














































































GA SARS-CoV-2 OneStep RT-PCR Kit

GA SARSFlu & RSV OneStep RT-PCR Kit

GA Influenza Typing OneStep RT-PCR Kit

GA 42Plex HPV Typing RT-PCR Kit

GA HiTeq 17 Viro Respiratory pathogen One Step RT-PCR Kit

GA HIV/HBV/HCV OneStep RT-PCR Kit

GA Orthomonkey POX RT-PCR Kit

GA Arbo Hemorrhagic OneStep RT-PCR Kit

GA Arbo Encephalitis OneStep RT-PCR Kit

GA Arbo ZDC OneStep RT-PCR Kit

GA Gastro5G OneStep RT-PCR Kit

GA STD12Plus RT-PCR Kit

GA 21plex MeningoEncephalitis RT-PCR Kit

GA 6plex CMV/EBV/BK RT-PCR Kit

GA CCHF OneStep RT-PCR Kit

GA Sepsis14Plex RT-PCR Kit

GA MBTC RT-PCR Kit

کیت تشخیص سارس-کرونا با قابلیت افتراق واریانت

RSVو A&B کیت تشخیص 4 ویروس تنفسى سارس/کرونا-آنفلوانزا

H1N1, H3N2, H5N1 & B Victoria کیت تشخیص تایپ هاى مهم آنفولانزا

کیت تشخیص 17 ویروس تنفسى مهم (افتراق در 3 تیوب)

کیت تشخیص 42 تایپ HPV (5 تیوب)

(HIV-HBV-HCV) افتراقى به صورت کیفى H کیت تشخیص پنل عفونى

کیت تشخیص ویروس آبله میمونى (تشخیص ارتوپاکس و افتراق آبله میمونى)

 (DENGUE-SFTSV-RVFV) کیت تشخیص عوامل ویروسى تب هاى خونریزى دهنده

(West Nile Virus ,Tike Born Encephalitis, Usutu-Zika Virus) کیت تشخیص عوامل آربوویروس عصبى بیمارى هاى گرمسیرى منتقله

(zika virus ,Dengue fever virus ,Chikungunya virus) کیت تشخیص جزو عوامل ویروسى بیمارى هاى گرمسیرى منتقله

کیت تشخیص 5 عامل ویروسى گوارشى (نوروویروس، ساپوویروس، آستروویروس، روتاویروس و آدنوویروس)

کیت تشخیص بیمارى  هاى مقاربتى (STD)- 12 عامل بیمارى زاى مهم

کیت تشخیص عوامل مننژیت، انسفالیت و تب و راش (21 عامل ویروسى و باکتریایى مهم)

(CMV -EBV- BK) کیت تشخیص پنل پیوند به صورت کمى

کیت تشخیص تب کریمه کنگو 

کیت تشخیص 14 عامل باکتریایى سپسیس

کیت تشخیص مایکوباکتریوم کمپلکس
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عنوان  به  است.  برانگیزاننده  عوامل  این  از  یکی  چاقی 
نمونه، هشتاد و نه درصد دیابتی ها یا اضافه وزن دارند 
یا چاقند. در یک بررسی سرتاسری، با نزدیک به هشتصد 

هزار ) 800،000( آمریکایی گفتگو کرده اند.
در این بررسی به تاثیر وخیم چاقی بر میزان ابتلای به 
دیابت شیرین پی بردند. خطر ابتلا به دیابت در سرتاسر 
کم بود، نزدیک به 7/6 %  که وزنشان  زندگی، در مردانی 
 %  70/3 به  نزدیک  بودند،  چاق  خیلی  که  مردانی  در  و 
شیرین،  دیابت  به  ابتلا  میزان  بر  وزن  ویرانگر  تاثیر  بود. 
به  ابتلا  خطر  شود،  بیشتر  وزن  چقدر  هر  است،  خطی 
دیابت شیرین هم بیشتر می شود. آنهایی که BMI شان 
از kg/m 2 30بیشتر است، لااقل پنج بار بیش از دیگران 

دچار دیابت شیرین می شوند. 
تجمع  دارد؛  نقش  هم  بدن  در  چربی  تجمع  محل 
تجمع  تا  دارد  بدتری  اثر  شکم  داخل  یا  مرکز  در  چربی 
بدنی  ترکیب  دارای  افراد  بنابراین  زیرپوست.  در  چربی 
مشابه، آنهایی که در مرکز یا داخل شکم چربی بیشتری 
دارند، با احتمال خیلی بیشتری دچار مقاومت نسبت 
به انسولین، فشارخون، دیابت، و دیس لیپیدمی هستند. 
چربی داخل شکم، برخلاف چربی زیر پوست، اسیدهای 
چرب آزاد، سیتوکین های التهابی، هورمون های وابسته 
به مقاومت نسبت به انسولین بیشتری تولید می کنند و 
آدیپونکتین(  هایی)مثل  هورمون  ترشح   ، دیگر طرف  از 

یاد می کنند کمتر است. که پاسخدهی به انسولین را ز

اپیدمیولوژی
رو  متحده  ایالات  در  و  جهان  در  شیرین  دیابت  شیوع 
یا سونامی  گیری  را همه  آن  که  به نحوی  افزایش است؛  به 
گویند ممکن است نظام پزشکی جهان را  می نامند و می 

به مخاطره بیندازد.
است  شده  داده  تشخیص  دیابتشان  که  کسانی  تعداد 
در  نفر  میلیون   422 به   1980 سال  در  نفر  میلیون   108 از 
آن  شیوع  میزان  مدت  همین  در  است.  رسیده   2014 سال 
در جهان، تقریباً دو برابر شده است؛ از 4/7 % به 8/5 % 
افزایش یافته است. حدود 34/2 میلیون آمریکایی) 10/5 % 

مردم آمریکا( می دانند دچار دیابتند؛
تقریباً همین تعداد هم دیابت دارند، ولی از آن بیخبرند. 
می شود؛  یادتر  ز سن  افزایش  با  دیابت  شیوع  میزان 
26/8 درصد افراد 65 ≤ ساله، دیابت دارند. دیابت در زنان 

کمی شیوع بیشتری دارد.
آفریقایی  یا  آسیایی  اسپانیایی،  تبار  که  هایی  آمریکایی 
که  دارند، بیش از دیگران دیابت می گیرند. عجیب نیست 
کسانی که از دیابت خود بیخبرند، بیشتر از همین گروه های 

قومی رنگین پوست و از افراد قشرهای فرودست جامعه اند.
در  که  تعریفی  )طبق  دیابت  پیش  سالیانه  بروز  میزان 
طور  به  زنند؛  می  تخمین   %35 آمریکا  در  را  شد(  ذکر  بالا 
دچار  نفر  یک  دیابتی،  پیش  نفر  ده  از  هرسال  متوسط، 

دیابت می شود.
تاثیر  به خوبی معلوم است:  عوامل خطر دیابت شیرین 
محیطی؛  های  برانگیزاننده  و  ژنتیکی  استعداد  متقابل 

ســرآغاز

دیابت شیرین در بزرگسالان-بخش1

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

دکتر البرز هدایتی امامی- متخصص داخلی
بهمن 1402
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مرزهای رایج BMI برای تعیین اضافه وزن ) 25 الی 30
 kg/m 2( و چاقی )بیش از kg/m 2 30 ( معیارهای خوبی برای 
تعیین میزان خطر ابتلا به دیابت شیرین است. لیکن به چند 
نکته باید توجه کرد. این تقسیم بندی در همه قوم ها کارایی 
آمریکایی  یا  تبار  غیراسپانیایی  های  آمریکایی  برای  ندارد. 
های  آمریکایی  در  ولی  است،  خوب  تبار  آفریقایی  های 
، ارقام BMI خیلی پایین تری،  آسیایی تبار یا اسپانیایی تبار
باعث افزایش خطر ابتلا به دیابت می شود، علت آن احتمالا 
-داخل شکم - است که مقاومت  وجود چربی بیشتر در مرکز
نسبت به انسولین را زیاد و باعث هیپرگلیسمی می شود. در 
، مرز BMI را به  DPP هم برای شرکت کننده های آسیایی-تبار
جا ی kg/m 2  ،25 kg/m 2 22انتخاب کرده بودند. در هنگام 
مشاوره و درمان افراد قوم های مختلف، باید به این تفاوت ها 

توجه کرد.
هم  دیگر  پراهمیت  خطر  عامل  چند  چاقی،  بر  علاوه 
یادی  ز یادی فشارخون،  ز وجود دارد: استعمال دخانیات، 
چه  آن  طبق  تحرکی.  کم  آنها،  مهمترین  و  خون  کلسترول 
در مطالعه DPP معلوم شد، آن چه که اهمیت بالینی دارد 
و  بدنی  فعالیت  متوسط  افزایش  حتی  که  است  نکته  این 
که  کاهش اندک وزن بدن، تنها مداخله غیردارویی است 

گاهی دیابت قندی  کم و حتی  خطر بروز دیابت شیرین را 
را محو می کند.

است؛  پیچیده  بسیار  نوع2،  شیرین  دیابت  ژنتیک 
های  ژن  یافتن  برای  دانشمندان  مستمر  تلاش  رغم  علی 
یاد میکنند،  متنوعی که میزان خطر بروز دیابت شیرین را ز
است.  مانده  ناشناخته  هنوز  آن  مسائل  از  ی  بسیار
از  بیش  اند،  داده  قرار  مطالعه  مورد  را  بزرگ  های  جمعیت 
120 گونه ژنی یافته اند که به نحوی زمینه ساز ابتلا به دیابت 
ها  دیابتی   %  10 الی   3 تنها  لیکن  هستند.   2 نوع  شیرین 
انگشت  مورد  چند  جز  به  ولی  هستند.  ها  ژن  این  دارای 
که فرد دارنده  گفت  توان  با یکایک ژن ها هم نمی   ، شمار
آزمایش  هنوز  لذا  شود.  می  شیرین  دیابت  دچار  حتماً  آن 
شیرین  دیابت  به  مستعد  افراد  یافتن  به  کمکی  ژنتیکی، 
کند و باید همچنان به شاخص های بالینی مفید –  نمی 
به  بود. عامل اصلی درابتلا  ، و سن- متکی  کمر وزن، دور 
تا عوامل  اند  بیشتر همان عوامل محیطی  دیابت شیرین، 
که دوقلوهای تک تخمی یکسان، حتی  ژنتیک. جالب آن 
بزرگ می شوند، در 76 % موارد هر دو  از هم  که دور  وقتی 

دیابت شیرین نوع 2 می گیرند .
 ادامه این مقاله را درشماره های آینده می خوانید. 
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رویدادها و گزارش هارویدادها و گزارش ها

مهندس محمود اصلانی

در جلسه اخیر شورای عالی بیمه با حضور 
آموزش  و  درمان  بهداشت  وزیر  اعضا،  همه 
بهداشت،  وزارت  درمان  معاون  پزشکی، 
سازمان  برنامه،  سازمان  ها،  بیمه  نمایندگان 
نظام  سازمان  کل  رئیس  استخدامی،  اداری 
نظام  سازمان  نظارت  و  فنی  معاون  پزشکی، 
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 

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

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

بودجه برای قانون بیمه همگانی تامین شود.

تخصصی  خدمات  دفتر  معاون 
گفت:  ایران  سلامت  بیمه  سازمان 
درمان  تخصصی  فوق  خدمات 
تعرفه  با  دولتی  مراکز  در  ناباروری 

شود.  می  داده  پوشش  90درصد 
خدمات  به  اشاره  با  آزادی،  مریم 
در  سلامت  بیمه  سازمان  متنوع 
دستورالعمل  گفت:  ی  نابارور حوزه 

 2 شامل  بیمه  عالی  شورای  توسط  ی  نابارور خدمات  ابلاغی 
خدمات  آزمایشات،   ، دارو جمله  از  سرپایی  خدمات  بخش 
در  و  است  بستری  خدمات  و  پزشک  ویزیت  ی،  تصویربردار
حال حاضر سطح و عمق خدمات پوششی برای زوجین نابارور 
کرده است، از جمله اینکه اقلام دارویی از 63 به  افزایش پیدا 
66 قلم افزایش داشته و این خدمات 90 درصد پوشش بیمه ای 

دارند.
معاون دفتر خدمات تخصصی سازمان بیمه سلامت ایران، با 
اشاره به اینکه زوجین نابارور برای استفاده از خدمات ناباروری 
یافت  در ناباروری  نشان  سلامت  بیمه  های  سامانه  در  باید 

خدمت  نوع   7 همچنین  افزود:  کنند 
کد خدمت آزمایشات  تصویربرداری، 16 
و  مکرر  سقط  دارای  زنان  برای  ژنتیک 
برای  مصرفی  لوازم  و  تجهیزات  افزایش 
درمان ناباروری از 28 به 29 قلم با پوشش 
90 درصدی تحت پوشش بیمه قرار دارد.
یافت خدمات  کید کرد: برای در وی تا
میکرواینجکشن،  مانند  تخصصی  فوق 
لقاح مصنوعی یا IUI و IVF ، اگر بیمار به مراکز دولتی مراجعه 
اما در سایر  تعرفه دولتی پوشش داده می شود،  کند، 90 درصد 
بخش ها 90درصد تعرفه عمومی غیردولتی پوشش داده می شود.
آزادی گفت: یکی از وظایف شورای عالی بیمه تهیه و تدوین 
دستورالعمل خرید راهبردی و ضوابط خرید راهبردی خدمات 
که سالانه شورای عالی بیمه این دستورالعمل را ویرایش  است 
ی  نابارور حوزه  در  بیشتری  خدمات  حاضر  حال  در  کند،  می 
گرفته است. ضمن اینکه سازمان بیمه  تحت پوشش بیمه قرار 
ارایه  ی  نابارور که خدمات  کزی  مرا با  قرارداد  انعقاد  از  سلامت 

ی دارد. کرده و تعامل و همکار می دهند استقبال 

معاون دفتر خدمات تخصصی سازمان بیمه سلامت ایران:

 خدمات فوق تخصصی درمان ناباروری در مراکز دولتی
 با تعرفه ۹۰درصد تحت پوشش است

رئیس اداره سرطان وزارت بهداشت مطرح کرد:

انجام غربالگری سرطان پستان و روده بزرگ
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مهندس محمود اصلانی

رویدادها و گزارش ها

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

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

خدمات رایگان بوده است گفت: این خدمات شامل داروهای تخصصی 
این بیماران )برابر فهرست ابلاغی(، فیلترخون، تزریق فاکتور، هزینه انجام 
تزریق فسفر و ریفامپیسین داخل مفصلی، تزریق خون و فرآورده های 
خونی، یکسری از آزمایشات مرتبط با بیماری و عوارض تزریق خون، هزینه 
آزمایش ژنتیک تشخیص پیش از تولد هموفیلی، تعویض مفصل بیماران 

هموفیلی و نمونه برداری از پرزهای کوریونی جفت است.
مدیر کل دفتر خدمات تخصصی سازمان بیمه سلامت ایران افزود: 

علاوه بر حمایت های فوق، با تشکیل صندوق 
بیماری های خاص و صعب العلاج، بیماران 
از  توانند  می  شده  دار  نشان  هموفیلی  دارای 

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

تجهیزات و اندام مصنوعی است.
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.

از  ایران  انتقال خون  نوین سازمان  فناوری های  و  فنی  معاون 
، خبر داد. کشور گروه های فرعی خون در 8 استان  تعیین 

از  یکی  افزود:   ، این خبر اعلام  با  عبادالله سالک مقدم  دکتر 
ی تعیین  کارهای مهم و نوین سازمان انتقال خون در سال جار
که برای تهیه سازگارترین  فنوتیپ در اهدا کنندگان خون است 
که نیاز به تزریق مکرر خون دارند،  خون برای بیماران تالاسمی 

کشور انجام می شود. در 8 استان 
وی افزود: هم اکنون، در 16 استان کشور دستگاه های اتوماتیک 
گروه های فرعی خون، مستقر شده  تعیین فنوتیپ و شناسایی 
است که به زودی این استان ها آماده انجام این فرآیند می شود.

دکتر سالک مقدم در مورد ضرورت انجام این فرآیند توضیح 
خونی  اصلی  های  گروه  که  اصلی  های  ژن  آنتی  از  غیر  داد: 
شامل )AB,O,B,A( هستند، گروهی دیگر از آنتی ژن ها وجود 
بتوانیم  اینکه  برای  و  دهد  می  تشکیل  را  فرعی  گروه  که  دارد 
بهترین خون سازگار را در اختیار بیماران قرار دهیم، لازم است 

کنیم. تعیین  نیز  را  فرعی  گروه های  فنوتیپ  بتوانیم 
بیشترین  که  هایی  استان  خون  انتقال  اکنون  هم  افزود:  وی 
بیماران تالاسمی را دارند به این سیستم تجهیز شده اند و در 8 

بیماران  این  برای  استان، 
که نیاز به تزریق مکرر خون 
دیده  امکان  این  دارند 

است. شده 
و  فنی  معاون 

کرد: 8  ایران خاطرنشان  انتقال خون  نوین سازمان  فناوری های 
استان دیگر که دارای این سیستم هستند نیز به زودی انجام این 
کنند و در فاز بعدی به فراخور بودجه سازمانی  فرآیند را آغاز می 
این طرح را گسترش خواهیم داد و امیدواریم بتوانیم برای کل کشور 

کنیم. پذیر  امکان  را  فرعی  های  گروه  فنوتیپ  تعیین 
دکتر سالک مقدم تصریح کرد: پس از بیماران تالاسمی و بیماران 
سیکل سل )کم خونی داسی شکل(، تامین خون شناسایی شده با 
گروه های فرعی، برای بیمارانی که شیمی درمانی می کنند و بیماران 

نیازمند به تزریق خون مکرر در اولویت قرار خواهد گرفت.
وی، از فراهم شدن 520 هزار تست در سال برای تعیین فنوتیپ 
مورد  های  حمایت  و  لازم  شرایط  تامین  درخصوص  و  داد  خبر 
انتظار برای کل کشور در زمینه انجام این فرایند در مورد خون های 

اهدایی، ابراز امیدواری کرد.

مدیرعامل سازمان انتقال خون در نشست خبری:

ذخایر خون و فرآورده های خونی دوبرابر شده است

تعیین گروه های فرعی خون در 8استان کشور انجام می شود
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و   I کلاس  های  ژن  سایر  رسد  می  نظر  به  دارد.   HLA-DR4
HLA- و HLA-DQ2 ،HLA-B8 و آلل هایی نظیر II کلاس

را  شخص   DRB1*04:04 نظیر   ،HLA-DR زیرگروه  و   DQ8
ی عضوی خاص می کند. آماده ابتلا به بیمار

ناخوشی های مرتبط با HLA-B8 و HLA-DR3 عبارتند 
درماتیت  جوانان،  یت  درماتومیوز  ،IgA انتخابی  کمبود  از 
ترومبوسیتوپنی  پورپورا  اسکلرودرمی،  آلوپسی،  هرپتیفرم، 
یت.  سروز و  متافیزی،  استئوپنی  هیپوفیزبت،  خودایمنی، 
آدیسون  ی  بیمار با  دیگر  ایمنی  ژن  چندین  اند  کرده  فرض 
 ،MHC ژن   "  5.1  " آلل  هستند.  همراه   APS-2 با  بنابراین  و 
آلل  Iاست.  کلاس   HLA از  غیرمعمول   MIC-A مولکول 
ی  MIC-A5.1 همراهی بسیار مستحکمی با مواردی از بیمار
آدیسون دارد که ناشی از رابطه ناهماهنگ با DR3 یا DR4 به 
حساب نمی آید. نقش آن پیچیده تر می شود زیرا ژن های 
کنند.  خنثی  را  اثر  این  توانند  می  کلاس1   HLA از  معینی 
پروتئین  تیروزین  فسفاتاز  در  پلیمورفیسم  رمزگذار   PTPN22

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

گسترده ای است که همراه و وابسته به این سندروم وجود دارد 
و دیگر آنکه تظاهرات بالینی آن سندروم ها هم بسیار ناهمگون 

است. نامی که ما در این فصل انتخاب کرده ایم سندروم خودایمنی 
چندغده اندوکرینی است. در شماره پیشین بخش1 این مقاله 

بچاپ رسید که به موضوعات APS-1، تظاهرات بالینی، تشخیص و 
درمان APS-1 پرداخته شد. ادامه این مقاله را در ادامه می خوانید. 

APS-2
شیوع  است؛   APS-1 از  شایعتر   APS-2 )OMIM 269200(
آن 1-2 درصدهزار نفر است. تمایل به جنس زن دارد و اغلب 
است.  یک  به  سه  مرد  به  زن  نسبت  و  شود  می  دیده  زنان  در 
برخلاف APS-1، اغلب در بزرگسالی شروع می شود و اوج بروز 
APS-2 بین 20 الی 60 سالگی است. توارث آن خانوادگی و چند 

نسلی است)جدول 1(.
یک  در  زیر  اندوکرینی  یادی  کمبود/ز دو  از  بیش  یا  دو  وجود 
اولیه  نارسایی  است:   APS-2 دچار  وی  که  است  آن  گواه  فرد 
آدرنال)بیماری آدیسون؛ 50 - 70 %(، بیماری گریوز یا تیروئیدیت 
و هیپوگنادی   )% 50-40 (  1 نوع  دیابت  خودایمنی) 69-15 %(، 
که در این افراد شایع است  اولیه. چند بیماری خودایمنی دیگر 
 ، وتیلگو  ، گراو میاستنی   ،)% ک)15-3  سلیا بیماری  از  عبارتند 
. این بیماری ها در فرد مبتلا  یت، و آنمی پرنیشیوز آلوپسی، سروز
فراوان تر است، ولی ممکن است در اعضای خانوده وی هم رخ 

دهد)جدول2(.

