین  شیگا  که  شایع تری  سویه های  ویژه  به  کلی،  اشرشیا
ایجاد  را  ی  ادرار همولیتیک  سندرم  است  ممکن  می کند،  تولید 
خونی  کت  پلا تعداد  کاهش  مانند  علایمی  با  ی  بیمار این  کند. 
کاهش سطح هموگلوبین )آنمی(، ایجاد آسیب  )ترومبوسیتوپنی(، 
لات کلیه  در عروق خونی کوچک )ترومبوز میکروآنژیوپاتی( و اختلا

همراه است.)۱۱(
می توانند  کلی  اشرشیا  کتری  با انواع  از  برخی  پستان:  4.التهاب 
سبب التهاب پستان در زنان شیرده شود. این عفونت می تواند باعث 

ایجاد التهاب، درد، تورم و قرمزی در منطقه پستان شود.)۱۲(

)E.coli(سویه های بیماری زای باکتری اشرشیاکلی

)ETEC(اشرشیا کلی انتروتوکسیژن
   ایجاد عفونت های دستگاه گوارش در انسان و برخی دام ها منجر 
کودکان و افراد دارای  به ایجاد اسهال حاد و تهوع می شود و برای 

ک تر است.)۳( سیستم ایمنی ضعیف خطرنا

)EPEC(اشرشیا کلی انتروپاتوژن
و سبب عفونت  داده  قرار  تاثیر  را تحت  انسان  گوارش     دستگاه 
در  خصوص  به  تهوع  و  اسهال  باعث  اغلب  شود.  می  گوارشی 

کودکان و افراد به سیستم ایمنی ضعیف می شود.)۱۴ (

)EIEC( اشرشیا کلی مهاجم
   می تواند در دستگاه گوارش انسان عفونت ایجاد کند.

توانایی ایجاد التهاب و تخریب دیواره روده شود )معمولا با اسهال 
خونی یا دیسانتری همراه است.)۱5(

)EHEC(اشرشیا کلی انتروهموراژیک
کلای می توند عفونت ها خون، انفولونزای  کتری ای     این نوع از با

کلی و سندرم همولیتیک یوموتیک را ایجاد کند.)۱۶ (

)EAEC(اشرشیا کی مجتمعی روده
گوارش  از عفونت های دستگاه  کتری عامل اصلی برخی     این با
انسان است، می تواند باعث ایجاد اسهال مزمن شود. به خصوص 
ک است.)۱7(  برای کودکان و افراد با سیستم ایمنی ضعیف خطرنا

)DAEC( اشرشیا کلی پخش شده
انسان  در  گوارش  دستگاه  های  عفونت  سبب  که  کتری  با نوعی     
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E.coli متابولیسم  و ساختار بیوشیمیایی باکتری
کتری اشرشیا کلی شامل فرایند های تبدیل مواد     متابولیسم با
ی  ی )تنفس سلولی( و تولید سوخت های ضرور غذایی به انرژ

کتری است.)۲8( برای رشد و بقای با
   این متابولیسم به طور کلی شامل دو بخش اصلی است که به 

شرح زیر است:
کاتابولیک: در این متابولیسم مواد غذایی به منظور  1.متابولیسم 

ی تجزیه می شوند. تولید انرژ
به منظور  این متابولیسم مواد غذایی  آنابولیک: در  2.متابولیسم 
ی مانند پروتئین ، نوکلئوتید و لیپید  ساخت مولکول های ضرور

استفاده می شوند.)۲9(
کتری E. coli دارای ساختار بیوشیمیایی پیچیده ای است    با

که شامل عناصر زیر است:
یبونوکلئیک  کسیدر DNA(: دی ا یبونوکلئیک) کسیدر 1.دی ا
کتریE.coli شامل اسید نوکلئیک است که اطلاعات  )DNA( با
ژنتیکی برای تولید پروتئین ها و سایر مولکول های ضروری دیگر 

را حمل می کند.
تولید  برای  ترتیب  به  کتری  با این  کننده:  2.مولکول های تکمیل 
ی نیازمند آمینو اسید ها،  پروتئین ها و سایر مولکول های ضرور

نوکلئوتید ها و پروتئین ها است.
3.لیپید ها: لیپید ها ساختارهای مهمی در ممبران های سلولی 
و  ی، حفظ سلامت ممبران  کتری E.coli هستند و تأمین انرژ با

حفظ تعادل گرما در سلول را ایفا می کنند.
کتری E. coli نقش مهمی در تأمین  4.پروتئین ها: پروتئین ها در با
ایجاد  و  مواد  نقل  و  حمل  راکتیوها،  کاتالیز  سلولی،  ساختار 

واکنش های شیمیایی دارند.
میان  در   RNA و   DNA تولید  برای  نوکلئوتیدها  5.نوکلئوتیدها: 

کتری مهم است.)۳۰( ساختمان بیوکیمیایی با

ساختار ژنتیکی باکتری اشرشیاکلی
ی است، اولین جاندار  کلی پدر علم میکروبیولوژ کتری اشرشیا با
به خوبی مورد مطالعه  از نظرژنتیکی  و  ژنتیکی شده  ی  دستورز
مدل  یک  عنوان  به  کتری  با این  است.  گرفته  قرار  استفاده  و 
مورد  ژنتیک  و  ی  میکروبیولوژ تحقیقات  در  شده  سازماندهی 
های  زمینه  در  را  ی  بسیار مطالعات  که  گیرد  می  قرار  استفاده 

مختلف ممکن می کند.)۳۱ (
کلی شامل یک  کلی به طور  کتری اشرشیا    ساختار ژنتیکی با
به صورت حلقه ای درون سلول وجود  که  DNA است  مولکول 
کلی  کتری اشرشیا  با کامل  ژنوم  DNA شامل  دارد. این مولکول 
که تمام اطلاعات ژنتیکی مورد نیاز برای ساخته شدن و  است 

عملکرد سلول را شامل می شود.

کتری اشرشیا کلی در آفریقا بیشتر از سایر قاره ها     * تنوع ژنتیکی با
است.

آمریکای  در  گوشتی  دام های  در  کلی  اشرشیا  کتری  با به  ابتلا   *    
پا بیشتر از دیگر قاره ها است.)۲۴( شمالی و ارو

فاکتورهای بیماری زایی باکتری اشرشیاکلی
کتری E.coli به سه دسته زیر تقسیم  ی زایی با کتورهای بیمار    فا

می شود:
)Adhesion factors( کتورچسبندگی 1.فا

کتورهای چسبندگی اشرشیا کلی شامل Fimbriae و   دو نمونه از فا
ی زا به سطوح مختلف )سطوح  کتور های بیمار Pili است. این فا
کتری  با سپس  و  متصل  ها(  سلول  ها،  روده،بافت  مخاطی  لایه 

سبب عفونت در آن محل می شود.
)Toxin production( کتور تولید سم 2.فا

سم هایی مانند شیگا توکسین)Shiga toxin( )سبب تخریب سلول ها، 
آسیب به عروق و بافت های داخلی می شود( را تولید می کند و همچنین 
نقش کلیدی در عارضه های جدی مانند سندرم همولیتیک اورمیک 

Hemolytic Uremic( Syndrome( را دارد.
)Metabolic factors(کتورهای متابولیک 3.فا

کتور ها، تولید متابولیت هایی مانند همولیزین ها  مثالی برای این فا
آسیب  بافت ها  و  سلول ها  به  که  آنزیم ها  سایر  و   )Hemolysins(
عوارض  و  التهابات  امکان  بافت ها  به  آسیب  این  است.  می زنند، 

اختصاصی را سبب می شود.)۲5(

فیزیولوژی باکتری اشرشیاکلی
از  و  است  اسپیرالی)مارپیچی(  ساختار  کلی  اشرشیا کتری  با    
با استفاده  که  کتری حرکتی باشد  با تواند یک  نیز می  نظر حرکتی 
و  آب  شزایط  در  تواند  می  کتری  با این  کند.  حرکت  خود  تاژک  از 
هوایی معمولی زندگی کند. پس دمای مناسب برای رشد آن حدود 
با  انسان  بدن  دمای  که  جایی  آن  از  است.  سلسیوس  درجه   ۳7
کتری اشرشیا کلی  کتری یکسان است، با دمای مناسب رشد این با
باشد.)۲۶(    سازگار  انسان  گوارش  دستگاه  با  سادگی  به  تواند  می 
و  رشد  برای  گونی  گونا روش های  ی  فیزیولوژ نظر  از   E.coli کتری  با
و  ها  آنزیم  برای  واحد  روش  یک  از  کتری  با این  دارد.  ی  انرژ ذخیره 
کند.  ی استفاده می  راه های متابولیک در فرایند رشد و تولید انرژ
به  گلوکز  فرم  در  را  تواند قندها  E.coli می  کتری  با به عنوان مثال، 
ی مورد نیاز خود را از آن به دست آورد. علاوه بر  دست آورده و انرژ
کتوز و سلولز را نیز  کتری می تواند ترکیبات دیگر مثل لا این، این با

فراهم و از آنها استفاده کند.)۲7(
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E.coli ساختار آنتی ژنیک باکتری
کتری وجود  ی سطح با    آنتی ژن ها ساختارهایی هستند که بر رو
آنتی ژن ها  می کنند.  ایمنی  پاسخ  ایجاد  بدن  تشنج  با  و  دارند 
انواع  تفکیک  و  تشخیص  برای  سطحی  شناسه های  عنوان  به 
استفاده  میزبان  در  ایمنی  پاسخ  ایجاد  همچنین  و  کتری ها  با
قرار  کلی  اشرشیا  کتری  با سطح  ی  رو آنتی ژن هایی  می شوند. 
ی  کاپسولار یدی،  کار لیپوپلی سا آنتی ژن های  شامل  که  دارند 
کلی  اشرشیا یا  میتوکندر همچنین  باشند.)۳5(  می  فیبریلار  و 
برای  که  است  خود  سطح  ی  رو بر  آنتی ژن  چندین  ی  حاو نیز 
تشنج ایمنی و برخورد با بخش های ایمنی میزبان مهم هستند. 
وسیله  به  کلی  اشرشیا کتری  با آنتی ژنیک  ساختار  درمجموع، 
تحقیقات و آنالیزهای مختلف مورد بررسی قرار گرفته است. این 
کتری ها  تحقیقات نقش مهمی در درک تفکیک و شناسایی با
کلی و سایر  کتری اشرشیا و ایجاد پاسخ ایمنی ایمنی در برابر با

میزبانان را داراست.)۳۶ (

روش های تشخیص و شناسایی باکتری اشرشیاکلی
کتری اشرشیا  1.روش کشت و رگزاری: این روش برای تشخیص با
که  گسترده می باشد. نمونه های محیطی یا مایعی  کلی به طور 
ی محیط  کتری در آن حضور اشته باشد، بر رو امکان دارد این با

کشت انتخابی نواحی مورد نظر قرار می گیرند.)۳7(
این روش  در   :)Polymerase Chain Reaction)PCR 2.روش 
با  شود.  می  استفاده  تشخیص  برای  که  است  مولکولی   DNA
  DNA ،E.coli استفاده از پرایمر خاص، قطعه تکثیر می شود و
کتری مورد نظر با استفاده از تکنیک الکتروفورز و تحلیل تایید  با

می شود.)۳8 (
این روش ها بر مبنای شناسایی  3.روش های ایمونوشیمیایی: 
کتری E.coli است. برای مثال  و انتشار آنتی ژن های خاص با
روش هموگلوتیناسیون که برای تولید آنتی بادی های خاصی در 
کتری اشرشیا کلی انجام میشود، استفاده می شود.)۳9 ( برابر با

توانند  می  بیوشیمیایی  های  تست  بیوشیمیایی:  های  4.تست 
ایفا   E.coli کتری  با شناسایی  و  تشخیص  در  مهمی  نقش 
می کنند. برای مثال، با استفاده از تست های مانیتول، ملانین، 
اشرشیا  کتری  با تفاوت  توان  می  سوبیتول  و  اوجینتین  کلوین، 

کتری ها تشخیص داد) ۴۰(. کلی را با سایر با

کلی، ژن ها به صورت پشت  کتری اششیا     در ساختار ژنتیکی با
شامل  ژن ها  این  می یابند.  آرایش   DNA خطی  یه  رو در  هم  سر 
ی کننده  دستورات برای تولید پروتئین ها می باشند. هر ژن کدگذار
ژن ها  برخی  است  ممکن  همچنین  و  است  خاص  پروتئین  یک 

تنظیم کننده عملکرد دیگر ژن ها باشند. 
   ژنوم اشرشیا کلی شامل حدود ۴۴۱۳8۲ جفت باز به هم پیوسته است 

و بیش از ۴۴۰۰۰ ژن کدگذاری کننده پروتئین را در برمی گیرد.)۳۲ (
کلی می تواند جنسی یا غیرجنسی  کتری اشرشیا     تولیدمثل در با

باشد.
کتری E. coli، تولید مثل جنسی به عنوان     تولید مثل جنسی: در با
که  کتری صورت می گیرد. این فرایند  تبادل ژنتیکی بین دو توده با
به جفت شدگی )conjugation( مشهور است، توسط عواملی مانند 
پلاسمید ها یا مولکول های DNA انجام می شود. در این روند، یک 
کتری گیرنده )recipient( در ارتباط  کتری دهنده )donor( و یک با با
کتری گیرنده  کتری دهنده به با قرار می گیرند و ژن های خاصی از با
منتقل می شوند. این عملیات منجر به انتقال و تجدید ترکیبیات 
کتری  ژنتیکی و میتواند در تسهیل تکامل و تطابق با محیط برای با

E. coli موثر باشد.)۳۳ (
طور  به  می تواند  همچنین   E. coli کتری  با غیرجنسی:  تولیدمثل     
غیرجنسی تولید مثل کند. یکی از روش های تولید مثل غیرجنسی 
که در آن  کتری E. coli، تقسیم ساده )binary fission( است  در با
کتری اولیه به طور مستقیم به دو سلول دختر تقسیم می شود.  یک با
نتیجه،  در  و  ندارد  والدین  فرزندان  بین  ترکیبی  به  نیاز  فرایند  این 

تنوع ژنتیکی کمتری را به نسل جدید منتقل می کند.)۳۴ (

E.coli شکل5( تقسیم ماده وراثتی
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کلی  کتری اشرشیا درمان بیماری های ناشی از باکتری E.coli: درمان با
وابسته به نوع و شدت عفونت ایجاد شده دارد. در مواردی که عفونت 
ئم جدی ایجاد نمی کند، معمولاً نیاز به درمان  خفیف است و علا
خاص ندارد و به طور خودبخود بهبود می یابد. اما در مواردی همچون 
 ) ئم شدیدتر اسهال خونی، تب بالا و نشانه های دیگر )عفونت وعلا

همراه است، درمان می تواند ضروری باشد.)۴۱ (
استفاده  کلی  اشرشیا کتری  با درمان  در  که  داروهایی  و  روش ها    

: می شود عبارت اند از
کافی  میزان  به  مایعات  مصرف  الکترولیت ها:  و  مایعات  تجویز   .1
مواد  و  نمک ها  شامل  کلی  طور  به  که  یابی  باز الکترولیت های  و 
کمکی  درمان  کلر است، می تواند  و  پتاسیم، سدیم  مانند  معدنی 
برای افزایش نمودار الکترولیتی و جلوگیری از نشانه های خشکی و 

کمبود مایع در نتیجه اسهال فراهم کند.
کلی  کتری اشرشیا آرامش روده: پیشنهاد می شود فرد مبتلا به با  .2
تا  کاهش دهد  را  بدنی سنگین  فعالیت  و  استراحت دهد  را  روده 

روده بتواند بهبود یابد و به طور کامل درمان شود.
3. مصرف آنتی بیوتیک ها: در موارد شدید و عوارض جدی ناشی از 
کلی، ممکن است پزشک آنتی بیوتیک ها را تجویز  کتری اشرشیا  با
کرده ولی که برای مهار و تسریع بهبود عفونت استفاده می شود. نوع 
و دوز آنتی بیوتیک مورد نیاز بستگی به آن دارد که عارضه در روده یا 

سایر اعضای بدنی دیگر ایجاد شود.
4. مصرف ضداسیدها و داروهای خاص: پزشک ممکن است مصرف 
داروهای ضداسید یا داروهای ضداسپاسم مانند دیفنوکسیلات ویا 

دیفینوکسیلات را تجویز کند تا به عفونت بپردازد.)۴۲ (
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کمبود آنتی بادی اولیه
کمبود آنتی بادی اولیه )PADs( شایع ترین بیماری نقص 

ایمنی اولیه است. آنها گروه متنوعی از اختلالات هستند که 
با درجات مختلف تولید آنتی بادی ناکارآمد به دلیل اختلال در 

تمایز سلول هایB مشخص می شود. اغلب تأخیر قابل توجه در 
تشخیص PAD، منجر به افزایش عوارض و مرگ و میر می شود.