ملاحظات ژنتیکی
 HLA کمپلکس  در  ژنهائی  روی  را   APS-2 برای  خطر  عامل 
ولی   ،APS-2 در  آدرنال  اولیه  نارسائی  اند.  یافته  کروموزوم6  روی 
و   HLA-DR3 دو  هر  با  مستحکمی  همراهی   ،APS-1 در  نه 

 سندروم های خودایمنی 
چندغده اندوکرینی- بخش2

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

دکتر البرز هدایتی امامی- متخصص داخلی

 مقاله علمی

)جدول 1(
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ی آدیسون، در بقیه  مثلا حدود 50 درصد مبتلایان به بیمار
شوند.  می  هم  دیگری  خودایمنی  ی  بیمار دچار  خود  عمر 
ممکن  شد،  داده  شرح  قبلا  چه  آن  طبق  ها،  بادی  اتوآنتی 
های  نشانه  و  علایم  آشکارشدن  از  پیش  ها  سال  است 
بیمار  باید  پزشک  آنها  یافتن  با  و  باشد  کشف  قابل  ی  بیمار
شروع  ممکن،  زمان  زودترین  در  تا  قراربدهد،  نظر  تحت  را 
جز  هر  برای  و3(.  )جدول2  بدهد  تشخیص  را  ی  بیمار
مناسب  خودایمنی  آزمون)های(  ی،  بیمار این  اندوکرینی 
باید  بودند،  مثبت  آزمون)ها(  این  گر  ا و  است،  شده  ذکر 
یا  آشکار  ی  بیمار تا  شود  انجام  هم  یک  فیزیولوژ های  آزمون 
آدیسون،  ی  بیمار برای  نماند.  پنهان  دیده  از  بالینی  تحت 
نارسایی  بروز  خطر  نظر  از   ، هیدروکسیلاز ضد21  بادی  آنتی 
یادی دارد. ولی ممکن است  آدرنال ارزش تشخیصی بسیار ز
ئم و نشانه های آشکار  سال ها طول بکشد تا بیمار دچار علا
آنتی بادی  نظر  از  که  بیمارانی  در  شود.  آدرنال  ی  کمکار
یابی  بیمار آزمون های  هستند،  مثبت  هیدروکسیلاز  ضد21 
خون  نمونه  در  کورتیزول  و   ACTH گیری  اندازه  از  عبارتند 
صبحگاهی؛ این آزمونها باید سالی یکبار تکرار شود. بالارفتن 
کورتیزول در زمانهایی در  سطح ACTH یا پائین آمدن سطح 
ئم نارسایی آدرنال، باید مشوق  آینده، همراه با نشانه ها وعلا

ینتروپین باشد. انجام آزمون تحریک با کوز
 IA-2 ،GAD65 ،با اندازه گیری آنتی بادی های ضدانسولین
کرد. هر چقدر  و ZnT8 می توان از نظر دیابت نوع 1، بیماریابی 
تعداد بیشتری از این آنتی بادی ها مثبت و فاکتورهای متابولیک 
)آزمون اختلال در تحمل به گلوکز خوراکی( وجود داشته باشند، 
احتمال سیر پیشرونده به سوی دیابت نوع 1 بیشتر است. اکنون 
وجود دو یا بیش از دو آنتی بادی های مذکور در فردی که اختلال 
تحمل به گلوکز طبیعی دارد، به عنوان مرحله اول دیابت نوع 1 
به حساب می آید و احتمال آنکه چنین فردی در زمانی در آینده 
اکنون  است.  درصد   100 به  نزدیک  شود،  آشکار  دیابت  دچار 
تلاش های زیادی در دست انجام است تا بستگان فرد مبتلا به 
دیابت نوع 1 و توده مردم را از نظر آن، بیماریابی کنند تا افرادی که 
دارای اتوآنتی بادی های ضدجزیره ای هستند شناسائی شوند؛ 
همین افراد، مناسب کارآزمایی های مداخلهای هستند. هدف 
مرحله  به  دیابت  ورود  از  پیش  که  است  آن  ها  کارآزمایی  این 

بالینی، سیر آن را تغییر بدهند.
تواند شامل  تیروئید می  برای بیماری  آزمون های بیماریابی 
آنتی پراکسیداز تیروئید )TPO( یا آنتی تیروگلبولین، یا آنتی بادی 
ضد گیرنده TSH برای بیماری گریوز باشد. سپس با اندازه گیری 

درون  دستورات  /اجرای  صدور های  درراه  آنزیم  این  است؛ 
 ،1 نوع  دیابت  ایجاد  در  دارند.  کت  شرا  B و   T های  لنفوسیت 
دارند.  دخالت  خودایمنی  حالات  سایر  و  آدیسون  ی  بیمار
ی سطح لنفوسیت های T-cell  است؛  گیرنده ای رو  CTLA4
/اجرای دستورات، سطح  به عنوان بخشی از راه شماره 2  صدور
فعالیت این یاخته ها را دگرگون می کند)مثلاً از طریق چسبیدن 
نظر  به  آنتیژن(.  کننده  عرضه  های  یاخته  ی  رو  CD80/86 به 
ی  گیرنده رو میرسد پلیمورفیسم این ژن موجب فروکاستن بیان 
سطح یاخته می شود و از این راه فعالیت و تکثیر T-cell ها را 
و  آدیسون  ی  بیمار ایجاد  به  رسد  می  نظر  به  و  دهد  می  کاهش 
کند.گونه های  کمک می   APS-2 اجزای ایجاد سایر  به  بالقوه 
خودایمنی  ی  بیمار و  نوع1  دیابت  پیدایش  با   IL-2Rα آللی 
تیروئید ربط و در ایجاد فنوتیپ APS-2 در برخی افراد دخالت 
ی، احتمال ظهور  دارد. پس از پیدایش یکی از اجزای این بیمار
ی مرتبط با آن در فرد مبتلاء، شایعتر از توده مردم  دومین بیمار

است.
کدام آزمون ها را باید انجام بدهیم و دفعات بیماریابی باید چقدر 
باشد؟ در این بارهها، اختلاف نظر وجود دارد. در هر خانواده با سابقه 
مستحکمی از بیماری های خودایمنی، اگر هر فرد این خانواده دچار 
این بیماری در وی  باید به وجود  این بیماری شود،  از اجزاء  یکی 
مظنون شد. ظهور شکل های نادر حالات خودایمنی، نظیر بیماری 
آدیسون، باید پزشک را وادارد بیماریابی گسترده تری از نظر بیماریهای 

وابسته به این سندروم انجام دهد.

)جدول2(
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 APS-2درمان
، تدابیر درمانی سایر اجزای اندوکرینی  ی گریوز به جز بیمار
که  از تجویز هورمون جایگزین. همانطور  APS-2 عبارتست 
توسط  است  ممکن  آدرنال  نارسائی  شد،  ذکر   APS-1 مورد 
ذکر  قبلا  چه  آن  طبق  و  بماند  مخفی  تیروئید  اولیه  ی  کمکار

شد باید به آن توجه داشت.
یا  انسولین  به  نیاز  کاهش   ،1 نوع  دیابت  به  مبتلایان  در 
است  ممکن   ، آشکار دلیل  هیچ  بدون  هیپوگلیسمی  بروز 

نشانه ای ازپیدایش نارسائی آدرنال باشد.
هیپوکلسمی در مبتلایان به APS-2 بیشتر ناشی از سوء جذب 
است تا هیپوپاراتیروئیدی؛ علت شایع بالقوه هیپوکلسمی در این 
بیماران، بیماری سلیاکی است که بدون تشخیص مانده است.
درمان ایمنی برای بیماری های خوایمنی اندوکرینی، تنها در 
که  مورد دیابت نوع 1 انجام شدنی است، بیشتر به این خاطر 
، بر خود بیمار و برجامعه فشار وارد  این بیماری در سرتاسر عمر
می کند. چنین درمانی می تواند دوره ماه عسل دیابت نوع 1 را 

طولانی تر کند، ولی در درازمدت، قرین موفقیت نبوده است.
رود  می  به کار  منظور  این  برای  که  داروهایی 
 ،rituximab نظیر  شده  دگرگون   CD3 آنتی  از  عبارتند 
تیموسیت.  ضد  گلبولین  کم  دوز  و   alefacept  ،abatacept
گر در مرحله  آنتی بادی مونوکلونال ضد teplizumab ( CD3( ا
دچار  و  بادیها  اتوآنتی  دارای  فرد  )یعنی   1 نوع  دیابت  دوم 
اختلال در تحمل گلوکز هست( به این افراد داده شود، ممکن 
است شروع دیابت بالینی را به طور متوسط دو سال به عقب 
و  پایه  علوم  زمینه  در  انجام  دردست  پژوهش های  بیندازد. 
ترکیبی،  درمان  و  درمان  نوین  راه های  از  استفاده  با  بالینی، 
حالات  سایر  و  ی  بیمار این  درمانی  تدابیر  است  ممکن 

خودایمنی دارای راه های مشترک را تغییر بدهند.
های  مهارکننده  از  ناشی  اندوکرینی  های  خودایمنی 
بازرسی  ایستگاه  که  داروهائی   )ICI( ایمنی  بازرسی  ایستگاه 
ایمنی )نظیر پروتئین شماره 1 مرگ برنامه ریزی شده یاخته= 
PD-1 و چسبانه آن= PD-L1، یا CTLA-4( را مهار می کنند، 
ی از سرطان های پیشرفته، اثرات سودمندی  در درمان بسیار
ایمنی،  بازرسی  ایستگاه  های  مهارکننده  این  اند.  داشته 
اجازه  راه  این  از  و  کنند  می  متوقف  را  منفی  ایمنی  تنظیم 
سرطانی  یاخته  برعلیه  مستقیما  ایمنی  کنش  وا دهند  می 
هم  ناخوشایندی  ایمنی  تبعات   ، کار این  شود.  عمل  وارد 
کنش ایمنی را به سوی بافت های خودی  دارد، مخصوصا وا
کند. با این نوع درمان ها، در افراد تحت درمان،  هدایت می 
ی تیروئید، هیپوفیزیت، و نارسایی آدرنال  دیابت نوع 1، بیمار

سالیانه سطح TSH می توان این افراد را پیگیری کرد.
ترانس  ضد  بادی  آنتی  آزمون  با  توان  می  را  ک  سلیا ی  بیمار
سنشان  که  آنهایی  در  کرد.  یابی  بیمار  )tTg(بافتی گلوتامیناز 
را تکرار  آزمون  این  باید  از 20 سال است، هر یکی دوسال  کمتر 
کرد، پس از بیست سالگی دفعات انجام آزمون را کمتر می کنیم، 
در  شوند،  می  ک  سلیا ی  بیمار دچار  که  کسانی  کثریت  ا زیرا 
موارد  است.   tTg ضد  بادی  آنتی  دارای  زندگی  اوایل  همان 
کرد  آزمایش  بادی  آنتی  از نظر همین  باید یکبار دیگر  را  مثبت 
تغییرات  مشاهده  با  تا  برداشت  نمونه  یک  بار روده  از  سپس  و 
از  ی  بسیار شود.  تایید  آن  تشخیص  ک،  سلیا ی  بیمار بافتی 
ک بدون علامتند، ولی با اینحال دچار  ی سلیا افراد دچار بیمار
گر موارد دارای  گزارش شده ا استئوپنی و اختلال رشد می شود. 
علایم، درمان نشود، بیماران در سال های آتی در معرض ابتلا به 
بدخیمی لوله گوارش، مخصوصا لنفوم و استئوپوروز قرار دارند.

گاهی از همراهی با مرضی خاص، باید سایر آنتی بادی ها را  با آ
جستجو کرد و آزمایشات مربوطه را انجام داد. باید هر 3الی 4 سال 
گرفت و وی را خوب معاینه  کامل  از بیماری شرح حالی  یکبار 
و  کامل  متابولیک  آزمون های   ،CBC شامل  آزمایشاتی  و  کرد 
اکثر  نظر  از  فرد  کارها،  این  با  داد.  انجام   12 ب  ویتامین  سطح 
یابی می شود. بر مبنای یافته های  ناهنجاری های احتمالی بیمار
اختصاصی در شرح حال و معاینه، باید آزمون های ویژه ای هم 

انجام شود.

جدول APS-2 )3 و همراهی با بیماری های چندغده اندوکرینی دیگر
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سرکوب کننده ایمنی است که عموماً در پی آن، پیوند یاخته 
درمان  شکل  تنها  پیوند،  این  شود.  می  انجام  خونساز  پایه 
است که جان بیمار را نجات می دهد. این درمان با طبیعی 
کاملاً  را  بیمار  تواند  می  ایمنی  دستگاه  تعادل  عدم  کردن 

درمان کند.
IPEX در اثر جهش در ژن FOXP3 ا یجاد می شود. همین 
جهش در موش با پوست شوره دار )Scurfy Mouse( هم رخ 
ی از فنوتیپ بیماران مبتلا  می دهد. موش های مبتلا، بسیار
های   T cell در   FOXP3 رونویسی  کتور  فا دارند.  را   IPEX به 
بیان   CD4+CD25+FOXP3+ نام  به   )Treg(کننده تنظیم 
Tregها  تعداد  شود  می  باعث  کتور  فا این  فقدان  می شود. 
برقرار  که  محیطی  تحمل  فقدان  اثر  در  و  شود  کم  شدت  به 
نگهداشتن آن در حال طبیعی به عهده همین Tcell هاست، 
جهش ها  از  برخی  میافتد.  راه  پرتوانی  خودایمنی  جریان 
ی شود و  ممکن است موجب شکل های مختف این بیمار
ی هم وجود دارد که خود ژن سالم است و ژن های  موارد نادر
ممکن   )IL-2Rα  ،  CD25 )مثلا  راه  این  در  دخیل  دیگر 
ی باشند. با درمان های آینده،  است عامل ایجاد این بیمار
های   CD4+ T cell درون  به  فعال   FOXP3 ژن  واردکردن  با 
خود بیمار و تزریق آن به بیمار ممکن است نتایج درازمدت 

بهتری نسبت به پیوند یاخته پایه، به دست آید.

تومورهای تیموس
بیماری خودایمنی  با چندین  تیموس  و هیپرپلازی  تیموما 
و  درصد(   44( گراو میاستنی  آنها  ترین  شایع  شود،  می  همراه 
، دیابت  گریوز گلبول سرخ ) 20 درصد( است. بیماری  آپلازی 
تومورهای تیموس  با  و بیماری آدیسون هم ممکن است  نوع1 
گراو و تیموما ممکن است  همراه شوند. مبتلایان به میاستنی 
دارای اُتوآنتی بادی های منحصر به فرد ضد گیرنده استیلکولین 
باشند. در اکثر تیموما، ژن AIRE بیان نمی شود و همین می 
تواند عامل بالقوه ای برای پیدایش خودایمنی باشد. در تایید 
این مفهوم، تیموما یکی دیگر از بیماری هایی است که در آن 
پیدایش آنتی بادی ضدسیتوکین و کاندیدیاز مخاطی پوستی 
حالت  است  ممکن  تومور  برداشتن  با  است.  "فراوان"  آن  در 

خودایمنی به طور موقت پس رفت کند.
و  است  ی  نادر ی  بیمار انسولین  گیرنده  ضد  بادی  آنتی 
 )B فرد مبتلا دچار مقاومت شدید نسبت به انسولین ) از نوع
ایجاد  انسولین  ضدگیرنده  بادی  آنتی  وجود  علت  به  است؛ 

کانتوز نیگریکان همراه است. می شود. با آ

که با آنتی بادی های مونوکلونال  گزارش شده است. در آنهایی 
در  تیروئید  ی  کمکار اند،  شده  درمان   PD-L1 یا   PD-1 ضد 
و  1درصد  نزد  در   1 نوع  دیابت  و  بیماران  درصد   8 حدود  نزد 
بیماران  درصد   1 از  کمتر  درنزد  آدرنال  نارسایی  و  هیپوفیزیت 
ممکن  خودایمنی  جانبی  عوارض  این  است.  شده  مشاهده 
است در خلال درمان یا پس از درمان رخ دهد، بیشتر از همه در 
همان چند هفته یا چند ماه پس از شروع درمان پیدا می شود. 
با  بیمار  و  دارد  سریعی  بسیار  شروع   ICI از  ناشی   1 نوع  دیابت 
است  دائمی  دیابت،  این  کند.  می  مراجعه  دیابتی  کتواسیدوز 
و بیمار در سرتاسر عمر نیاز به درمان با نسولین دارد. همراهی 
 –  40 زمان تشخیص، حدود  و در  با HLA-DR4 دارد  ژنتیکی 
50 درصد بیماران دارای آنتی بادی های ضدجزیره ای هستند. 
در یک  زیرا  ایمنی است،  آن دخالت دستگاه  ایجاد  مکانیسم 
جزایر  در  را   Tهای لنفوسیت  انفیلتراسیون   ،ICI-T1D بیمار 

پانکراس مشاهده کرده اند.
پی  در  خودایمنی  ی  بیمار این  پیدایش  مکانیسم  که  کنون  ا
فراهم کردن  فکر  به  دانشمندان  اند،  شناخته  را   ICI با  درمان 
از  پیش  را  خوایمنی  عوارض  بروز  خطر  تا  هستند  بیومارکرهایی 
مشغول  سخت  زمینه  این  در  بکنند،  طبقه بندی  درمان  شروع 

پژوهش ها هستند.

IPEX
ی  بیمار اندوکرینی،  غده  چند  ی  بیمار ایمنی،  نظم  اختلال 

 X به  وابسته  توارث  با  روده 
 ،)OMIM 304790 نام  با   (
وابسته  مغلوب  نادر  مرضی 

به X است.
دوره  در  ی  بیمار این 
شود  می  شروع  شیرخوارگی 

ی شدید روده، دیابت نوع1  و دارای مشخصات زیراست: بیمار
ی  ی پوست و همچنین همراهی متفاوت با چند بیمار و بیمار
اول  روزهای  همان  در  کودکان  از  ی  بسیار  . دیگر خودایمنی 
بیماران  در  آن  سیر  ولی  دهند،  می  ازدست  را  جانشان  زندگی، 
الی 15 سالگی   12 تا  کودکان  از  برخی  و  کند  فرق می  مختلف 
همان  در  اغلب   ،1 نوع  دیابت  زودرس  شروع  مانند.  می  زنده 
ی است، زیرا نزدیک  کی از وجود این بیمار هنگام تولد، جداً حا
به 80درصد مبتلایان به IPEX دچار دیابت نوع1 می شود. گرچه 
ی، موقتا وضع بیمار را بهتر می کند،  درمان این یا آن جزء بیمار
درمان  شامل  و  ی  ضرور ای  زمینه  ایمنی  کمبود  درمان  لیکن 
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که   Rituximab و  گلوکوکورتیکوئید  یاد  ز دوز  با  درمان  شروع 
ی  این بیمار گیرد، در درمان  را هدف می   B لنفوسیت های 

موثر بوده است.

POEMS سندروم
 P O E M S م و ر سند
نام های دیگری هم دارد: 
 Crow-Fukase سندروم 
 .OMIM 192240  ،
سندروم  به  مبتلایان 
با  معمولا   POEMS

پلینوروپاتی حسی-حرکتی پیشرونده، دیابت شیرین، نارسایی 
با ضایعات اسکلروزی  گناد، و دیسکرازی پلاسما سها  اولیه 

استخوان مراجعه می کنند.
شود:  می  دیده  آن  همراه  هم  دیگری  یافته های 
پیگمانتاسیون.  افزایش  و  لنفادنوپاتی  هپاتواسپلنومگالی، 
بیماران معمولا در دهه پنجم تا ششم زندگی مراجعه می کنند 
و میانه بقای عمرشان پس از تشخیص، تنها سه سال است.

فرض کرده اند این سندروم ثانویه بر وجود ایمنوگلبولین ها 
کتور  در خون، به وجود می آید، لیکن در خون این بیماران فا
سایر  سطح  آن  بر  علاوه  و  است  یاد  ز عروق  اندوتلیوم  رشد 
کتور نکروز  سیتوکین های التهابی از جمله IL-6 ،IL1-β و فا
و  تالیدومید  با  را  بیماران  است.  یافته  افزایش  هم  آلفا  تومور 
کاهش  موجب  که  اند  کرده  درمان   Lenalidomide با  اخیرا 
کتور رشد اندوتلیوم عروق شده است. هیپرگلیسمی  سطح فا
با دوزهای کم انسولین زیرجلدی کنترل می شود. هیپوگنادی 
در   LH و   FSH سطح  است.  گناد  اولیه  نارسایی  از  ناشی 
پرتودرمانی ضایعات موضعی  یاد است. پساز  ز پلاسمایشان 
تجویز  درمانی،  شیمی  پساز  یا  استخوان،  در  پلاسموسیتی 
خودی،  پایه  های  یاخته  پیوند  یا  دگزامتازون،  و  لنالیدومید 
جمله  از  برطرف،  است  ممکن   POEMS سندروم  نماهای 

سطح گلوکز خون طبیعی شود.
غده  چند  هم  دیگر  ی  بیمار چند  در  دیگر  های  ی  بیمار

ی می شوند، از جمله: اندوکرین، دچار کم کار
 Kearns-Sayre )OMIM 530000 (سندروم·

·سندروم DIDMOAD ( دیابت بیمزه، دیابت شیرین،
آتروفی دوطرفه پیشرونده عصب بینائی، و کری عصبی-

ی را سندروم Wolfram هم می نامند. حسی؛ این بیمار
OMIM 222300, chromosome 4; OMIM 598500, mi-(

) tochondrial

هم  انسولین  به  نسبت  مقاومت  شدید  کمتر  اشکال  سایر  در 
کانتوز نیگریان پیدا می شود. حدود یک سوم مبتلایان، بیماری  آ
هم  شوگرن  سندروم  یا  منتشر  اریتماتوی  لوپوس  نظیر  خودایمنی 
 ،ESR افزایش ،)ANA( دارند. بنابراین وجود آنتی بادی ضدهسته
هیپرگلبولینمی، لکوپنی، و کمبود کمپلمان ممکن است همراه این 
بیماری دیده شود. وجود آنتی بادی های ضد گیرنده انسولین منجر 
که برای  به مقاومت شدید نسبت به انسولین می شود، به نحوی 
کنترل نسبی گلوکز خون، بیش از صدهزار واحد انسولین در شبانه 
شدید  هیپوگلیسمی  دچار  است  ممکن  بیماران  است.  لازم  روز 

شود، زیرا آن آنتی بادی باعث تحریک نسبی گیرنده هم می شود.
ی خود  ی بسیار متغیر است، در برخی از افراد، بیمار سیر بیمار
بخود فروکش می کند. درمان با داروهایی که لنفوسیت های B را 
هدف می گیرند از جمله rituximab ، سیکلوفسفانید، به اضافه 
استروئید، اثرات خوبی داشته و تائید شده است که در برخی از 

ی شده است. بیماران موجب پس رفت درازمدت بیمار

سندروم خودایمنی انسولین
) HIRATA( سندروم

مصرف  و  گریوز  ی  بیمار با  انسولین  خودایمنی  سندروم 
و  است  همراه  سولفیدریل(  ی  حاو ی  دارو هر  )یا  متی مازول 
به خاطر ارتباط مستحکم یا هاپلوتیپ HLA خاصی مخصوصا 
های  بادی  آنتی  عیار  که  بیمارانی  چنین  است.  توجه  مورد 
هیپوگلیسمی  با  بارها  است،  یاد  ز خونشان  در  ضدانسولین 
دیده  درکسانی  تنها  ی  بیمار این  ژاپن  در  کنند.  می  مراجعه 
 DRB1*04:06 شان مثبت است و دارای HLA-DR4 می شود که
 DRB1*04:03 دارای  عمدتا  ی  قفقاز سفیدپوستان  هستند؛ 
با DRB1*04:06 دارد( هستند. در سندرم هیراتا،  ارتباطی  )که 
قطع  هستند.  کلونال  پلی  اغلب  ضدانسولین  های  بادی  آنتی 
این  برطرف شدن  زمان موجب  گذشت  با  ، عموما  مصرف دارو
خودایمنی  سندروم  از  ی  نادر بسیار  علل  شود.  می  ی  بیمار
سولفیدریل  ی  حاو داروهای  با  ارتباطی  که  دارد  وجود  انسولین 
درمان  شود.  می  مرگبار  و  شدید  هیپوگلیسمی  باعث  و  ندارد 
لنفوسیتی  لنفوم  مثل  ای،  زمینه  ی  بیمار معالجه  از  عبارتست 
مونوکلونال  بیشتر  ضدانسولین  های  بادی  آنتی  درآن  )که   B
بادی  آنتی  تولید  که باعث   ، یتماتوی منتشر ار لوپوس  یا  است( 
دارای  ضدانسولین  های  بادی  آنتی  است.  شده  انسولین  ضد 
یاد، اول به انسولین ترشحی خود بیمار می چسبند  میل ترکیبی ز
کنند؛ هرگاه غلظت این نوع  را رها و وارد خون می  و سپس آن 
یاد باشد، انسولینی که در خون رها می شود آنقدر  آنتی بادی ها ز
یاد است که باعث هیپوگلیسمی شدید می شود. گزارش شده  ز
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کار  اختلال  که  هستند  داروئی  امتحان  مشغول  کنون  ا
پلاسمیک را هدف گرفته است؛ تا فراهم شدن رتیکولوم اندو

از  فعلا  شدید،  بسیار  موارد  علاج  برای  درمانی  ژن  امکان 
همین دارو استفاده می شود.

مبتلایان به سندروم داون دچار دیابت نوع 1 ، تیروئیدیت و 
ک هم می شوند. ی سلیا بیمار

معمول  از  بیش  ترنر  سندروم  به  مبتلایان  رسد  می  نظر  به 
ک هستند. ی سلیا ی تیروئید و بیمار در معرض ابتلا به بیمار
توصیه می شود مبتلایان به سندروم داون و سندرم ترنر را در 

یابی بکنید. فواصل منظم از نظر بیماریهای خودایمنی بیمار
ها  سندروم  این  تشخیص  اثبات  برای  جهانی  ملاحظات 
باید به آزمایشگاهی مرکزی دسترسی داشته باشیم که توانایی 
انجام  و  سندروم  این  انحصاری  آنتی بادی های  یافتن 
داشته  را  بیماری ها  این  مسبب  خاص  ژن های  توالی یابی 
باشد. با تشخیص هر چه زودتر نماهای بالینی این سندروم، 
برای  سه  طبقه  مراکز  به  بیماران  ارجاع  /یا  و موقع  به  مشاوره 
بهترین  به  توان  می  که  است  درمان  شروع  و  تشخیص  تایید 
جمله  از  جمعیت  چندین  در  بار  اولین  یافت.  دست  نتایج 
نروژی ها  ساردینی ها،  ایران،  یهودی های  ها،  فنلاندی  در 
مغلوب  ژن  جهش های  فراوانی  شدند  متوجه  ها  ایرلندی  و 

یاد است. AIRE ز
کشورها دیگر  از  از بسیاری  افرادی  اکنون معلوم شده  گرچه 
هم دارای این جهش ها هستند و اخیرا جهش های غالب ژن 
AIRE را هم یافته اند، با اینحال اطلاع از همین موضوع که این 
یا آن جهش در جمعیتی فراوانتر است به پزشک کمک می کند 
تا با دقت بیشتری ظن وجود این بیماری های نادر را مطرح کند. 
سندروم هیراتا، اولین بار در مردم ژاپن گزارش شد، ولی همانطور 

که ذکر شد، در مردمان دیگر کشورها هم گزارش شده است.

FURTHER READING
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and beyond. Nat Rev Immunol 16:247, 2016.
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)OMIM 190685 ( 21 یا تریزومی Down سندروم·
 ) X, 45,X0 مونوزومی( Turner سندروم·

·سرخجه مادرزادی
سندروم Kearns-Sayre بیماری نادر DNA میتوکندری است. 
مشخصات آن عبارتست از افتالموپلژی و ضعف پیشرونده توام 
با چند ناهنجاری اندوکرینی از جمله هیپوپاراتیروئیدی، نارسایی 
. انکلوزیون های  کمکاری هیپوفیز گناد، دیابت شیرین، و  اولیه 
چنین  و  اند  یافته  عضله  بیوپسی  میتوکندری های  در  بلوری 
های  بادی  آنتی  دارد.  وجود  هم  مخچه  در  انکلوزیون هایی 
ضد  آنتی بادی  لیکن  است،  نشده  مشاهده  ضدپاراتیروئید 
غده هیپوفیز قدامی و عضلات مخطط یافته اند و این بیماری 
 DNA ممکن است دارای جزو خودایمنی باشد. این جهش های
میتوکندری به صورت تک گیر رخ می دهد و به نظر نمی رسد با 

سندرومی خانوادگی همراه باشد.
است  نادری  مغلوب  اتوزومی  بیماری  وُلفرام،  سندروم 
بیماران  اکثر  در  می شود.  نامیده  هم   DIDMOAD که 
است  برجسته  یافته های  از  روانی  و  عصبی  اختلالات 
میشود.  بیمار  ناتواتی  موجب  که  است  شدید  آنقدر  و 
 1 وُلفرام  سندروم  ژن  در  نقصان هایی  اثر  در  بیماری   این 
 100 تراغشایی  پروتئین  رمزگذار  ژن  این  می دهد،  رخ   )WFS1(
در  و  دارد  قرار  اندوپلاسمیک  رتیکولوم  در  که  کیلودالتونی است 

بافت های عصبی و نوروراندوکرین یافت می شود.

بیان آن موجب افزایش فعالیت کانال یونی می شود و دراثر آن 
افزایش می یابد و نقش مهمی در هوموستاز  کلسیم درون یاخته 
جریانی  ولفرام  سندروم  کند.  می  ایفا  یاخته  درون  کلسیم 
بتای  های  یاخته  آن  در  و  است  آهسته  سیری  با  نورودژنراتیو 
پانکراس به طور اختصاصی نابود می شود، بی آنکه خودایمنی در 
این انهدام نقشی داشته باشد. دیابت شیرین با شروع در دوران 
کنون گزارش  کودکی معمولا اولین تظاهر است. همه مواردی که تا
شده دچار دیابت شیرین و آتروفی عصب بینائی بودهاند، ولی 

تظاهر سایر نماهای این سندروم متغیر بوده است.
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از مثلث بهداشتی کشور حذف کنیم. سلامت با چالش جدی 
آزمایشگاه های  اعتبار  و  ارزش  بنابراین  شد.  خواهد  مواجه 
پوشیده  کسی  بر  کشور  سلامت  نظام  در  پزشکی  تشخیص 
نیست و این امر مسئولیت متولیان بهداشتی کشور را در ارتقای 

جایگاه آزمایشگاه های تشخیص پزشکی دو چندان می کند.
کیفیت  ارتقای  بین المللی  کنگره  پانزدهمین  دبیرعلمی 
وزارت  در  پزشکی  تشخیص  آزمایشگاه های  به  اینکه  بیان  با 
بهای  و  نشده  پرداخته  است  شایسته  که  چنان  آن  بهداشت، 
لازم به آن ها داده نشده است، افزود: در این کنگره بر آن هستیم 
بی بدیل  جایگاه  این  مختلف،  نشست های  ی  برگزار با  که 
آزمایشگاه های تشخیص پزشکی را در بهداشت کشور بازنمایی 
کنگره از طریق دعوت از دانش آموزان  کنیم و همچنین در این 
آن ها،  به  آزمایشگاهی  علوم  مختلف  حوزه های  شناساندن  و 
آموزان  دانش  به  آزمایشگاهی  علوم  رشته  که  شد  خواهد  سعی 

سال آخر دبیرستان به صورت علمی معرفی شود.

هوش مصنوعی و آزمایشگاه های تشخیص پزشکی 
هدف اصلی گنگره بیست و یکم

ارایه خدمات موثر سلامت محور  بیان داشت:  ادامه   وی در 
رکود  است.  گاهی  آ و  دانش  افزایش  گرو  در  آزمایشگاهیان 
که ارایه خدمات به روز را تهدید  علمی مهم ترین معضلی است 
که  است  علمی  حوزه های  از  یکی  آزمایشگاهی  علوم  می کند. 
که  طوری  به  است؛  تحول  حال  در  سریع  بسیار  تغییرات   با 
هرچند سال یکبار دانسته های قبلی با یافته های جدید جایگزین 
می شود. این تغییرات سریع لزوم به روز رسانی اطلاعات را امری 

لازم می نماید.
دکتر زرنانی ذر پایان خاطرنشان ساخت: حوزه های اقتصادی 
و  دارند  انگیزه های علمی  ایجاد  در  تاثیر شگرفی  اجتماعی،  و 
حتی در صورتی که انگیزه های علمی به واسطه مباحث علمی 
اجتماعی  انگیزه های  که  زمانی  تا  شود  برانگیخته  کنگره ها  در 
نمی تواند  تنهایی  به  علمی  انگیزش  شود،  مانع  اقتصادی  و 

راهگشا باشد. 

خدمات  کیفیت  ارتقای  کنگره  پانزدهمین  علمی  دبیر 
از  یکی  مصنوعی  هوش  اینکه  بیان  با  پزشکی  آزمایشگاهی 
مولفه هایی است که در آینده نزدیک جایگاه و نقش آزمایشگاه های 
کرد، گفت: »تشخیص دیابت  تشخیص پزشکی را متحول خواهد 
با آنالیز صدا تنها یکی از مثال هایی است که آینده آزمایشگاه های 

تشخیص پزشکی را به خوبی تبیین می کند«.
ی  دکترامیرحسن زرنانی دبیرعلمی بیست و یکمین کنگره کشور
با  ایران  پزشکی  تشخیص  آزمایشگاهی  خدمات  کیفیت  ارتقای 
ماه  اردیبهشت   14 11الی  روزهای  در  یداد  رو این  ی  برگزار به  اشاره 
کرد: پاندمی  سال 1403 در مرکزهمایش های برج میلاد تهران، بیان 
در  پزشکی  تشخیص  آزمایشگاه های  چگونه  که  داد  نشان  کرونا 
نیازهای  با  را  خود  مدیریت،  و  ساختار  تغییر  با  کوتاه  مدت  یک 
پاندمی  کنترل  در  و نقشی بی بدیلی  کرده  کشور سازگار  بهداشتی 

ایفا کردند.

برگزاری ۲۵ پانل و حدود 40 کارگاه آموزشی در کنگره 1403
ی آزمایشگاه های پزشکی  ی افزود: این تجربه پربها، نقش محور و
همین  بر  که  داد  نشان  خوبی  به  جامعه  عمومی  بهداشت  در  را 
ی 25 پانل و حدود 40 کارگاه آموزشی  اساس در این کنگره با برگزار
در کنار سخنرانی های تخصصی اساتید داخلی و خارجی به نقش 
ی آزمایشگاه در بهداشت کشور و نیز نقش داده های بزرگ در  محور

استقرار آزمایشگاه های هوشمند نسل جدید پرداخته خواهد شد.
تشخیص های  80درصد  حدود  که  مهم  این  بر  کید  تا با  ی  و
کرد:  تصریح  می گیرد،  صورت  آزمایشگاه  کمک  با  پزشکی 
نظام  بی بدیل  ارکان  از  یکی  پزشکی  تشخیص  آزمایشگاه های 
را  آزمایشگاه پزشکی  که  کنید  سلامت هر جامعه ای است؛ تصور 

دبیر علمی پانزدهمین کنگره ارتقای کیفیت خدمات آزمایشگاهی پزشکی مطرح کرد:

هوش مصنوعی و تحول در آینده 
آزمایشگاه های تشخیص پزشکی

گزارش کوتاه

مهندس نیلوفرحسن
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تأثیر قرار گیرد 1 در 4 است
•  .)IX بعضی( X وابسته به

نوع Ia: بیماری فون گیرکه
مقاله جداگانه در مورد بیماری ذخیره گلیکوژن فون گیرکه را ببینید.

Ib نوع
. -6-فسفاتاز ترانسلوکاز آنزیم های آسیب دیده: کمبود گلوکز

ویژگی های بالینی
بوده  همراه  متغیر  بالینی  بیان  با  گیرکه  فون  بیماری  مانند 
علت   به  و  داشته  وجود  ایمنی  سیستم  سرکوب  اینجا  در  اما 
شود.  می  عفونت  به  منجر  نوتروفیل  یافته  تغییر  عملکردهای 
پنومونی و عفونت های دهان اغلب دیده می شود. ممکن است 

به دلیل نفوذ گرانولوماتوز مخاط کولون دچار اسهال شدید شود.
درمان:

 مانند بیماری فون گیرکه است، اما باید بیماراز عفونت دوری 
های  بیوتیک  آنتی  به  نیاز  است  ممکن  صورت  این  در  که  کند 

پیشگیری کننده  داشته باشد.

نوع II: بیماری پومپ )کمبود اسید مالتاز(
آنزیم های آسیب دیده: ناشی از جهش در ژن کد کننده اسید 
گلیکوژن  شود  می  باعث  که  آنزیمی   ،)GAA( یداز  گلوکوز آلفا 
تجمع  به  منجر  آنزیم  شود.کمبود  تجزیه  گلوکز  به  ها  لیزوزوم  در 
لیزوزومی گلیکوژن در چندین بافت، اما قلب و اسکلتی می شود.

ماهیچه ها به شدت تحت تاثیر قرار می گیرند.
با  سنی  هر  در  را  افراد  پومپ،  بیماری  بالینی:  های  ویژگی 
شدت  های مختلفی تحت تاثیر قرار می دهد. دو گونه آن گسترده 
هستند که تشخیص بر اساس شروع علائم و وجود یا عدم وجود 

کاردیومیوپاتی  داده می شود:
• با شروع دوران   که به عنوان بیماری پومپ  شدیدترین شکل، 

گلیکوژن یک پلیمر با زنجیره شاخه ای از گلوکز است و به عنوان یک 
مخزن پویا اما محدود گلوکز، بیشتر در کبد، ماهیچه اسکلتی، قلب 

و گاهی سیستم عصبی مرکزی و کلیه ها عمل می کند. شماری  از  
آنزیم های  مختلف درگیر سنتز، استفاده و تجزیه گلیکوژن در بدن 

هستند. نارسایی ذخیره سازی گلیکوژن )GSDs( گروهی از خطاهای 
ذاتی ارثی متابولیسم است که در اثر کمبود این آنزیم ها یا اختلال در 

عملکرد آنها ایجاد می شود. 

• گلیکوژن نرمال   کاهش تولید  گلیکوژن منجر به  خطاهای سنتز 
با و یا بدون رسوب زنجیر گلیکوژن غیر طبیعی منشعب می شود.

• خطاهای تخریب، مانع تشکیل گلوکز از گلیکوژن می شود و منجر  
به هیپوگلیسمی و انباشت ناهنجار گلیکوژن در بافت ها می شود.

این خطاهای متابولیک را می توان فقط به کبد و ماهیچه محدود 
باشد، اما برخی از آنها باعث آسیب شناسی سیستمیک تر   می شود 
و بر بافت هایی مانند کلیه، قلب و روده تاثیر می گذارند. طبقه بندی 

GSD بر اساس کمبود آنزیم و بافت  آسیب دیده است. 

اپیدمیولوژی
• بروز کلی GSD ، یک مورد در هر 20000 تا 43000 تولد زنده تخمین  

زده می شود. 
•  .)GSD رایج ترین است )25% از کل I نوع

علائم اختلالات ذخیره گلیکوژن 
رشد،  محدودیت  دارای  مشکوک  کودکان  و  نوزادان  در 

هیپوگلیسمی و هپاتومگالی.
GSD با خستگی و ضعف در هنگام  و بزرگسالان،  در نوجوانان 

یت یا میوپاتی تظاهر می کند. ورزش و یا میوز

الگوهای ارثی
•   .)0 ،Xl ،IX برخی از ،VII ،VI ،V ،IV ،III ،II ،I( اتوزومال مغلوب

پدر و مادر هر دو ناقل هستند. احتمال اینکه یک خواهر یا برادر تحت 

 مقاله علمی

ناهنجاری های ذخیره ی گلیکوژن

برگردان از:
1- سمیه آذری فر، کارشناس ارشد بیوشیمی، معاونت غذا و دارو، 

   دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2- سید اقبال متولی باشی، کارشناس ارشد بیوشیمی،

    معاونت غذا و دارو، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3- سعید مرادزاده،کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل



بهمن 1402 14
 شماره 217

یداز )آنزیم شاخه گلیکوژن(.  آنزیم آسیب دیده: ترانس گلوکوز
گلیکوژن با ساختار غیر طبیعی تشکیل می شود.

کبد.  بافت های آسیب دیده: بافت های بسیاری از جمله 
نوع نادر اعصاب محیطی را تحت تأثیر قرار می دهد.

رشد،  در  نارسایی  هپاتومگالی،  ویژگی های بالینی: 
، لوردوز  سیروزطحال، یرقان، هیپوتونی، راه رفتن بصورت تلو تلو

.) پشتی یا گودی کمر کمری)کاو
درمان: 

کاهش  کبد را  یم غذایی ممکن است اندازه  پیروی از یک رژ
دهد، از هیپوگلیسمی جلوگیری کند و رشد را بهبود بخشد. کنترل  

نارسایی اندام در صورت لزوم.
عوارض:

• کارسینوم کبدی 
• نارسایی کبد 
• نارسایی قلبی 
• اختلال عملکرد عصبی 
• آریتمی بطنی  

گهی: در بیشتر موارد مرگ تا سن 4سالگی، به دلیل سیروز  پیش آ
و فشار خون پورتال روی می دهد.

نوع V: بیماری مک آردل
آردل   مک  گلیکوژن  ذخیره  بیماری  باره  در  جداگانه  مقاله 

موجود است.
نوعVI: بیماری هرس

در گذشته، نوع های VIII و X  جدا ازهم می شمردند، اما اکنون 
با نوع VI طبقه بندی می شوند.

یلاز کبد. آنزیم آسیب دیده: فسفور
بافت های آسیب دیده: کبد؛ یک شکل قلبی نادر وجود دارد.

ویژگی های بالینی
متداول ترین نوع آن وابسته به X است و بنابراین معمولاً فقط در . 1

مردان یافت می شود.
هپاتومگالی، هیپوگلیسمی، محدودیت رشد، هیپرلیپیدمی.. 2

ویژگی های بیوشیمیایی خاص: کتوز خفیف، هیپرلیپیدمی.
برای  است  ممکن  قلبی.  نادر  فرم  برای  قلب  پیوند  درمان: 

جلوگیری از هیپوگلیسمی به تغذیه مکرر نیاز داشته باشد.
گهی: معمولاً  عمر طبیعی است. پیش آ

)Tarui’s disease(بیماری تارویی :VII نوع
مقاله جداگانه در مورد کمبود فسفوفروکتوکیناز را ببینید.

IX نوع
یلاز کیناز کبدی. آنزیم آسیب دیده: فسفور

با سن مشخص می شود.  کلاسیک شناخته می شود،  شیرخوارگی 
شروع تا 12 ماهگی، کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به سرعت پیشرونده، 
دیسترس  عضلانی،  ضعف  و  چپ،هیپوتونی  بطن  خروجی  انسداد 
تنفسی و از دست دادن پیشرونده تهویه مستقل. مشکلات تنفسی، 
به طور  و ماکروگلوسیا شایع هستند. رشد حرکتی  مشکلات تغذیه، 
قابل توجهی به تعویق افتاده است، و نقاط عطف اصلی رشد اغلب 
کمی از بیماران درمان نشده بالای 1  به دست نمی آیند. تنها درصد 
سال زنده می مانند و علت اصلی مرگ نارسایی قلبی و تنفسی است.

• بیماری پومپ با شروع دیررس کمتر آسیب رسان در زمان پس  از  
12 ماهگی ظاهر می شود، معمولاً بدون درگیری قلبی قابل توجه در 
بیماران  همراه بوده وً با علائم کمربند پروگزیمال اندام ظاهرمی شوند. 
پیشرفت نشانه های میوپاتی نسبتاً کند است اما سرانجام منجر به 
که برای راه رفتن  نیاز به  ضعف عمیق عضلانی می شود، به طوری 
رخ  دیافراگم  درگیری  دلیل  به  تنفسی  نارسایی  و  بود  خواهد  ویلچر 
می هد.علائم  دیگر شامل دیس آرتری و دیسفاژی، پوکی استخوان، 
، آپنه خواب، نوروپاتی فیبر کوچک، کاهش شنوایی، اختلال  اسکولیوز
و  مقعد،  اسفنکتر  و  ادراری  دستگاه  درگیری  معده،  عملکرد  در 
همچنین درد و خستگی همچنین در معرض خطر آریتمی قلبی و 

آنوریسم های مغزی و داخل جمجمه ای قرار گرفتن ، است.
درمان: امروزه روش اصلی درمان جایگزینی آنزیم است.

)Cori’s disease( بیماری کوری :III نوع
نام مترادف: بیماری فوربس، بیماری فوربس-کوری

• ساختار   رسوب  گلیکوژن.  جداکننده  آنزیم  دیده:  آسیب  آنزیم 
غیر طبیعی گلیکوژن.

• بافت های آسیب دیده: کبد و ماهیچه. 
• ویژگی های بالینی: 

تشنج در دوران نوزادی، هیپوگلیسمی، رشد ضعیف، هپاتومگالی، . 1
میوپاتی پیشرونده خفیف.

علائم ممکن است با افزایش سن کاهش یابد.. 2
چند مورد سیروز کبدی و کارسینوم سلولی کبدی گزارش شده است. . 3
• ویژگی های بیوشیمیایی خاص: هیپرلیپیدمی. 

درمان: مانند نوع I. همچنین مکمل های پروتئینی برای اختلالات 
عضلانی.

) نوع IV: بیماری اندرسن )آمیلوپکتینوز
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اورات: ممکن است سطح اورات بالا و حتی با  نقرس همراه باشد.. 4
تست های عملکرد کلیه. 5
کراتین کیناز.. 6
وجود . 7 پنی  نوترو خونی،  کم  ندرت  به  است  ممکن   :CBC

داشته باشد.
به خونریزی ممکن است . 8 افزایش تمایل  انعقادی:  مطالعات 

رخ دهد.
لیپیدها: هیپرلیپیدمی در برخی از انواع GSD رخ می دهد.. 9
• ی پس از ورزش - در 50 درصد   : میوگلوبینور آزمایشات ادرار

ی مک آردل یافت می شود. افراد مبتلا به بیمار
• تصویربرداری: 

سونوگرافی شکم: هپاتومگالی.. 1
2 ..GSD اکوکاردیوگرافی: درگیری قلبی در انواع خاصی از
• کبد، ماهیچه یا سایر بافت ها تشخیص قطعی می   بیوپسی 

یادی با آزمایش  دهد. با این حال، بیوپسی در حال حاضر تا حد ز
های  ژنتیکی جایگزین شده است

• محتوای   برای  ها  بافت  بیوشیمیایی  مستقیم  سنجش 
گلیکوژن و چربی و آنزیم آنزیم.

• گلوکز   طبیعی  افزایش   GSD در  گون:  گلوکا تحریک  تست 
خون وجود ندارد.

• برای   محیطی  های  لنفوسیت  از   DNA تحلیل  و  تجزیه 
.McArdle ی بیمار

تشخیص پیش از تولد
• مشاوره ژنتیک 
• برای بررسی و تشخیص احتمالی پیش از تولد به متخصص  

ژنتیک مراجعه شود.

تشخیص های افتراقی
در مورد GSD که بر عضله تأثیر می گذارد، باید از دیستروفی 
لات  اختلا و  دوشن(  عضلانی  دیستروفی  جمله  )از  عضلانی 

یت ثانویه تشخیص داد. عضلانی، از جمله پلی میوز
منبع:

This is a translation into Farsi of an article originally published in English :Dr 
Colin Tidy, Glycogen Storage Disorders. Available from patient info doctor , 

بافت های آسیب دیده: کبد.
ویژگی های بالینی: از نظر بالینی به گونه های IXa و 
IXb تقسیم می شود. هر دو نسبتاً خوش خیم هستند. 
محدودیت  هپاتومگالی،  شامل   IXa در  بالینی  علائم 
رشد، هیپرلیپیدمی و کتوز ناشتا. ناهنجاری های بالینی 

و بیوشیمیایی به تدریج در  بزرگسالی ناپدید می شوند.
نوع XI: سندرم فانکونی-بیکل

.)GLUT2( 2 انتقال دهنده گلوکز : آنزیم تحت تأثیر
 ، کتوز گالا گلوکز و  ویژگی های بالینی: هپاتومگالی، عدم تحمل 
شدید.  قد  کوتاهی  و  پروگزیمال  لوله  نفروپاتی  ناشتا،  هیپوگلیسمی 

ئم تا بزرگسالی ادامه می یابد. علا
درمان: درمان خاصی در دسترس نیست. درمان علامتی برای 
املاح  جبران   و  کلیه،  ضایعات  و  پایدار  گلوکز  هموستاز  تامین 

مختلف .
نوع 0 

کمتر از 1% از همه موارد را  که  GSD نوع 0 یک شکل نادر است 
نشان می دهد.

: گلیکوژن سنتاز کبدی. آنزیم تحت تأثیر
بافت های آسیب دیده: کبد.

قطع  هنگام  کتونی  هیپوگلیسمی  پیدایش  بالینی:  ویژگی های 
. تغذیه شبانه در نوزادان یا بین وعده های غذایی در کودکان بزرگتر

از صرف غذا،   تشنج ممکن است رخ دهد. هیپرگلیسمی پس 
خستگی و گرفتگی عضلات بعد از ورزش. محدودیت رشد خفیف 

در بعضی موارد.