انواع اصلی کمبود آنتی بادی اولیه
• ای   پیش سازه  بلوغ  عدم  پایه  نقص  گلوبولینمی:  گاما آ

سلولB، به سلول های تولید کننده آنتی بادی است که منجر 
به کمبود شدید آنتی بادی شده و  بر دو نوع است:

موارد  85درصد   :)XLA یا  بروتون  )بیماری   X با  مرتبط   -1
را تشکیل می دهد و ناشی از جهش در ژن های BTK است 

وفقط پسرها را تحت تاثیر قرار می دهد.
2-اتوزومال مغلوب: ۱5 درصد باقیمانده را تشکیل می دهد 

و می تواند ناشی از تعدادی جهش ژنتیکی باشد.
• نقص ایمنی با IgG پایین و IgM طبیعی یا بالا )سندرم هایپر 

IgM(: بیماران مبتلا به سندرم هایپر IgM ناتوانی در تغییر از 
انواع دیگر  تولید آنتی بادی های نوع IgM به آنتی بادی های 
دارای  بیماران  این  نتیجه،  در  دارند   IgE و   IgA  ،IgG مانند 

سطوح پایین IgG و IgA اما سطح IgM طبیعی یا بالا هستند.
• نقص ایمنی متغیرشایع:CVID( یک شکل نسبتاً مکرر نقص  

و  شود  می  گفته  آن  به  شایع  اصطلاح  رو  این  از  است  ایمنی 
اغلب در بزرگسالان تشخیص داده می شود. درجه و نوع کمبود 
آن  از  ناشی  بالینی  تظاهرات  نتیجه  در  و  ها  ایمونوگلوبولین 

متفاوت است از این رو اصطلاح متغیر بدان اطلاق می شود.
• پا   ارو سفیدپوستان  جمعیت  در    :IgA انتخابی  کمبود 

ایجاد  علامتی  هیچ  آنها  از  ی  بسیار در  و  است  رایج  نسبتاً 

بالینی  مشکلات  است  ممکن  برخی  در  گرچه  ا کند،  نمی 
 IgA تشخیص  غیرقابل  سطوح  با  کند.  ایجاد  توجهی  قابل 
سایر   کمبودهای  شوداما  می  مشخص  ترشحات  و  خون  در 

ایمونوگلوبولین ها وجود ندارد.
• گروه از IgG  به نام های   کلاس IgG: چهار زیر  یر  کمبود ز

که به طور  IgG3 ،IgG2 ،IgG1 و IgG4  وجود دارد - بیمارانی 
کلاس IgG  هستند   مداوم دارای سطح پایین یک یا دو زیر 
کمبود انتخابی  اما سطح IgG تام آنها  طبیعی است  دارای 

زیر کلاس IgG می باشند. 
• سطح   که  بیمارانی   :)SAD(خاص بادی  آنتی  کمبود 

های  مولکول  تولید  توانایی  اما  دارند  طبیعی  ایمونوگلوبولین 
IgG محافظ را  در برابر انواع ارگانیسم هایی که باعث عفونت 
استرپتوکوک( مثال،  عنوان  )به  شوند  می  تنفسی  دستگاه 

 )b نوع  آنفلوآنزا  هموفیلوس  و  کاتارالیس  کسلا  مورا پنومونیه، 
ندارند مبتلا به SAD هستند که به عنوان پاسخ دهی آسیب 

ید نیز شناخته می شود. کار دیده به پلی سا
• همه    :)THI( نوزادی  دوران  در  گذرا  گلوبولینمی  هیپوگاما

کمی  بادی  آنتی  سطوح  ماهگی   ۶ تا   ۳ سنین  بین  نوزادان 
کاهش  دارند، زیرا سطح IgG به دست آمده از طریق جفت 
می یابد و تولید آنتی بادی های خود نوزاد در ابتدا کند انجام 
نوزادی(.  دوران  یکی  فیزیولوژ گلوبولینمی  گیرد)هیپوگاما می 
نوزادان  از   %97 از  کمتر  توجهی  قابل  طور  به   IgG سطح  گر  ا
داده  تشخیص  ۶ماه  بالای  نوزادان  در   THI باشد  سن  آن  در 
معمولاًدردوسالگی  و   ،) معیار انحراف  دو  از  )کمتر  شود  می 
سال  چند  اوقات  گاهی  گرچه  ا شود،  می  برطرف  خودبخود 

بیشتر طول می کشد.
• به   مبتلا  بیماران  کمبودآنتی بادی نامشخص: 
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نخورده  دست  سلولی  ایمنی  و  اولیه  گلوبولینمی  هیپوگاما
کاملی از هر یک از PAD ها ندارند  که معیارهای تشخیصی 

دارای کمبود آنتی بادی نامشخص هستند.

علائم کمبود آنتی بادی اولیه 
عفونت های  بالای  شیوع  با  مهم  بالینی  PADهای  همه 
کپسول دار  کتری های  که معمولاً توسط با کننده  مزمن یا عود 
مثال،  عنوان  به  شود،  می  مشخص  شود  می  ایجاد  پیوژنیک 
S. pneumoniae و H. influenzae نوع b. علاوه بر عفونت های 
یدیوز ممکن است مشکل  یس روده و کریپتوسپور یاردیاز رایج، ژ
ساز باشد. رویهمرفته در  PAD امکان رخداد موارد زیر هست:

• عفونت های مکرر و شدید در انواع مختلف، از جمله: 
اوتیت . ۱ یت،  )پنومونی، سینوز ریوی  عفونت های سینوسی 

میانی(.
یا سپسیس. ۲ مننژیت و
عفونت های دستگاه گوارش )اسهال مزمن یا سوء جذب(.. ۳
عفونت های پوستی. ۴
• همولیتیک   خونی  کم  جمله  از  ایمنی  خود  لات  اختلا

لوپوس  همچنین  و  ترومبوسیتوپنی  یا  پنی  نوترو ایمنی،  خود 
یتماتوز )SLE(سیستمیک و آرتریت روماتوئید. ار

• یک با افزایش سطح IgE سرم.  لات آلرژ اختلا
• ی لنفوئید ندولر   ی غیر طبیعی، مانند هیپرپلاز بافت لنفاو

در روده یا عدم وجود مادرزادی لوزه ها.
• ئم غیرقابل توضیح مانند هپاتواسپلنومگالی یا آرتروپاتی.  علا

تشخیص افتراقی
HIV نقص ایمنی ثانویه مانند  •

شدید  عفونت های  مایه ی  که  وضعیت های  دیگر   •
برگشت پذیر یا مزمن تنفسی می شوند، مانند فیبروز کیسیتیک، 

برونشکتازی
ی کرون. •  سایر علل اسهال مکرر یا مداوم، مانند بیمار

•  دیگر علت های عفونت های مکرر یا مداوم، مانند دیابت.
•  سایر دلایل عدم موفقیت

ارزیابی و بررسی
• معاینه   و  خانوادگی  سابقه  شامل  بالینی  دقیق  حال  شرح 

فیزیکی کامل باید در همه بیماران مشکوک به PAD انجام شود.
• هدف   اندام  از  رادیوگرافی  یابی  ارز به  نیاز  است  ممکن 

یه ها یا سینوس ها  شود. مانند ر
• از   گام  به  گام  و  سیستماتیک  آزمایشگاهی  یابی  ارز یک 

سیستم ایمنی:
CBC-۱

۲-سطح کمی ایمونوگلوبولین سرم )IgG ،IgM و IgA(، مانند 
.IgG زیر کلاس های

ژن های  آنتی  به  اختصاصی  بادی  آنتی  پاسخ  یابی  ارز  -۳
ژن  دیفتری،آنتی  سم  و  )کزاز  یدی  کار سا پلی  و  پروتئینی 

.)S. pneumoniae و b نوع H. influenzae کپسولی

کنترل و درمان کمبود آنتی بادی اولیه
پیشرفت های اخیر در مطالعات مولکولی امکان شناسایی 
فراهم  را  خاص  های  درمان  برای  احتمالی  هدف  چندین 
و  مونوکلونال  آنتی بادی های  شامل  درمان ها  این  کرده است، 
مهارکننده های  یا  سیتوکین ها  مانند  کوچک،  مولکول های 
سیتوکین هستند که بسته به نیاز برای تنطیم بالا یا پایین یک 
مسیر اختصاصی استفاده می شوند و آنها را می توان به جای 
کننده ایمنی  کننده سیستم ایمنی یا تعدیل  عوامل سرکوب 
به عنوان  ، همچنین  کرد  آنها استفاده  با  ترکیب  یا در  سنتی 
مانند  می گیرند،  قرار  استفاده  مورد  قطعی  درمان  برای  پلی 

یا ژن درمانی. پیوند سلول های بنیادی خون ساز

درمان های هدفمند معروف:
• خود   تظاهرات  درمان  برای   )CD20 )ضد  یتوکسیماب  ر
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طولانی مدت به دوزهای بالاتر نیاز داشته باشند.

 آنتی بیوتیک های پیشگیری کننده
• ی از بیماران مبتلا به انواع خفیف تر PAD )مانند   بسیار

THI، کمبود انتخابی IgA یا کمبود زیر کلاس IgG( را می 
توان تنها با آنتی بیوتیک های پیشگیری کننده درمان کرد.

• کسی آنتی بیوتیکی )علاوه بر IRT( نیز در موارد   پروفیلا
مانند  عفونت  عوارض  با   )XLA یا   CVID )مانند  شدید 

یت مزمن توصیه می شود. ی یا سینوز برونشکتاز

درمان عفونت ها
• به   کافی  ایمنی  دارای  افراد  به  نسبت  بیماران  از  برخی 

از  قبل  از  باید  و  دارند  نیاز  تری  طولانی  درمانی  های  دوره 
قطع آنتی بیوتیک اطمینان حاصل شود که عفونت به طور 

یشه کن شده است. کامل ر
• با   شدید  درمان  به  نیاز  برونشکتازی  زمینه  در  عفونت 

آنتی بیوتیک های انتخاب شده از طریق کشت میکروبی و 
آنتی بیوگرام و درمان ضد التهابی و نظارت دقیق بر پیشرفت 

بیماری دارد.
• احتمال   گرفتن  نظر  در  به  نیاز  بیوتیک  آنتی  انتخاب 

عفونت های غیرعادی دارد - به عنوان مثال، آنتریت ناشی 
یاردیا و آرتریت ناشی از مایکوپلاسما یا  اوره آپلاسما از ژ

ژن درمانی
• ژن درمانی از پیوند سلول های بنیادی خون ساز اتولوگ  

برای تحویل سلول های بنیادی با نسخه های اضافه شده 
یا ویرایش شده ژن از دست رفته یا نادرست استفاده می 

کند که باعث کمبود آنتی بادی اولیه می شود.
• ژن درمانی با موفقیت چندین کمبود آنتی بادی اولیه از  

جمله نقص ایمنی ترکیبی شدید )SCID( را شامل  سندرم 
ی گرانولوماتوز مزمن مرتبط با X و  Wiskott-Aldrich، بیمار

کمبود چسبندگی لکوسیت-I درمان کرده است.

عوارض کمبود آنتی بادی اولیه
که ممکن  PAD شامل عفونت های حاد است  عوارض 
Mycoplas-  است به دلیل ارگانیسم های غیرعادی مانند

ma spp  و عوارض بلند مدت باشد.

. ایمنی و لنفوپرولیفراتیو
• درمان جایگزینی آنزیم با آدنوزین دآمیناز گاوی پگیله شده  

.)SCID( ADA  برای درمان ترکیبی نقص ایمنی شدید )ADA(
• یا   تولید سوپراکسید در مونوسیت ها  افزایش  برای   IFN-γ

کروفاژهای بیماران مبتلا به بیماری گرانولوماتوز مزمن و برای  ما
کتریایی در بیماران مبتلا به نقص  تقویت ایمنی ضد مایکوبا

.IFN-γ/IL-12R مسیر
• درمان   برای   )TNFα )ضد  آلفا  تومور  ضد  نکروز  کتور  فا

نقایص ایمونوپروتئازوم که باعث سندرم خود التهابی می شود.
• لات   اختلا درمان  برای   IL-1 سیگنال  های  گونیست  آنتا

التهابی.
هدف مکانیکی مهارکننده های راپامایسین )mTOR( برای 
کنترل تکثیر نابجای سلول های T موثر در اختلالات بی نظمی 
سیگنال  کاهش  یا   ،IPEX مانند  مختلف،  ایمنی  سیستم 
phos- مانند حالت فعال سندرم ،mTOR  دهی افزایش یافته

)phoinositide 3-kinase δ )PI3Kδ() )APDS, or PASLI
کنترل و درمان کمبود آنتی بادی اولیه در غیر این موارد فوق  
بر اساس پیشگیری و درمان عفونت ها با استفاده از درمان 
جایگزینی ایمونوگلوبولین )آنتی بادی( و درمان ضدمیکروبی 

خواهد بود.
)IRT( درمان جایگزینی ایمونوگلوبولین 

• بنای   سنگ  انسانی  کلونال  پلی  ایمونوگلوبولین  با   IRT
درمان قابل توجه PAD مانند CVID و XLA است.

• کثر بیماران IRT یک نیاز مادام العمر است.  برای ا
• از طریق   و  فرمولاسیون فعلی تنها جایگزین IgG می شود 

یدی )IV( یا زیر جلدی در بیمارستان یا به  انفوزیون داخل ور
طور فزاینده ای در خانه تزریق می شود.

• ی زیر جلدی و IV از نظر درمانی معادل هستند   آماده ساز
انفوزیون  به  مربوط  نامطلوب  کنش های  وا خطر  دارای  و 
 Cهپاتیت مثال،  عنوان  به  انتقال دهنده  عفونت های  و 
هستند. ایمونوگلوبولین زیرجلدی در کسانی که سیاهرگ های 
IV دارند ترجیح  کنش نامطلوب به محصولات  یا وا ضعیف 

داده می شود.
• که   می کنند  توصیه  بهداشت  وزارت  دستورالعمل های 

IRT باید بر اساس نتایج فردی بیمار با حداقل هدف حفظ 
سطح IgG سرم در محدوده طبیعی مربوطه تنظیم شود.

• گرم    ۰/۶ تا   ۰/۴ ها  ایمونوگلوبولین  معمول  شروع  دوز 
کیلوگرم در ماه است، اما بیماران انفرادی ممکن است در  بر 
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• درصد    ۳۰ در  توضیح  قابل  غیر  اسپلنومگالی  طحال: 
بیماران.

• چشم: کراتوکونژونکتیویت، یووئیت. 

پیش آگهی کمبود آنتی بادی اولیه
• بستگی به ماهیت و شدت PAD دارد. 
• داده   تشخیص  زودتر  ی  بیمار این  هرچه  کلی،  طور  به 

گهی بهتر است.  شود، پیش آ

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally 

published in English: Dr Colin Tidy, Primary Antibody 
Deficiency. Available from patient info doctor, Last 
updated: 8: 2023.