ویژگی های بیوشیمیایی خاص:
• کتات ناشتا.  ، افزایش لا هیپوگلیسمی، کتوز
• بنابراین   و  دهد  می  رخ  صبحانه  از  بعد  کتونوری  و  گلیکوزوری 

ممکن است با دیابت اشتباه شود.
یم غذایی مناسب و اجتناب از هیپوگلیسمی ناشتا. درمان: رژ

گهی:  پیش آ
رشد  هیپوگلیسمی  بروز  از  جلوگیری  و  زودهنگام  تشخیص  با 

جسمانی و مغزی طبیعی خواهد بود.

روش های بررسی و تشخیص
• آزمایش های خون: 

گلوکز خون: هیپوگلیسمی محتمل است.. 1
LFTs: نظارت بر نارسایی کبدی.. 2
محاسبه Anion gap. اگر گلوکز پایین باشد، ممکن است نشان . 3

کتیک باشد. دهنده اسیدمی لا
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مالتیپل اسکلروزیس

معصومه رسولی نسب1 ، امیر هوشنگ نژاده2
1- دکتری تخصصی باکتری شناسی پزشکی از انستیتو پاستور ایران
2- دکتری علوم آزمایشگاهی و عضو انجمن شیمی کلینیکال آمریکا

آزمایشگاه پاتوبیولوژی و ژنتیک آینده

 مقاله علمی

مالتیپل اسکلروزیس )MS( یک بیماری مزمن و خودایمن 
نخاع  و  مغز  ناتوانی  به  منجر  که  است   )Auto immune(
بیماری  این  در  می شود.   )CNS مرکزی،  عصبی  )سیستم 
فیبرهای  که  میلین  محافظ  غلاف  به  بدن  ایمنی  سیستم 
مشکلات  ایجاد  باعث  و  می کند  حمله  پوشانده  را  عصبی 
میلین  می شود.  بدن  قسمت های  بقیه  و  مغز  بین  ارتباطی 
و  کرده  احاطه  را  عصبی  سلول های  که  است  چربی  ماده 
سلول ها  بین  الکتریکی  سیگنال های  سریع  انتقال  امکان 
را فراهم می کند. این بیماری می تواند باعث آسیب دایمی 
یا تخریب اعصاب شود. علائم و نشانه های بیماری بسیار 
اعصاب  کدام  اینکه  و  عصبی  آسیب  میزان  به  و  متفاوت 
جهان  در  مناطقی  دارد.  بستگی  می گیرند  قرار  تأثیر  تحت 
با افزایش قابل توجهی در شیوع مولتیپل اسکلروزیس وجود 
دارد. برخی از افراد مبتلا به این بیماری، توان راه رفتن به 
طور مستقل یا در حالت حادتر توانایی راه رفتن به طورکامل 
را از دست بدهند، در حالیکه برخی دیگر ممکن است مدت 
طولانی بهبودی را بدون هیچ گونه علائم جدید تجربه کنند. 
و  دارد  و محل آسیب  نوع، شدت  به  بیماری بستگی  علائم 
و  شدید  خستگی  بینایی،  مشکلات  شامل  آنها  از  برخی 
افراد مبتلا به،  از چالش های  اختلالات حرکتی است. یکی 
این است که علائم آن توسط دیگران قابل مشاهده نبوده و 
تنها توسط خود فرد حس میشود. هیچ درمانی برای مالتیپل 
اسکلروز وجود ندارد. درمان ها فقط می توانند به بهبودی در 
کنند.  مدیریت علائم کمک  و  بیماری  دوره  اصلاح  حملات، 
به  آسیب  از  شواهدی   ،MS تشخیص  برای  اصلی  شرط 
منتشر  مکان  و  زمان  در  که  است  مرکزی  عصبی  سیستم 
می شود. این بدان معنی است که نشان میدهد که آسیب 
 )DIS( و به بخش های مختلف )DIT( در زمان های مختلف

سیستم عصبی مرکزی رخ داده است. 

ی MS به چهارنوع اصلی تقسیم می شود:  بیمار
 ،MS از تشخیص قطعی  قبل   :)CIS( بالینی ایزوله  1.سندرم 
ئم عصبی را نشان می دهد  بیماران اغلب اپیزودهای اولیه از علا
اولین  که  است  اصطلاحی  می شود.  نامیده   CIS سندرم  که 
به دلیل آسیب  که  را توصیف می کند  بالقوه   MS بالینی  شروع 
 MS ی ئمی مشابه بیمار به اعصاب سیستم عصبی مرکزی، علا
طی چند روز یا چند هفته ایجاد می شود که حداقل 24 ساعت 
بالینی  ایزوله  سندرم  هنگامیکه  بروند.  بین  از  تا  می کشد  طول 
ی رزونانس مغناطیسی  بردار تصویر  با  و  همراه   CNS آسیب  با 
در معرض  بیمار  که  این است  نشاندهنده  تأیید شود،   )MRI(
خطر بالای ابتلا به MS است. مکانیسم های ژنی مسئول تبدیل 
سندرم ایزوله بالینی به MS به طور قطعی شناخته نشده اند، اما 
تقویت  و  کسون ها  آ مداوم  دادن  دست  از  شامل  است  ممکن 
دمیلین شدن التهابی در سیستم عصبی مرکزی باشد. اصطلاح 
دوره های  با  جوان  بزرگسالان  برای  معمولاً  بالینی  ایزوله  سندرم 
که در عرض 2 تا 3 هفته  کار می رود  شروع حاد یا تحت حاد به 
سندروم  تشخیص  با  افراد  از  ی  بسیار در  می رسد.  خود  اوج  به 

ی MS مبتلا نمی شوند. جداشده بالینی هرگز به بیمار
MS .2 عود کننده-فروکش کننده )RRMS(: شایع ترین نوع 
یا  جدید  ئم  علا با  سپس  و  مدتی فروکش کرده  برای  که  ی  بیمار
ئم عصبی عود یافته مشخص شود. حملات یا عودها ممکن  علا
دوره های  در  ی  بیمار یابند.  بهبود  جزیی  یا  کلی  طور  به  است 
نوع  احتمال  زنان  در  ندارد.  چشمگیری  پیشرفت  بهبودی 

عودکننده-فروکش کننده دو یا سه برابر بیشتر از مردان است. 
ی  بیمار ابتدای  از   :)PPMS( اولیه  MSپیشرونده   .3
طول  در  بیمار  ناتوانی  افزایش  و  یجی  تدر پیشرفت  صورت  به 
که  زمان بدون هیچگونه بهبودی مشخص می شود. از آنجایی 
است،  مغزی  ضایعات  از  بیشتر   PPMS در  نخاعی  ضایعات 

مشکلات راه رفتن بسیار شایع است.
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ی که   MS .4 پیشرونده ثانویه )SPMS(: مرحله ای از بیمار
اما  کننده تظاهر می یابد  ابتدا به صورت عودکننده فروکش  در 
اتفاق نمیافتد و  یا عود  از چند حمله یا عود معمولاً حمله  بعد 
یج پیشرفت می کند. شیوع کمتری نسبت به نوع  ی به تدر بیمار
خانوادگی،  سابقه  زن،  جنسیت  دارد.  یابنده  بهبود  عودکننده 
عامل   )EBV( بار  اپشتن  ویروس  جمله  از  عفونی  عوامل  برخی 
یتامین D، و یا کم قرار گرفتن  مونونوکلئوز عفونی و مقادیر پایین و
ی  کتورهای ابتلا به بیمار یسک فا در معرض نور آفتاب به عنوان ر

MS همراه هستند.
سال  در   )WHO( بهداشت  جهانی  سازمان  گزارش  براساس 
بودند.  مبتلا  به  جهان  سراسر  در  نفر  میلیون   1/3 حدود   ،2008
تعداد تخمین زده شده جهانی بیماران مبتلا به در سال 2016، 
نفر است.   100000 که معادل 30/1 مورد در هر  بود  نفر   2221188
 2015 تا   1970 سال های  بین  آفریقا  شمال  و  خاورمیانه  منطقه 
شیوع  دلیل  به  ایران  حاضر  حال  در  داشت.  از  بالایی  شیوع 
بالای در جهان شناخته شده است و بالاترین شیوع را در بین 
پرجمعیت ترین  تهران  دارد.  شرقی  مدیترانه  منطقه  کشورهای 
 79/3 تهران  در  شیوع  است.  کشور  این  پایتخت  و  ایران  شهر 
به   2019 سال  در  که  بود   2006 سال  در  نفر   100000 هر  در  مورد 

162/38 مورد در هر 100000 نفر افزایش یافت.
کشور منطقه مدیترانه شرقی، بالاترین میزان شیوع  در بین 22 
سنی )72/11 در هر 100000( و بالاترین سن استاندارد شده با نرخ 
 MS بروز و شیوع  برآورد شد.  ایران  ناتوانی )18/03 در 100000( در 
در ایران به ویژه در زنان به سرعت در حال افزایش است. لازم به 
یک  ذکر است که تحقیقات باید بر تعیین ویژگی های اپیدمیولوژ

مختلف  قومیت های  با  کشور  مختلف  استان های  در   MS
متمرکز شود. چنین تلاشی همراه با تحقیقات بیشتر زمینه ای را 
برای شناسایی الگوهای ام اس در زمینه ها و محیط های ژنتیکی 
کاهش سرعت  کند. از طرفی درمان زودهنگام با  متنوع ایران باز 
ایجاد آسیب های غیرقابل برگشت و کاهش تعداد عودهایی که 
افراد تجربه می کنند، سلامت و تندرستی طولانی مدت را بهبود 
می بخشد. پیشرفت قابل توجهی در سال های اخیر در پیشگیری 
از عود با استفاده از درمان های سیستمیک تعدیل کننده ایمنی 
این حال،  با  ایمنی حاصل شده است.  یا سرکوبکننده سیستم 
بیماری  سیر  کنترل  برای  درمان هایی  چنین  محدود  بخشی  اثر 
پیشرونده نشان می دهد که یک پیشرفت مداوم بیماری مستقل 
طول  در  زود  خیلی  است  ممکن  که  دارد  وجود  عود  فعالیت  از 
از  افتراق  و  موقع  به  تشخیص  بنابراین  شود.  شروع  بیماری  دوره 

ئم مشابه حائز اهمیت است.  بیماری هایی با علا
وجود  تشخیص  برای  قطعی  و  خاص  آزمایشگاهی  روش 
تشخیص  از  قبل  توان  می  را  آزمایش های  برخی  هرچند  ندارد، 
تشخیص  آزمایش های  اولین  از  یکی  خون  آزمایش  داد.  انجام 
معدنی  مواد  و  یتامین ها  و میزان  آن  در  که  است  ی  بیمار
این  از  است  بهتر   ، دقیق تر تشخیص  برای  می شود  سنجیده 
مثل  قبیل  از  آزمایشها  سایر  کنار  در  ی  بیمار تشخیص  راه 
، معاینه چشم و استفاده شود. به طور کلی  تشخیص با نوار مغز
ی  بیمار نشانه های  و  ئم  علا براساس    MS ی  بیمار تشخیص 
همراه با MRI مغز و بر اساس معیارهای تشخیصی مک دونالد 
و در ادامه بررسی آزمایشگاهی مایع مغزی نخاعی )CSF( انجام 
دستورالعمل ها  از  مجموعه ای  مک دونالد  معیارهای  می شود. 
همچنین  و  آزمایشگاهی  و  بالینی  یابی های  ارز که  هستند 
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مسیرها  این  طول  در  شدن  دمیلینه  از  ناشی  الکتریکی 
بر  مبنی  شواهدی  به  نیاز  تشخیص  آنجاییکه  از  هستند. 
مرکزی  عصبی  سیستم  از  مجزا  ناحیه  دو  در  شدن  دمیلینه 
دارد، آزمایش پتانسیل برانگیخته می تواند به تأیید تشخیص 
برانگیخته،  پتانسیل های  گیری  اندازه  برای  کند.  کمک 
از  نواحی  ی  رو که  می گیرند  قرار  سر  پوست  ی  رو سیم هایی 
مغز که تحریک می شود، قرار می گیرد. سپس انواع خاصی از 
ورودی حسی )مانند صدا، نور یا حس( اعمال و پاسخ های 
برانگیخته بی ضرر  پتانسیل  آزمایش  فرد ثبت می گردد.  مغز 
کلی بدون درد است و یک تکنیک بسیار حساس  و به طور 
برای تشخیص ضایعات یا نواحی آسیب دیده است. یکی از 
رایجترین آزمایش های پتانسیل القایی بررسی پاسخ بینایی 

)VEP( است. 
آزمایش   :)MRI( مغناطیسی  روزونانس  تصویربرداری 
ضایعات  شناسایی  برای  طلایی  استاندارد  روش   MRI
دمیلینه کننده است در تشخیص و پیگیری تغییرات ایجاد 
کمک  درمان  تاثیر  تعیین  به  و  است  زمان  گذشت  با  شده 
می کنند. بهترین روش تشخیصی در 90درصد بیماران برای 
ماده  در  میلین  فاقد  )مناطق   MS ک های  پلا دادن  نشان 
است.  نخاغ  و  مغز  ی  رو ضایعات  یا  نخاع(  و  مغز  سفید 
ک های MS باید در زمان های مختلف و در بخش های  پلا
 MS تشخیص  بتوان  تا  شوند  دیده  نخاع  و  مغز  مختلف 
و  است  غیرتهاجمی  و  درد  بدون  آزمایش  این  گذاشت.  را 
نشان  می تواند  تصاویر  کند.  تولید  دقیقی  تصاویر  می تواند 
دهد که ضایعات قدیمی یا جدید بوده یا در حال حاضر فعال 
نظارت  به  بر تشخیص می تواند  .MRI علاوه  یا خیر هستند 
یا  ضایعات  اسکن ها  این  کند.  کمک  ی  بیمار پیشرفت  بر 
را  از وجود است  کی  که حا بافت  قسمت های صدمه دیده 
را به صورت نقاط  تشخیص می دهد. MRI ضایعات فعال 

روشن )Bright spots( نشان می دهد.
آزمایش  یا   )Lumbar puncture( کمری  پونکسیون 
از  استفاده  با  تهاجمی  روش  این  در  نخاعی:  مغزی  مایع 
یک سوزن توخالی به پشت بدن جایی بین مهره ها و داخل 
کانال نخاعی، یک نمونه از CSF برای آزمایش گرفته می شود. 
و  بیرنگ است  و  MS شفاف  به  بیماران مبتلا  CSF در همه 
پروتئین  سطح  و  طبیعی  سلولی  تعداد  دارای  بیماران  کثر  ا
کل پروتئین و  کل هستند. حتی در طول تشدید حاد، تعداد 
اوقات  گاهی  گرچه  ا میماند،  باقی  طبیعی   CSF سلول های 
 )Mononuclear pleocytosis( هسته ای  تک  پلئوسیتوز  یک 

اولیه ترکیب  را برای تشخیص ام اس در مراحل   MRI داده های
تیم  یک  توسط   2001 سال  در  معیارها  از  نسخه  اولین  می کنند. 
مک  ایان  اعصاب  و  مغز  متخصص  سرپرستی  به  المللی  بین 
کنون  دونالد )Ian McDonald( منتشر شد. معیارها از آن زمان تا
که آخرین آن در  گسترده به روزرسانی شده اند  چندین بار به طور 
بر اساس  انجام تشخیص  برای  بازبینی های سال 2017 است. 

معیارهای مک دونالد 2017، فرد باید موارد زیر را داشته باشد: 
که در فضا منتشر  1.شواهدی از آسیب سیستم عصبی مرکزی 

می شود یا در مناطق متعددی از سیستم عصبی ظاهر می شود. 
که در زمان پخش می شود یا در مقاطع  2. شواهدی از آسیبی 

مختلف زمانی رخ می دهد. 
3. اگر فرد این دو معیار را نداشته باشد، مورد بالینی غیر تلقی 
پانل  سوی  از  که  جدید  معیارهای  هدف  جمعیت  می شود. 
بین المللی تشخیص ام اس در مجلهLancet Neurology منتشر 
شده، بیمارانی است که مبتلا به سندرم ایزوله بالینی هستند که 
نوع  تشخیص  در  به ویژه  معیارها  این  است.  ام اس  مطرح کننده 

عودکننده و بهبود یابنده کمک کننده است.
از آنجائیکه بیماری MS با نشانه های سایر بیماری ها تشابه دارد 
و ممکن است اشتباه گرفته شود، ابتدا باید ابتلا به سایر بیماری ها 
منتفی شود. در تشخیص افتراقی باید بیماری هایی با ضایعات 
با سیر   CNS یا بیماری های  و  متعدد در سیستم عصبی مرکزی 
گرفته شوند. بیماری های مشابه  پیشرونده و تشدید شده در نظر 
MS شامل لوپوس سیستمیک، سندرم آنتیفسفولیپید آنتیبادی، 
بیماری لایم، فیبرومیالژیا و کمبود ویتامین B12، دیستروفی عضلانی، 
اسکلروز جانبی آمیوتروفیک )ALS(، بیماری های نخاعی، آرتروز 
نقص  سندرم  جمجه،  خلفی  گودال  تومورهای  گردن،  مهره های 
(، میگرن، کمکاری تیروئید، فشار خون بالا،  ایمنی اکتسابی )ایدز
وارد  مغز  بافت  آن  در  که  ) ناهنجاریای  آرنولد-کیاری  بدشکلی 
کانال نخاعی می شود(، و اختلالات میتوکندری است. همچنین 
گوش داخلی( ممکن  آزمایش های دیگر )آزمایش خون و آزمایش 
است به رد شرایط مشابه کمک کند. آزمایش خون می تواند سایر 
که علائم مشابه ام اس ایجاد می کنند، از جمله  بیماری هایی را 
برخی  معدنی،  مواد  و  ویتامین  کمبود  شوگرن،   ، اریتماتوز لوپوس 

عفونتها و بیماریهای ارثی نادر را رد کند.

روش های تشخیص آزمایشگاهی
الکتریکی  فعالیت   :)EP( برانگیخته  پتانسیل  آزمایش های 
خاص  حسی  عصبی  مسیرهای  تحریک  به  پاسخ  در  را  مغز 
کند شدن رسانش  آنها قادر به تشخیص  اندازه گیری می کنند. 
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بررسی  بیومارکر  یا  یستی  ز نشانگر  بعنوان   )MAG( میلین  با 
داده  نشان  حیوانی  مدل های  ی  رو بر  مطالعات  می شود. 
است که آنتی بادی ضدMOG موجب دمیلین شدن سیستم 

ی می شود.  عصبی مرکزی و عود بیمار
 )OCB( آزمایش الیگوکلونال باند تشخیص MS بوسیله 
آنتی بادی ها  الیگوکلونال،  باندهای  نخاعی:  مغزی  مایع  در 
که به طور  یا ایمونوگلوبولین هایی )از جنس پروتئین( هستند 
شناسایی  به  مبتلا  افراد  در  نخاعی  مغزی  مایع  در  مشخص 
مک دونالد2017،  معیارهای  براساس  بنابراین  می شوند. 
آزمایش مثبت برای باندهای الیگوکلونال می تواند برای برآورده 
کردن معیارهای انتشار به موقع کافی باشد حتی اگر بیمار فقط 
این  وجود  باشد.  داشته  آشکاری  آسیب  زمانی  نقطه  یک  از 
پروتئین ها نشاندهنده التهاب سیستم عصبی مرکزی است و 
یک پیش بینی مستقل از عود در افراد مبتلا به سندرم ایزوله 
بالینی است. افراد مبتلا به سندرم ایزوله بالینی یک قسمت از 
علایم شبیه را تجربه می کنند. تشخیص باندهای اولیگوکلونال 
یس  در مایع مغزی نخاعی بیماران مشکوک به مولتیپل اسکلروز
نشاندهنده  95درصد  بالای  اختصاصیت  و  حساسیت  با 
 IgG پاسخ سیستم ایمنی در سیستم عصبی مرکزی و سنتز 
داخل نخاعی است. هنگام آزمایش سرم خون و مایع مغزی 
در  اولیگوکلونال  باندهای  که  را  بیمارانی  می توان  نخاعی 
کرد. وجود یک نوار  آزمایشات ایمونوگلوبولین دارند شناسایی 
اصطلاح  است.  طبیعی  نخاعی  مغزی  مایع  در  )مونوکلونال( 
و  باند اشاره دارد  یا چند  به وجود دو  الیگوکلونال«  »باندهای 
لزوماً  حالیکه  در  است.  بیماری  فعالیت  وجود  نشاندهنده 
که فردی مبتلا به است، حدود 80 تا 95  به این معنی نیست 
درصد از افراد مبتلا به در مایع مغزی نخاعی خود دارای نوار 
الیگوکلونال هستند. باندهای اولیگوکلونال در CSF بیش از 95 

مغزی  مایع  آزمایشگاه  در  است.  شناسایی  قابل  خفیف 
پوشش  غیرمعمول،  آنتی بادی های  وجود  بررسی  برای  نخاعی 
گلبول های  معمول  غیر  مقدار  یا  شده  تکه  تکه  میلین  عصبی 
ممکن  ها  یافته  این  شود.  می  تحلیل  و  تجزیه  خون  سفید 
در  که  مایعی  باشد.  جایگزین  تشخیص  یا  نشاندهنده  است 
کمری خارج می شود برای جستجوی موارد مختلف  پونکسیون 
)گلبول های سفید خون، نوروفیلامنت ها، نوارهای الیگوکلونال( 
گلبول های سفید در  قرار می گیرد. تعداد  مورد تجزیه و تحلیل 
یس معمولاً تا  مایع مغزی نخاعی افراد مبتلا به مولتیپل اسکلروز
گر شمارش حتی بیشتر  هفت برابر بیشتر از حد طبیعی است. ا
ی لایم  از این باشد، احتمالاً به دلیل نوعی عفونت مانند بیمار
است. وجود نوروفیلامنت ها در CSF نشاندهنده آسیب میلین 
هستند  ی  ساختار تکیه گاه  از  قطعاتی  نوروفیلامنت ها،  است. 
کرده اند.  را احاطه  کسون های عصبی شما  که به طور معمول آ
و رشته های  کمری شود  گر فرد مبتلا متعاقباً دچار پونکسیون  ا
شواهدی  می تواند  شود،  پیدا  قبل  به  نسبت  کمتری  عصبی 
ی به طور موثر از اعصاب  باشد که داروهای اصلاح کننده بیمار
عفونت  با  مبارزه  برای  ایمنی  سیستم  می کند.  محافظت 
از  آنتی بادی ها  این  ی،  بیمار در  که  می کند  تولید  آنتی بادی 
به میلین اعصاب اطراف حمله  و  کرده  سد خونی مغزی عبور 
می کنند. در نتیجه، سطح آنتی بادی در مایع مغزی نخاعی فرد 
مبتلا به بالاتر از حالت معمول و همچنین از سطح خون بالاتر 
مقایسه  برای  همزمان  معمولاً  خون  نمونه  بنابراین  بود،  خواهد 
آزمایش  ی شامل  بیمار آزمایشگاهی  آنالیز می شود. تست های 
و   IgG شاخص   ،)OCB( باند  الیگوکلونال  یا  الیگوکلونال  نوار 
 )Anti-MOG Ab( میلین  اولیگودندروسیت  ضد  آنتیبادی 
ی، اتوآنتی بادی های پروتئین های میلین مانند  است. در بیمار
همراه  گلیکوپروتئین  و   )MBP( میلین  اصلی  پروتئین   ،MOG
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 OCBs برداری و تست های آزمایشگاهی از جمله بررسی وجود
انجام شود. با روش الکتروفورز می توان وجود آنتی بادی را نشان 
می دهد. نمونه ای از مایع روی ژل قرار می گیرد و ولتاژ اعمال 
کنار  در  هم اندازه  آنتی بادی های  شدن  جمع  موجب  شده 
شود.  می  مشاهده  قابل  »باند«های  تشکیل  نتیجه  در  و  هم 
روش های تمرکز ایزوالکتریک )IEF( و ایمونوبلات نیز باندهای 

IgG و IgM آنالیز می شود.
بررسی OCB روش  جهت  تشخیصی  روش  حساس ترین   
کلی  بطور  براساس PH ایزوالکتریک است.  الکتروفورز 
کمی  صورت  به  نخاعی  مغزی  مایع  در  بررسی IgG موجود 
تحت  کیفی  یا  و   )IgG Index(  IgG عنوان شاخص  تحت 
 IgG و  سرم   IgGبین نسبت  محاسبه  با  است.   OCB عنوان
CSF و سرم، اندازه  سرم پس از تصحیح غلظت آلبومین در 

شاخص IgG اندازهگیری می گردد. 
آزمایش تشخیص آنتی بادی ضد MOG: وجود آنتی بادی 
سلول های  سطح  در  که   MOGپروتئین برابر  در  را  خون  در 
سیستم عصبی مرکزی از جمله الیگودندروسیت ها و میلین 
یافت می شود را بررسی می کند. پروتئینMOG نقش مهمی 
در حفظ یکپارچگی غلاف میلین ایفا می کند و در تعدادی 
تأثیر  مرکزی  عصبی  سیستم  بر  که  ایمنی  خود  لات  اختلا از 
می گذارد نقش دارد همچنین افزایش سطح آنتی بادی های 
و  تبدیل  نخاعی،  مغزی  مایع  و  سرمی   MOG و   MBPضد
پیشرفت سندرم ایزوله بالینی به را پیشگویی می کند. بدین 
در   MOG به   IgG و   IgMآنتیبادی های نسبت  که  ترتیب 
آنتی بادی های  می یابد.  افزایش  پیشرفته   MS با  بیمارانی 
اختلال  جمله  از  عصبی،  ی  بیمار چندین  با   MOGضد

درصد افراد مبتلا به یافت می شوند، 
یافت  آنها  سرم  در  صورتیکه  در 
شاخص  یک  بنابراین  و  نمی شود 
تشخیصی قابل توجه باشد. نوارهای 
اولیگوکلونال نوع OCGB( IgG( تولید 
 B شده توسط سلول های لنفوسیت
یستی  ممکن است مهمترین نشانگر ز
کننده  دمیلینه  اختلالات  با  مرتبط 
بطور  باشد.  مرکزی  عصب  سیستم 
اولیگوکلونال  نوارهای  وجود  خاص، 
نشاندهنده   CSFاختصاصی  IgG
 MS استاندارد طلایی برای تشخیص
اولیگوکلونال  نوارهای  اگرچه  است. 
دوم  عود  شدت  نمیتواند   IgG نوع 

 MS یت بینایی در  نور کند، وجود آن به پیشبینی  را پیش بینی 
 CSF در IgG کمک می کند. بیمارانی با نوارهای اولیگوکلونال نوع
خود سطوح بالاتری از پاسخ التهابی دارند که باعث آسیب شدید 
بافتی، ضایعات بیشتر و آتروفی مغزی بیشتر می شود. باندهای 
گهی  اولیگوکلونالهای OCMB( IgM( و IgG )OCGB( با پیش آ
در  اولیگوکلونال   IgM نوارهای  وجود  بودند.  مرتبط   MS ضعیف 
LS-OC-( اولیگوکلونال ویژه لیپیدی IgG ،و به طور خاص CSF
MB( گزارش شده است که به شدت با یک دوره بیماری تهاجمی 
مرتبط است. به طور خاص، LS-OCMB با احتمال بالاتر تبدیل 
یس عودکننده- اولیه از سندرم ایزوله بالینی به مولتیپل اسکلروز

پیشرونده   MS به  ابتلا  احتمال  افزایش  همچنین  و  فرودکننده 
ثانویه مرتبط است. علاوه بر این، LS-OCMB با تعداد بیشتری 
که منجر  از عود، و افزایش بار ضایعه و آتروفی مغز مرتبط است 
که در دراز مدت نیز مشاهده  به ناتوانی فیزیکی بیشتر می شود 
میشود. سطوح بالاتر IgG و IgM که به صورت داخل نخاعی در 
 B سلول های  کلونال  تکثیر  نشاندهنده  می شود،  تولید  بیماران 
نوارهای  است.  مرکزی  عصبی  سیستم  در  پلاسما  سلول های  و 
اولیگوکلونال نوعIgM فرآیندهای التهابی در مغز را تغییر می دهد 
ایجاد  مرکزی  عصبی  سیستم  شدیدتر  آسیب های  نتیجه  در  و 
کسون شبکیه و نازک  میکند. این امر با افزایش از دست دادن آ
شدن لایه فیبر عصبی شبکیه در MS و رسوب آن مرتبط است. 
تشخیص باندهای اولیگوکلونال IgG و IgM در CSF یک معیار 
تشخیصی ضروری است. با این حال، OCB ها مختص نیست 
و می توانند در سایر بیماری های عصبی نیز یافت شود. بنابراین 
ئم بالینی، مطالعات تصویر  تشخیص باید براساس ترکیبی از علا
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سبک  کمی زنجیره  گیری  اندازه  که  است  ذکر  به  لازم 
تشخیص  به  ایمونوگلبولین  سبک  زنجیره  لامبدا،  کاپا 
لنفوسیتیک،  های  نئوپلاسم  مایلوما،  مولتیپل  پایش  و 
ی های بافت همبند  کروگلوبولینمی والدن اشتروم و بیمار ما
سیستمیک  یتروماتوز  ار لوپوس  یا  روماتوئید  آرتریت  نظیر 
که نتایج آزمایش اغلب به همراه نتایج تست  کمک می کند 

یابی می شود. الکتروفورز پروتئین ارز
در می 2022، مجمع جهانی بهداشت، برنامه اقدام جهانی 
-2022 عصبی  اختلالات  سایر  و  صرع  مورد  در  بخشی  بین 

2031 را تأیید کرد. برنامه اقدام، به چالش ها و شکاف های ارائه 
مراقبت و خدمات برای افراد مبتلا به صرع و سایر اختلالات 
عصبی مانند MS که در سرتاسر جهان وجود دارد، می پردازد و 
پاسخی جامع و هماهنگ در بخش ها را تضمین می کند. این 
کمیت،  شامل افزایش اولویت بندی سیاست ها و تقویت حا
 ، پاسخگو و  موقع  به   ، موثر مراقبت  و  درمان  تشخیص،  ارائه 
و  تحقیق  تقویت  پیشگیری،  و  ارتقا  های  استراتژی  اجرای 

نوآوری و تقویت سیستم های اطلاعاتی است.

منابع: 
1-Omerhoca S, Akkaş S. Y, and İçen N. K. Multiple Scle-

rosis: diagnosis and differential diagnosis. Noro Psikiyatr 

Ars. 55 ;2018(Suppl 1): S1–S9.

2-Investigation of oligoclonal IgG bands in tear fluid of 

multiple sclerosis patients

3- Borros Arneth B, and Kraus J. The use of kappa-

free light chains to diagnose multiple sclerosis. Medicina 

(Kaunas). 2022 Nov; 1512 :(11)58.

4-Abid M. A, Ahmed S, Muneer S, Khan S, Siddiqui I, et 

al. Evaluation of CSF kappa free light chains for the diag-

nosis of multiple sclerosis (MS): a comparison with oligo-

clonal bands (OCB) detection via isoelectric focusing (IEF) 

coupled with immunoblotting. J Clin Pathol. 2023 May; 

76(5):353-356.

5-Etemadifar M, Sajjadi S, Nasr Z, Firoozeei T. S, Abta-

hi S. H, Akbari M, Fereidan-Esfahani M. Epidemiology of 

multiple sclerosis in Iran: a systematic review. Eur Neu-

rol. 2013; 70(5-6):356-63.

6-https://www.mssociety.org.uk/about-ms/diagnosis.

7-https://www.who.int/news-room/fact-sheets/de-

tail/multiple-sclerosis.

حاد  آنسفالومیلیت   ،)NMOSD( اپتیک  نورومیلیت  طیف 
مانند  علایمی  با  شرایط  این  هستند.  مرتبط   )ADEM( منتشر 
گزگز و مشکلات  کاهش بینایی، ضعف عضلانی، بی حسی یا 

شناختی مشخص می شود.
مارکر پروتئین پایه میلین )MBP(: پروتئین پایه میلین یک پروتئین 
کلیدی در غلاف میلین سیستم عصبی مرکزی است که در بیماران 
به طور قابل توجهی بالاتر از افراد سالم است. در بیمارانی که دوره 
نوع  به  بیماران مبتلا  با  بیماری پیشرونده دارند، در مقایسه  اولیه 
محققان  دارد.  وجود  پروتئین  این  از  بیشتری  سطوح  عودکننده، 
که سطح MBP در سرم و بزاق تحریک شده  همچنین دریافتند 
زنان مبتلابه که از آزمایش الایزا استفاده کردند تحقیقات بیشتری 
برای تعیین پتانسیل آن به عنوان یک ابزار تشخیصی قابل اعتماد یا 

نشانگر فعالیت بیماری مورد نیاز است.
مغزی  مایع  در  اولیگوکلونال  نوارهای  که  تشخیصی  آزمایش 
نخاعی مبتنی بر تکنیک های غیرکمی و به حدود چهارساعت 
نوارهای  آزمایش های  همچنین  دارد.  نیاز  تحلیلی  پردازش 
کردن  اولیگوکلونال مبتنی بر تکنیک های غیرکمی و استاندارد 
نخاعی  مغزی  مایع  آزاد  سبک  زنجیره های  است.  دشوار  آن ها 
نوارهای  برای  جایگزین  یستی  ز نشانگر  یک  است  ممکن 
یس باشد. بر اساس یافته های  اولیگوکلونال در مولتیپل اسکلروز
سبک  زنجیره های  اندازه گیری  کلینیک،  مایو  در  شده  منتشر 
کاپا )KFLC( جایگزینی خودکار و معتبر برای آزمایش رایج  آزاد 
تشخیص نوارهای اولیگوکلونال بعنوان استاندارد طلایی بوده و 
که بسیار آسان تر و  کاپا این است  گیری  از جمله مزایای اندازه 
کم هزینه تر در آزمایشگاه است. آنتی بادی معمولاً از دو زنجیره 
کاپا و لامبدا تشکیل  سنگین ایمونوگلوبولین و دو زنجیره سبک 
در  گرم  میلی   0/1 تشخیصی  ارزش  مایو  مطالعه  است.  شده 
دسی لیتر را برای اندازه گیری زنجیره های سبک بدون کاپا تأیید 
آزمایش های  تشخیصی  مقادیر  با  مطالعه  این  نتایج  کند.  می 

اندازه گیری نوارهای اولیگوکلونال قابل مقایسه است. 
اندازه گیری زنجیره سبک آزاد کاپا در مایع مغزی نخاعی نسبتاً 
کرده اند  سعی  شده  منتشر  مختلف  مطالعات  و  است  جدید 
انجام  برای  پزشکی  تصمیم  نقطه  بهترین  که  بگیرند  تصمیم 
زنجیره  از  استفاده  مثبت  پیامدهای  چیست.  آزمایش  بهینه 
MS به طور فزایندهای مورد توجه  آزاد در تشخیص  های سبک 
تحقیقات پزشکی و جامعه علمی قرار گرفته است. اغلب فرض 
آزاد، به ویژه زنجیره های سبک  که زنجیره های سبک  می شود 
کاربرد عملی دارند و با احتمال بیشتری برای  کاپا و لامبدا،  آزاد 
به دست آوردن نتایج مثبت در مقایسه با نوارهای اولیگوکلونال 

مرتبط هستند.
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2-برات حسنی دوشانلو: کارشناس بهداشت عمومی، 
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بیماری کرم گینه 
)دراکونکولیازیس(

 Dracunculus medinensis توسط نماتدی به نام  Dracunculiasis
ایجاد می شود. در طول 25سال گذشته، تلاش ها برای ریشه کن 

کردن کرم گینه منجر به کاهش بیش از 99درصد موارد 
دراکونکولیازیس در سراسر جهان شده است.

Dracunculus medinensis چرخه زندگی
نوشیدن آب تصفیه نشده حاوی صدف های به نام کویپود 
انسان  آلودگی  Dracunculus medinensis باعث  لارو  به  آلوده 
کوپپودها میزبان واسط  می شود: در چرخه زندگی این انگل ، 

هستند. 
کرم گینه ماده بالغ، لاروهای خود را در منابع آب آشامیدنی 
یاچه ها یا چاه ها آزاد می کند. این لاروها  مانند حوضچه ها، در
توسط کوپپودها)صدف های کوچکی است و در آب شیرین 
کوپپودها، لاروها در  یافت می شود( خورده می شود.در داخل 
طول حدود 2هفته تا چند ماه، بسته به شرایط محیطی، بیشتر 
کوپپودهای  حاوی  آلوده  آب  ها  انسان  وقتی  کنند.  می  رشد 
آلوده را می نوشند، کوپپودها در معده می میرند و لاروها را آزاد 
می کنند.سپس لاروها در بدن انسان مهاجرت و بالغ می شود. 
معمولا به کرم های طولانی و نخ مانند در بافت های همبند، به 

ویژه در اندام های پایین تر تبدیل می شوند.
ک بر  پس از حدود یک سال ، کرم گینه ماده، یک تاول دردنا
روی پوست، وبیشتر در اندام های پایین  ایجاد می کنند. برای 
آزاد کردن لاروهای خود نیاز به محیط آبی نیاز دارند یعنی زمانی 
که با آب در تماس هستتند، این مرحله انجام می شود. پس از 
 ، Dracunculus medinensis ، یک سال از عفونت کرم گینه بالغ
می تواند به طول 60 تا 120 سانتی متر برسد. وقتی از بدن انسان 
ک روی پوست  گینه ماده یک تاول دردنا کرم  خارج می شود. 

ایجاد می کند تا لاروهای خود را در هنگام تماس با آب به منابع 
کرم ماده به آرامی شروع به  از ترکیدن تاول،  کند. پس  آب آزاد 
تا چند  روز  کند، معمولا طی چند  از پوست می  آمدن  بیرون 
ک  دردنا بسیار  آلوده  فرد  برای  تواند  می  ظهور  روند  این  هفته. 
باشد و اگر به درستی مدیریت نشود می تواند منجر به عفونت 
با بلعیده  از رها  شدن لاروها سرانجام   ثانویه شود. پس  های 
چرخه  این  بازهم  آلوده  آبهای  کویپودهای  توسط  لاروها  شدن 

ادامه خواهد داشت.

اپیدمیولوژی
• کم   کشورهای  در  روستایی  جوامع  مختص  ی  بیمار این 

باز  سطحی  های  آب  وجود  به  آنها  بقای  که  است  درآمد 
الگوهای  به  شدت  به  ی  بیمار شیوع  بنابراین،  دارد،  بستگی 

باران و آب و هوا وابستگی دارد:
• در مناطق خشک، انتقال به طور عمده در فصل بارندگی  

می  قرار  دسترس  در  تر  راحت  سطحی  های  آب  آن  در  که 
گیرند، رخ می دهد. 

• که   زمانی  خشک،  فصل  در  ی  بیمار مرطوب،  مناطق  در 
کد  کم است، بخصوص در آب های را منابع آب آشامیدنی 
و  ها  چاه  مانند   ، آب  ی  آور جمع  نقاط  شود.  می  تر  شدید 

قنات ها، مخازن شناخته شده انگل هستند.
• مورد   میلیون    3/5 حدود   1980 دهه  اواسط  در 

یس در 20 کشور در سراسر جهان رخ داده است  کونکولیاز درا
جمله  آن  از  آسیا  در  دیگر  کشور   3 و  آفریقا  در  کشور   17 که 

بودند.
• به   بار در سال 2007  اولین  برای  گزارش شده  موارد  تعداد 
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به  542  یج  تدر به  و  یافت  کاهش  10000 مورد  از  کمتر 
مورد در سال 2012 کاهش یافت.

• مانده   باقی  رقمی  دو  انسانی  موارد   ،2015 سال  در 
است )54 مورد در سال 2019 و 27 مورد انسانی در سال 
2020(،  این موارد انسانی از آنگولا )1مورد(، چاد )12مورد(، 
اتیوپی )11مورد(، مالی )مورد1(، سودان جنوبی )مورد1( و 
کشور  که  احتمالاً از  گزارش شده است  کامرون )مورد1( 

چاد وارد شده است.

علائم دراکونکولیازیس 
از  تا حدود یک سال پس  گینه  کرم  به   بیماران مبتلا  کثر  ا
از خود نشان نمی دهند و شروع   اولیه هیچ علامتی  عفونت 
ی زمانی است که کرم در حال ترکیدن از طریق  احساس بیمار

پوست است.
ئم عبارتند: علا

• تب 
• تهوع و استفراغ 
• اسهال 
• تنگی نفس 
• سوزش و خارش، ناراحتی و تورم در محل کرم 
• تاول زدن پای بیمار در هنگام بیرون آمدن کرم از پوست 

روش های بررسی و تشخیص
• تایید   به  ی  نیاز که  است  تیپیک  آنقدر  بالینی  تظاهرات 

آزمایشگاهی ندارد.
• کرم ممکن است لاروهای   بررسی مایع تخلیه شده توسط 

رابدییتی فرم را نشان دهد.
• با    همراه  معمولا  معمولاً  سفید  های  گلبول  تعداد   :CBC

ینوفیلی کمی افزایش می یابد. ائوز
• یکی موجود نیست.  هیچ آزمایش سرولوژ
• های   کرم  است  ممکن  تحتانی  اندام  از  ایکس  اشعه 

کلسیفیه شده را نشان دهد.

درمان دراکونکولیازیس
• کرم دور چوب در   رایج ترین درمان هنوز شامل پیچاندن 

روز  هر  و  است  ملایمت  با  آن  آوردن  بیرون  و  پوست  سطح 
چند سانتی متر از  کرم بیرون کشیده می شود.

باید  اما  بکشد،  طول  هفته  هشت  تا  می تواند  فرآیند  1-این 
در  کرم  از  بخشی  ماندن  باقی  و  شدن  پاره  از  تا  باشد  آهسته 

بدن میزبان جلوگیری شود.

2-باقی ماندن بخشی از کرم مرده در بدن میزبان، خطر عفونت 
را افزایش می دهد و می تواند باعث ایجاد پاسخ های ایمنی 

شود که در نهایت منجر به درد و تورم خواهد شد.
3-پاشیدن آب می تواند آب را آلوده کرده و عفونت را گسترش 
دهد و بنابراین تا زمانی که کرم کاملاً از بین می رود باید از انجام 

این کار خودداری شود.
• برداشت کرم با عمل جراحی . 
• بیوتیک   آنتی  از  استفاده  و  ضایعه  موضعی  تمیزکردن 

کتریایی. موضعی برای هر گونه سوپر اینفکشن  با
• کاهش درد و تورم ن با کمک داروهای ضدالتهاب. 
• ی ضد کرم مناسب یا درمانی وجود ندارد.  هیچ دارو

پیش آگهی
• مگر   است،  خوب  درمان  بدون  یا  با  معمولاً  گهی  آ پیش 

گر  اینکه عفونت ثانویه درمان نشده باقی بماند. با این حال، ا
ی کرم گینه فقط گاهی اوقات منجر به مرگ می شود  چه بیمار

ولی می تواند باعث ناتوانی دائمی شود.
• بدون مراقبت مناسب، زخم های مربوط به کرم می توانند  

سپسیس،  به  منجر  که  کنند  ایجاد  کتریایی  با های  عفونت 
آرتریت سپتیک و انقباض می شود.

پیشگیری از دراکونکولیازیس
• مثل    آلودگی  از  ی  عار و  زیرزمینی  منابع  از  فقط  را  آب 

چاه های حفر شده تهیه شود.
• از ورود افراد مبتلا به زخم کرم گینه به حوضچه ها و چاه هایی  

که برای آب آشامیدنی استفاده می شود جلوگیری شود.
• همیشه آب آشامیدنی را با استفاده از فیلتر پارچه ای یا  

مشبک نایلونی فیلتر کنید.
• علاوه بر این، منابع نا سالم آب آشامیدنی را می توان با  

مواد لاروکش تایید شده قابل نوشیدن کرد.
منبع:

This is a translation into Farsi of an article originally published 
in English: Dr Colin Tidy, Guinea Worm Disease )Dracunculiasis(. 
Available from patient info doctor, Last updated: 9, 2023.
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و  سوماتواستاتین  تحریک  با   IGF-1 است.   HGH فعالیت 
ی GHRH، نقش مهمی در جلوگیری )ممانعت  مهار آزادساز
ی HGH از طریق یک حلقه بازخورد منفی دارد. با  ( آزادساز از
تنظیم  یکدیگر  توسط   IGF-1 و   HGH ترشح  حال،  این 
ی IGF-1 می شود و  می شوند، جایی که HGH باعث آزادساز
ی HGH را در یک حلقه بازخورد مهار می کند.  IGF-1 آزادساز
خون  )قند  هیپرگلیسمی  توسط   HGH ترشح  سالم،  افراد  در 
هیپوگلیسمی  ورزش،  استرس،  خواب،  با  و  شده  مهار  بالا( 

)قند خون پایین( و اسیدهای آمینه تحریک می شود.)2(

شکل1: سازوکار هورمون رشد

HGH نقش
ی  بسیار عملکرد  در  بزرگسالی  و  کودکی  دوران  در   HGH  
نقش  رشد  تقویت  برای  همچنین  و  بدن  قسمت های  از 
فیزها(  )اپی  ها  استخوان  رشد  صفحات  که  هنگامی  دارد. 
با هم ترکیب شدند، HGH  دیگر قد را افزایش نمی دهد، اما 

ژن های هورمون رشد انسانی، معروف به هورمون رشد 1 
)سوماتوتروپین، هورمون رشد هیپوفیز( و هورمون رشد 2 )هورمون 

رشد جفتPGH(، نوع دیگری از هورمون رشد)GH-V(، در ناحیه 
q22-24 کروموزوم 17 قرار دارند و ارتباط نزدیکی با ژن های 

سوماتوماموتروپین جفتی انسان )که به عنوان لاکتوژن جفتی نیز 
شناخته می شود( دارند. هورمون رشد انسانی )HGH(، یک پلی 
پپتید تک زنجیره ای 191 اسید آمینه است و توسط سلول های 

سوماتوتروپیک در غده هیپوفیز قدامی تولید می شود. دانشمندان 
در ابتدا متوجه شدند که مسئول تنظیم رشد در دوران کودکی 

 HGH است. با این حال، تحقیقات مشخص کرده است که
همچنین مسئول تنظیم بسیاری از عملکردهای متابولیک پایه بدن 
است و به عنوان یک واکنش دهنده استرس فاز حاد عمل می کند. 