عوارض مزمن کمبود آنتی بادی اولیه
• ی، عفونت های قارچی، توده های   قفسه سینه: برونشکتاز

لنفوئیدی پلی کلونال، گرانولوم، لنفوم.
• یت عود کننده.  سینوس ها: سینوز
• سوء    ،) یدیوز کریپتوسپور یس،  یاردیاز )ژ ها  عفونت  روده: 

پاتی  انترو آتروفیک،  گاستریت  ایمنی،  خود  پاتی  آنترو جذب، 
ناشی ازحساسیت به مواد غذایی، کولیت، کارسینوم معده.

• )هپاتیت   مرتبط  خودایمنی  های  ی  بیمار هپاتیت،  کبد: 
و  اسکلروزان(  کلانژیت  اولیه،  ی  صفراو سیروز  مزمن،  فعال 

گرانولوم های غیر عفونی
• یا   و مزمن  استریل  پاتی  آرترو سپتیک،  پاتی  آرترو مفاصل: 

آرترالژی.
• پورپورای   ایمنی،  خود  همولیتیک  خونی  کم  خون: 

کم  ی  بیمار آهن،  فقر  خونی  کم  ایمنی،  ترومبوسیتوپنیک 
خونی مزمن و کم خونی آپلاستیک

• مزمن   گرانولوم  انتروویروسی،  حاد  مننژوآنسفالیت   :CNS
مغزی.
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کشورهای پیشرفته 5۰ درصد و  ی در  کتر پیلور عفونت هلیکوبا
کشورهای در روند پیشرفت 8۰ درصد است. ارتباط یا وقوع  در 
مانند  ی ها  بیمار سایر  با  کتری  با این  توسط  عفونت  همزمان 
گردن،  و  سر  سرطان  و  گلوکوم  میگرن،   ، کرونر شریان  ی  بیمار
برونش،  ی های  )بیمار تنفسی  دستگاه  مختلف  ی های  بیمار
یه(  ر سرطان  و  ریوی  سل  بینی،  پولیپ  فوقانی،  تنفس  سیستم 
کتری  با ۱۴۰۱(.این  همکاران،  و  )صمیمی  است  شده  گزارش 
طولانی  مدت  برای  محیط  با  تطابق  ایجاد  در  توانایی  علت  به 
در  متعددی  ی زای  بیمار کتورهای  فا می ماند.  زنده  معده  در 
کتورها  فا این  مهمترین  از  که  است  شده  یافت  کتری  با این 
کننده  کوئله  وا با ژن cagA و سیتوتوکسین  سیتوتوکسین مرتبط 
بیان  را  کیلودالتونی   ۱۲۰ پروتئین  یک   cagA است.ژن   vacA
ی  کتر پیلور که در ۶۰ تا 7۰ درصد از سویه های هلیکوبا می کند 

ی و همکاران، ۱۳98(. یافت می شود )حیدر
کردن  خنثی  و  ک  آمونیا تولید  توانایی  با  ی  پیلور کتر  هلیکوبا   
کن می شود. این  اسید معده، به طور طبیعی در موکوس معده سا
گرچه معمولا به شکل مارپیچی است، ولی در صورت  کتری ا با
قرار گرفتن در شرایط آزمایشگاهی و یا در معرض آنتی بیوتیک ها 
ی  کتر پیلور به شکل کوکوئید و غیر قابل کشت درمی آید. هلیکوبا
کتری سخت رشد است و برای رشد نیاز به محیط های  یک با
ی که در شرایط میکروآئروفیلیک،  کشت پیچیده ای دارد. به طور
کسیدکربن 5-۱۰ درصد،  کسیژن کاهش یافته ۲-5 درصد، دی ا ا
دمای ۳7 درجه سانتیگراد و رطوبت بالا رشد می نماید )میلانی 

و همکاران، ۱۳97(.
 cagE و cagA بقایی و همکاران در سال ۱۳89 شیوع ژن های  

هلیکوباکتر پیلوری، یک باسیل مارپیچی گرم منفی است که در 
حفره دهان و معده انسان کلونیزه می شود. این باکتری اوره آز 

مثبت، ساکن مخاط اپی تلیالی معده بیش از 50 درصد جمعیت 
دنیا است و عامل سرطان معده است. از آنجایی که باکتری سخت 
رشد است و در آزمایشگاه نیاز به محیط کشت های پیچیده جهت 

رشد دارد، روش های مولکولی برای بررسی وحضور و شناسایی 
آن در افراد مبتلا و مشکوک بسیار حائز اهمیت است.  با استفاده 

از مولتیپلکس پی سی ار می توان به طور همزمان از چندین 
پرایمر برای تشخیص حضور ژن های بیماری زا این باکتری در 

نمونه بیوپسی افراد استفاده کرد. در این پژوهش هدف بررسی 
 )vacA, cagA, cagT, cagE, hrgA( شیوع ژن های بیماری زای
موجود در سویه های هلیکوباکتر پیلوری جدا شده از افراد بیمار 
و سیگاری شهر کرمان با روش مولتیپلکس پی سی ار است. از 
مجموع 50 نمونه بیوپسی، 44 نمونه )88 درصد( از نظر وجود 

ژن های بیماری زا هلیکوباکتر پیلوری مثبت بودند و برخی از 
نمونه ها چند ژن را همزمان داشتند. فراوانی ژن های بیماری زای 

cagE ،cagT ،cagA ،vacA و hrgA در 50 نمونه، به ترتیب برابر 
با 8 )16 %(، 10 )20 %(، 14 )28 %(، 15 )30 %(، 3 )6 %( بود 

 hrgA که کمترین و بیشترین فراوانی به ترتیب مربوط به ژن
)در 3 نمونه، 6 %( و cagE ) در 15 نمونه، 30 %( بود. با توجه 
به فراوانی پایین ژن های بیماری زا، مشخص شد ارتباطی بین 

سیگار و عفونت هلیکوباکتر پیلوری وجود ندارد.

تحقیقات  بین المللی  انجمن  سوی  از  ی،  پیلور کتر  هلیکوبا   
عامل  عنوان  به  و   ۱ تیپ  سرطان زای  کتریایی  با عامل  سرطان، 
گوارشی تعریف شده است. شیوع  ی های  از بیمار ی  اصلی بسیار

جداسازی و تعیین هویت مولکولی ژن های 
حدت هلیکوباکتر پیلوری جدا شده از بیماران 

آلوده و مصرف کننده سیگار

1-علی عبدالکریمی، کارشناس ارشد میکروبیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرمان
2- آرتادخت توکلی، استاد یار، گروه میکروبیولوژی، واحد کرمان، دانشگاه آزاد اسلامی

 مقاله علمی



23       دی 1402
 شماره 216 

1-علی عبدالکریمی، کارشناس ارشد میکروبیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرمان
2- آرتادخت توکلی، استاد یار، گروه میکروبیولوژی، واحد کرمان، دانشگاه آزاد اسلامی

مردان نابارور را با استفاده از روش مولکولی )PCR( انجام دادند 
کتری در نمونه ها ۱۰ درصد بود. توالی پرایمرهای مورد  که شیوع با
ی  پیلور کتر  هلیکوبا کتری  با ژنوم  تشخیص  جهت  استفاده 
موتاز  فسفوگلوکزآمین  ژن  باز  جفت   ۲9۴ ناحیه  تکثیر  جهت 
فراوانی ژن های  ی و همکاران در سال ۱۳98  بوده است.حیدر
ی  کتر پیلور ی زای cagA و vacA را در جدایه های هلیکوبا بیمار
تحقیق  این  کردند.  بررسی  گوارشی  لات  اختلا به  مبتلا  بیماران 
در  گوارشی  ی های  بیمار به  مبتلایان  معده  بیوپسی   ۱۲۰ ی  بررو
شهر گرگان انجام شد. فراوانی ژن cagA در افراد مبتلا به سرطان 
معده ۶7/5درصد، در زخم پپتیک ۶۰ درصد و در بیماران بدون 
 vacA ژن  فراوانی  شد.  گزارش  ۴5درصد  معده  سرطان  و  زخم 
بیماران  همچنین  و  پپتیک  زخم  و  معده  سرطان  بیماران  در 
و  ۴۰درصد  درصد،   55 ترتیب  به  معده  سرطان  و  زخم  بدون 
۲7/5 درصد بوده است.باقری و همکاران در سال ۱۴۰۰ حضور 
بیمارستان های  مصرفی  آب  شیر  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا
کنش زنجیره ای پلیمراز بررسی کردند  منتخب شهر تهران را با وا

کتری ۱۰/۳ درصد گزارش شد. و با این روش، شیوع با
مقاومت  ۱۴۰۰الگوی  سال  در  همکاران  و  راسی-بناب    
در   vacA و   cagA ی زای  بیمار ژن های  فراوانی  و  آنتی بیوتیکی 
بررسی  را  تبریز  شهر  بیماران  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا سویه های 
کردند. بررسی ۲۲۱ نمونه بیوپسی در ۳ روز نشان از مثبت بودن 
درصد(   ۶۳(  cagA ژن  شیوع  بود.  نمونه ها  از  درصد   ۴5/۲5
و  دهکنکیوی  است.  بوده  )8۱درصد(   vacA ژن  شیوع  و 
بر  ی  کتر پیلور تاثیر سیگار و هلیکوبا دولت خواه در سال ۱۴۰۰ 
ی بررسی کردند. نقش مثبت  سرطان معده رو در یک مقاله مرور
سیگار در بروز سرطان معده به دلیل اثر مستقیم و غیرمستقیم 
کتر  ی هلیکوبا افزایش خطر ماندگار ترکیبات سیگار در  اجزای 
ی در معده است. در این پژوهش مشخص شد، غلظت  پیلور
ی در بیماران مبتلا به سرطان معده و افراد  کتری پیلور هلیکوبا
و  کامورا  نا است.  بوده  بیشتر  ی  سیگار غیر  افراد  از  ی  سیگار
همکاران در سال ۲۰۰۲ این پژوهشگران مشخص کردند کشیدن 
سیگار باعث افزایش ورم معده آتروفیک در افراد مبتلا به عفونت 

ی می شود. کتر پیلور هلیکوبا
شناسایی  روش های  به   ۲۰۰۳ سال  در  همکاران  و  راتلین    
اهمیت  به  ویژه  طور  به  و  کرده اند  اشاره  پیلوری  کتر  هلیکوبا
و  پی سی ار  مولتیپلکس  مانند  مولکولی  روش های  دقت  و 
کید نموده  اند. کتری تا Real-Time پی سی ار در شناسایی این با

چاتوپادهای و همکاران در سال ۲۰۰۴ با استفاده از مولتیپلکس 
 vacA و   cagA ژن های  ژنوتایپینگ  سریع  تشخیص  پی سی ار 
دادند.  انجام  معده  از  بیوپسی  نمونه  در  را  پیلوری  کتر  هلیکوبا
منابع  از  را  پیلوری  کتر  در سال ۲۰۰8 هلیکوبا مِنگ و همکاران 

ی در بیماران با مشکلات معده بررسی  کتر پیلور موجود در هلیکوبا
که به ترتیب ۶۶/7 درصد و ۳9 درصد از نمونه ها این ژن ها  کردند 
کنش زنجیره ای پلیمراز بوده است. را داشتند. روش تشخیص، وا
در  موجود   cagA ژن  فراوانی   ۱۳9۱ سال  در  همکاران  و  ی  گودرز
ی جدا شده از نمونه های بیوپسی معده را بررسی  کتر پیلور هلیکوبا
ژن  اختصاصی  پرایمرهای  از  استفاده  با   cagA ژن  حضور  کردند. 
کتری، دارای  با تعیین شد. ۶۳/9 درصد سویه های   PCR به روش 
کم  این ژن بودند. شاهی و همکاران در سال ۱۳9۳ ارتباط بین ترا
مصرف  با  معده  بیوپسی  نمونه های  در  ی  کترپیلور هلیکوبا شدید 
کتری را بررسی کردند.  ی آلوده به این با سیگار و سن در افراد سیگار
صورت  بیمار   ۲۴7 ی  رو بر  تحلیلی   – مقطعی  صورت  به  پژوهش 
اوره آز  تست  طریق  از  کتری  با به  بودن  آلوده  نظر  از  بیماران  گرفت. 
نتایج  شد.  بررسی   PCR روش  به   glmM و   ۱۶  srRNA ژن  وجود  و 
کتری و ۳۲/۳9 درصد  نشان داد ۶7/۶۱ درصد از بیماران آلوده به با
بیماران،  تمام  میان  از  بودند.  ی  پیلور کتر  هلیکوبا به  آلودگی  فاقد 
ی بودند که در این بین 78/۰۱ درصد آلوده به  57/۰9 درصد سیگار
ی ها  ی در سیگار کتر پیلور کم شدید هلیکوبا کتری بودند. ترا این با
بالای  کم  ترا آمد،  دست  به  تنیجه  این  نهایت  در  است.  بیشتر 
مصرف  با  ارتباط  در  می تواند  معده  بافت  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا

سیگار و سن باشد.
کتر  کوکوئید هلیکوبا   چمن رخ و همکاران در سال ۱۳95 فرم های 
 PCR و  کشت  روش های  توسط  آب  نمونه های  در  را  ی  پیلور
گار  آ بلاد  بروسلا  محیط  ی  رو بر  نمونه ها  کشت  کردند.  شناسایی 
 glmM ژن ، کنش زنجیره ای پلیمراز صورت گرفت و جهت انجام وا
فرم های  تشخیص  جهت   PCR روش  حساسیت  گشت.  تکثیر 
بوده  بیشتر  کشت  روش  از  دوم  و  آزمون  اول  ماه  در  کوکوئیدی 
کتری مایکوپلاسما  است.هاشمی و همکاران در سال ۱۳95 سه با
پنمونیه، استرپتوکوکوس پنمونیه و هموفیلوس آنفلوآنزا را در بیماران 
بررسی   )M-PCR( با روش مولتیپلکس پی سی ار به پنمونیه  مبتلا 
 ،cagA فراوانی ژن های کردند. احمدی و همکاران در سال ۱۳9۶ 
ی جدا شده از بیماران  کتر پیلور cagE ،cagT و hrgA در هلیکوبا
این  شیوع  کردند.  بررسی  را  کرج  شهر  در  معده  سرطان  به  مبتلا 
با ۳۲درصد، ۱۶ درصد، ۲۶ درصد، ۱۴درصد  برابر  ترتیب  ژن ها به 
و ۳۴درصد بوده است. در این پژوهش مشخص شد بین عواملی 
همچون جنسیت، کشیدن سیگار و زخم معده با بروز بعضی ژن ها 
گروه سنی با هیچ کدام از  ارتباط وجود دارد. اما سابقه خانوادگی و 

ی نداشت. ژن ها ارتباط معنی دار
در  بیماریزا  ژن های  تشخیص   ۱۳9۶ درسال  پورتقی  و  توکلی    
انجام دادند.   M-PCR از روش  با استفاده  را  کولی  کتری اشرشیا با
گانه طراحی شد.خوش بین و همکاران  برای هر ژن یک پرایمر جدا
ی در مایع منی  کتر پیلور در سال ۱۳98 تشخیص مولکولی هلیکوبا
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روش کار
  آنزیم استفاده شده در این پژوهش، Taq DNA polymeras است که 
از شرکت سیناژن )ساخت ایران( خریداری شد.  جهت استخراج 
 Cinapure PR881613 استخراج کیت  از  پژوهش،  این  در   DNA

)شرکت سیناژن/ساخت ایران( استفاده شد.