GH برای رشد طبیعی بدن کودکان حیاتی است. سطح آن در 
دوران کودکی به تدریج افزایش می یابد و در طول جهش رشدی 

که در دوران بلوغ رخ می دهد به اوج خود می رسد.)1(

 )HGH( چه عاملی سبب تحریک هورمون رشد انسانی
می شود؟

را در طول روز در فواصل   HGH غده هیپوفیز به طور معمول 
که  هورمونی  دو  توسط  عمدتاً   HGH ترشح  می کند.  آزاد  کوتاه 
کننده  آزاد  هورمون  می شود:  کنترل  می کند  ترشح  هیپوتالاموس 
و  می کند  تحریک  را   HGH ترشح  که   )GHRH( رشد  هورمون 

 .) سوماتواستاتین که از ترشح HGH جلوگیری می کند )مهار
رشد  کتور  فا جمله  از  دیگر  ریز  درون  غدد  هورمون  چندین 
 IGF-1.می کنند تنظیم  را   HGH نیز    )IGF-1(1 انسولین  شبه 
که تیروکسین،  کننده اصلی تولید GH است، در حالی  سرکوب 
گلوکوکورتیکوئیدها و گرلین باعث تحریک ترشح HGH می شود. 
کبد آزاد می شود یکی از بهترین اثرات مشخصه  IGF-1 توسط 

مروري بر فعالیت هورمون رشد

1-دکتر علی عجمی:دکترای علوم آزمایشگاهی، آزمایشگاه نوبل اصفهان 
2-ریحانه مقتدری: کارشناسی ارشد فیزیولوژی کاربردی،

      واحد تحقیق و توسعه آزمایشگاه نوبل اصفهان

 مقاله علمی



25       بهمن 1402
 شماره 217 

1-دکتر علی عجمی:دکترای علوم آزمایشگاهی، آزمایشگاه نوبل اصفهان 
2-ریحانه مقتدری: کارشناسی ارشد فیزیولوژی کاربردی،

      واحد تحقیق و توسعه آزمایشگاه نوبل اصفهان

کاهش می یابد. ورزش یک محرک قوی برای ترشح GH است، 
استخوان،  سلامت  ارتقای  برای  عالی  طبیعی  راه  یک  زیرا 

مفاصل و عضلات است.)3( 

شکل 2 : هورمون رشد و اندام ها

آکرومگالی و هورمون رشد
از حد  اثر سطوح بیش  که در  کرومگالی اختلالی است  آ  
فرد  هیپوفیز  غده  در  تومور  نتیجه  در  بیشتر  و  رشد  هورمون 
ناپذیر  برگشت  و  غیرطبیعی  رشد  سبب  و  می شود  ایجاد 
پاها  و  ویژه استخوان های صورت، دست ها  به  استخوان ها، 
ضخیم،  و  گرفته  قرار  تأثیر  تحت  نیز  فرد  پوست  می شود. 
فشار  شامل  جانبی  عوارض  سایر  می شود.  مودار  و  درشت 
کودکی  دوران  در  تومور  گر  ا است.  قلبی  ی  بیمار و  بالا  خون 
رخ دهد، افزایش قد ممکن است منجر به غول پیکری شود. 
استفاده طولانی مدت از هورمون رشد مصنوعی نیز می تواند 
نمی کند.  ایجاد  پیکری  غول  اما  شود،  کرومگالی  آ باعث 
هورمون  از  استفاده  با  بالغ  فرد  یک  قد  رشد  که  دلیل  این  به 
رشد مصنوعی غیرممکن است. انتهای استخوان های بلند 
می پیوندد.  هم  به  بزرگسالان  در  بالغ  اسکلت  در   ) فیز )اپی 
دوزهای بالای هورمون رشد فقط می تواند استخوان های فرد 
کند و باعث بلند شدن استخوان ها نمی شود. هر  را ضخیم 
رشد  هورمون  از  استفاده  دلیل  به  عضله  سایز  افزایش  گونه 
به  که  است  همبند  بافت  افزایش  نتیجه  واقع  در  مصنوعی 
استفاده  دلیل  همین  به  نمی کند.  کمکی  عضلانی  قدرت 
عضلانی  قدرت  افزایش  به  منجر  مصنوعی  رشد  هورمون  از 
نمی شود. در واقع، در دراز مدت، ضعف عضلانی )از جمله 

ضعف قلب( را سبب می شود. )4(

HGH کمبود
در  است.  شایع  کودکان  در   HGH ایدیوپاتیک  کمبود 
از  ای  مجموعه  صورت  به  معمولاً   HGH کمبود  بزرگسالی، 

همچنان نقش برجسته ای دارد. در بزرگسالی HGH بر متابولیسم 
ید را به  بدن تأثیر می گذارد )چگونه بدن شما غذایی که می خور

ی تبدیل می کند(. انرژ
بدن  اندام  و  بافت  هر  در  رشد  سبب  تقریبا   HGH رشد: 
می شود. با این حال، بیشتر به دلیل اثر محرک رشد بر غضروف 

و استخوان، به ویژه در سال های نوجوانی شناخته شده است. 
کتور  فا تولید  افزایش  تنظیم  با  اساساً   HGH:متابولیک اثرات 
رشد شبه انسولین-IGF-1( 1(و تأثیر آن بر سلول های محیطی، بر 
آمینو  جذب  افزایش  با  عمدتاً  سلول ها  می گذارد.  اثر  متابولیسم 
حالت  به  پروتئین ها  کاتابولیسم  کاهش  و  پروتئین  سنتز  اسید، 
پروتئین آنابولیک می روند. HGH همچنین به دلیل تأثیر آن بر رشد 
استخوان و آنابولیسم اسکلتی عضلانی، تنظیم متابولیسم لیپید، 
شده  شناخته  نیز  عروق  سلامت  و  التهاب  بدن،  چربی  یع  توز
است. ترشح HGH توسط چربی احشایی انجام می شود. اثرات 
مثال  عنوان  )به  احشایی  چربی  افزایش  متابولیک  نامطلوب 
سندرم متابولیک( شامل کمبود HGH است، در روند درمان برای 
افزایش HGH به طور قابل توجهی چربی احشایی کاهش می یابد. 
تجمع چربی احشایی به شدت با افزایش خطر متابولیک قلبی و 
عروقی مرتبط است، در حالی که به نظر می رسد چربی زیر جلدی 
با توجه به سلامت متابولیک مفید است یک بررسی در سال 2015 
این موضوع را تقویت می کند، که هورمون آزاد کننده هورمون رشد 
باشد. نقش دیگر  افراد چاق مفید  برای  )GHRH( ممکن است 
HGH کنترل سطح قند خون است. HGH به طور غیرمستقیم از 
بر  را در بدن تقلید می کند،  اثر انسولین  که   IGF-1 طریق تنظیم
روی سطح گلوکز خون تأثیر گذاشته و به کنترل سطح قند خون 
از محرک های دارویی و  HGH به بسیاری  کمک می کند. ترشح 
محرک  یک  ورزش  است.  حساس  ورزش  جمله  از  یکی  فیزیولوژ
و  هوازی  ورزش  است.   HGH ترشح  برای  قوی  یکی  فیزیولوژ
در  می شود.   HGH ترشح  توجه   قابل  افزایش  باعث  مقاومتی 
 HGH آزادسازی  اینکه  بر  مبنی  قبلی  پیشنهادات  با  مخالفت 
است،  "آستانه"  شدت  به  دستیابی  مستلزم  ورزش  از  ناشی 
تحقیقات اخیر نشان می دهد که صرف نظر از سن یا جنسیت، 
و   HGH آزادسازی  شدید  افزایش  میزان  بین  خطی  رابطه  یک 
شدت ورزش وجود دارد. برای هر دو ورزش استقامتی و مقاومتی، 
کتات باعث  فعال شدن بیشتر گلیکولیز بی هوازی و تشکیل لا
افزایش مقدار HGH آزاد می شود. به عنوان مثال تحقیقات نشان 
و  دمبل  از  استفاده  مانند  منظم،  مقاومتی  تمرینات  که  می دهد 
کتور  فا و   HGH ترشح  افزایش  به  بدنسازی، منجر  دستگاه های 
رشد شبه انسولین-1 می شود. ترشح GH با افزایش سن و چاقی 
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درمان  عدم  صورت  در  )که  استخوان  ضعیف  کم  *ترا
می تواند منجر به پوکی استخوان شود(

*کاهش توده عضلانی
*خستگی
*افسردگی

*حافظه ضعیف
*افزایش چربی بدن در اطراف کمر

تزریق هورمون رشد  از طریق  با درمان  بزرگسالان می توانند 
بهره مند شوند که می تواند در موارد زیر کمک کننده باشد:

کم استخوان و در نتیجه جلوگیری از شکستگی *افزایش ترا
*افزایش توده عضلانی

ی *افزایش سطح انرژ
*افزایش ظرفیت فعالیت ورزشی

*کاهش چربی بدن
ی قلبی)7( *کاهش خطر ابتلا به بیمار

 GHRH به  GH چه عواملی سبب تداخل پاسخ
می شود؟

*سن
تنوع  دلیل  به  حدودی  تا   GHRH به   GH پاسخ 
کننده های مقدار ترشح و  /یا تحریک  یک و سوماتواستاتینرژ
حساسیت به این مولکول در طول زندگی متفاوت است. پس 
دارد.  به GHRH وجود   GH از حد  بیش  کنش  وا  ، نیز تولد  از 
در دوره قبل از بلوغ، در مراحل مختلف بلوغ و در بزرگسالان 
جوان، پاسخ GH به GHRH ثابت می ماند. پس از دهه سوم 
  GH  و چهارم در مردان و در دوران یائسگی در زنان، پاسخ به
محتمل ترین  سوماتواستاتین  مقدار  افزایش  می یابد.  کاهش 
مکانیسم برای این کاهش وابسته به سن در پاسخ  GH  است.

به   ، هیپوفیز آدنوم  محرک  می شود.  ظاهر  هیپوفیز  کمبودهای 
عوامل  سایر  حال،  این  با  است.  کتینوم  پرولا یک  یاد  ز احتمال 
شروع  باشند.  علت  است  ممکن  جراحی،  یا  پرتودرمانی  مانند 
همراه  اسکلتی  ساختارهای  تمام  رشد  کاهش  با  کودکی  دوران 
HGH در بزرگسالی  کمبود  کوتولگی می شود.  که منجر به  است 
شناسایی  ویژگی  هیچ  زیرا  نمی شود  داده  تشخیص  راحتی  به 
بزرگسالان  معمول  طور  به  باشد.  پاتوژنومیک  که  ندارد  واحدی 
کاهش عضله اسکلتی و افزایش توده چربی در بافت احشایی 
که منجر  ی استخوان را دارند  کم و بازساز کاهش ترا و همچنین 
به پوکی استخوان می شود. دیس لیپیدمی و مقاومت به انسولین 
ثانویه،  عروقی  قلبی  عملکرد  اختلال  به  منجر  که  است  شایع 

ی می شود. افسردگی، افزایش استرس و اضطراب و کمبود انرژ

غول پیکری
این بیماری در تمام جنبه ها به غیر از آدنوم زیرین هیپوفیز قبل 
کرومگالی  آ بلند،  بسیار شبیه  فیز استخوان  اپی  از بسته شدن 
مانند  بلند  های  استخوان  در  استخوان،  رشد  بنابراین  است، 
رخ  اولنا  و  رادیوس   ، بازو ران،  استخوان  نی،  نازک  نی،  درشت 
که بسته شدن اپی فیزیال قبل از بزرگسالی  می  دهد. از آنجایی 
کودکان دیده می شود. سایر  رخ می دهد، معمولاً این بیماری در 

کرومگالی است.)5( تأثیرات بر اندام ها و متابولیک مشابه آ

هورمون رشد برای کودکان 
کامل  کافی برای رشد  کودکان فاقد HGH  طبیعی و  برخی از 
قد خود هستند. مصرف هورمون رشد سنتز شده می تواند به آنها 
ممکن  مثال،  عنوان  به  برسند.  خود  کامل  قد  به  تا  کند  کمک 
است در موارد رشد ضعیف کودک به دلیل کمبود هورمون رشد، 
کودکان هورمون رشد انسانی  کلیه،  برای  سندرم ترنر و نارسایی 
گر کودکی  تجویز شود. با این حال، تحقیقات نشان می دهد که ا
کند،  HGH، هورمون رشد سنتز شده مصرف  با سطوح طبیعی 
اینکه  مگر  نمی شود،  ایجاد  طبیعی  قد  رشد  افزایش  در  تاثیری 
کاهش  که  کودکانی  باشد.  یادی مصرف داشته  ز بسیار  مقادیر 
دارو  تجویز  از  قبل  باید  می کنند،  تجربه  را  رشد  کندی  یا  رشد 
توسط  را  خود  طبیعی  رشد  هورمون  سطح  ی شان،  بیمار برای 

متخصصان پزشکی بررسی کنند.)6(

هورمون رشد در بزرگسالان مبتلا به کمبود هورمون رشد
بزرگسالان مبتلا به کمبود هورمون رشد )که ممکن است ناشی 
است  ممکن  باشد(  هیپوتالاموس  یا  هیپوفیز  غده  مشکلات  از 

ئمی مانند موارد زیر داشته باشند از جمله: علا

شکل3: کمبود هورمون رشد
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*جنسیت
خود  از  مشابهی  پاسخ های  مرد   و  زن  جنس  دو  هر  گرچه  ا
نشان می دهند، اما در زنان سطح GH کمی بالاتر است.  چرخه 
را   GH پاسخ   جنسی  استروئیدهای  زمینه  پیش  اثر  و  قاعدگی 
تغییر نمی دهند، که این امر نشان می دهد استروئیدهای مرتبط 

عمدتاً در سطح هیپوتالاموس عمل می کنند. 

*چاقی
چاقی، به ویژه چاقی شکمی، پاسخ GH به GHRH را سرکوب 
است  ممکن   GH پاسخگویی  بر  منفی  تأثیر  این  کند.  می 
شود.  برطرف   GHS یا  آرژنین  با   GHRH از  ترکیبی  با  حدی  تا 
 GHRH به GH نیز پاسخ GH قند خون، اسیدهای چرب آزاد و
و  کل  چربی  مقدار  با   GH کاهش  میزان  می دهند.  کاهش  را 
احشایی بدن ارتباط دارد. افراد چاق کاهش پاسخ سوماتوتروف 
افزایش  دهنده  نشان  که  می دهند  نشان  را   GHS و   GHRH به 
کننده مستقیم هیپوفیز اسیدهای  فعالیت SRIF یا اثر سرکوب 

چرب آزاد است. )8(

اثرات تغذیه ای و متابولیک
تأثیر   GH ترشح  بر  شدت  به  متابولیک  و  ای  تغذیه  عوامل 
ی 5 روزه با افزایش سطح می گذارند. سوءتغذیه مزمن و روزه دار

سوماتوتروف  مستقیم  تحریک  نتیجه  در  یاد  ز احتمال  به   ،GH
پیک های  دامنه  و  پالس  است.  مرتبط   IGF-I سطح  کاهش  و 
ترشحی GH در وضعیت ناشتا یی افزایش می یابد. هیپوگلیسمی 
ناشی از انسولین باعث تحریک ترشح GH 30 تا 45 دقیقه پس از 
پایین آمدن گلوکز می شود، در حالی که هیپرگلیسمی حاد ترشح 
 GH ،را برای 1 تا 3 ساعت مهار می کند و به دنبال آن افزایش GH
کی رخ می دهد. یک وعده  3 تا 5 ساعت پس از تجویز گلوکز خورا
غذایی با پروتئین بالا و اسیدهای آمینه منفرد )از جمله آرژنین و 
 GH یدی تجویز می شود، ترشح که به صورت داخل ور لوسین( 
سوماتواستاتین  ترشح  است  ممکن  آرژنین  می کند.  تحریک  را 

درونی را سرکوب کرده و در نتیجه ترشح GH را تحریک کند.
باعث   )FFA( سرم  آزاد  چرب  اسیدهای  سطح  کاهش 
محرک های  اثرات  سرم   FFA افزایش  و  می شود    GH ی  آزادساز
را  آرژنین، خواب، L-dopa و ورزش  انفوزیون  از جمله  مختلف 
GH تحریک شده توسط GHRH کاهش می دهد.  ی  بر آزادساز
بر  مدت  کوتاه  تحریکی  اثرات  گلوکوکورتیکوئیدها  همچنین 

ی تاخیری نشان می دهند.)9( ترشح GH و اثرات مهار
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کم خونی در بیماری مزمن کلیوی

برگردان از:
1-رضا فخری خیاوی: دکترای حرفه ای پزشکی عمومی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

   دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-گیتی دادگری: دکترای حرفه ای پزشکی عمومی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-صنم صفری: کارشناس مامایی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
4- مریم آذری مللو: کارشناس ارشد پرستاری، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

 مقاله علمی

در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی، کم خونی نورموکرومیک 
نورموسیتیک عمدتاً در اثر کاهش سنتز اریتروپویتین کلیوی 

ایجاد می شود. کم خونی با کاهش تدریجی میزان فیلتراسیون 
گلومرولی)GFR( شدیدتر می شود. رتیکولوسیت تولید نمی شود، 

بقای گلبول های قرمز کاهش می یابد و یک افزایش تمایل به 
خونریزی به دلیل اورمی ناشی از اختلال عملکرد پلاکت وجود دارد.

 )CKD( کمبود آهن نیز در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی
شایع است. کمبود آهن ممکن است اغلب به دلیل ضعیف بودن 

 مصرف رژیم غذایی یا گاهی اوقات خونریزی پنهان، 
یا عملکردی)زمانی که عدم تعادل بین آهن مورد نیاز اریتروپوئیز 
مغز استخوان و تامین واقعی آهن وجود دارد(، مطلق باشد، کمبود 
آهن منجر به کاهش تشکیل هموگلوبین گلبول قرمز می شود که 

باعث کم خونی میکروسیتیک هیپوکرومیک می شود.
سایر علل کم خونی در بیماری مزمن کلیوی شامل وجود 

مهارکننده های اورمیک )به عنوان مثال، هورمون پاراتیروئید، 
التهابی سیتوکین ها(، کاهش نیمه عمر سلول های خونی در 

گردش و کمبود فولات یا ویتامین B12 است.

اپیدمیولوژی کم خونی در بیماری مزمن کلیوی
• کمبود   و  است   CKD در  مکرر  عارضه  یک  خونی  کم 

کمبود  کمبود،  با  همراه  آن  عامل  ترین  شایع  یتروپویتین  ار
یتامین B12 و آهن است. فولات و کمبود و

• ی های همراه و با   شیوع کم خونی با مرحله CKD، با بیمار
افزایش سن افزایش می یابد. 

• در بیماران مبتلا به CKD، بیماران دیابتی)مرتبط با سطوح  
یتروپویتین(،  در معرض خطر بیشتری برای  نامناسب پایین ار

ی خود هستند. ابتلا به کم خونی در مراحل اولیه بیمار
• یتروپویتین،   در مقایسه بیماران با سطوح مشابه eGFR و ار

افراد مبتلا به دیابت نوع 2 عموما کم خونی بیشتری دارند.

تظاهرات بالینی کم خونی در بیماری مزمن کلیوی 
• ی اغلب با آزمایشات خونی روتین تشخیص   ئم بیمار علا

داده می شود.
• تشدید   یا  شروع  به  منجر  است  ممکن  کلیوی  خونی  کم 

بی حالی، عدم تحمل سرما و از دست دادن استقامت شود.
• به   بنابراین  دهد،  می  افزایش  را  قلبی  ده  برون  خونی  کم 

ایجاد هیپرتروفی و   اتساع بطن چپ کمک می کند.

تشخیص افتراقی
علل احتمالی کم خونی در بیماران مبتلا به CKD، به غیر از 
خود نارسایی کلیوی، شامل از دست دادن مزمن خون،کمبود 
ی تیروئید،عفونت  کار یتامین B12 یا فولات،کم  آهن،کمبود و
ی پاراتیروئید،مسمومیت با  یا التهاب مزمن، مسمومیت پرکار
و  استخوان  مغز  انفیلتراسیون   ، آلومینیوم،بدخیمی،همولیز

ی مطلق گلبول قرمز است.  آپلاز

روش های بررسی و تشخیص
• گر هموگلوبین افراد مورد بررسی به 11 گرم در دسی لیتر یا   ا

ئمی به دلیل کم خونی، مانند خستگی  کمتر می رسد، یا علا
یا  تنگی نفس دارند بیماران مبتلا به CKD را بررسی کنید که  
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باید ارسال شود )با اطمینان از در دسترس بودن نتایج در 
بخش کلیوی(.

• درمان کم خونی باید در افراد مبتلا به کم خونی CKD در  
نظر گرفته شود، زمانی که سطح هموگلوبین کمتر از یا معادل 
11 گرم در دسی لیتر باشد )یا 10 گرم در دسی لیتر در صورت 

زیر 2 سال بودن سن بیمار باشد(.
• در افراد مبتلا به کم خونی CKD، هدف درمان باید حفظ  

گرم در دسی لیتر در  تا 12  پایدار بین 10  سطح هموگلوبین 
بزرگسالان و کودکان بالای 2 سال و بین 9/5 تا 11/5 گرم در 

دسی لیتر در کودکان زیر 2 سال باشد.
• یتروپوئز باید به بیماران مبتلا   درمان با عوامل محرک ار

و  زندگی  کیفیت  نظر  از  که  شود  ارائه   CKD خونی  کم  به 
عملکرد فیزیکی احتمالاً سودمند هستند. مطالعات کمی 
در مورد مقایسه اثربخشی عوامل مختلف وجود دارد. یک 
 )darbepoetin alfa(آلفا که داربپوئتین  گزارش داد  مطالعه 
به  دستیابی  در  یکبار  هفته  دو  هر  یا  هفتگی  صورت  به 
هموگلوبین مورد نظر کارآمدتر از سایر عوامل مثل ایپوئتین 
آلفا)epoetin alfa( است که هفته ای یکبار با تغییرات دوز 

کمتر و عوارض جزئی دسترسی عروقی تجویز می شود.
• در   نباید  یتروپوئیتیک(  ار ESA )عامل محرک  با  درمان 

آهن   کمبود  کردن  کنترل  بدون  آهن  مطلق  کمبود  صورت 
شروع شود.

• در   موجود  گزینه  تنها  است  ممکن  قرمز  گلبول  انتقال 
آنها  در  یتروپوتین   ار با   درمان  که  باشد  بیمارانی  از  برخی 

توصیه نمی شود.
• که    CKD کم خونی در صورت امکان در افراد مبتلا به 

یابی عملکرد کلیوی،  شامل رد کردن سایر علل کم خونی، ارز
یا  کم خونی  و عوارض  ی قلبی عروقی  بیمار گونه  یابی هر  ارز

CKD و غیره است.
• عملکرد کلیوی، eGFR و الکترولیت ها. 
• آهن   مطالعات  محیطی،  خون  اسمیر  بررسی   ،CBC

)فریتین، اشباع ترانسفرین، آهن(، B12 و فولات.
که فریتین کمتر از 100 میکروگرم در لیتر باشد، کم   هرموقع 

خونی فقر آهن وجود دارد.
• کمبود   باشد،  لیتر  در  میکروگرم   100 از  بالاتر  فریتین  اگر 

درصد  با  مکمل(  آهن  به  نیاز  نتیجه  در  )و  عملکردی  آهن 
گلبول های قرمز هیپوکرومیک < 6% )در صورت وجود آزمایش( 

یا ترانسفرین با اشباع کمتر از 20 درصد تعریف می شود.
• و   با تشخیص های جایگزین احتمالی  بررسی های دیگر 

اثرات قلبی عروقی کم خونی - به عنوان مثال، TFTs، کلیوی، 
مورد  گوارشی  خونریزی  بررسی  اکوکاردیوگرافی،  سونوگرافی، 

استفاده قرار خواهد گرفت.

کنترل و درمان کم خونی در بیماری مزمن کلیوی
• هر بیمار مبتلا به CKD که با کم خونی مراجعه می کند: 

کلیوی ( 1 بخش  به  باید  کامل  مدیریت  و  یابی  ارز برای 
یابی بالینی باید شامل  متخصص محلی ارجاع داده شود. ارز
کم  احتمالی  علل  سایر  و  عمومی  سلامت  تغذیه،  یابی  ارز

خونی مثل از دست دادن خون مخفی باشد
ی مزمن ( 2 فشار خون و هر عامل دیگری که مرحله حاد بیمار

باید  نیز  عفونت  مثال،  عنوان  به  دهد-  می  نشان  را  کلیوی 
بررسی شود.

بررسی های اولیه آزمایش خون همانطور که در بالا ذکر شد ( 3
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اشباع  ترانسفرین  صورت  به  آهن  با  درمان  باشد،  داشته 
 100 از  بیش  سرم  فریتین  سطح  و  درصد   20 از  بیش  شده 

میکروگرم در لیترباید ادامه یابد.
• نامطلوب   اثرات  مورد  در  نگرانی ها  به  توجه  با 

بررسی  گزینه های درمانی دیگری در حال  یتروپویتین ها،  ار
 )HIF-1α( آلفا   1 کتور  فا های  محرک  شامل  که   هستند 
اکسیژن  با  ارتباط  در   HIF-1α است.  هیپوکسی  القایی 

رسانی به توبول کلیوی می باشد.
• منظور   به  باید  بالینی  مرتبط  پاراتیروئیدیسم  هیپر

در  خونی  کم  به  مبتلا  بیماران  در  خونی  کم  بهبودکنترل  
CKD درمان شود.

• برای   ای  گزینه  عنوان  به   NICE توسط   Roxadustat
مزمن  ی  بیمار با  مرتبط  دار  علامت  خونی  کم  درمان 
فقط  که   شود  می  توصیه  بزرگسالانی  در   )CKD(کلیوی
ی مزمن کلیوی بدون کمبود آهن  دارای مرحله 3 تا 5 بیمار

باشند و در شروع درمان تحت عمل  دیالیز نباشند.

پیش آگهی بیماری
• کم خونی درمان نشده CKD به شدت با عوارض قلبی  

کلیوی مرتبط است و در نتیجه بستری شدن در  عروقی و 
افزایش می یابد. بنابراین، درمان  بیمارستان و مرگ و میر 
یا حتی  ی  بیمار کاهش شدت  از  کم خونی بخش مهمی 

توقف پیشرفت آن در نظر گرفته می شود.
• یتروپویتین انسانی نوترکیب در بیماران پیش   درمان با ار

تزریق  به   نیاز  از  و  کند  را درمان  می  کم خونی   ، دیالیز از 
را  ورزش  تحمل  و  زندگی  کیفیت  و  کرده  جلوگیری  خون 

بهبود می بخشد. 

پیشگیری
ترک  مثال،  عنوان  به     -CKD پیشرفت  کردن  محدود 

سیگار و کنترل بهینه دیابت. 

منبع:
This is a translation into Farsi of an articleorigi-

nally published in English :Dr Colin Tidy, Anaemia 
in Chronic Kidney Disease.Availble from patient 
info doctor, Last updated:5:2023.

گزینه  از  باید  است،  درمانی  روش  تنها  آنها  در  کلیوی  پیوند 
ی شود. انتقال خون خودار

• یتروپوتین به عوامل فردی   مدت زمان موثر بودن درمان با ار
بیمار مانند درجه کم خونی، درجه بیماری کلیوی و وجود سایر 

عوامل نامطلوب - به عنوان مثال، کمبود آهن بستگی دارد.
• فشار   شامل  یتروپوتین  ار درمان  برای  مصرف  منع  موارد 

خون بالای کنترل نشده است. 
• فشار   افزایش  شامل  یتروپوتین  ار بالقوه  جانبی  عوارض 

شمارش  در  افزایش  سردرد،  بالا،  خون  فشار  تشدید  یا  خون 
یدی  ئم شبه آنفلوانزا )در صورت تزریق داخل ور کت، علا پلا
حوادث  یابد(،  کاهش  است  ممکن  دقیقه  پنج  مدت  در 
و  هیپرکالمی  خالص،  قرمز  گلبول  ی  آپلاز ترومبوآمبولیک، 

کنش های پوستی است. وا
• افزایش نگرانی در مورد خطر حوادث قلبی عروقی منجر به  

یتروپوتین ها به عنوان یک گروه درسال های  کاهش استفاده از ار
اخیر شده است.

•   ،CKD ی: در افراد مبتلا به کم خونی نظارت بر درمان بیمار
هموگلوبین باید کنترل شود:

محرک ( 1 عامل  با  درمان  القایی  مرحله  در  هفته   4-2 هر 
. گلبول قرمز

محرک ( 2 عامل  با  درمان  نگهدارنده  مرحله  در  ماه   3-1 هر 
. یتروپوئز ار

تر ( 3 فعال  یتروپوئزیس  ار محرک  عامل  دوز  تنظیم  از  پس 
است.
• )مانند   دارند  نقش   CKD خونی  کم  در  که  عواملی  سایر 

کمبود آهن یا فولات( باید قبل از درمان اصلاح شوند ودر طول 
درمان نظارت می شوند.

• مسمومیت با آلومینیوم، عفونت همزمان یا سایر بیماری های  
التهابی ممکن است پاسخ به اریتروپویتین را مختل کند. 

• به افرادی که درمان نگهدارنده با عامل محرک گلبول قرمز  
صورت  به  )اغلب  آهن  های  مکمل  باید  کنند  می  یافت  در

یدی( برای بقای آنها داده شود: آهن داخل ور
6درصد ( 1 از  کمتر  هیپوکرومیک  قرمز  های  گلبول  درصد 

)مگر اینکه فریتین بیشتر از 800 میکروگرم در لیتر باشد(.
معادل ( 2 آزمایش های  یا  هموگلوبین  رتیکولوسیت  شمارش 

از 800  بیشتر  فریتین سرم  اینکه  بالای 29 پیکو گرم )مگر  آن 
میکروگرم در لیتر باشد(.

تالاسمی  ( 3 فرد  یا  نباشد  دسترس  در  آزمایشات  این  گر  ا
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از  بیش  است  ممکن  و  است  طولانی  خونریزی  زمان  شود.  می 
کت ها در پاسخ به  کتی، پلا 20 دقیقه باشد. در مطالعات تجمع پلا
ریستوستین یا فاکتور فون ویلبراند تجمع نمی یابند. فلوسایتومتری 
کتی را نشان دهد.  می تواند ناهنجاری های گلیکوپروتئین غشای پلا

کنترل و درمان بیماری
اقدامات کلی

ئم متوسط   تا شدید دارند، ممکن است  که علا برای بیمارانی 
های  ورزش  انجام  عدم  مثال  عنوان  به  فعالیت،  محدودیت 
تماسی، ضروری باشد. بیمار باید هنگام بررسی جراحی از افزایش 
کت  از مصرف داروهای ضد پلا گاه باشد.  تمایل به خونریزی آ

مانند آسپرین خودداری کنید.
درمان دارویی

اپسیلون  اسید  مثال  عنوان  به  ضدفیبرینولیتیک،  عوامل 
استفاده  مخاطی  خونریزی  برای  است  ممکن  آمینوکاپروئیک، 
کت  شود. برای جراحی یا خونریزی تهدید کننده زندگی، انتقال پلا
تنها درمان موجود برای جراحی یا خون ریزی تهدید کننده زندگی 
در  را  خونریزی  زمان   )DDAVP®( استات  دسموپرسین  است. 
برخی از بیماران مبتلا به سندرم Bernard-Soulier کوتاه می کند 
کتور  گیرد. فا ولی برای برای همه بیماران مورد استفاده قرار نمی 

فعال شده  نوترکیب VII نیز مورد استفاده قرار گرفته است. 

عوارض و پیش آگهی
 Ib/IX/V بیمار ممکن است به دلیل وجود گلیکوپروتئین های
آنها  فاقد  خود  اما  دارد،  وجود  شده  تزریق  های  کت  پلا روی  که 
تزریق  بنابراین،  کند  ایجاد  کتی  پلا ضد  های  بادی  آنتی  است، 
کت فقط باید در موارد جراحی یا خونریزی بالقوه تهدید کننده  پلا
حیات انجام شود. تمایل به خونریزی آسان مادام العمر است اما 

ممکن است با افزایش سن بیمار کاهش یابد. 
منبع:

This is a translation into Farsi of an article originally pub-
lished in English: Dr. HayleyWillacy,Bernard-Soulier Syn-
drome. Available from patient info doctor,Last updated: 04, 
2016.

سندرم برنارد سولیر که نام دیگر آن سندرم پلاکت غول 
آسا است، یک اختلال خونریزی دهنده مادرزادی است که با 

ترومبوسیتوپنی و پلاکت های بزرگ مشخص می شود.

پاتوژنز
کتی یا همان  نقص مولکولی شامل عدم وجود گلیکوپروتئین غشای پلا
کت می شود.  فاکتور فون ویلبراند است که منجر به چسبندگی ناقص پلا
 GP9 یا ژن GP1BB ژن ،GP1BA این اختلال در نتیجه  جهش در ژن

ایجاد می شود که با توارث اتوزومال مغلوب خانوادگی همراه است. 

همه گیرشناسی
این سندرم نادر است. طبق برآورد شیوع آن  کمتر از 1 مورد در میلیون 

است. ازدواج فامیلی در خانواده 81درصد بیماران گزارش شده است.

علائم بالینی
، از جمله کبودی فوری ،  علائم شامل  خونریزی غیرطبیعی متغیر
خونریزی از بینی، خونریزی مخاطی، منوراژی و گاهی اوقات خونریزی 
گوارشی است. در بیماران مبتلا به سندرم برنارد سولیر باردارخونریزی 
قبل از زایمان، خونریزی حین زایمان و خونریزی شدید پس از زایمان  

رخ می دهد. هتروزیگوت ها معمولاً هیچ ناهنجاری خونریزی ندارند. 

تشخیص های افتراقی 
• غالب   اتوزومال  اختلال  که   May-Hegglin ناهنجاری   

های  کت  پلا خونریزی،  و  پورپورا  با  همراه  متغیر  ترومبوسیتوپنی 
غول آسا و اجسام گنجانده شده بزرگ در گلبول های سفید است.

• ترومبوسیتوپنی- سندرم رادیوس غایب. 
• یلبراند.  ی فون و بیمار
•  .)ITP( پورپورای ترومبوسیتوپنیک ایدیوپاتیک
• کتی غول آسای  ارثی، به عنوان مثال سندرم   لات پلا سایر اختلا

کستری کت خا پلا

روش های بررسی و تشخیص
کت ها معمولا کم است اما ممکن است  در آزمایش CBC تعداد پلا
دیده  خونی  لایه  گسترش  روی  آسا  غول  های  کت  پلا باشد.  طبیعی 

سندرم برنارد سولیر

برگردان از:
آرین جهانگیرزاده خیاوی: دانشجوی دکترای حرفه ای پزشکی عمومی، 

دانشگاه آزاد اسلامی اردبیل 

 مقاله علمی
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ی عمدتا افراد 65 سال و بالاتر را تحت  هستند و این بیمار
تاثیر قرار می دهد.

آلزایمر  بیماری  اصلی  علت  مورد  در  هنوز  متخصصان 
نام  به  پروتئینی  تجمع  بیماران،  مغز  در  اما  ندارند  اطلاعی 
)tau( را مشاهده کرده اند که با پاسخ ایمنی بدن مرتبط است. تاو
سلول های  که  هنگامی  معتقدند  متخصصان  همچنین 
سوراخ  در  )دست  کار  این  تکرار  دلیل  به  ایمنی  سیستم 
که به  کردن( مدام فعال می شود، این استرس در بدن  بینی 
مختلف  ی های  بیمار ایجاد  به  می کند  بروز  التهاب  شکل 
بینی  محیط  در  تغییرات  کردند  کید  تا آنها  می شود.  منجر 
سرچشمه  می تواند  میکروب ها،  حد  از  بیش  رشد  دلیل  به 

عفونت های مزمن و خفیف مغزی باشد.
علامت های  بدون  می تواند  که  عفونت هایی  چنین 
ظاهری  در اطراف وجود داشته باشد، ممکن است موجب 
ک های پروتئینی مضری را که در  التهاب زیرجلدی شود و پلا
ی های مغز و اعصاب از جمله آلزایمر نقش دارد،  بروز بیمار

ایجاد کند.
ی زا  بیمار عوامل  انواع   ، آلزایمر به  مبتلا  افراد  مغز  در 
تبخال  ویروس  که موجب ذات الریه می شود،  کتری  با مانند 
از  که  گوندی  توکسوپلاسما  انگل  و  کرونا  ویروس  و  )هرپس( 

گربه منتقل می شود، پیدا شده است.
توصیه متخصصان برای پیشگیری از این وضعیت شستن 
کسب شده  تجارب  یادآوری  با  آن ها  است.  دست ها  مداوم 
بهداشتی  دستورالعمل های  رعایت  کوویدــ19،  همه گیری  در 
از  استفاده  و  دست ها  منظم  شست وشوی  مانند  دوران  آن 

کید کردند. ضدعفونی کننده ها تا

ساخت دوربین با حساسیت بالا برای تشخیص سرطان
محققان با ساخت دوربین جدید با حساسیت بالا گامی 

یک عامل عجیب تشدیدکننده خطر آلزایمر
چندین  یافته های  یابی  ارز با  سیدنی  دانشگان  متخصصان 
داخل  را  خود  انگشت  مدام  که  افرادی  شدند  مدعی  پژوهش  
به  ابتلا  خطر  معرض  در  بیشتر  می کنند،  بینی شان  سوراخ 

ی آلزایمر قرار دارند. بیمار

سیدنی  دانشگاه  متخصصان  همت  به  که  مطالعه  این 
  » »بایومولکولز اواخر سال 2023 در مجله  ی شده است،  گردآور

)Biomolecules( منتشر شد.
ی آلزایمر  در این تحقیق آمده است التهاب عصبی در بیمار
ویروس ها،  چون  ی زا  بیمار عوامل  از  ناشی  حدی  تا  می تواند 
ی بویایی  کتری ها یا قارچ هایی باشد که از طریق بینی و مجار با

وارد مغز می شود.
پزشکی  در  که  بینی  در  انگشت  کردن  وارد  عادت 
حفره  وارد  را  میکروب هایی  می شود،  نامیده  ینوتیلکسومانیا«  »ر
التهاب  می شود؛  مغز  التهاب  باعث  که  می کند  بینی  حساس 

ی آلزایمر مرتبط است. مغز نیز با شروع بیمار
از نیویورک پست، بیش از شش میلیون نفر با این  گزارشی  به 
گریبان   به  دست   ) )آلزایمر عصبی  سلول های  زوال  ی  بیمار

ـ
 

آزمایشـــگاه
 تازه های 

تازه هــا
مهندس نیلوفرحسن
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آزمایشـــگاه
 تازه های 

ی در بخش های مختلف  در مسیر توسعه روش های تصویربردار
از جمله تشخیص سرطان، افزایش امنیت داده ها و جلوگیری از 

جعل اسناد برداشتند.
گروه  یک   ،technologynetworks تارنمای  از  گزارشی  به 
از  وتررون  فیورنزو  و  لیانگ  جینیانگ  سرپرستی  به  تحقیقاتی 
در   énergie Matériaux Télécommunications تحقیقاتی  مرکز 
برای  را  جدیدی  سیستم  کانادا،  کبک  در   INRS ملی  موسسه 

ی از نانوذرات طراحی کردند. تصویربردار
ی مادون قرمز با دقت بالا و طول موج  این روش، تصویربردار
گرفتن پرتوهای فوتولومینسانس نانوذرات  که قادر به  کوتاه است 
ک نادر است. نیمه عمر این تابش ها در  دوپ شده با عناصر خا

محدوده میکرو تا میلی ثانیه است.
نتایج این بررسی در نشریه Advanced Science منتشر شده 
و  پزشکی  یست  ز بخش های  در  استفاده  برای  را  راه  که  است 

امنیت اطلاعات، هموار می کند.
ک های نادر از جمله ترکیبات راهبردی هستند که  عناصر خا
دارای خواص بی نظیری در نشر نور بوده و از آنها در حوزه های 

نشر  عمر  طول  علاوه براین،  می شود.  استفاده  علمی  مختلف 
فتولومینسانس ذرات تقویت شده با این یون ها، یک مزیت بزرگ 
در بخش تحقیقات بوده است چرا که تحت تاثیر شرایط خارجی 
ی  از طریق تصویربردار آن  گیری  اندازه  قرار می گیرد. در نتیجه، 
و  دقیق  اطلاعات  می توان  آن  از  که  می دهد  ارائه  را  داده هایی 

بسیار قابل اعتمادی را بدست آورد.
گرچه این زمینه شاهد پیشرفت های چشمگیری بوده است،  ا
ی موجود برای این نوع اندازه گیری ها مناسب  اما سیستم های نور

نیستند.
دوپ  نانوذرات  از  شده  منتشر  نور  مدت  طولانی  عمر  طول 
ک های نادر که در طیف مادون قرمز است، از صدها  شده با خا
را  تحریک  پذیری  تکرار نرخ  میلی ثانیه،  چندین  تا  میکروثانیه 

محدود می کند.

افزایش کیفیت تصویربرداری از بدن با استفاده از نانوذرات
محققان برای غلبه بر این چالش، دوربینی با حساسیت بالا 
ساختند که آن را )SWIR-PLIMASC )SWIR: مادون قرمز موج 
کوتاه؛ PLIMASC: میکروسکوپ تصویربرداری فوتولومینسانس با 

استفاده از یک دوربین تمام نوری( نامیدند.
این روش، نقشه برداری از خواص نوری فوتولومینسانس مادون 
با  سیستم  اولین  این  بخشد.  می  بهبود  را  کوتاه  موج  طول  قرمز 

حساسیت بالا و پر سرعت SWIR در زمینه اپتیک است.
چندین  روش  این  گفت:  تحقیق  این  محققان  از  لیو  میو 
قرار  پوشش  تحت  را  وسیعی  دامنه  مثال  عنوان  به  دارد.  مزیت 
، که این امکان را می دهد  می دهد، از 900 نانومتر تا 1700 نانومتر
تا در طول موج های مختلف یا باندهای طیفی، فوتولومینسانس 

تشخیص داده شود.
وی افزود: نتایج این کار را می توان برای تشخیص بیماری هایی 
نظیر سرطان به کار برد. بنابراین تاثیر ملموسی در زندگی انسان ها 
افزایش  به  کمک  برای  توان  می  آن  از  همچنین  داشت.  خواهد 

امنیت داده ها و جلوگیری از جعل اسناد استفاده کرد.

واکسن نانویی شبیه به ساختار ویروس ساخته شد
تولید    )DNA( ای  ان  دی  داربست  از  را  نانوذراتی  محققان 
برای  می توان  و  بوده  ویروس  به  شبیه  آن  ساختار  که  کردند 
پاسخ   ایجاد  برای  نانوذرات  این  کرد.  استفاده  کسن  وا ساخت 

ایمنی برعلیه ویروس کرونا مورد استفاده قرار گرفت.
کسن توسط محققان موسسه  ، این وا به گزارشی از تارنمای فیز
مرکز  چند  ی  همکار با  آمریکا  در   )MIT( ماساچوست   ی  فناور

تحقیقاتی دیگر تولید شد.
گرفته  قرار  آزمایش  مورد  موش ها  ی  رو که  نانوذرات  کسن  وا
که  است  شده  تشکیل    )DNA(ای ان  دی  داربست  از  است 
از آنتی ژن ویروسی را حمل می کند. این نوع  یادی  نسخه های ز
از ساختار  کسن ذره ای شناخته می شود  به عنوان وا که  کسن  وا

ویروس تقلید می کند.
بیشتر کارهای قبلی در مورد واکسن های ذره ای به داربست های 
پروتئینی متکی بودند، اما پروتئین های مورد استفاده در آن واکسن ها 
تمایل به ایجاد پاسخ ایمنی غیرضروری دارند که می تواند سیستم 

ایمنی بدن را از هدف دور کند.
داربست  که  یافتند  در موش ها  روی  مطالعه  در  محققان 
دی ان ای پاسخ ایمنی القا نمی کند و به سیستم ایمنی بدن اجازه 
می دهد تا پاسخ آنتی بادی خود را بر علیه آنتی ژن هدف متمرکز 

کند.
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یکی درمورد این واکسن جدید  مارک وان استاد مهندسی بیولوژ
توضیح داد: در این فناوری، سلول های B و سیستم ایمنی بدن 

انسان توسط آنتی ژن هدف کاملاً آموزش دیده می شود.
تحریک  شدت  به  را   B سلول های  که  یکرد  رو این  افزود:  ی  و
می تواند  می کنند(،  تولید  آنتی بادی  که  )سلول هایی  می کند 
آن ها  دادن  قرار  هدف  که  ویروس هایی  برابر  در  کسن  وا ایجاد 
ی )HIV(  و آنفلوآنزا و همچنین  دشوار بوده، از جمله اچ آی و
  )T( تی  سلول های  خلاف  بر  کند.  آسان تر  را   SARS-COV-2
 Bسلول های می شود،  تحریک  کسن ها  وا دیگر  انواع  توسط  که 
می تواند برای ده ها سال پایدار باشد و محافظت طولانی مدت 

را ارائه می دهد.
طراحی و ساخت شبه بلور نانوذره ای با استفاده از دی  ان  ای
ما  گفت:  هم  هاروارد  دانشگاه  استادیار  وود  لینگ  دانیل 
آیا می توانیم سیستم ایمنی بدن را  که  کنیم  علاقه مندیم بررسی 
کسن  یکردهای وا که در برابر رو آموزش دهیم تا در برابر پاتوژن ها 
SARS-COV-2مقاومت  و   HIV آنفلوآنزا،  مانند  معمولی 

می کنند، سطح ایمنی بالاتری را ارائه دهیم.
تشکیل  پروتئینی  نانوذرات  از  معمولاً  ذره ای  کسن های  وا
می تواند  و  است  مشابه  ویروس  با  ساختار  نظر  از  که  شده اند 
این  کند.  حمل  را  ویروسی  آنتی ژن  از  یادی  ز نسخه های 
قوی تر  ایمنی  پاسخ  به  منجر  می تواند  آنتی ژن ها  بالای  چگالی 
ویروس  به  شبیه  را  آن  بدن  زیرا  شود  سنتی  کسن های  وا از 
تعداد  برای  ذره ای  کسن های  وا خنک کننده  می داند.  واقعی 
ی زا، از جمله هپاتیت بی)B( و  ی از عوامل بیمار انگشت شمار
کسن ذره ای برای مقابله  پاپیلومای انسانی ایجاد شده است و وا
کره جنوبی  کرونا )SARS-COV-2( برای استفاده در  با ویروس 

تأیید شده است.