1.روش تهیه محلول ها و معرف ها
، ۱/57 میلی لیتر اسید استیک خالص به اضافه    جهت تهیه بافر
یخته و با  گرم EDTA را در طرفی ر گرم Tris base و ۳7/۲   ۲۴۲
افزودن آب مقطر حجم کل آن به ۱ لیتر رسانیده شد. جهت تهیه 
بافر X ۱ در تانک الکتروفورز یا ساخت ژل، بافر X 5۰ با استفاده 
از آب مقطر 5۰ بار رقیق شد. لودینگ بافر ترکیبی رنگی است که 
 DNA دو عملکرد مهم دارد. از یک طرف افزودن آن به محصول
و  بگیرد  قرار  چاهک ها  در  خوبی  به  تا  می کند  سنگین تر  را  آن 
به  آن  حرکت  و  ترکیب  این  بودن  رنگی  دلیل  به  دیگر  طرف  از 
ی ژل، می توان محل نسبی باندهای DNA را  همراه DNA بر رو
کرد. ی ژل تعیین و در زمان مناسب، الکتروفورز را متوقف  بر رو

درون  بلو  فنول  برمو  پودر  گرم   ۰/۰5  ، بافر لودینگ  تهیه  جهت 
گلیسرول  میلی لیتر   5۰ افزودن  از  پس  و  یخته  ر مناسب  ظرف 
برای دانسیته  به خوبی مخلوط می گردد.   TAE و 5۰ میلی لیتر 
مناسب محلول می توان یک قطره از محلول ساخته شده را در 
باید سریعا در ظرف جای  بافر  لودینگ  یخته،  ر یک ظرف آب 
بگیرد. در صورتی که رنگ ته نشین نشد، با افزودن گلیسرول قابل 
یک  معادل   ، الکتروفورز در  رنگی  چنین  حرکت  است.  تنظیم 
قطعه DNA به اندازه 5۰ جفت باز است. البته این مقدار تقریبی 
کمی  رنگ  حرکت  می توان  گلیسرول  مقدار  اساس  بر  و  است 
سریعتر یا کندتر از این باشد. در این پژوهش، از مارکرهای وزنی 

برای  شده  شناخته 
باندهای  اندازه گیری 
شد.  استفاده  حاصل 
محدوده  مارکرها  این 
اندازه ۱۰۰ تا ۱5۰۰ جفت 

باز دارند )شکل ۱(.

شکل1: مارکر وزنی 
100 تا 1500 جفت باز

 روش نمونه گیری 
و کشت

پژوهش،  این  در     
بیوپسی  نمونه   5۰

این  در  دادند.  انجام  پی سی ار  مولتیپلکس  از  استفاده  با  غذایی 
یافت.  تکثیر  به طور همزمان  ژن  لوکوس  از 5   DNA روش ۱۰ قطعه 
کتور  ۳۶درصد از نمونه های غذایی مورد آزمون از نظر وجود هلیکوبا
پیلوری و ژن های  آن مثبت بودند.شیکاتا و همکاران در سال ۲۰۰8: 
کتر پیلوری در سرطان معده  تاثیر کشیدن سیگار و عفونت هلیکوبا
در یک جمعیت را بررسی کردند. نتایج نشان از افزایش میزان سرطان 

کتر پیلوری بود.  معده در افراد سیگاری مبتلا به عفونت هلیکوبا
تست   ،M-PCR از  استفاده  با   ۲۰۱۶ سال  در  همکاران  و  فدیلاح 
کتر  کشت، عفونت ناشی از هلیکوبا ، بافت شناسی و  سریع اوره آز
کردند.  بررسی  را  بیمار  افراد  از معده  بیوپسی  نمونه های  را  ی  پیلور
بودند.  مثبت  ی  پیلور کتر  هلیکوبا آزمون،  مورد  افراد  ۶۰درصد 
توسط  درصد   ۱7 کشت،  توسط  درصد   9/۶ درصد،   ۶۰ این  از 
درصد   ۶۰ و  شناسی  بافت  توسط  درصد   ۱۲/۶  ، اوره آز تست 
روش  در  شد  مشخص  بنابراین  شد.  شناسایی   M-PCR توسط 
M-PCR، ۱۰۰ درصد نمونه های آلوده تشخیص داده شدند. ایدوو  
ی  کتر پیلور و همکاران در سال۲۰۱9 در ارتباط با تشخیص هلیکوبا
ی زای آن )cagA, dupA, vacA( در میان بیماران  و ژن های بیمار
در  شده  انجام  پژوهش  کردند.  مطالعه  گوارشی  مشکلات  دارای 
سویه های  از  درصد   ۲5/9 بود.  آفریقا  جنوب  در  بیمارستان  یک 
کشت ها و ۴8/9 درصد توسط  ی توسط محیط  کتر پیلور هلیکوبا
کنش زنجیره ای پلیمراز شناسایی شد. همچنین در ۶۲ درصد از  وا
 vacA و 9۰/۶ درصد ژن dupA 5۳/۱ درصد ژن ،cagA نمونه ها ژن

شیوع داشتند.
ایجاد  که  است  که  ی زایی  بیمار ژن های  دارای  کتری  با این    
بیمار  و  آلوده  شخص  در  را  سرطان  جمله  از  متعدد  ی های  بیمار
بیوشیمایی  روش های  از  استفاده  با  کتری  با تشخیص  می کند. 
کتری،  با بودن  ی زا  بیمار به  توجه  با  و  است  زمان بر  ی  کتریولوژ با
روش  در  است.  اهمیت  حائز  آن  دقیق  و  سریع  تشخیص 
چندگانه،  پلیمراز  زنجیره ای  کنش  وا یا  پی سی ار  مولتی پلکس 
استفاده  ژن  چندین  تشخیص  جهت  پرایمر  چندین  از  می توان 
ژن های  حضور  روش  این  از  استفاده  با  می توان  بنابراین  کرد. 
معده  بیوپسی  نمونه  در  را  ی  پیلور کتر  هلیکوبا کتری  با ی زا  بیمار
که قطعا به دنبال  کمترین زمان تشخیص داد  افراد به راحتی و در 
تشخیص زود هنگام می توان در ارتباط با درمان و تجویز دارو نیز 
حضور  بررسی  به  پژوهش  این  در  جهت  این  از  کرد.  اقدام  سریع تر 
معده  بیوپسی  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا در  موجود  ی زا  بیمار ژن   5
ی پرداخته شده است. در این پژوهش، 5ژن  افراد بیمار و سیگار
 vacA, cagA, cagT, نام های  با  ی  پیلور کتر  هلیکوبا در  ی زا  بیمار

cagE, hrgA مورد بررسی و آنالیز قرار گرفت.
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سپس به مدت ۱ دقیقه با سرعت ۱۲۰۰۰ دور در دقیقه سانتریفیوژ 
یخته شد. مرحله 7  شد و بعد از سانتریفیوژ محلول زیری دور ر
گذاشته و به  گردید. فیلتر را در میکروتیوب جدید  دوباره تکرار 
با  با سرعت ۱۲۰۰۰ دور در دقیقه سانترفیوژ شد.  مدت ۱ دقیقه 
دقت فیلتر را به یک میکروتیوب استریل جدید انتقال داد ه و 50 
میکرولیتر از محلول گرم )60 درجه سانتیگراد( Elution Buffer به 
ی 65 درجه سانتگراد به مدت  مرکز فیلتر اضافه شد و در بن مار
3 تا 5 دقیقه قرار داده شد. سپس با سرعت 12000 دور در دقیقه 
کتری است را  ی DNA با که حاو سانترفیوژ شد و محلول زیری 

نگه داشته و فیلتر دور انداخته شد.
است  لازم  شده،  تهیه  استوک  در   DNA غلظت  تعیین  برای     
 ۱۰ این کار  برای  شود.  ساخته   DNA استوک  از   ۱:۱۰۰ رقت  یک 
میکرولیتر از نمونه DNA را به 99۰ میکرولیتر میکرولیتر آب مقطر 
ی در  کرده و پس از هم زدن میکروتیوب، میزان جذب نور اضافه 
طول موج ۲۶۰ و ۲8۰ نانومتر توسط اسپکتروفتومتر خوانده شود.

کیفیت  نشانه  نانومتر   ۲8۰ و   ۲۶۰ ی  نور جذب  میزان  نسبت 
ی در طول موج ۲۶۰ نانومتر بیانگر  DNA نمونه است. جذب نور
دهنده  نشان  نانومتر   ۲8۰ طول  در  و  نمونه  در   DNA غلظت 
 OD=260 غلظت پروتئین در نمونه است. در صورتی که نسبت
کافی  کیفیت  DNA از  به OD=280 بیش از ۱/8 نانومتر باشد، 
جهت انجام PCR برخوردار است. با این حال، امکان استفاده 

از نمونه های DNA با نسبت پایین تر از ۱/۶ نیز وجود دارد. 

)PCR( واکنش زنجیره ای پلیمراز
   توالی پرایمرهای استفاد شده جهت شناسایی ژن های بیماری زای 
cagE ،cagT ،cagA ،vacA و hrgA در جدول )۱( آورده شده است 

)حیدری و همکاران، ۱۳98; احمدی و همکاران، ۱۳9۶(.

جدول 1. توالی پرایمرهای استفاده شده جهت شناسایی 

مراجعه  ی  پیلور کتر  هلیکوبا عفونت  به  مبتلا  ی  سیگار افراد  از 
عمل  به  کرمان  شهر  بیمارستان های  اندوسکوپی  بخش  به  کننده 
ی بودنش توسط  که در پرونده آن سیگار آمد.ابتدا از هر فرد بیمار 
بسته  معده  بیوپسی  نمونه  یک  بود،  شده  ذکر  متخصص  پزشک 
تشخیص  برای  پس  کور ناحیه  یا  و  آنتروم  ناحیه  از  ی  بیمار نوع  به 
گرفته شده،  گرفته شد. نمونه های  کتری  کشت با ی و جهت  بیمار
درون محیط انتقالی تیوگلی کولات قرار داده شد و توسط آزمایشگاه 
شد.  تائید  ی  پیلور کتر  هلیکوبا به  آنها  بودن  آلوده  بیمارستان، 
ی  پیلور کتر  کتری هلیکوبا با ی  ی نگهدار رو بر  انجام شده  مراحل 

جدا شده از بیوپسی معده، به ترتیب زیر است:
کتری ها به وسیله  ی با •  استریل کردن میکروتیوب ها جهت نگهدار

اتوکلاو
ی محیط کشت  کتری ها به میکروتیوب های حاو •  انتقال با

درجه   -7۰ دمای  در  کتری  با ی  حاو میکروتیوب های  ی  نگهدار   •
سانتیگراد تا زمان انجام مراحل بعدی

روش استخراج DNA از باکتری
کتری، از کیت )Cinna Pure-DNA( با     برای استخراج DNA از با
یال های  و ابتدا   ، کار شماره PR881613 استفاده شد.جهت شروع 
در  سانتیگراد،  درجه   -7۰ فریزر  از  خروج  از  پس  کتری  با ی  حاو
توسط  سپس  شوند.  ذوب  کاملا  تا  شدند  داده  قرار  بیرون  محیط 
مدت  به  دور   ۴۰۰۰( کرده  سانترفیوژ  را  آن ها   ، میکروسانترفیوژ
دستور  طبق  آمده  دست  به  رسوب  ی  رو بر  کار  ادامه  و  دقیقه(   5

کیت انجام شد:
میکرولیتر   ۱۰۰ کتری،  با رسوب  ی  حاو میکروتیوب های  به  ابتدا، 
گشت.  اضافه   Ributinase از  میکرولیتر   ۱۰ و   Prelysis Buffer از 
میکروتیوب به خوبی وورتکس شد و به مدت ۳۰ دقیقه در دمای 

نمونه  از  میکرولیتر   ۱۰۰ شد.  داده  قرار  سانتی گراد  درجه   55
انتقال  پلی پروپیلین  استریل  میلی  لیتری   ۱/5 میکروتیوب  به 
به مدت  و  بافر اضافه شد  لیزیز  از  داده شد. ۴۰۰ میکرولیتر 
Precipa- از محلول ۳۰۰ میکرولیتر  گشت.  ورتکس  ثانیه   ۲۰
را  شد.محلول  ورتکس  ثانیه   5 مدت  به  و  شد  اضافه   tion
به  و  کرده  خارج  پلی پروپیلین  استریل   ۱/5 میکروتیوب  از 
انتقال داده شد.میکروتیوب   Spin Colum درون میکروتیوب
دقیقه   ۱ مدت  به  دقیقه  در  دور   ۱۲۰۰۰ سرعت  با  فیلتردار 
یخته  ی محلول را دور ر سانترفیوژ شد و بعد میکروتیوب حاو
 ۴۰۰ یافت.  انتقال  جدید  میکروتیوب  یک  به  بالایی  فیلتر  و 
میکرولیتر از محلول Wash buffer I به فیلتر اضافه شده و با 
سرعت ۱۲۰۰۰ دور در دقیقه به مدت ۱دقیقه سانترفیوژ گشت. 

یخته شد. فیلتر به یک میکروتیوب  مایع زیری با میکروتیوبش دور ر
استریل جدید انتقال داده شد و با Wash Buffer II شستشو شد. 
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یخته شد. همچنین در یک چاهک  چاهک به میزان ۱۰ لاندا ر
نیز محلول مارکر وزنی جهت تشخیص وزن مولکولی باند ایجاد 
گردید. سپس منبع تغذیه متصل به تانک را روشن  شده اضافه 
کثر 120 میلی ولت به مدت   کرده و الکتروفورز با ولتاژ 80 تا حدا
1 ساعت انجام شد. سطح بافر در تانک باید 1 تا میلی متر بالاتر 
از سطح ژل باشد )شکل 3-2(.  در صورتی که سطح بافر از ژل 
انجام  از  بعد  می شود.  ایجاد  یادی  ز حرارت  باشد  بالاتر  خیلی 
ی  ، منبع تغذیه خاموش و ژل برای بررسی و عکسبردار الکتروفورز
و  شد  گرفته  عکس  ژل  از  و  شد  داده  قرار  ک  دا ژل  دستگاه  در 

بندهای ایجاد شده مورد آنالیز قرار گرفتند.

یافته ها
بیوپسی،  نمونه  از مجموع 50  آمده  به دست  نتایج  به  توجه  با     
)بیماری زا(  حدت  ژن های  وجود  نظر  از  درصد(   88( نمونه   44
نمونه ها  از  برخی  و  بودند  مثبت  پیلوری  کتر  هلیکوبا مختلف 
ژن های  مولکولی  آنالیز  بودند.  دارا  همزمان  را  حدت  ژن  چند 
 ،cagA ،vacA تحت مطالعه نشان داد فراوانی ژن های بیماری زای
cagE ،cagT و hrgA در 5۰ نمونه به ترتیب برابر با 8 )۱۶ درصد(، 
۱۰ )۲۰ درصد(، ۱۴ )۲8 درصد(، ۱5 )۳۰ درصد(، ۳ )۶ درصد( بود. 
این نتایج نشان داد که کمترین و بیشترین فراوانی ژن ها به ترتیب 
مربوط به ژن  hrgA )در ۳ نمونه، ۶ درصد( و cagE ) در ۱5 نمونه، 
۳۰ درصد بوده است(. در جدول )5(فراوانی ژن های بیماری زا در 
نمونه های بیوپسی تحت مطالعه آورده شده است. در شکل )۲( 

فراوانی ژن های تحت مطالعه آورده شده است.

جدول4. فراوانی ژن های بیماری زا در نمونه های بیوپسی تحت مطالعه 

شکل 2: فراوانی ژن های بیماری زا در نمونه های بیوپسی تحت مطالعه

   در شکل )۳(نتیجه آزمایش M-PCR بر روی نمونه های بیوپسی 
کتر پیلوری آورده شده است.  معده افراد سیگاری آلوده به هلیوبا

کنش  وا انجام  پی سی اربرای  مولتیپلکس  در  ی زا  بیمار ژن های 
 ،cagA  ،vacA ی زای  بیمار ژن   5 هر  پرایمر  از   ،Multiplex PCR
 PCR برنامه  ی، در یک  کتر پیلور cagE ،cagT و hrgA در هلیکوبا
استفاده شد. مواد استفاده شده جهت انجام PCR در جدول )۲( و 
کنش PCR در جدول )۳( آورده شده است.  برنامه زمانی و دمایی وا

جدول 2. مواد 
استفاده شده جهت 

PCR انجام واکنش

PCR جدول 3. برنامه زمانی و دمایی

الکتروفورز
گارز  آ درصد   ۱/5 غلظت  با  ژل   ، پی سی ار محصول  به  توجه  با     
ارلن  یک  درون  را  گارز  آ پودر   ۱/۰5  ، منظور این  برای  شد.  ساخته 
یخته و ۱/۴ میلی لیتر بافر X 5۰ به آن اضافه و حجم نهایی  کوچک ر
آن با آب مقطر به 7۰ میلی لیتر رسانیده شد. ارلن را در مایکروویو 
گارز آن حل شود. محلول  آ و  برای چند دقیقه بجوشد  تا  گذاشته 
یخته تا  ی شانه ر شفاف به دست آمده را به آرامی در سینی ژل حاو
ی  یخته شده تا جاییکه ور اینکه ژل ببندد. سپس بفر درون تانک ر
مورد  چاهک های  تعداد  با  گارز  آ ژل  بپوشاند.  چاهک ها  تمامی 
ی  TAE )به طور بافر  ی  نیاز تهیه و در داخل تانک الکتروفورز حاو
که چاهک ها در قطب منفی قرار بگیرند( قرار داده شد. سپس به 
 PCR از محصول  10 میکرولیتری، 8 میکرولیتر  وسیله یک سمپلر 
هر  درون  در  و  شد  مخلوط  بافر  لودینگ  محلول  میکرولیتر   ۳ با 
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   در پژوهش حاضر از مجموع 50 نمونه بیوپسی، 44 نمونه )88 
مختلف  )بیماری زا(  حدت  ژن های  وجود  نظر  از  درصد( 
ژن  چند  نمونه ها  از  برخی  و  بودند  مثبت  پیلوری  کتر  هلیکوبا
حدت را همزمان دارا بودند.آنالیز مولکولی ژن های مورد مطالعه 
 cagE ،cagT ،cagA ،vacA نشان داد فراوانی ژن های بیماری زای
و hrgA در 5۰ نمونه به ترتیب برابر با 8 )۱۶ درصد(، ۱۰ )۲۰ درصد(، 
نتایج نشان  بود.  ۱۴ )۲8 درصد(، ۱5)۳۰ درصد(، ۳ )۶ درصد( 
ترتیب مربوط به ژن  کمترین و بیشترین فراوانی ژن ها به  که  داد 
hrgA )در ۳ نمونه، ۶ درصد( و cagE ) در ۱5 نمونه، ۳۰درصد بوده 
حاضر  پژوهش  مانند   ،)۲۰۰۴( همکاران  و  است(.چادوپادهای 
با استفاده از مولتیپلکس پی سی ار تشخیص سریع ژنوتایپینگ 
بیوپسی  نمونه  در  را  پیلوری  کتر  و vacA هلیکوبا  cagA ژن های
گذشته نشان می دهد  از معده انجام دادند. نتایج پژوهش های 
عفونت با سویه های دارای ژن بیماری زا cagA باعث افزایش خطر 
گوارشی  ناراحتی های  به  مبتلا  افراد  در  ویژه  به  کلینیکی  علاوم 
 )۲۰۱۰( همکاران  و  ۱۳9۶(.مولایی  همکاران،  و  )احمدی  است 
که با  گزارش نمودن  فراوانی ژن cagA را 79/۶ درصد در بیماران 
و  نوع بیماری  که می تواند به دلیل  پژوهش حاضر مغایرت دارد 
سیگاری بودن افراد باشد. دوستی و همکاران )۱۳87( در شهرکرد 
و دورقی و  همکاران )۱۳88( در تهران میزان فراوانی ژن cagA را 
که با نتایج پژوهش  کردند  به ترتیب 8۳/5 و 8۲/۲ درصد بیان 

حاضر همخوانی ندارد.
ی بودن افراد،     از جمله دلایل عدم همخوانی می توان به سیگار
و  شده  ی  جمع آور نمونه  نوع  مطالعه،  سال  جغرافیایی،  تفاوت 
قطعه  جستجوی  جهت  شده  استفاده  پرایمرهای  در  اختلاف 
ژن مورد نظر باشد.عبدالهی و همکاران )۲۰۱۳( در تهران فراوانی 
به  نزدیک  تقریبا  که  کردند  گزارش  درصد   ۳5/۱8 را   cagA ژن 
همکاران  و  بقایی  است.  حاضر  پژوهش  در  ژن  این  فراونانی 
ی  کتر پیلور )۱۳89( شیوع ژن های cagA و cagE را در هلیکوبا
با مشکلات معده بررسی و میزان آن به ترتیب ۶۶/7 درصد و ۳9 
فراوانی ژن cagE در پژوهش حاضر همخوانی  با  که  بود  درصد 
در  موجود   cagA ژن  فراوانی   )۱۳9۱( همکاران  و  ی  گودرز دارد. 
را  معده  بیوپسی  نمونه های  از  شده  جدا  ی  پیلور کتر  هلیکوبا
حاضر  پژوهش  با  که  است  بوده  درصد   ۶۳/9 با  برابر  و  بررسی 
فراوانی   )۱۳9۶( همکاران  و  ندارد.احمدی  قرار  راستا  یک  در 
ی  پیلور کتر  هلیکوبا در   hrgA و   cagE  ،cagT  ،cagA ژن های 
جدا شده از بیماران مبتلا به سرطان معده در شهر کرج را بررسی 
 ۲۶ درصد،   ۱۶ درصد،   ۳۲ با  برابر  ترتیب  به  ژن ها  این  شیوع  و 
درصد، ۱۴ درصد و ۳۴ درصد بود که تقریبا و با اختلاف اندکی 

با پژوهش حاضر در یک راستا قرار دارد.
 vacA ژن  فراوانی  کردند  گزارش   )۱۳98( همکاران  و  حیدری     

طول باند ژن های vacA ،cagE ،cagT ،cagA و hrgA به ترتیب برابر با 
۴99، 8۴۲، ۳۲9، ۲59 و 59۴ جفت باز بود.

شکل 3: ژل الکتروفورز به دست آمده از نمونه های بیوپسی معده افراد 
سیگاری آلوده به هلیوباکتر پیلوریچاهک ها به ترتیب از چپ به راست: 

مارکر bp 100، کنترل مثبت، کنترل منفی

بحث 
   با توجه به گزارش سازمان جهانی گوارش بیش از نیمی از جمعیت 
این  به  ابتلا  هستند.  ی  پیلور کتر  هلیکوبا کتری  با به  مبتلا  جهان، 
اقتصادی  و  اجتماعی  شرایط  و  منطقه  هوای  و  آب  به  کتری،  با
تشخیص  برای  مختلفی  آزمایشگاهی  روش های  است.  وابسته 
روش  و  است  موجود  ی  پیلور کتر  هلیکوبا با  عفونت  و  حضور 
مطالعات  در  می رود.  شمار  به  حساس  روش  یک  ی  هیستوپاتولوژ
روش  عنوان  به   PCR روش  که  است  شده  داده  نشان  مختلفی 
که  است  مدفوعی  آنتی ژن  و  سریع  اوره آز  به  نسبت  حساس تری 
ی و آلودگی به آن استفاده  کتر پیلور برای تشخیص وجود هلیکوبا
حضور  تایید  برای  که  مولکولی  روش های  مناسب ترین  می شود. 
کتری انجام می شود بر پایه روش PCR با پرایمرهای srRNA۱۶ و  با
glmM است )شاهی و همکاران، ۱۳9۴(.از آنجایی که اساس مبارزه 
ی و به دنبال آن درمان کامل  با عوامل عفونی تشخیص سریع بیمار
چه  هر  روش های  به  دستیابی  ی  رو بر  عمده  کید  تا است،  بیمار 
امروزه به  برای این بیماران می باشد.  سریع تر و دقیق تر تشخیصی 
یت های مربوط به کشت، روش های مولکولی  منظور غلبه بر محدو
تشخیص  برای  و  یافته  توسعه   ، پلیمراز زنجیره ای  کنش  وا مانند 
ی در نمونه های بالینی و محیطی مورد استفاده  کتر پیلور هلیکوبا
قرار می گیرند. از مزایای روش های مبتنی بر DNA شناسایی سریع تر 
کتری در نمونه های استفاده  کم DNA با و امکان تشخیص مقدار 
عموما  ی،  پیلور کتر  هلیکوبا مولکولی  تشخیص  برای  است.  شده 
کروموزوم،  توالی های تصادفی   ،۱۶ srRNA از ژن های هدف مانند
ureC ،ureA ،SSA با نام جدید فسفوگلوکوموتاز )glmM( استفاده 
مولکولی،  روش های  در  که  می دهد  نشان  مطالعات  می گردد. 
کتر  هلیکوبا تشخیص  راه  مطمئن ترین   glmM ژن  شناسایی 

ی است )چمن رخ و همکاران، ۱۳95(. پیلور
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کتری  ی زای با ندارند مورد بررسی قرار گیرد. درصد ژن های بیمار
در افرادی که دچار سرطان معده شده اند را در مناطق مختلف 
ی زا  ی بیان ژن های بیمار بررسی کرد.نقش گیاهان مختلف بر رو

را بررسی کرد.
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شدید  کم  ترا بین  ارتباط   .۱۳9۴ ه.  شیرزاد  م،  مقنی  ح،  شاهی 
و  سیگار  مصرف  با  معده  بیوپسی  نمونه های  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا
میکروب شناسی  مجله  کتری.  با این  به  آلوده  ی  سیگار افراد  در  سن 

پزشکی ایران، 9)۱(: 7-۱.
س.  احمدی  ش،  نعمتی  س،  روحی  ا،  پیمانی   ، ر 8-صمیمی 
فوقانی  تنفسی  ی  مجار لات  اختلا به  ابتلا  همزمانی  بررسی   .۱۴۰۱
مرور  یک  بیمارن:  در  ی  پیلور کتر  هلیکوبا گوارشی  عفونت های  با 
نظام مند و فراتحلیل. مجله دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی 

تهران، 8۰)۳(: ۲۲9-۲۱7.
بررسی  ا.  میرصمدی  ا،  تقوی  م،  رفیع زاده  ه،  رضایی  ح،  ی  9-گودرز
ی جدا شده از نمونه های بیوپسی  کتر پیلور فراوانی ژن cagA هلیکوبا
علمی  مجله   .۱۳89-۱۳87 سال های  طی  تهران  استان  در  معده 

ک، ۱5)5(: ۴8-۴۲. پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی ارا
 babB, ژن های  شیوع   .۱۳97 ا.  کبرزاده  ا م،  صومی  م،  ۱۰-میلانی 
ی جدا شده از مبتلایان  کتر پیلور babA2, oipA در سویه های هلیکوبا

ئم گوارشی. مجله پزشکی ارومیه، ۲9)۴(: ۲۶۳-۲55. به علا

در بیماران مبتلا به سرطان معده و زخم معده بیشتر است. مطالعه 
راسی بناب و همکاران )۲۰۲۱( در بررسی ۲۲۱ نمونه بیوپسی نشان داد 
کتر پیلوری مثبت بوده  ۴5/۲5 درصد نمونه ها از نظر وجود هلیکوبا
است. شیوع ژن cagA )۶۳ درصد( و vacA )8۱ درصد( بوده است 
که بسیار بیشتر از شیوع ژن ها در مطالعه حاضر بوده است و نتایج با 
یکدیگر همخوانی ندارند. همچنین در مطالعه مروری دهکنویکی و 
کتر پیلوری  دولت خواه )۱۴۰۰( که در ارتباط با تاثیر سیگار و هلیکوبا
بر روی سرطان معده بوده است مشخص شد سیگار در بروز سرطان 
معده به دلیل نقش خود ترکیبات سیگار و همچنین نقش ترکیبات 
معده  در  پیلوری  کتر  هلیکوبا ماندگاری  خطر  افزایش  در  سیگار 
سرطان  به  مبتلا  بیماران  در  پیلوری  کتری  هلیکوبا غلظت  است. 
معده و افراد سیگاری از افراد غیر سیگاری بیشتر است.به طوری که 
کشیدن سیگار باعث  کردند  کامورا و همکاران )۲۰۰۲( مشخص  نا
کتر  هلیکوبا عفونت  به  مبتلا  افراد  در  آتروفیک  معده  ورم  افزایش 
پیلوری می شود.ایدو و همکاران )۲۰۱9( شیوع ژن های بیماری زای 
آن )cagA, dupA, vacA(  در میان بیماران دارای مشکلات گوارشی 
ژن  درصد   5۳/۱  ،cagA ژن  نمونه ها  از  درصد   ۶۲ در  که  بررسی  را 
که نسبت به پژوهش  dupA و 9۰/۶ درصد ژن vacA شیوع داشتند 

حاضر میزان شیوع بیشتر بوده است.
   ابتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری یک رخداد جهانی است و به 
از  متعدد  گزارش های  که  چرا  ندارد  بستگی  شخص  زندگی  محل 
شهرهای مختلف در ایران و جهان در ارتباط با شیوع ژن های باکتری 
و خود باکتری وجود دارد. شیوع آن به جنسیت ارتباط ندارد و مصرف 
، داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی موجب افزایش  الکل، سیگار
کشیدن سیگار خود عامل ایجاد  ابتلا به عفونت باکتری نمی شود. 
عفوت  با  که  زمانی  و  است  آن  به  مربوط  مشکلات  و  معده  سرطان 
همکاران،  و  )شیکاتا  می گردد  تشدید  بیماری  شود  همراه  پیلوری 
۲۰۰8(، اما ارتباطی بین کشیدن آن و ژن های بیماری زای باکتری وجود 
که در پژوهش حاضر مشخص شد درصد شیوع ژن های  ندارد چرا 

بیماری زای هلیکوباکتر پیلوری در افراد سیگاری پایین است.

نتیجه گیری 
ترتیب  به  ژن ها  فراوانی  بیشترین  و  کمترین  که  داد  نشان  نتایج     
مربوط به ژن hrgA )در ۳ نمونه، ۶ درصد( و cagE )در ۱5 نمونه، 
۳۰ درصد بوده است(. با توجه به فراوانی شیوع ژن ها در این افراد، 
ی وجود  کتری پیلور ارتباطی بین کشیدن سیگار و عفونت هلیکوبا
ی زا  بیمار ژن های  شیوع  درصد  که  چرا است،  کم  خیلی  یا  ندارد 
ی زایی  بیمار به  توجه  با  است.  بوده  پایین  ی  سیگار افراد  در 
ی پیشنهاد می شود الگوی مقاومت یا حساسیت  کتر پیلور هلیکوبا
کتری در برابر آنتی بیوتیک ها مورد سنجش قرار بگیرد. شیوع  این با
دسترس  در  شده  تصفیه  و  سالم  آب  که  مناطقی  در  کتری  با این 
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X سندرم تکثیر لنفاوی  مرتبط با کروموزوم

برگردان از:
پریسا قربانی: کارشناس علوم آزمایشگاهی، 

شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

 مقاله علمی

نام های مترادف: XLP، بیماری دانکن، عفونت کشنده فامیلی با 
ویروس اپشتین بار، سندرم پورتیلو

این ناهنجاری ارثی وابسته با X که در پسران پیدا می شود، 
ناشی از یک ژن معیوب در Xq25 است که با حساسیت شدید به 

عفونت های ناشی از ویروس اپشتین بار )EBV(مشخص می شود. 
پس از قرار گرفتن در معرض ویروس، 75٪ از بیماران دچار 

مونونوکلئوز عفونی شدید یا کشنده می شوند. بازماندگان ممکن 
است به سمت هیپوگاماگلوبولینمیا، آپلازی گلبول قرمز، کم خونی 

آپلاستیک یا گرانولوماتوز لنفوماتوئید اکتسابی پیشرفت کنند.

تظاهرات بالینی
ئم  کودکی با میانگین سنی ۳تا 5 سال  علا بیماران در دوران 

عفونت با  EBV را به صورت های زیر نشان می دهند:
• تنفسی: 

۱-فارنژیت
یه. ۲-گرانولوماتوز لنفوئیدی ر

•  شکم:  
۱-هپاتومگالی

۲- هپاتیت برق آسا و نارسایی کبد
۳-اسپلنومگالی.

• یک:   هماتولوژ
) ۱- مونونوکلئوز آتیپیک )لنفوسیتوز

۲- ترومبوسیتوپنی
۳- نارسایی مغز استخوان.

• CNS)دستگاه عصبی مرکزی(: 
۱- مننژیت

۲-آنسفالیت
۳- آنسفالوپاتی کبدی.

یادی  ز تعداد  تولید  با  است  ممکن   XLP به  مبتلا  افراد 
کروفاژها به  سلول T، سلول های B و سایر لنفوسیت ها به نام ما
عفونت EBV پاسخ دهند. این تکثیر سلول های ایمنی اغلب 
لنفوهیستوسیتوز  نام  به  زندگی  تهدیدکننده  واکنش  یک  باعث 
گوسیتیک  هموفا لنفوهیستوسیتوز  شود.  می  گوسیتیک  هموفا

باعث تب می شود، سلول های تولید کننده خون در مغز استخوان 
را از بین می برد و به کبد آسیب می رساند. طحال، قلب، کلیه ها 
و سایر اندام ها و بافت ها نیز ممکن است تحت تأثیر قرار گیرند. 
گوسیتیک  در برخی از افراد مبتلا به XLP، لنفوهیستوسیتوز هموفا

ئم مرتبط ممکن است بدون عفونت EBV رخ دهد. یا علا

کنترل و درمان بیماری
• پیوند مغز استخوان درمان قطعی است. 
• از   ناف  بند  بنیادی خون  پیوند سلول های  از طریق   درمان 

یک خواهر یا برادر همسان با HLA نیز موفق بوده است.
• بنام   مونوکلونال  بادی  آنتی  از  استفاده  مورد  در  تحقیقاتی 

وجود   EBV عفونت  حاد  مرحله  در    CD20 ضد  یتوکسیماب  ر
دارد که امیدوار کننده است،

• شیمی درمانی سیتوتوکسیک نیز ممکن است نقش داشته باشد. 
• آزمایش ژنتیک می تواند افراد و ناقلین مبتلا را شناسایی کند  

و تشخیص قبل از زایمان امکان پذیر است.

عوارض بیماری
عفونت با  EBV عامل ایجاد عوارض زیر است:

• نکروز کبدی  
• نارسایی مغز استخوان 
• گلوبولینمی  هیپوگاما
• لنفوم بدخیم 
• آنمی آپلاستیک  
• گوسیتیک  سندرم هموفا

پیش آگهی
بدون پیوند، 7۰درصد بیماران فقط تا ۱۰سالگی زنده می مانند.

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally published 

in English: Dr. HayleyWillacy, X-linked Lymphoproliferative  
Syndrome. Available from patient info doctor,Last updated, 06: 

2016.
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 مقاله علمی
برگردان از:

1-بهشته غریبی: کارشناس آزمایشگاه، مرکز بهداشت شهرستان اردبیل، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-فریبرزخوشبخت خیاوی: کارشناس فوریت های پزشکی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

      دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-الهامه طباطبایی: کاردان هوشبری، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

بیماری فاویسم
بیماری فاویسم حساسیت و تظاهرات بالینی بحران های 

همولیتیک حاد را در نتیجه خوردن باقلا در گروهی از  بیماران مبتلا 
به کمبود گلوکز-6-فسفات دهیدروژناز )G6PD( نشان می دهد 

و می تواند تهدید کننده زندگی باشد. نام بیماری فاویسم از گیاه 
باقلا که نام علمی آن  Vicia fava است مشتق شده است. بیماران 

 مستعد همچنین ممکن است این سندرم را هنگام قرار گرفتن 
در معرض گرده گیاه نیز تجربه کنند.

G6PD در حفظ هموستاز گلبول های قرمز بسیار مهم است 
از  ناشی  همولیز  به  حساسیت  افزایش  به  منجر  آن  کمبود  و 
یادی  داروها، عفونت ها و مواد موجود در غذا می شود. تعداد ز
و  آنزیم  ژن  فعالیت  روی  بر  متغیر  اثرات  با  ژن  مورفیسم  پلی 

طیف وسیعی از حساسیت فنوتیپی به همولیز وجود دارد.

ژنتیک
کروموزوم X قرار دارد. بنابراین فاویسم  یک  ژن G6PD روی 
که عمدتاً مردان را تحت تأثیر  بیماری ارثی مرتبط با X است 
زنان  در  بالینی  اثرات  تواند  می  بیماری  این  دهد.  می  قرار 

یگوت داشته باشد. یگوت و نسبتی از زنان ناقل هتروز هموز
پلی  از  ترکیبی  با  یسم  فاو به  حساسیت  که  شود  می  تصور 
و  ژنتیک  مانند    ، دیگر عوامل  و   G6PD خاص  مورفیسم 
همچنین متابولیسم مواد فعال در باقلا همراه است که باعث 
عامل  یک  شود.  می  قرمز  های  گلبول  در  کسیداتیو  ا آسیب 
یسم  عفونی مانند یک  ویروس نیز ممکن است در ایجاد فاو

نقش داشته باشد. 

همه گیرشناسی
• اهمیت   با  مردان  در  آنزیموپاتی  ترین  شایع   G6PD کمبود 

جهان  سراسر  در  را  نفر  میلیون   ۴۰۰ از  وبیش  است  بالینی 
تحت تاثیر قرار می دهد.

•   G6PD کمبود  دچار  همیشه  یسم  فاو به  مبتلا  بیماران 
کمبود G6PD هنگام مصرف  هستند، اما همه افراد دارای 

باقلا دچار همولیز نمی شوند.
• به   افراد مبتلا  یسم در  اتفاق موارد فاو به  کثریت قریب  ا

انواع کمبود شدید G6PD رخ می دهد.
• یسم در مردان بیشتر از زنان است.   فاو

تظاهرات بالینی
شدید  و  حاد  عروقی  داخل  همولیز  به  منجر  یسم  فاو

: می شود. ویژگی های اصلی بالینی آن عبارتند از
• یا شکم.  درد حاد کمر و
• رنگ پریدگی حاد به دلیل کم خونی. 
• به   زرد مایل  یا  تیره  ادرار  باعث دفع  که  ی  هموگلوبینور

نارنجی می شود.
• زردی. 
• سنگ   به  ابتلا  مستعد   G6PD کمبود  به  مبتلا  بیماران 

، اغلب  کیسه صفرا و اسپلنومگالی به دلیل دوره های مکرر
، هستند. تحت بالینی از همولیز

تشخیص های افتراقی
• در   جایگزین  دهنده  رسوب  یک  از  ناشی  حاد  همولیز 

به  داروها،  مثال،  عنوان  به   -  G6PD کمبود  به  مبتلا  افراد 
یا یا عفونت ویژه داروهای ضد مالار

• کم خونی وبحران سلول داسی شکل. 
• مانند،   همولیتیک،  های  خونی  کم  دیگر  تشدید 

اسفروسیتوز ارثی، کم خونی همولیتیک خود ایمنی.
•  .)DIC( انعقاد درون رگی منتشر
• یتماتوی سیستمیک.  لوپوس ار
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برگردان از:
1-بهشته غریبی: کارشناس آزمایشگاه، مرکز بهداشت شهرستان اردبیل، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

2-فریبرزخوشبخت خیاوی: کارشناس فوریت های پزشکی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
      دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

3-الهامه طباطبایی: کاردان هوشبری، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

روش های بررسی و تشحیص فاویسم
• ی.  آزمایش ادرار از نظرهموگلوبینور
• هموگلوبین   با  حاد  همولیتیک  خونی  کم  تصویر   CBC

پایین را نشان می دهد.
• گرچه   افزایش یابد )ا تعداد رتیکولوسیت ها ممکن است 

اغلب در مرحله حاد اولیه طبیعی است(.
• نشان   که  کونژوگه(  )غیر  غیرمستقیم  روبین  بیلی  افزایش 

دهنده همولیز است.
• LFT ها معمولا طبیعی هستند. 
• کتات دهیدروژناز سرم ممکن است افزایش یافته باشد   لا

که نشان دهنده همولیز است.
• نشان   که  باشد  کم  است  ممکن  سرم  های  هاپتوگلوبین 

دهنده همولیز است.
• سنگ   تشخیص  برای  است  ممکن  شکم  سونوگرافی 

یا اسپلنومگالی استفاده شود. کیسه صفرا و
• تست  کومبس منفی است. 
• آزمایش فعالیت G6PD در رتیکولوسیتوز بالا ممکن است  

طبیعی نماید، زیرا رتیکولوسیت ها غنی از آنزیم هستند بدینروی 
ممکن است نیاز به تکرار آزمایش در مرحله نقاهت باشد.

بیماری های همراه
•  G6PD کمبود
• ی ناشی از همولیز مزمن.  سنگ های صفراو
• اسپلنومگالی ناشی از همولیز مزمن. 

کنترل و درمان بیماری
• ی از مصرف بیشتر باقلا  خوددار
• استفاده از مکمل اسید فولیک. 
• در صورت وجود همولیز حاد داخل عروقی مداوم، تجویز  

مکمل آهن.
• کسیژن درمانی.  ا
• یا   بالا  مراقبت  دارای   محیط  یک  به  انتقال  و  استراحت 

بخش مراقبت های ویژه.
• یدی برای کاهش احتمال نارسایی حاد   مایعات داخل ور

یک کلیه. الیگور

• گاهی اوقات برای درمان کم خونی شدید نیاز به انتقال  
خون یا تعویض خون است.

عوارض بیماری
• کم خونی همولیتیک شدید حاد )نسبتا   از  مرگ ناشی 

.) نادر
• داخل   عروقی  داخل  همولیز  از  ناشی  چشمی  آسیب 

چشمی.
• آسیب حاد کلیه. 
• حساسیت به عفونت. 

پیش آگهی بیماری
گهی بیماری  بسته به میزان حساسیت به فاویسم،  پیش آ
های  مراقبت  به  دسترسی  و  شده  مصرف  باقلای   مقدار 
پزشکی حاد متغیر است. اکثر موارد با مراقبت های حمایتی 
در  و  توجه  قابل  عوارض  اما  است،  کنترل  قابل  خوبی  به 

بعضی موارد  مرگ و میر مرتبط با این بیماری وجود دارد.

پیشگیری از بیماری
•   G6PD پرهیز از مصرف باقلا لوبیا در بیمارانی که کمبود

یسم هستند. ی فاو دارند یا دارای پیشینه ی قبلی بیمار
• که   که بیشتر بیمارانی  ی ، یک بررسی  نشان داد  بهر رو

ی باقلا خورده بودند، هیچ علامتی  پس از یک حمله بیمار
نداشتند. 

• در مواردی که سابقه خانوادگی کمبود G6PD وجود دارد،  
مشاوره و غربالگری ژنتیک می تواند در تشخیص قبل از قرار 

گرفتن در معرض عوامل همولیتیک مفید باشد.
• در   بهداشت  آموزش  های  برنامه  و  جمعیت  غربالگری 

مناطق با شیوع بالای کمبود G6PD نشان دهنده ی کاهش 
یسم در جمعیت در معرض خطربوده است. بروز فاو

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally 

published in English:Dr. Louise Newson, Favism. Avail-

able from patient info doctor,Last updated: 09: 2015.
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یم  رژ ادرار می تواند  کهربایی در می آید. دلیل رنگ های دیگر 
نشانه  تیره  قهوه ای  ادرار  باشد.  سلامتی  مشکلات  یا  غذایی 
ک است. این رنگ می تواند به معنای وجود صفرا  کم آبی خطرنا

در ادرار هم باشد که نشانه بیماری کبدی است.
اما  می دهد  خبر  بدن  کم آبی  از  هم  ادرار  نارنجی  رنگ 
کبد یا مجرای صفراوی هم به شمار  می تواند علامت مشکل 
رود. البته در برخی موارد هم ممکن است به رنگ خوراکی یا 

داروهای مصرفی مربوط می شود.
و  خطر  علامت  می تواند  هم  قرمز  و  صورتی  رنگ  به  ادرار 
که در این  ، زغال اخته یا ریواس باشد  هم پیامد خوردن لبو

صورت جای نگرانی نیست.

واکسن درمانی برای مقابله با سرطان پانکراس
که  دهد  می  نشان  جدید  کوچک  بالینی  کارآزمایی  یک 
بیماران مبتلا به شایع ترین نوع سرطان پانکراس )لوزالمعده( 

می توانند از یک واکسن درمانی تجربی بهره مند شوند.
برای  دارد،  نام   ELI-002 حاضر  حال  در  که  واکسن  این 
 KRAS با  یافته  تومورهای جامد جهش  به عنوان  که  مواردی 
9۰درصد  از  بیش  است.  گرفته  قرار  هدف  می شود،  شناخته 
که  هستند   KRAS ژن  در  جهش  دارای  پانکراس  تومورهای 

می تواند منجر به بدخیمی شود.
از  مطالعه  این  ارشد  محقق  پنت«،  »شوبهام  دکتر 
نتایج  ما شاهد  اما  زود است،  گفت: »هنوز  تکزاس،  دانشگاه 
ممکن  واکسن  این  می دهد  نشان  که  بودیم  امیدوارکننده ای 
کند تا از عود بیماری  کمک  است به بسیاری از این بیماران 

شأن جلوگیری شود، که می تواند مدت بقا را افزایش دهد«.
سرطان لوزالمعده مدت هاست که به عنوان »قاتل خاموش« 
می شود  داده  تشخیص  زمانی  اغلب  زیرا  می شود،  شناخته 
که به مرحله پیشرفته رسیده باشد. جراحی اغلب اولین خط 

دلیل رنگ زرد ادرار چیست؟ محققان پاسخ را یافتند

ی«  براساس مطالعه ای که بتازگی در مجله »نیچر میکروبیولوژ
است،  ادرار  رنگ  مسئول  که  را  آنزیمی  محققان  شد،  منتشر 
شناسایی کردند و به این راز که سال ها دانشمندان را به پرسش 

واداشته بود، پی  بردند.
ادرار ترکیبی از آب، الکترولیت ها و مواد زائد است که کلیه ها 
پیش،  سال   ۱۲5 از  بیش  دانشمندان  کرده اند.  تصفیه  خون  از 
کردند اما  یوروبیلین را به عنوان رنگدانه  زرد در ادرار شناسایی 

نمی دانستند که چه چیزی عامل تولید یوروبیلین است.
مشخص شد که رنگ ادرار با گلبول های قرمز بدن مرتبط است. 
با تخریب گلبو ل های قرمز رنگدانه نارنجی روشنی به نام بیلی روبین 
تولید می شود. رنگدانه به طور معمول در روده ترشح می شود؛ جایی 
پژوهش،  این  طبق  شود.  بازجذب  حدی  تا  یا  دفع  می تواند  که 
هنگامی که بیلی روبین به روده می رسد، میکروارگانیسم های موجود 

در روده می تواند بیلی روبین را به مولکول های دیگر تبدیل کند.
به گفته کلینیک کلیولند، ادرار فرد سالم و به اندازه کافی آب  
مصرف کرده باید تقریبا بین بی رنگ ــ که نشان دهنده نوشیدن آب 
کاهی روشن باشد. این رنگ ادرار  یاد است ــ  و عسلی یا  بسیار ز
یا  تیره  زرد  به رنگ  کافی آب نمی نوشند،  اندازه  به  که  افرادی  در 

ـ
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تازه هــا
مهندس محمود اصلانی
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حمله علیه سرطان لوزالمعده است، اما تومورها می توانند برگردند.
سال   ۶۱ سنی  میانگین  با  بیمار   ۲5 شامل  جدید  کارآزمایی 
مبتلا به سرطان پانکراس یا روده بزرگ بود. همه آنها تحت عمل 
نیز  نفر  هفت  و  بودند  گرفته  قرار  تومور  برداشتن  برای  جراحی 

تحت پرتودرمانی قرار گرفته بودند.
جراحی  عمل  تحت  که  »بیمارانی  کرد:  خاطرنشان  پنت 
سرطان لوزالمعده قرار گرفته اند، حتی پس از پایان شیمی درمانی، 
 ۱۰ تا  بیماران  هستند.«  ی  بیمار عود  خطر  معرض  در  همچنان 

یافت کردند. کسنELI-002  در دوز وا
ELI-002 غدد لنفاوی بیماران را هدف قرار می دهد و به دنبال 
ایجاد  باعث  می تواند  که  است  یافته ای  جهش   DNA تخریب 
تومورهای جدید شود. تیم تحقیق توضیح داد که واکسن سلول های 
 KRAS جهش های  حذف  و  شناسایی  برای  را  ایمنی  Tسیستم 

آموزش می دهد.
به نظر می رسد که واکسن تأثیر مطلوبی بر سیستم ایمنی دارد. 
به گفته محققان، 8۴درصد از بیماران پاسخ مورد انتظار سلول های
T را نشان دادند و این میزان در بین افرادی که هر ۱۰ دوز را دریافت 

کردند به ۱۰۰ درصد افزایش یافت.
به گفته این تیم، انتظار می رود فاز ۲ آزمایشی اواخر امسال آغاز 
شود و واکسن در آن آزمایش برای جهش های KRAS حتی بیشتر 

مورد هدف قرار خواهد گرفت. 

موفقیت محققان در آزمایش حسگر ارزان قیمت برای 
تشخیص سرطان

روش  به  سرطان  تشخیص  برای  که  قیمت  ارزان  حسگر 
یست سازگار تولید شده بود با موفقیت مورد آزمایش قرار گرفت.  ز
ی نانوذرات طلا بوده که بدون نیاز به معرف های  این حسگر حاو

ک و سمی ساخته شده است. شیمیایی خطرنا
ایرلند،  در   )DCU( دوبلین  دانشگاه  تارنمای  از  گزارشی  به 
ساخت  برای  نانو  ی  فناور از  موفقیت  با  دانشگاه  این  محققان 
این  از  شدند  موفق  و  کردند  استفاده  جدید  تشخیصی  ابزار 

حسگر نانویی برای تشخیص نوعی سرطان آزمایش کنند.
این گروه در دانشگاه شهر دوبلین روش جدیدی را برای تولید 
یک  ساخت  برای  که  نانوذراتی  است،  کرده  ارائه  طلا  نانوذرات 

ی است. یستی ایمن، سبز و ارزان ضرور حسگر ز
در  مسائل  ترین  مهم  از  بیماری ها  دقیق  و  سریع  تشخیص 
پایه  و  اساس  عنوان  به  یست حسگرها  ز است.  مدرن  پزشکی 
بخش تشخیصی است. در نتیجه دستاوردهایی نظیر این پروژه 
باشد.  موثر  بسیار  جدید  یست حسگرهای  ز تولید  در  می تواند 
کم در هر شرایطی  چنین حسگرهایی می توانند به دلیل قیمت 
استفاده شود و در دسترس همگان باشد، بدون این که تولید آنها 

یست محیطی مخربی در پی داشته باشد. تاثیر ز
که شامل  کردند  محققان یک فرآیند تولید جدیدی را آزمایش 
استفاده از لیزر برای منفجر شدن یک قطعه طلا در یک محیط 
یافته  توسعه  تازه  روش  این  است.  نانوذرات  تولید  برای  مایع 
جایگزین مناسبی برای روش های شیمیایی مرطوب برای تولید 
نانوذرات طلا است، چرا که در آن از معرف ها و ترکیبات شیمیایی 

کمتری استفاده می شود و مسیر تولید پایدارتری را فراهم می کند.

، با استفاده  این گروه تحقیقاتی برای اثبات عملکرد این حسگر
از آن موفق شدند یک مولکول نشانگر را در خون بیماران تشخیص 
در  ازحسگرها  نوع  این  است.  سرطان  نشانگر  که  ترکیبی  دهند، 
آن  دلیل  نیستند،  دسترس  در  تجاری  صورت  به  حاضر  حال 

یستی است. قیمت بالای تولید این نوع حسگرهای ز
هستند  حسگرهایی  چنین  ساخت  دنبال  به  پژوهشگران 
اولیه  مراحل  در  را  سرطان  غیرتهاجمی،  صورت  به  بتوانند  که 

شناسایی کند و با این کار شانس درمان موفق را افزایش دهد.
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طراحی و ساخت شبه بلور نانوذره ای 
با استفاده از دی  ان  ای

کمک  با  نانوذره ای  شبه بلورهای  تولید  به  موفق  پژوهشگران 
برای  را  راه  دستاورد  این  به  دستیابی  شدند.   )DNA(ای ان  دی 

طراحی و ساخت سازه های پیچیده تر هموار کرد.
حوزه  مهندسان  سای تک دیلی،  تارنمای  از  گزارشی  به 
فناوری نانو با استفاده از رشته های دی ان ای به عنوان چسب 
از نانوذرات، شبه بلور ساختند. تولید شبه بلورها از نظر ساختاری 

بسیار پیچیده و دشوار است.

برخلاف کریستال های معمولی که توسط یک ساختار تکراری 
نمی شود.  تکرار  شبه بلورها  در  موجود  الگوهای  می شود،  تعریف 
شبه بلورهای ساخته شده از اتم ها می توانند از خواص استثنایی 
برخوردار باشد. برای مثال دارای خواص گرمایی و نوری متفاوتی 

بوده اما دارای خواص الکترونیکی غیرمعمول باشند.
چاد میرکین از محققان این پروژه در این زمینه توضیح داد: 
آنها  کشف  و  است  بوده  معما  یک  ها  سال  شبه بلورها  وجود 
یافت جایزه نوبل شد. در حال حاضر چندین نمونه  منجر به در
ما  تحقیقات  نتایج  اما  دارد،  وجود  شبه بلورها  از  شده  شناخته 
که  شکل گیری آنان را تغییر داد و از همه مهم تر نشان می دهد 
برای  را  ای  ان  دی  برنامه ریزی  قابل  ماهیت  می توانیم  چگونه 

طراحی و مونتاژ شبه بلورها به کار ببریم.
به عنوان  ان ای  از دی  به دلیل استفاده  گروه تحقیقاتی  این 
از  شده  ساخته  کلوئیدی  بلورهای  مهندسی  برای  چسب 
ی  رو پروژه  این  در  محققان  است.  شده  شناخته  نانوذرات 
ای  ان  دی  های  رشته  از  و  شدند  متمرکز  هرمی  دو  شکل های 

که رشته های مکمل  گونه ای  کردند، به  ی شده استفاده  رمزگذار
کار امکان چیدمان  کنند و با این  می توانستند یکدیگر را پیدا 

ی هم و تشکیل شبه بلور به وجود آمد. ذرات رو
دو  ساختارهای  گلوتزر  شارون  تحقیقاتی  گروه  این،  از  پیش 
گروه  این  کردند.  ی  شبیه ساز طرفین  مختلف  تعداد  با  را  هرمی 
دوهرمی های  دکاهدرال ،  که  یافتند  در پروژه  این  در  تحقیقاتی 
پنج ضلعی ۱۰ طرفه، در شرایط خاص و با ابعاد نسبی مناسب، 

یک شبه کریستال را تشکیل می دهند.
نتایج این تحقیق به سرپرستی محققان دانشگاه های نورث 
یستی در سن  وسترن و میشیگان در آمریکا و مرکز تحقیقات مواد ز

سباستین اسپانیا در نشریه نیچر منتشر شده است.

نقش گروه خونی در بروز خطر سکته
 "A" تحقیقات دانشمندان نشان داده است افراد با گروه خونی
نسبت به دیگر گروه های خونی با خطر بیشتر سکته پیش از ۶۰ 

سالگی رو به رو هستند.
به گزارشی از »ساینس الرت«، گروه های خونی توصیف کننده 
است.  خون  قرمز  گلبول های  سطح  روی  شیمیایی  مواد  ترکیب 
گروه های خونی  گروه های خونی مانند A, B, AB , O  از جمله 

شناخته شده است.
حتی در درون این گروه های خونی تفاوت های ظریفی به علت 

جهش  در ژن های مربوط به آنها وجود دارد.
در یک مطالعه منتشر شده در سال ۲۰۲۲، محققان حوزه ژنومیک 
یک رابطه روشن بین ژن مربوط به گروه خونی فرعی آ-A۱( ۱( و سکته 

زودهنگام کشف کردند.
محققان داده های مربوط به ۴8 مطالعه در بر دارنده حدود ۱7 

هزار فرد ۱8 تا 59 ساله را مورد بررسی قرار دادند.
تا  مکان  دو  که  کرد  مشخص  ژنوم  سطح  در  جستجو  یک 
از  یکی  هستند.  مرتبط  سکته  زودهنگام  خطر  با  یادی  ز حد 
گروه خونی هم  این مکان ها با نقطه تمرکز ژن های مرتبط با نوع 
پوشانی دارد. همچنین یک بررسی دیگر در مورد انواع خاص ژن 
گروه  از  نوعی  برای  آنها  ژنوم  که  افرادی  کرد  مشخص  خونی  گروه 
به  ابتلا  بیشتر  شانس  ۱۶درصد  است،  شده  کدگذاری  آ  خونی 
 (O۱) ۱- سکته پیش از ۶۰ سالگی را دارند. در مورد افراد با گروه او
این میزان خطر ۱۲ درصد کمتر است. محققان در عین حال بیان 
کردند این خطر اضافی سکته برای افراد با گروه خونی آ اندک است 
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و نیازی به مراقبت های اضافی یا غربالگری این گروه وجود ندارد.
هر سال در آمریکا حدود 8۰۰ هزار نفر سکته را تجربه می کنند که 

بیشتر این موارد در افراد بالای ۶5 سال روی می دهد.
محققان مشخص کردند که افزایش خطر سکته در گروه خونی آ 
در بررسی ها مشخص کرده است که سکته هایی که در اوایل زندگی 
بالا  سنین  در  سکته  با  مقایسه  در  است  ممکن  دهد،  می  روی 
مکانیسم متفاوتی داشته باشد. سکته در سنین پایین ممکن است 
کمتر با تجمع رسوبات چربی در شریان ها و بیشتر با عوامل لختگی 

خون مرتبط باشد.

نقش کلسترول در ابتلا به سرطان روده مشخص شد
تحقیقــات جدیــد رابطــه بیــن کلســترول و افزایــش خطــر ابتلا به 
ســرطان روده بــزرگ را نشــان می دهــد. محققــان در حــال بررســی 
ی ضدکلسترول استاتین برای پیشگیری  امکان اســتفاده از دارو

از این نوع سرطان شایع هستند.
به گزارشی از »بی ان ان«، سرطان روده بزرگ )کولون( که شایع ترین 
آزمایش  مانند  غربالگری  شیوه های  با  است،  جهان  در  سرطان 
ایمونوشیمیایی مدفوع )fecal immunochemical( و کولونوسکوپی 

قابل تشخیص زودهنگام است.
این روش ها برای شناسایی و برداشتن پولیپ ها الزامی است 
بطور   )serrated adenomas( دندانه دار  خوش خیم  تومورهای  اما 
و  تهاجمی  رفتار  به  تمایل  زیرا  است  نگرانی  موجب  خاص 

مقاومت در برابر درمان دارد.
در این حال محققان در موسسه »ویل کورنل مدسین« در نیویورک 
که می تواند خطر بالاتر  کرده اند  یک مکانیزم متابولیک شناسایی 

ابتلا به سرطان مرتبط با تومورهای دندانه دار را توضیح دهد.
انی  که  کردند  مشخص  خود  مطالعه  در  دانشمندان  این 
پولیپ ها، سنتز )ترکیب( کلسترولی نامنظم نشان می دهند. این 
 )PKC( مساله به علت سطح پایین تر آنزیم های پروتئین کیناز سی

کتور رونویسی SREBP2 است. و فعال سازی بیش از حد فا
کردن  وارد  و  تولید  طریق  از  تغییریافته،  متابولیک  مسیر  این 
مداوم کلسترول به سلول های سرطانی یک مزیت رقابتی می دهد.

استاتین؛ یک اقدام پیشگیرانه احتمالی!
که معمولا  که استاتین – دارویی  کی است  این تحقیقات حا
برای کاهش کلسترول استفاده می شود – ممکن است مانع رشد 
سلول ها با سطح پایین PKC شود. بنابراین این محققان درصدد 
که آیا  انجام آزمایش های بالینی برای بررسی این مساله هستند 
استاتین می تواند خطر سرطان در بیماران با تومورهای خوش خیم 

. دندانه دار را کاهش دهد یا خیر
این تحول، یک لایه جدید به شناخت ما از رابطه بین کلسترول 
برای  حاضر  حال  در  استاتین  چند  هر  می افزاید؛  سرطان  و 

جلوگیری از سرطان تجویز نمی شود.

بهترین  همچنان  اما  امیدوارکننده  یافته های  این  وجود  با 
تدابیر برای جلوگیری از سرطان روده بزرگ، سبک زندگی سالم و 

شناخت خطر ژنتیکی فردی است.
شایان توجه است که هر چند استاتین امیدواری در این زمینه 
و  برای جلوگیری  پازل پیچیده  از  تنها یک قطعه  اما  کرده  ایجاد 

درمان سرطان به شمار می رود.
این تحقیقات اهمیت ادامه بررسی های علمی و امکان بالقوه 
چنین کشفیاتی برای متحول کردن روش های تشخیصی و درمانی 

را مورد تاکید قرار می دهد.

موفقیت محققان در استفاده از نانوذرات پُرشده با 
آنتی بیوتیک برای مقابله با باکتری عامل سل

روی  بیوتیک  آنتی  با  پُرشده  نانوذرات  کردند:  اعلام  محققان 
سل  بیماری  ایجاد  عامل  کتری،  با باسیل  به  آلوده  سلول های 
کم هزینه می تواند برای درمان این  اثربخش است و این فناوری 

عفونت مورد استفاده قرار گیرد.
به گزارشی از تارنمای یورک الرت)EurekAlert( وابسته به انجمن 
پیشرفت علم آمریکا، محققان دانشگاه ایالتی سائوپائولو در برزیل 
به بررسی عملکرد نانوذرات پُر شده با آنتی بیوتیک و سایر ترکیبات 
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میکروبی که در اصل از پوست نوعی قورباغه برزیلی جدا شده 
و ریفامپین )آنتی بیوتیکی که معمولاً برای درمان سل استفاده 

می شود( می تواند به شکل موثری در درمان سل به کار برود.
از  توجهی  قابل  طور  به  نانوذرات  که  دهد  می  نشان  نتایج 
پیشرفت بیماری جلوگیری و مقاومت در برابر دارو را بدون ایجاد 

آسیب سلولی رفع می کند.
به گفته محققان این پروژه، داروی ریفامپین به تنهایی برای 
این  است.  شده  منسوخ  باسیل،  گونه های  از  برخی  با  مقابله 
اثربخشی  می تواند  کرده اند  ارائه  محققان  که  جدیدی  سامانه 

بالاتری داشته باشد.

بنابرادعای دانشمندان؛
 هوش مصنوعی زمان مرگ را هم

 پیش بینی می کند
دانشمندان می گویند سامانه جدید هوش مصنوعی مشابه 
»چت جی پی تی« قادر به پیش بینی زمان مرگ افراد با دقت بالا 
که این سامانه نباید مورد  کردند  است، آنها با این حال تاکید 

استفاده شرکت های بیمه قرار گیرد.
فنی  دانشگاه  دانشمندان  »ایندیپندنت«،  از  گزارشی  به 
دانمارک)DTu( اعلام کردند این مدل هوش مصنوعی براساس 
نشان  و  شده  داده  آموزش  دانمارک  مردم  شخصی  داده های 
داده است که شانس مرگ افراد را دقیق تر از هر سیستم دیگری 

پیش بینی می کند.
محققان در این مطالعه داده های مربوط به وضعیت سلامت 
و بازار کار شامل اطلاعات مربوط به آموزش، مراجعه به پزشک 
و بیمارستان و تشخیص های پزشکی و درآمد و شغل مربوط به 
۶ میلیون دانمارکی را بین سال های ۲۰۰8 تا ۲۰۲۰ تجزیه و تحلیل 
کلماتی  به  را  داده ها  مجموعه  این  سپس  دانشمندان  کردند. 
 Life2vec برای آموزش دادن به یک مدل زبانی بزرگ موسوم به
در  رفته  کار  به  فناوری  مشابه  زبانی  مدل  این  کردند؛  تبدیل 

اپلیکیشن های هوش مصنوعی مانند »چت جی پی تی« است.
محاسباتی  »علم  نشریه  در  که  مطالعه  این  نتایج  بر  بنا 
که مدل هوش مصنوعی الگوی  طبیعت« منتشر شد، زمانی 
سایر  از  بهتر  عملکردی  توانست  گرفت،  یاد  را  داده ها  درون 
قبیل  از  نتیجه هایی  و  دهد  نشان  پیشرفته  سیستم های 

شخصیت و زمان مرگ را با دقت بالایی پیش بینی کند.

ضدمیکروبی پرداختند. آنها نشان دادند که 
این نانوذرات روی سلول های آلوده به باسیل که باعث سل می شود، 

اثربخش است.
بیوتیک  آنتی  از  پُر  نانوذرات  که شامل  کم هزینه   فناوری  این 
با  مقابله  برای  می تواند  است،  میکروبی  ضد  ترکیبات  سایر  و 

کتری هایی نظیر سل مورد استفاده قرار گیرد. عفونت با

نتایج این پروژه که توسط محققان در دانشگاه ایالتی سائوپائولو 
 Carbohydrate انجام شد، در قالب مقاله ای در نشریه )UNESP(
که  Polymers چاپ شده است. نتایج این مقاله نشان می دهد 
کتریایی چند  این راهبرد نانویی می تواند برای مقابله با مقاومت با

دارویی استفاده شود.
حدود   ،۲۰۲۲ سال  در  برزیل  بهداشت  وزارت  آمار  براساس 
78 هزار مورد سل در این کشور ثبت شده است که پنج درصد 
ی بیشتر  گذشته آن بوده است. ابتلا به این بیمار بیشتر از سال 
آمار  افزایش  بر  علاوه  است.  آمریکا  قاره  در  دیگری  کشور  هر  از 
چند  برابر  در  مقاوم  سویه های  به  مربوط  موارد  تعداد  مبتلایان، 

دارویی نیزدر حال رشد است.
یس،  توبرکلوز کتریوم  مایکوبا باسیل  بیماری  این  اصلی  عامل 
کتری های شناخته شده برای دانشمندان  یکی از کشنده ترین با
به  که  می دهد  رخ  باسیل  استنشاق  طریق  از  انتقال  است. 
آلوئول های ریوی منتقل می  شوند و باعث التهاب مجاری هوایی 

یه می شود. و در نهایت از بین بردن بافت ر
نانوذرات طلا چگونه باکتری ها را از بین می برند؟

استفاده از فناوری نانو یکی از راهبردهای جدید درمانی است 
بیماری  این  با  مقابله  برای  جهان  سراسر  در  را  دانشمندان  که 
گروه تحقیقاتی در برزیل در بررسی جدید نشان  امیدوار می کند. 
کیتوزان )یک  داد نانوذراتی شامل N- استیل سیستئین به همراه 
ترکیب طبیعی در اسکلت بیرونی سخت پوستان(، یک پپتید ضد 

V
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V

نانو میکروکامپوزیت ایجاد شده است. این واکسن در مسدود 
کردن مسیر حرکت ویروس در سیستم تنفسی مفید بوده است.

  nhaled SARS-CoV-۲نتایج این پروژه درقالب مقاله ای با عنوان
در   vaccine for single-dose dry powder aerosol immunization )N&V(

نشریه نیچر )Nature( چاپ شده است.
محققان در سال های اخیر پیشرفت چشمگیری در ایجاد 
واکسن برای بیماری های تنفسی عفونی داشته اند. با این حال، 
می شود  تجویز  عضلانی  تزریق  طریق  از  واکسن ها  این  بیشتر 
و  ایمنی هومورال می شود  ایجاد پاسخ  اول باعث  که در درجه 
برای خنثی کردن ویروس به آنتی بادی های خون متکی است. 
متأسفانه، این رویکرد نمی تواند پاسخ ایمنی مخاطی ایجاد کند 

و یک مانع ایمنی محکم در دستگاه تنفسی ایجاد کند.
علاوه بر این، کمکی هایی که معمولاً در واکسن های فعلی مورد 
استفاده قرار می گیرند، به عنوان مثال، ترکیبات آلومینیومی، قادر 
به القای پاسخ ایمنی سلولی نیست و در مبارزه با جهش های 
سریع ویروسی بی اثر است. همچنین شکل مایع فعلی واکسن ها 

نیاز به شرایط سخت ذخیره سازی با دمای پایین دارد.

این پلتفرم میکروکره های تخریب پذیر را با نانوذرات پروتئینی 
همزمان  طور  به  می تواند  نانوذرات  این  سطح  می کند.  ترکیب 
آنتی ژن های متعدد ایجاد کند، بنابراین پاسخ ایمنی با طیف 
گسترش  را  واکسن  از  دامنه حفاظت  و  القا می کند  را  گسترده 
می دهد. همچنین امکان توسعه سریع و راحت سایر واکسن های 
ارائه آنتی ژن وجود  ویروس تنفسی نیز به دلیل انعطاف پذیری 
دارد. علاوه بر این، ساختار این کامپوزیت با تسهیل تحویل با 
کارایی بالا، پاسخ ایمنی کارآمد در ریه ها را امکان پذیر می کند. 
پس از آزاد شدن آنتی ژن نانوذرات، می توان آن ها را به طور مؤثر 

توسط سلول های حاوی آنتی ژن مصرف کرد.
هزینه های  توجهی  قابل  طور  به  خشک  پودر  واکسن  این 
ذخیره سازی و حمل و نقل را کاهش می دهد و آن را برای مناطقی 
که دسترسی به یخچال در آنجا محدود است، مناسب می کند.

محققان داده های مربوط به گروهی از افراد در سنین ۳5 تا ۶5 
که نیمی از آنها در فاصله سال های ۲۰۱۶ تا ۲۰۲۰ از دنیا  سال را 
رفته بودند، در نظر گرفتند و از سامانه هوش مصنوعی خواستند 

پیش بینی کند که چه کسی زنده است و چه کسی مرده است.
مدل  هر  از  دقیق تر  درصد   ۱۱ مدل  این  آمده  دست  به  نتایج 
شرکت های  استفاده  مورد  روش  یا  دیگر  موجود  مصنوعی  هوش 

بیمه برای قیمت گذاری بود.
از دانشگاه  گزارش تحقیقی  این  »سونی لیمان« مولف اصلی 
فنی دانمارک گفت: مساله جالب این است که زندگی انسان را به 
عنوان زنجیره ای طولانی از رویدادها در نظر بگیریم؛ همانطور که 
یک جمله در زبان از یک رشته کلمات تشکیل می شود. محققان 
به پاسخ سوالاتی مانند  این مدل درصدد رسیدن  از  با استفاده 

احتمال مرگ یک فرد در چهار سال آینده بر آمدند.
آنها دریافتند که پاسخ های این مدل هوش مصنوعی مطابق با 
یافته های موجود است؛ از قبیل اینکه زمانی که همه عوامل دیگر 
در نظر گرفته شود، افراد بلند پایه یا با درآمد بالا، احتمال بیشتری 
برای دوام و بقا دارند. مرد بودن، داشتن مهارت یا مشکلات ذهنی، 
با افزایش خطر مرگ مرتبط است. این مدل همچنین توانست نتایج 
یک آزمون شخصیتی را در بخشی از جمعیت بهتر از سامانه های 

موجود هوش مصنوعی به درستی پیش بینی کند.
این دانشمندان در عین حال تاکید کرده اند که این مدل بنا به 

ملاحظات اخلاقی نباید مورد استفاده شرکت های بیمه قرار گیرد.

پلتفرمی برای واکسن استنشاقی ضدویروس تنفسی 
ساخته شد

کادمی علوم چین  محققان موسسه مهندسی فرآیند  )IPE( آ
 ”Nano-Micro Composite  “ نام  به  جدید  تحویل  مفهوم  یک 

برای ساخت واکسن ارائه کردند.
به گزارشی از تارنمای نیوز مدیکال )news-medical(، بر اساس 
این ایده، آن ها پلتفرمی برای ساخت واکسن تک دوز ارائه کردند که 
خشک و استنشاقی بوده و با استفاده از ساختارهای چند سطحی 
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کودکان اتفاق می افتد دارای اهمیت بالینی  که در  مثبت 
ی  باشند. M. catarrhalis باعث 10% از تشدید شدن بیمار

یه )COPD( شود. مزمن انسدادی ر

M. catarrhalis تظاهرات بالینی عفونت های ناشی از
درکودکان: عفونت  دستگاه تنفسی فوقانی 

یت،اوتیت مدیا،لارنژیت،ورم  وتحتانی،سینوز
کتریمی  ملتحمه،کراتیت وبا

در بزرگسالان: لارنژیت، برونشیت،پنومونی،عفونت 
بیمارستانی.

افراد دچار نقص ایمنی)بیماران مبتلا به فیبروز  در 
تر ر آ ، یت د ر کا و ند ا ، یت د ر یکا پر : کیستی
یت سپتیک،استئومیلیت ومننژیت.

چشمی  عفونت  متفرقه:  موارد 
ی،  ادرار ی  مجار نوزادان،عفونت 
در  وپریتونیت  زخم  عفونت 

CAPD بیماران

تشخیص  افتراقی عفونت های 
M. catarrhalis ناشی از

• استرپتوکوک پنومونیه. 
• هموفیلوس آنفولانزا. 

• علل پنومونی آتیپیک. 
• علل ویروسی عفونت دستگاه تنفسی فوقانی و تحتانی 
• احتمالی   علل  از  یکی  عنوان  به  )باید  قارچی  عفونت 

ی در افراد دارای نقص ایمنی در نظر گرفته شود(. بیمار

موراکسلا کاتارالیس یک دیپلوکوک گرم منفی، هوازی و اکسیداز 
مثبت است. همچنین بانام Branhamella catarrhalis شناخته 

می شود و یک پاتوژن کومنسال و مخاطی انسان است و میکرب 
مشترک مجاری تنفسی فوقانی، به ویژه در کودکان می باشد، 

با این حال، به طور فزاینده ای به عنوان یک ارگانیسم بیماریزا 
و مسبب اوتیت میانی، سینوزیت، عفونت چشمی و گاهی اوقات 

لارنژیت و برونشیت شناخته شده است.

M. catarrhalis اپیدمیولوژی عفونت های ناشی از
•• وابسته   M. catarrhalis بسیار  کلونیزاسیون  شیوع 

ندرت  به  سالم  بزرگسالان  است.  سن  به 
کلونیزه می شوند،  با این ارگانیسم 

در  نوزادان  از  ی  بسیار ولیدر 
چند سال اول زندگی گاهی 

دستگاه  کلونیزاسیون 
این  با  فوقانی  تنفسی 
دهد.  می  رخ  کتری  با
کتری  میزان ناقلی این با

در میان جمعیت کودکان 
از 28% تا 100% متغیر است. 

میزان  سالم،  بزرگسالان  در 
1تا10درصد  از  کمتر  بسیار  ناقلی  

است. میزان ناقلی در میان افراد مبتلا به 
این  باشد.  می  بالاتر  مسن  وافراد  ریوی  ای  زمینه  ی  بیمار

است.  کودکان  در  میانی  اوتیت  اصلی  علل  از  یکی  کتری  با
یک  کتریولوژ با کشت های  از  بخشی  تنها  که  می شود  تصور 

موراکسلا کاتارالیس

برگردان از:
1-صحرا کوهی هدلو:کارشناس زیست شناسی سلولی و مولکولی- میکروبیولوژی،

     شبکه بهداشت و درمان مغان)گرمی(، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2- فاطمه نعمت زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

     دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-شهرام غایب زاده میرک: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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2- فاطمه نعمت زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
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کسی سایکلین  مقاومت کمتری وجود دارد. کینولون هاو دا
نیز علیه این پاتوژن موثرهستند. 

M. catarrhalis عوارض عفونت های ناشی از
• عود یا عدم پاسخ به درمان آنتی بیوتیکی. 
• افراد   در  )بیشتر  سیستمیک  سپسیس  یا   کتریمی  با

دارای نقص ایمنی(.
• مننژیت )بیشتر در افراد دارای نقص ایمنی(. 
• گوش   التهاب  که  شنوایی  اختلال  و  ماستوئیدیت 

میانی را بغرنج تر می کنند.
• پلورال افیوژن  که پنومونی را پیچیده تر می کند 
• ی  مرگ در موارد پیشرفته بیمار

M. catarrhalis گهی وپیشگیری عفونت های ناشی از پیش آ
کتسابی  ی تنفسی فوقانی ا بیشتر نمونه های آلودگی مجار
از جامعه به طور خود به خود بدون عوارض یا عواقب سوء 
نقص  دارای  افراد  میان  در  گهی  آ پیش  یابند.  می  بهبود 
ی زمینه ای ریوی، بیماران بستری  ایمنی، مبتلایان به بیمار
در بیمارستان، سالمندان و افراد بسیار جوان متغیر است. 
به  ها،  بیمارستان  در  خوب  بهداشتی  های  تکنیک  با 
الکل،  ی  حاو ژل  با  دست  مالش  هایا  دست  شستن  ویژه 
کرد.  ی های بیمارستانی جلوگیری  می توان از شیوع بیمار
ترک سیگارممکن است استعداد ابتلا به عفونت را در افراد 
کسن ها  کاهش می دهد.وا ی های تنفسی  بیمار به  مبتلا 

در حال حاضر در حال توسعه هستند.

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally published 

in English: Dr Laurence Knott, Moraxella Catarrhalis. Available 

from patient.info/doctor, Last updated: 2020. 

 روش های بررسی و تشخیص عفونت های ناشی از
M. catarrhalis 

• نشان   را  نوتروفیل(  غالبیت  )با   WCC است  ممکن   CBC
دهد.
• گوش   جریان  در  مایع  خلط،  از  گرم  آمیزی  رنگ 

آسپیراسیون  نازوفارنکس،  آسپیراسیون  آسپیره،  یا  میانی 
خون،  برونش،  ترانس  یا  تراشه  ترانس  سینوسی،آسپیراسیون 
را  منفی  گرم  های  دیپلوکوک  ادرار  یا  ها  زخم  صفاقی،  مایع 
از   M. catarrhalis تشخیص  است  دهد.ممکن  می  نشان 
گونه های Neisseria  دشوار باشد. اما استفاده از روش های 
های  کیت  باشد.  کننده  کمک  تواند  می  افتراقی  تشخیص 
برای   M. catarrhalis توانایی  از  گیری  بهره  با  سریع  تست 

هیدرولیز کردن تریبوتیرین)tributyrin( در دسترس هستند.
• کنش متقاطع قابل توجه   یکی به دلیل وا آزمایشات سرولوژ

یا کاربرد چندانی ندارند. با گونه های نایسر
• میزان   و  محل  تعیین  برای  ی  تصویربردار از  است  ممکن 

اسکن  تی  سی  مثال،  عنوان  به   - شود  استفاده  عفونت 
 .CXR سینوس ها و

• تشخیص   در  خون  کشت  و  نخاعی   مایع  پونکسیون 
کتریایی و مننژیت مفید است. عفونت با

M. catarrhalis کنترل و درمان عفونت های ناشی از
• کثریت قریب به اتفاق ایزوله های M. catarrhalis از طریق   ا

ممکن  لذا  هستند،  مقاوم  سیلین   پنی  به  کتاماز  بتالا تولید 
استفاده شود.  یا سوم  از سفالوسپورین های نسل دوم  است 
های  بیوتیک  آنتی  است.  رایج  نیز  متوپریم  تری  به  مقاومت 
یترومایسین مفید هستند.  یترومایسین و کلار کرولید مانند ار ما
با این حال، مقاومت هایی در برابر این آنتی بیوتیک ها  وجود 
یترومایسین  آز مانند  جدیدتر  کرولیدهای  ما برابر   در  دارد. 
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