پروتئین به جنگ سرطان روده می آید
نوعی  می گویند   ،)ANU( استرالیا  ملی  دانشگاه  محققان 
پروتئین موجود در سیستم ایمنی را می توان به منظور ازبین بردن 
می تواند  پروتئین  این  کرد.  دستکاری  روده  سرطانی  سلول های 
سلول های سرطانی را خنک کرده و DNA آسیب دیده را بازسازی 

کند.
روده  سرطان   )medical press( پرس  مدیکال  از  گزارشی  به 
در  اما  گیرد،  می  استرالیا  در  را  نفر   100 از  بیش  جان  هفته  هر 
را می توان  صورت تشخیص زودهنگام، حدود 90 درصد موارد 

با موفقیت درمان کرد.
سرطان روده چهارمین سرطان شایع در استرالیا است. تخمین 
به  سالگی   85 سن  در  نفر  یک  نفر   20 هر  از  که  شود  می  زده 
سرطان روده مبتلا می شود. تحت برنامه ملی غربالگری سرطان 
روده، استرالیایی های 50 تا 74 ساله هر دو سال یک بار آزمایش 
که یک اقدام مؤثر برای  یافت می کنند  غربالگری روده رایگان در

ترویج تشخیص و درمان زودهنگام است.
گرچه خطر ابتلا به سرطان روده در افراد بالای 50 سال بیشتر  ا
این  به  جوان تر  استرالیایی های  از  فزاینده ای  تعداد  اما  است، 
ی مبتلا می شود. از هر 9مورد جدید سرطان روده یک مورد  بیمار

در استرالیایی های زیر 50 سال بروز می کند.
حال پزشکان محقق استرالیایی برای یافتن راهی جهت غلبه 
بر این نوع سرطان تحقیقاتی را صورت دادند و به نتایجی دست 

یافتند که در نشریه Science Advances منتشر شده است.
از   Abhimanu Pandey دکتر  تحقیق  این  اصلی  نویسنده 
 دانشگاه ملی استرالیا می گوید: پروتئینی که به نام Ku70 شناخته 
می شود، می تواند مانند یک کلید چراغ با استفاده از ترکیبی از 

داروهای جدید و موجود فعال یا "روشن" شود.
پاندی معتقد است: این پروتئین در حالت فعال شده، مانند 
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 )DNA( از هایی  نشانه  و  کند  می  عمل  نظارتی  سیستم  یک 
 )DNA( دهد.  می  تشخیص  ها  سلول  در  را  دیده  آسیب 
کد ژنتیکی زندگی است و DNA آسیب دیده نشانه خطری است 
به سلول های سرطانی تبدیل  را  تواند سلول های سالم  که می 
کند. تحقیقات ما نشان می دهد که Ku70 می تواند سلول های 

ی کند. کساز سرطانی را خنک کرده و DNA آسیب دیده را پا
سلول های  شدن  تهاجمی تر  از  پروتئین  این  گوید:  می  ی  و
در  کند.  می  جلوگیری  بدن  سراسر  در  آنها  گسترش  و  سرطانی 

واقع آنها را غیرفعال کرده و در حالت خاموش نگه می دارد.
سرطان روده بزرگ دومین سرطان شایع در زنان است

اعلام  نیز  استرالیا  ملی  دانشگاه  از   ،Si Ming Man پروفسور 
کرده است که روش های غربالگری سرطان روده در آینده می تواند 
شامل بررسی سطح پروتئین Ku70 در پولیپ های پیش سرطانی 
و رشد غیرطبیعی بافت موجود در روده بزرگ قبل از تبدیل شدن 

سلول های سالم به سرطان باشد.
ی می گوید: تحقیق ما نشان می دهد که Ku70 یک نشانگر  و
یستی ایمنی خوب است؛ به این معنی که به ما کمک می کند  ز
کسی پس از تشخیص سرطان روده بهتر یا  کنیم چه  پیش بینی 

بدتر خواهد شد.
با 15  یه )مصادف  فور روز جهانی سرطان در چهارم  از  پیش 
 بهمن ماه(، محققان دانشگاه ملی استرالیا از افراد در هر سنی 

گاه باشند. می خواهند که از علایم و نشانه های سرطان روده آ
درمان  و  تشخیص  که  دانیم  می  گوید:  می  من  پروفسور 
زودهنگام نه تنها برای غلبه بر سرطان روده، بلکه در مورد دیگر 
یم تحقیقات انجام شده در  سرطان ها نیز حیاتی است. امیدوار
گاهی در مورد پیشگیری، تشخیص  این زمینه بتواند به افزایش آ

و درمان سرطان در این روز مهم کمک کند.

تشخیص سرطان ریه با استنشاق نانوذرات و انجام 
آزمایش ادرار

یه ارایه کردند  محققان یک روش آسان برای تشخیص سرطان ر
از فرد بیمار  که در آن ابتدا نانوذرات استنشاق می شود و سپس 
نواری  تست های  با  آزمایش  این  می شود.  گرفته  ادرار  آزمایشگاه 

شبیه به کیت های تست بارداری انجام می شود.
معمول  طور  به  یه  ر سرطان  نیواطلس،  تارنمای  از  گزارشی  به 
روش  این  اما  می شود،  داده  تشخیص  سی تی اسکن  طریق  از 
اشتباه  نتیجه  و  است  آزاردهنده  بیمار  برای  کمی  تشخیصی 
و  بوده  بزرگ  سی تی اسکن  دستگاه های  همچنین  دارد.  بالایی 

در برخی مناطق دور افتاده دسترسی به آنها دشوار است.

 )MIT( ی ماساچوست دستاورد جدید محققان موسسه فناور
یه را ساده  کرده است، در این روش  در آمریکا تشخیص سرطان ر
و  شده  تولید  نانوذرات  آسم،  اسپری  شبیه  دستگاهی  طریق  از 
های  آزمایش  همانند  سپس  و  می کند  استشمام  را  آن  بیمار 

ی، فرد با یک نوار ساده آزمایش ادرار می دهد. تشخیص باردار
ی  حاو نانوذرات  است،  پیچیده  کمی  ی  فناور این  سازوکار 
که  هستند  بارکد  صورت  به   )DNA(ای ان  دی  رشته های 
که با آنزیم های خاصی به نام پروتئاز  گونه ای طراحی شده اند  به 
از تومورهای سرطان به میزان  کنش می دهند. این آنزیم ها  برهم 
، این آنزیم با بارکد  یادی ترشح می شود. در صورت وجود پروتئاز ز
و  از بدن می کند  را وارد سیالات خروجی  و آن  کنش داده  برهم 

می توان آن را در ادرار شناسایی کرد.
برای  ژنتیکی  نظر  از  که  موش هایی  در  را  روش  این  محققان 
آزمایش  بودند،  شده  اصلاح  انسان  مانند  یه  ر سرطان  ایجاد 
که با مرحله  کردند. حدود 7.5 هفته پس از شکل گیری تومورها 
1 یا 2 سرطان در انسان ارتباط دارد، محققان آزمایش تشخیصی 

را انجام دادند.

 20 جستجوی  در  تحقیقاتی  گروه  این  ها،  آزمایش  اولین  در 
یتم ها برای  یستی مختلف بود، اما پس از استفاده از الگور نشانگر ز
به چهار نشانگر  را  این نشانگرها  آنها  ترکیب،  بهترین  شناسایی 
کاهش دادند. این دسته کوچک نشانگرها برای ساخت نوار تست 

تشخیص مناسب بود.
از  استفاده  با  سرطان  برای  ادرار  آزمایش  که  است  سال  چند 
مکانیسم های مختلف مورد پژوهش قرار گرفته است، اما تحقیق 
نسخه های  است.  مسیر  این  در  توجهی  قابل  پیشرفت  جدید 
 ، قبلی نیاز به تزریق نانوذرات به جریان خون داشت، اما این ابزار
در  آن  از  می توان  و  است  تهاجمی  کمتر  استنشاقی  روش  یک 

هرکجایی استفاده کرد.
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 مقاله علمی
برگردان از:

نسیم فتح اله نژاد: کارشناس علوم آزمایشگاهی،
 شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

کمبود پیرووات کربوکسیلاز
کمبود پیروات کربوکسیلاز )PCD( یک اختلال متابولیک بسیار 

نادر و ارثی است.

پاتوژنز
• اتوزومی   )PCD( یک وضعیت  کربوکسیلاز  پیروات  کمبود 

 11q13.4-q13.5 مغلوب است که در آن نقص در جایگاه ژن
وجود دارد.

• گزالواستات   پیرووات کربوکسیلاز برای تبدیل پیرووات به ا
در  قدم  اولین  برای  شده  تولید  گزالواستات  ا است.  لازم 
گلوکونئوژنز و همچنین برای حذف موثر  تنفس سلولی، برای 
ک از طریق چرخه کربس با استفاده از اسید آسپارتیک  آمونیا

مورد نیاز است.
• به   منجر   )PCD( کربوکسیلاز پیروات  کمبود  بنابراین 

مقادیر  افزایش  باعث  که  شود  می  سلولی  تنفس  در  اختلال 
لانین، استیل کوآ وکتون ها می شود. کتیک، آ اسید لا

• گلوکونئوژنز می شود   به اختلال در  PCD همچنین منجر 
سطوح  های  زمان  در  سلول  ضعیف  عملکرد  به  منجر  که 
دلیل  به  گردش  در  ک  آمونیا سطح  همچنین  و  گلوکز  پایین 

کمبود اسید آسپارتیک افزایش می شود.
• کودکانی که با این اختلال متولد می شوند، رشد نمی کنند  

کثریت آنها  و عملکرد عصبی پیشرونده آنها بدتر می شود و ا
قبل از شش ماهگی می میرند.

همه گیرشناسی
• سه شکل از این اختلال توصیف شده است: B ،A و C، و 

C کمترین شدت را دارد.
• شکل نوزادی )نوع A( بیشتر در آمریکای شمالی با شیوع  

تقریباً 1 در 250000 دیده می شود.
• شایع تر   بریتانیا  و  فرانسه  در   )B )نوع  نوزادی  شدید  فرم 

است و بقای کمتری نسبت به نوع A دارد.
• و تنها چند   نادر است  C( بسیار  فرم خوش خیم )نوع 

مورد در سراسر جهان شناخته شده است.

علائم بالینی
• ئم متفاوت خواهد بود.  با توجه به شدت اختلال، علا
• احتمال   است  ممکن  اختلال  این  خانوادگی  سابقه 

تشخیص قبل از زایمان را در جنینی که به نظر کوچک به 
ی افزایش دهد. نظر می رسد در سن باردار

• نوزادانی که با این اختلال متولد می شوند ممکن است  
و  باشند  زایمان  هنگام  در  پایین  آپگار  مقیاس  با  کوچک 
ممکن است به علت هیپوگلیسمی نوزادان در اولین ساعات 

کی پنه می شوند.  زندگی دچار هیپوتونی محوری و تا
اختلال  این  در  شده  مشاهده  های  ویژگی  سایر 
رشد  عطف  نقاط  فقدان  رشد،  در  نارسایی  شامل 
ردیابی  در  ناتوانی  و  ضعیف  دید  طبیعی،میکروسفالی، 
تنفس  یا  آپنه  های  کسی،دوره  آتا متحرک،  جسم  یک 

Cheyne-Stokes و اسپاستیسیتی  می باشد.

تشخیص های افتراقی
لات مادرزادی متابولیک، مانند سندرم لی. سایر اختلا

روش های بررسی و تشخیص
بررسی های زیر ممکن است در تایید تشخیص مفید 

باشد:
• کاهش قند خون راندوم. 
• هیپرآمونیمی، هیپرناترمی. 
• کتات و پیرووات سرم   افزایش سطح لا
• لانین، لیزین و پرولین   افزایش سطح سرمی آ



37       بهمن 1402
 شماره 217 

برگردان از:
نسیم فتح اله نژاد: کارشناس علوم آزمایشگاهی،

 شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

• بررسی های  ژنتیکی 
•  )CSF (کتات و پیرووات مایع مغزی- نخاعی افزایش سطح لا
• بطنی   اطراف  لوکومالاسی  و  بطن  MRI-اتساع  اسکن 

کیستیک ± هیپومیلیناسیون عمومی.

کنترل بیماری
1-اقدامات کلی

به  مبتلا  فرزند  که  والدینی 
ارجاع  از  دارند  اختلال  این 

برای مشاوره ژنتیک بهره مند 
تشخیص  شد.  خواهند 
پذیر  امکان  تولد  از  قبل 

است. 
یک کولوژ 2-فارما

• درمانی   مداخلات 
مانند  مختلفی 

مداوم  تغذیه 
برای  ای  قطره 
از  جلوگیری 

گلیسمی  هیپو
بالای  دوز  وافزودن 

آسپارتات  و  سیترات 
گزالواستات.  ا تهیه  برای 

که اینها باعث بهبود  در حالی 
تعادل  عدم  و  کتیک  لا اسیدوز 

بر متابولیک می شوند، به نظر می رسد که  کمی  تأثیر 
زوال عصبی  و اختلال مرتبط با آن داشته باشند.

• تیامین، لیپوئیک اسید و دی کلرواستات همگی در تلاش  
متابولیک  مسیرهای  از  استفاده  رساندن  کثر  حدا به  برای 
را  کتیک  لا نتیجه اسیدوز  و در  اند  جایگزین استفاده شده 

کاهش می دهند.
• ممکن   که  است  ایده  این  بر  مبتنی  آناپلروتیک  درمان 

ی ها وجود داشته باشد،  ی در این بیمار انرژ کمبود  است 
برای چرخه  ارائه یک بستر جایگزین  با بهبود  تواند  که می 
برای  الکترون  انتقال  زنجیره  و   )CAC(اسیدسیتریک

افزایش تولید ATPهمراه باشد.

پیش آگهی
• با وجود تمام مداخلات  

گهی  آ پیش  درمانی، 
ضعیف  همچنان 
کودکان  اکثر  و  است 
سن  از  قبل  مبتلا 
جان  ماهگی  شش 
دست  از  را  خود 

می دهند.
• های   ناتوانی  با  برخی 

شدید  ذهنی  و  جسمی 
تری  طولانی  مدت  برای 

زنده خواهند ماند.
•   »C« نادر  بسیار  شکل 

خفیف تر این بیماری ممکن 
است با ناتوانی خفیف و دوره های 

کتیک همراه باشد. مکرر اسیدوز لا

منبع:
This is a translation into Farsi of an article original-

ly published in English: Prof Cathy Jackson, Pyruvate  
Carboxylase Deficiency. Available from patient info  
doctor , Last updated:12:2011. 

www.tashkhis.ir @tashkhis_magazine

 نسخه آنلاین هر شماره را می توانید ازلینک های زیر
دانلود کنید و ورق بزنید: 
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در  بالارونده  شود.افزایش  می  گرفته  نظر  در  طبیعی  لیتر 
ی فعال بالینی مفیدتر از اندازه مطلق آن است.  یک بیمار
دلیل  به  ندرت  به  لیتر  در  میکروگرم   10 از  بیش  ی  اندازه 
به  تواند  می  میانه  یا  بالارفتن   است،  خیم  خوش  ی  بیمار

دلیل کشیدن سیگار رخ دهد.

 حساسیت
حساسیت CEA در گام های آغازین سرطان کولورکتال 
یابد.  می  افزایش  ی  بیمار پیشرفت  با  و  است  کم  بسیار 
گزارش  را  حساسیت  که  مطالعاتی  مقدار cut off در 
نیز  حاصله  نتایج  بنابراین  است.  متفاوت  کنند،  می 
 ، لیتر در  میکروگرم   5  cut off از استفاده  با  کند.  می  فرق 
بیماران مبتلا  برای  یافته  افزایش  با مقادیر  بیماران  نسبت 
ی، دوکس C ،B ،A و D به ترتیب 3، 25، 45 و 65  به بیمار
غیرقابل  ی  بیمار با  موارد  درصد   72 حدود  است.  درصد 

برداشت یا متاستاتیک سطح CEA را افزایش می دهد.

CEA کاربردهای  اندازه گیری
الف- غربالگری سرطان کولورکتال

به دلیل حساسیت و ویژگی کم تست CEA، استفاده از 
آن برای غربالگری افراد سالم یا برای تشخیص زودهنگام 
سطح CEA فقط  و  شود  نمی  استفاده  کولورکتال  سرطان 

پس از تایید بدخیمی باید تجویز شود.

آنتی ژن سرطانی جنینی )CEA( یک گلیکوپروتئین است که در 
سلول های مخاطی طبیعی وجود دارد اما افزایش اندازه های 

آن درآدنوکارسینوم، به ویژه سرطان کولورکتال دیده می شود. 
بنابراین CEA نقش یک نشانگر تومور را دارد. چون حساسیت 

و ویژگی آن پایین است، بدینروی از آرمایش CEA  بیشتر 
برای تشخیص بازگشت بیماری استفاده می شود. CEA به 

ویژه  پس از عمل برای پیگیری بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال 
توصیه می شود. زیرا CEAدر سرطان کولورکتال و طیف گسترده ای 

از سایر شرایط بدخیم و خوش خیم نیز افزایش می یابد.

شرایط بدخیم که ممکن است باعث افزایش CEA شوند شامل 
ریه، سرطان معده،  سرطان روده بزرگ، سرطان پستان، سرطان 
مدولاری  کارسینوم  مزوتلیوما،  پانکراس،  سرطان  مری،  سرطان 

تیروئید ومتاستازهای اسکلتی است.
باعث  است  ممکن  که  غیربدخیم  شرایط 
کبدی  بدخیم  غیر  های  ی  افزایش  CEA شوند شامل،بیمار
و  ویروسی  هپاتیت  مزمن،  فعال  هپاتیت   ، سیروز مانند 
ی  کلیوی،پانکراتیت،بیمار مزمن  ی  انسدادی،بیمار زردی 
روده  (،سندرم  اولسراتیو کولیت  کرون،  ی  روده )بیمار التهابی 
مصرف  و  تنفسی  های  ی  ،دیورتیکولیت،بیمار تحریک پذیر

سیگار است.

CEA محدوده طبیعی
اندکی  شاید  گون  گونا های  درآزمایشگاه  نرمال  محدوده 
در  میکروگرم   5 تا   2/5 سطح CEA بین  اما  باشد،  متفاوت 

 مقاله علمی
برگردان از:

1-روح اله سالمی قشلاق: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت و درمان مغان)گرمی(، 
    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

2-سجاد حضی زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

3- اعظم حیدری: کارشناس اتاق عمل، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر،  
    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

آنتی ژن سرطانی جنینی
Carcinoembryonic Antigen (CEA)
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گر  ا است  بدتر  عمل  قابل  سینه  سرطان های  گهی  پیش آ
بالاتر   )CA15-3(سرطانی آنتی ژن  سرمی CEA و  سطح 
دلیل  به  گهی  آ پیش  این  سودمندی  باشد،  نرمال  حد  از 
این،  بر  علاوه  است.  محدود  کم  ویژگی  و  حساسیت 

سطوح cut off بهینه ناشناخته باقی می ماند.
برخی مطالعات نشان داده اند که CEA در ارتباط با سایر 
نشانگرهای تومور مثل CA27.29، آنتی ژن پلی پپتیدی بافتی 

و به ویژه CA 15-3، ممکن است در موارد زیر مفید باشد:
ی •  نظارت بر بیمار

•  شناسایی بیماران مبتلا به متاستازهای اسکلتی
•  پیش بینی پاسخ به شیمی درمانی

توصیه  پستان  سرطان  معمول  های  مراقبت  CEA در 
گانه برای نظارت در موارد  نمی شود و نباید به صورت جدا

ی استفاده شود. پیشرفته بیمار

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

published in English: Dr Colin Tidy, Carcinoembry-
onic Antigen )CEA(. Available from patient.info/
doctor, Last uptaded:4: 2020.

 

گهی: •  پیش آ
گهی  آ پیش  آزمایش CEA در  1.  کاربرد 
یک  عنوان  که  به  است  آن  از  بیشتر  بسیار 
روده  سرطان  برای  اولیه  تشخیصی  آزمایش 

بزرگ به کاررود.
ی  2.  احتمال افزایش سطح CEA در بیمار

پیشرفته بیشتر است.

 مرحله بندی سرطان
 از CEA با ترکیب با سایر مارکرهای تومور )مثل 
 )CA242 ،CA19-9 موسین تومور  نشانگرهای 
نوع  و  بیماری  استیج  تعیین  برای  توان  می 

جراحی و مدیریت پسا جراحی بهره وری کرد.
 

•  نظارت بر درمان:
پیگیری  سطوح CEA در  عمده  1.  نقش 
نظر  مورد  درمان  از  پس  عود  برای  بیماران 

سرطان کولورکتال است.
2.  سطح CEA معمولاً در عرض 4تا6 هفته 

پس از برداشتن موفقیت آمیز جراحی به حالت عادی باز می 
به  پاسخ  یابی  ارز برای  تواند  می  سطح CEA همچنین  گردد. 

شیمی درمانی استفاده شود.
3. موسسه ملی بهداشت و مراقبت عالی )NICE( کارهایی 
که به طور بالقوه مبتلا بوده اند توصیه می کند  را برای افرادی 
کولورکتال  سرطان  برای  درمانی  جراحی  درمان  شامل  که 
و  موضعی  عود  تشخیص  برای  پیگیری  متاستاتیک،  غیر 
متاستازهای دور در سه سال اول باید شامل CEA و CT قفسه 

سینه، شکم و لگن می باشد.
ساله  پنج  بقاء  شاخص  بالینی  بهبود  4. کارآزمایی های 
داده  نشان  را  با  CEA بودن   کنترل  تحت  که  مبتلا  بیماران 

است
نداده  رخ  عود  که  دهد  نمی  نشان  لزوماً  نرمال  5. سطوح 

است.
  

ب- سرطان پستان
سینه  سرطان  تشخیص  برای  مشابهی  ملاحظات 
به  آن  از  استفاده  حساسیت CEA برای  شود.  می  اعمال 
چه  گر  ا است.  کم  بسیار  اولیه  تشخیص  تست  یک  عنوان 

برگردان از:
1-روح اله سالمی قشلاق: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت و درمان مغان)گرمی(، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-سجاد حضی زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3- اعظم حیدری: کارشناس اتاق عمل، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر،  

    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

http://patient.info/doctor
http://patient.info/doctor


بهمن 1402 40
 شماره 217

Tel: 021 88987501-86093108
 Website: www.Tashkhis.ir 
Email:Tashkhis@gmail.com 

Editor in Chief: 
Dr. Abbas Afrah
aafrah@gmail.com

Managing editor: 
 Dr. Abbas Nadaf Fahmideh

Scientific editor: 
Dr. Ali Beikian 

Executive Manager:

Mahmood Aslani
matashkhis@gmail.com

Scientific Consultants:
Dr. Seyed Hossein Fatemi,
Head of Iranian Association of Clinical 
Laboratories (IACL)

Dr. Abdolfattah Sarrafnejad, 
Professor of Tehran Medical Sciences

Dr. Mohammad-Javad Gharavi, 
Secretary of Iranian Association of 
Clinical Laboratories (IACL)

Dr. Alireza Tarang,
Medical Genetics (PhD.)

Dr. Ali Beikian, 
MD Pathologist

Parvin Mokhtar, 
Nurse BSc(N)

ِDr.Amirhossein Bahrololoomian, 
Medical Engineering (Faculty)

ISSN:1561-6363

FEBRUARY 2024 / Volume 26 / Issue No.217

content

3

3

3

3

3

3

3

3

3

3

Diabetes Mellitus in Adults-part1…...................................................................…..2

News………………….......................................................………........................4

Autoimmune Polyendocrine Syndrome(APS)-part2……………………….…….6

Dr. zarnani, Artificial Intelligence and Evolution in the Future of 

     Medical Diagnostic Laboratories…...............................................................…12

Glycogen Storage Disorders…...............................................……………………13

Multiple Sclerosis……..................................................………………………….16

Guinea Worm Disease (Dracunculiasis)…………………….........………………22

An Overview of Growth Hormone Activity………………….…………………..24

Anaemia in Chronic Kidney Diseas………………………..… ………………….28

Bernard-Soulier Syndrome……………………………………...………………..31

Lab News………….......................................................................……………….32

Pyruvate Carboxylase Deficiency......................................……………...………..36

Carcinoembryonic Antigen (CEA)………………………...........................……..38

M o n t h l y  M a g a z i n e

Lab kits Manufacturer CO.
Pishgaman Sanjesh

0098-2145689000

Lab Diagnosis

3

3

3



41       بهمن 1402
 شماره 217 

Tel: 021 88987501-86093108
 Website: www.Tashkhis.ir 
Email:Tashkhis@gmail.com 

Editor in Chief: 
Dr. Abbas Afrah
aafrah@gmail.com

Managing editor: 
 Dr. Abbas Nadaf Fahmideh

Scientific editor: 
Dr. Ali Beikian 

Executive Manager:

Mahmood Aslani
matashkhis@gmail.com

Lab Diagnosis



بهمن 1402 42
 شماره 217



43       بهمن 1402
 شماره 217 



بهمن 1402 44
 شماره 217



45       بهمن 1402
 شماره 217 



بهمن 1402 46
 شماره 217


	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack

