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اما  هستند،  ارتباط  در   )PADI4 و  ،PTPN22، CTLA4 ،نمونه
سهم منحصر به فرد آنها در مقایسه با ناحیه HLA بسیارکم است. 
باعث  که  شده   انجام  ژنومی  وابستگی  باره  در  بزرگی  های  پژوهش 
 RA شناسایی مکانیسم های ژنتیکی و جایگاه های گوناگون وابسته با

عوامل  نقش  است.  مانند TNIP2، WISP1 و TNFRSF11A شده 
اپی ژنتیک، مانند متیلاسیون DNA و استیلاسیون هیستون نیز در 
بیماریزایی RA نیز مشخص شده است.  در افراد مستعد ژنتیکی، 
عوامل خطر محیطی، مانند سیگار کشیدن به عنوان مثال، قوی ترین 
 ، گرد و غبار گرفتن در معرض  قرار   ،)RA برای عامل خطر محیطی 
ویروس ها، چاقی، وضعیت اجتماعی-اقتصادی پایین، و تغییرات در 
ریه، روده، و میکروبیوم دهان،  در به اصطلاح شکست تحمل )یعنی 
تولید اتوآنتی بادی ها و تولید سایتوکاین های پیش التهابی( دخیل 
بیماری شده است.  برعکس، مصرف  تداوم  و  باعث شروع  و  بوده 
کننده باشد. یک مطالعه  متوسط الکل به نظر می رسد محافظت 
افزایش بروز RA فاکتور روماتوئید )RF( منفی را در مقایسه با دهه های 
گذشته نشان داده است. با این حال، تأثیر متقابل دقیق بین عوامل 
خطر ژنتیکی و محیطی و اینکه چگونه این تعامل منجر به پیشرفت 
کامل مشخص نشده است.تولید  نهایی بیماری می شود، به طور 
اتوآنتی بادی ها و وجود سلول های T فعال در خون و ساختارهای 
کننده RA است. آنتی بادی های  سینوویال از ویژگی های متمایز 
پروتئین ضد سیترولینه )ACPAs( و تا حدی RF قوی ترین ارتباط را 
با RA نشان داده اند. سایر اتوآنتی بادی ها از جمله آنتی بادی های 
با RA مرتبط  شده  کاربامیله  پروتئین   ،4- دیمیناز آرژنین  پپتیدیل 
 ،RA با وابسته  2. خودایمنی  نوع  کلاژن  های  بادی  آنتی  هستند.  

چندین سال پیش از پیدایش بیماری بالینی  قابل شناسایی  است.
تولید  جایگاه  نخستین  بیماران،  برخی  برپایه بررسی ها،در 
اتوآنتی بادی دور از مفصل، به ویژه در مخاط پریودنتیوم، روده یا ریه است.
این مرحله اولیه از خودایمنی موضعی مخاطی )برای نمونه، مربوط 
 )IgG related ( سپس با انتقال به خودایمنی سیستمیک )یعنیIgA به
که منجر به  گسترش تعداد و ویژگی های ACPAs دنبال می شود  و 
یک پاسخ ایمنی پیچیده پیش التهابی و در نهایت شروع بیماری 
مرتبط  مختلف  بادی های  اتوآنتی  میان  در  ماندگاری  شود.  می 

آرتریت روماتوئید بیماری التهابی سیستمی مزمن، و خودایمنی است که بیشتر 
مفصل ها و بافت های نرم را درگیر می کند.  این نوشته برگردانی از  سمینار 
مروری است  در باره ی جنبه های اصلی آرتریت روماتوئید از جمله: بررسی 
بالینی،  تظاهرات  زایی،  بیماری  درک  در  تازه  های  پیشرفت  و  اپیدمیولوژی 

معیارهای طبقه بندی و ارزش تصویربرداری در تشخیص بیماری.
انبوه گزارش های علمی و پیدایش داروهای تازه،  نیازمند به روز رسانی مداوم 
در زمینه ی تشخیص ، مدیریت  و درمان آرتریت روماتوئید است. خوشبختانه  
پایش این بیماری با درمان های امروزی باعث آسایش  بسیاری از بیماران 
شده است. پیشرفت در مدیریت درمان و پایشRA، وامدار دو انجمن ، کالج 
روماتولوژی آمریکا و اتحادیه انجمن های  روماتوبوژی اروپا است. درونمایه ی 
این جستاربیشتر پیشنهادی های این دو انجمن است  و همراه با بحث های 
و  آرتریت روماتوئید  )مانند نقش گلوکوکورتیکوئیدها در مدیریت  آمیز  جدل 
مشخصات ایمنی مهارکننده های ژانوس کیناز( و پرسش های پژوهشی کلیدی 

از جمله رویکرد پزشکی دقیق، پیشگیری و درمان آرتریت روماتوئید است.

پیش گفتار
آرتریت روماتوئید یک بیماری التهابی سیستمی خود ایمنی است که 
در گام نخست مفصل ها  رادرگیر می کند وگسترش آن  باعث  فرسایش 
زودرس  مرگ  وشاید  بالا   اجتماعی  باراقتصادی  و  وتحمیل  بدن  
و  نیست  یکسان  جهان  سراسر  در  روماتوئید  آرتریت  شود. پراکندگی 
را در  افراد  تواند  آرتریت روماتوئید می  تا 1٪ در نوسان است.   از ٪0.25 
 هر سنی درگیر کند، ولی در سنین بالاتر از 40 سال رواج بیشتری دارد. 

زنان دو تا سه برابر بیشتر از مردان دچار این بیماری هستند.

حساسیت به بیماری و بیماریزایی
ساز و کاربیماری زایی  RA پیچیده است وبه طور کامل  هنوز شناخته 
نیست. در این میان استعداد ژنتیکی نقش کلیدی دارد به گونه ای  که 
شانس ابتلا در وابستگان درجه  یک  بیماران مبتلا ، در مقایسه با جمعیت 
عمومی دو تا پنج برابر بیشتر است.  وابستگی چندین آلل با افزایش خطر 
ابتلا به RA تایید شده است.  در این باره دلایل محکمی موید نقش 
ژن HLA-DRB1 است، به ویژه یک توالی کلیدی از موتیف توالی پنج آمینو 
اسید 70تا 74 در باقیمانده های زنجیره HLA-DRβ، که  به  اصطلاح 
گفته می شود.  چندین ژن غیر MHC با RA )برای  اپی توپ مشترک 

روماتیسم مفصلی-روماتیسم مفصلی-بخشبخش11

ســرآغاز

دکتر عباس افراه
بورد تخصصی آزمایشگاه بالینی
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یه است و تظاهرات کمتر شایع و  لنفادنوپاتی( و بیماری بینابینی ر
یت، گلومرولونفریت، درگیری  نادر شامل واسکولیت، نوروپاتی، سرووز
.  شیوع بسیاری  التهابی چشم، سندرم فلتی، میوپاتی و آمیلوئیدوز
از این تظاهرات خارج مفصلی در طول زمان کاهش یافته است که 

احتمال می رود به دلیل درمان بهتر و زودتر التهاب باشد.
تشخیص و طبقه بندی

RA تا به امروز هیچ معیار تشخیصی برای RA وجود ندارد.  امروزه،  
بسیاری از روماتولوژیست ها در کار روزانه  خود معیار را بر طبقه بندی 
انجمن های  اروپای  اتحادیه  و   )ACR( آمریکا  روماتولوژی  کالج 
که جایگزین معیارهای  اند  برای RA گذاشته   )EULAR( روماتولوژی

قبلی ACR 1987 در سال 2010 شده است.
معیار اولیه  حداقل یک مفصل متورم بالینی است. سایر انواع آرتریت، 
مانند آرتریت ناشی ازکریستال، آرتریت واکنشی، و بیماری های بافت 
همبند برای اعمال این معیارها باید کنار گذاشته شوند. معیارهای اصلی 
این معیارها عبارتند از پراکندگی مفاصل )یعنی مفاصل بزرگ در مقابل 
)یعنی ACPA یا RF مثبت(،  سرولوژی  وضعیت  کوچک(،  مفاصل 

واکنش دهنده های فاز حاد و مدت زمان علائم.
معیارهای  که  داد  جامع  نشان  بررسی  یک   ،2014 سال  در 
 0.82 ترکیبی  حساسیت  2010 دارای   EULAR و ACR طبقه بندی
-0.59(  0.61 ویژگی  و   )0.84-0.79  :)CI( اطمینان فاصله   ٪95(
برای  بالینی  کار  در  ای  فزاینده  طور  به  بودند. تصویربرداری   )0.64
شود.  می  استفاده  اولیه  ساختاری  آسیب  و  التهاب  تشخیص 
التراسونوگرافی، ام آر آی و رادیوگرافی معمولی، زمانی مفید هستند که 

تشخیص RA زیر سوال باشد.
هیپرتروفی  تشخیص  برای  التراسونوگرافی  که  است  شده  ثابت 
و  مفاصل  در   ) داپلر پاور  سیگنال  عروقی)مانند  آسیب  و  سینوویال 

تاندون های بیماران مبتلا به RA حساس و دقیق است.
که  را  استئوتیت  و  تنوسینوویت  سینوویت،  MRI می تواند 
ایجاد پوکی استخوانی هستند،  برای  بالقوه ای  پیش بینی کننده های 
برای  تصویربرداری  تست  اولین  معمولی  رادیوگرافی  دهد.  تشخیص 

تشخیص آسیب مفصل بر اساس EULAR است.
التراسونوگرافی و MRI به دلیل حساسیت بالاتر در مقایسه با رادیوگرافی 
معمولی ابزارهای امیدوارکننده ای برای ارزیابی آسیب ساختاری مفصل 
هستند. گفتنی است که برپایه ی برخی پژوهش ها، ارزش تصویربرداری 
و  نیست،  مشخص  روشن  به RA به  طور  مبتلا  پایش  بیماران  در 
برای التراسونوگرافی  در تصمیم گیری درمانی بیماران مبتلا به RA  نسبت 

به اقدامات بالینی امتیازی داده نشده است. 
ادامه مقاله را در شماره آینده می خوانید. 

منبع:
https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-

6736(23)01525-8/

آنتی بادی های پپتید سیترولینه  به ویژه  و  روماتوئید، ACPAها  با  آرتریت 
برای RA نشان  را  ویژگی  بیشترین   )Anti-CCP( ضدحلقوی  شده 
گهی  داده اند. ACPA ها نقش تشخیصی مهمی دارند و دارای ارزش پیش آ
بالقوه ای هستند، زیرا نمود آنها با پیشرفت رادیوگرافی، تظاهرات خارج 
مفصلی و پاسخ به درمان هماهنگی دارد. از نگاه  بافت شناسی، پانوس 
روماتوئید نشان دهنده نشانه ویژه  RA است. این پانوس دارای هیپرپلازی 
از  ناهمگن  التهابی  سلول  نفوذ  و  نئوواسکولاریزاسیون  سینوویال،  بافت 
پلاسما  سل های تولیدکننده    ،B سلول های  ، CD4+  CD8+  Tسلول های
سلول های  و  نوتروفیل ها  فیبروبلاست ها،  ماکروفاژها،  ایمونوگلوبولین، 
دندریتیک است. اگردرمان نشود، این پانوس بسیار تهاجمی به ساختارهای 
مجاور حمله می کند و منجر به آسیب تدریجی و غیرقابل برگشت استخوان، 
غضروف، تاندون ها و رباط ها می شود.  استئوکلاست ها و کندروسیت های 
فعال شده نقش مستقیمی در ایجاد آسیب ساختاری مفصل دارند. چندین 
واسطه درتراکنش  بین سلول های درگیر در این شبکه التهابی شناسایی 
شده است، مانند فاکتور نکروز تومور IL-6، IL-1 ،(TNF) و فاکتور رشد 

.)TGF-β( تبدیل کننده بتا

تظاهرات بالینی
یجی  و موذیانه و تورم  در بیشتربیماران، تظاهرات بالینی RA با درد تدر
مفاصل  آغاز می شود ، می تواند با یک یا چند مفصل شروع شود  و معمولاً 
مفصل های  به یک پلی آرتریت متقارن تبدیل می شود. مچ دست و 
که درگیر می شوند. هر  پا بیشترین مفاصلی هستند  و  کوچک دست 
مفصل سینوویال، از جمله مفاصل بزرگ )مانند شانه، آرنج، زانو و مچ 
  )morning stiffness(نیز می تواند درگیر شود.  خشکی صبحگاهی )پا
که 30 دقیقه یا بیشتر طول می کشد، خستگی و ضعف از ویژگی های 
رایج هستند. در بیماران مبتلا به التهاب سیستمیک شدید،  که  دارای
وزن  کاهش  اشتهایی،  بی  است  ممکن  CRP و ESR بالایی  هستند، 
مفصل  عملکرد   ،RA اولیه مراحل  در  دهد.  رخ  پایین  درجه  با  تب  و 
عمدتا با سفتی  درد مختل می شود. مراحل ثانویه  شامل فرآیند التهابی 
از  فعال در مفاصل و بافت های نرم اطراف مفصلی، مانند تاندون ها، 
جمله پری تندینیت بین استخوانی می شود. اگر به درستی با داروهای 
کننده بیماری )DMARDs( درمان نشود، این  ضدروماتیسمی اصلاح 
در  و  مفصل  برگشت  غیرقابل  آسیب  ایجاد  به  منجر  التهابی  فرآیند 

کارآمدی آن ها می شود. نتیجه، نا
یک یا چند علامت خارج مفصلی، مانند ندول های زیر جلدی،  که 
که  آن هایی  ویژه  به   ،RA به مبتلا  بیماران  از  40درصد  حدود  در 
که  زیرجلدی  های  ندول  دهد.  می  رخ  دارند،  مدت  طولانی  بیماری 
بیمارانی  در  بیشتر  شود،  می  شناخته  نیز  روماتوئید  های  ندول  نام  به 
شود  می  مشاهده  دارند  ضد CCP یا RF مثبت  های  بادی  آنتی  که 
خارج  شایع  تظاهرات  سایر  شود.  می  تشدید  سیگار  مصرف  با  و 
یک )مانند کم خونی، ترومبوسیتوز و  مفصلی ناهنجاری های هماتولوژ
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سرپرست مرکز مدیریت بیماری های واگیر وزارت بهداشت، 
درمان و آموزش پزشکی با سفر به استان سیستان و بلوچستان از 

کانون های حساس پشه آئدس در چابهار و کنارک بازدید کرد.
این بازدید به منظور پایش وضعیت موجود این مناطق و بررسی 
میزان آمادگی و ارزیابی سریع در مواجهه با پشه آئدس و بررسی 
وضعیت بیماری های منتقله از طریق آن و مانور عملیاتی برای 
تیم های ارزیابی سریع مراکز بهداشت کنارک و چابهار انجام شد.

رویدادها و گزارش هارویدادها و گزارش ها

مهندس محمود اصلانی

عوامل  شایع ترین  از  یکی   )HPV( انسانی  پاپیلومای  ویروس 
که با بروز بیماری های مختلفی از جمله  عفونی در جهان است 
زگیل های تناسلی و سرطان های مرتبط مانند سرطان دهانه رحم 
ارتباط دارد. سال هاست که واکسن HPV به عنوان یکی از مؤثرترین 
به  کشورها  از  بیماری ها در بسیاری  این  از  روش های پیشگیری 
برنامه های واکسیناسیون ملی اضافه شده است. حال این موضوع 
به طورجدی در ایران نیز دردست بررسی است؛ معاون بهداشت 
جمع آوری  و  علمی  بررسی های  که  کرد  اعلام  بهداشت  وزارت 
داده ها برای گنجاندن واکسن HPV در برنامه ایمن سازی ملی آغاز 

شده است.
بهداشت  وزارت  بهداشت  معاون  رییسی،  دکترعلیرضا 
برنامه های  در   HPV واکسیناسیون  گنجاندن  درخصوص 
حاضر  درحال  گفت:  مختلف،  کشورهای  واکسیناسیون  روتین 
انجام  جهان  کشور   140 بیش از  در   HPV علیه  واکسیناسیون 
آن  جزو  ایران  که  شرقی  مدیترانه  منطقه  در  افزود:  وی  می شود. 
و  سعودی  عربستان   ، قطر لیبی،  کشورهای  می شود،  محسوب 
امارات متحده، واکسیناسیون روتین علیه بیماری HPV را برای کل 

اند. کرده  آغاز  بیماری  پرخطر  جمعیت  یا  و  هدف  گروه های 
چگونه  اینکه  درخصوص  بهداشت  وزارت  بهداشت  معاون 

معاون بهداشت وزارت بهداشت اعلام کرد:

جمع آوری داده ها برای 
تصمیم گیری درباره گنجاندن 
واکسن HPV در برنامه ملی 

واکسیناسیون

می گیرد،  قرار  ایران  ایمن سازی  کشوری  برنامه  در  واکسن  یک 
بیان کرد: ادغام یک واکسن در برنامه کشوری ایمن سازی منوط 
انجام  و  و بین المللی  و توصیه های ملی  به جمع آوری داده ها 
مطالعات کشوری در مورد میزان بار بیماری، میزان بروز و شیوع و 

هزینه و اثربخشی واکسن است.
وی تصریح کرد: اطلاعات جمع آوری شده در جلسات کمیته 
کشوری ایمن سازی مورد بررسی قرار می گیرد و در صورت تصویب 
توسط معاونت بهداشتی به وزیر بهداشت اطلاع داده می شود؛ 
در صورت تأیید مصوبات کمیته توسط وزیر بهداشت، اقدامات 

بعدی جهت ورود واکسن به برنامه کشوری آغاز می شود.
دکتر رییسی درخصوص جای گرفتن واکسیناسیون HPV در 
این معاونت درحال حاضردر  کرد:  ایران، عنوان  کشوری  برنامه 
مرحله جمع آوری داده های جامع و طراحی یک مطالعه هزینه 
نوع  این  از  ناشی  سرطان های  تمام  گرفتن  نظر  در  با  اثربخشی 
ویروس و نیز بیماری زگیل تناسلی است؛ البته لازم به ذکر است 
که در گنجاندن واکسن  ها در برنامه کشوری، علاوه بر داده های 
و  علمی  انجمن های  درخواست  و  اجتماعی  مطالبات  فوق، 

تخصصی هم مهم و تأثیرگذاراست.
واکسن  کرد:  خاطرنشان  بهداشت  وزیر  بهداشت  معاون 
دوظرفیتی HPV درداخل کشور تولید شده  که حاوی زیرگونه های 
16 و 18 بیماری  است که عامل بسیاری از سرطان های وابسته 
مقابل  در  را  فرد  می تواند  واکسن  این  و  است  ویروس  این  به 
سرطان های وابسته به این ویروس ایمن کند، اما این واکسن فاقد 
اثربخشی لازم علیه ژنوتیپ های 6 و11 است که بیشترین علت 

تناسلی است. زگیل های  بروز 

رئیس مرکز مدیریت بیماری های واگیر وزارت بهداشت:

ابتلای۹۴۵نفر به تب دنگی
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مهندس محمود اصلانی

رویدادها و گزارش ها

رئیس انجمن علمی نورومتابولیک ایران خبر داد:

 اوتیسم؛ یک علامت است نه تشخیص
یک  اوتیسم  گفت:  ایران  نورومتابولیک  علمی  انجمن  رئیس 
که  است  علامتی  اوتیسم  نیست،  تشخیص  و  است  علامت 

باشد. داشته  وجود  ژنتیکی  علل  آن  پشت  در  است  ممکن 
کنگره  چهاردهمین  خبری  نشست  در  کریم زاده  پروانه  دکتر 
بیماری های نورومتابولیک ایران با بیان اینکه اوتیسم علل ژنتیکی 
و غیرژنتیکی دارد، افزود: اوتیسم معضل جامعه بشری محسوب 
این می شود، آمار دقیقی وجود ندارد مراجعه کنندگان دارای اوتیسم  در  دارو  و  غذا  سازمان  رئیس  پیرصالحی  مهدی 

و  نقدینگی  تامین  فرآیند  راستای تسهیل  افزود: در  خصوص 

رئیس سازمان غذا و دارو: 

تخصیص ارز و تسهیلات برای 
شرکت های تجهیزات پزشکی 

تسهیل شد

آموزش مستمر و مداوم به کادر بهداشت و درمان حوزه های 
مذکور در جهت کنترل  بهینه و پایش مناطق و افزایش دیده وری 

کانون های آلوده از دیگر اهداف این بازدید بود.
دکتر قباد مرادی سرپرست مرکز مدیریت بیماری های واگیر در 
حاشیه این بازدید گفت: با توجه به اینکه برخی از کانون های زیستی 
ناقل بیماری تب دنگی در شهرستان های چابهار و  آئدس  پشه 
، هر  کنارک شناسایی شده است، باید با اقدامات و مداخلات موثر

چه سریع تر این کانون های حساس مدیریت شوند.
دکتر مرادی با اشاره به اقدامات انجام شده برای مبارزه با پشه 
شهرستان های  درمان  و  بهداشت  شبکه های  سوی  از  آئدس 
و  شهرداری ها  فرمانداری ها،  همکاری  بر  نیکشهر  و  چابهار 

کرد. کید  سایر ارگان ها و ادارات تا
نسبت  آرامش،  حفظ  خواست، ضمن  مردم  از  مرادی  دکتر 
یست و رعایت اصول بهداشتی  کیزه نگهداشتن محیط ز به پا
سرعت  از  پشه  تکثیر  محیط  کردن  نامساعد  با  و  بوده  کوشا 

بکاهند. شهرستان  در  پشه  پیشرفت 
سرپرست مرکز مدیریت بیماری های واگیر وزارت بهداشت 
و  لاستیک  دپوی  زباله،  انباشت  مکان های  باید  کرد:  تصریح 

گیرد. کانال ها و برکه ها مورد توجه قرار  آب های سطحی 

به مراکز درمانی و متخصصان روز به روز در حال افزایش است 
که باید این موضوع بررسی شود.

این فوق تخصص مغز و اعصاب کودکان ادامه داد: اوتیسم 
یک علامت است و تشخیص نیست! یعنی اوتیسم علامتی 
است که ممکن است در پشت آن علل ژنتیکی وجود داشته 

باشد. البته بعضی از بیماری های نورومتابولیک درمان دارد.
کتونوری  فنیل  و  تیروئید  کم کاری  اختلالات  غربالگری 
از 10 سال پیش و در بدو تولد به صورت رایگان در بیمارستان های 

کشور اجرا می شود. مجهز در 

غربالگری  کرد:  اذعان  نورومتابولیک  علمی  انجمن  رئیس 
پیش  10سال  از  کتونوری  فنیل  و  تیروئید  کم کاری  اختلالات 
و در بدو تولد به صورت رایگان در بیمارستان های مجهز در 

می شود. اجرا  کشور 
همان  اوتیسم،  دارای  افراد  از  برخی  افزود:  کریم زاده  دکتر 
بیماران فنیل کتونوری هستند که اگر در سن پایین تشخیص 
داده می شد، قابل درمان بود. عمده این افراد در سن 12سالگی 

کشوری مراجعه می کنند. یعنی قبل از اجرای غربالگری 
بهشتی  شهید  پزشکی  علوم  دانشگاه  علمی  عضوهیات 
تصریح کرد: افزایش جمعیت و جوانی جمعیت یک ضرورت 
افراد سالم  باید در جهت به دنیا آمدن  افزایش  اما این  است 
کودکان دارای معلولیت باعث افزایش هزینه های  باشد، تولد 

نظام سلامت و فشار به اقتصاد خانواده می شود.
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رفع موانع بانکی برای شرکت های دارویی و تجهیزات پزشکی، 
جلسه ای با حضور مسئولان سازمان غذا و دارو و بانک مرکزی 
که تخصیص  برگزار شد و براساس این ابلاغیه، مقرر شد زمانی 
ارز در نظر گرفته می شود، بازه 180 روزه برای تأمین ارز لحاظ شود.
معاون وزیر بهداشت از تصویب مصوبه ای دیگر برای تسهیل 
امور بانکی شرکت های تولیدی خبرداد و اظهارداشت: براساس 
این مصوبه، شرکت های فعال درزمینه دارو و تجهیزات پزشکی 
یافت تسهیلات  دیگر نیازی به نامه سازمان غذا و دارو برای در
رفته اند،  فروش  به  و  قیمت گذاری  قبلا  که  کالاهایی  به  مربوط 
به منظور  مصوبه  این  کرد:  کید  تا پیرصالحی  داشت.  نخواهند 
امور  در  خلل  ایجاد  از  جلوگیری  و  بانکی  فرآیندهای  تسهیل 
شرکت ها تصویب شده و هم اکنون روی سایت سازمان قرار گرفته 

کنند. تا صنعتگران بتوانند از آن استفاده 
کل بانک مرکزی پیش تر نیز دستورات لازم جهت رفع  رئیس 
کارخانه های دارویی و  مشکل نقدینگی تامین مواد اولیه دارو و 
 ، همچنین تسهیل و تسریع در تخصیص و تامین ارز واردات دارو
که اعطای  کرد  را صادر  و تجهیزات پزشکی  اولیه دارویی  مواد 

تسهیلات 50 هزار میلیارد تومانی یکی از این دستورات است.
از  حمایت  منظور  به  و  مرکزی  بانک  رئیس  دستور  اساس  بر 
شرکت های دارویی، تجهیزات پزشکی و تولیدی شیر خشک 
نسبت  نیز   1403 سال  در  مرکزی  بانک  بانکی،  شبکه  طریق  از 
میزان 50 همت )35 همت شرکت های  به  ابلاغ تسهیلات  به 
شرکت های  همت   2 و  پزشکی  تجهیزات  همت   13 دارویی، 
سوی  از  شده  معرفی  های  شرکت  برای  شیرخشک(  تولیدی 

کرد. اقدام  پزشکی  آموزش  و  درمان  بهداشت،  وزارت 
200 میلیون یورو برای ثبت سفارش های دارو و تجهیزات پزشکی

 200 سقف  تا  مرکزی  بانک  شد  مقرر  گزارش،  این  اساس  بر 
میلیون یورو بصورت تخصیص اعتباری برای ثبت سفارش های 
هماهنگی  با  همچنین  کند؛  اقدام  پزشکی  تجهیزات  و  دارو 
های  شرکت  ارزی  بدهی  پرداخت  امکان  ذیربط،  مسئولین 
دارویی به بانک مرکزی تا سقف 200 میلیون یورو از طریق پذیرش 

شود. فراهم  یالی  ر گام  اوراق 

و  درمان  بهداشت،  وزارت  بهداشت  معاون  رئیسی  علیرضا 
آموزش پزشکی گفت: واکسن خوراکی روتاویروس به صورت رایگان 
و  بهداشتی  مراکز  در  مرحله  سه  در  سال  پنج  زیر  کودکان  برای 
درمانی و خانه های بهداشت تجویز و داده می شود. وی با اشاره 
به اجرای سراسری واکسیناسیون روتاویروس در کشوراز 13آذر افزود: 
این واکسن به صورت خوراکی بوده و از تشدید بیماری به خصوص 
اسهال در کودکان جلوگیری می کند. وی ادامه داد: با توجه به اینکه 
سالانه بیش از 2.5 میلیون کودک زیر 5سال در کشور دچار اسهال و 
از این تعداد 173 هزار کودک زیر پنج سال در مراکز درمانی بستری 
می شوند، واکسن خوراکی روتاویروس کمک موثری برای پیشگیری 

از این عارضه در کودکان می شود.
برای  می توانند  سال  پنج  زیر  کودکان  کرد:  تاکید  رئیسی 
و  بهداشتی  مراکز  و  بهداشت  خانه های  به  واکسن  این  دریافت 
درمانی مراجعه کنند. معاون وزیر بهداشت با بیان اینکه واکسن 
تامین شده است،  کشور  در  کافی  اندازه  به  نیاز  مورد  روتاویروس 
گفت: قرار است با همکاری انستیتو پاستور و رازی و شرکت های 

کنیم. سازی  بومی  را  روتاویروس  واکسن  بنیان  دانش 
پنوموکوک  واکسن  از  بعد  واکسن  این  کرد:  نشان  خاطر  وی 
شده  وارد  کشوری  واکسیناسیون  سبد  وارد  سراسری  صورت  به 
برنامه  به  واکسن ها  این  ورود  تصویب  از  سال   10 از  پس  است. 
با تامین و خریداری  گذشته  اواخر سال  از  واکسیناسیون ملی، 
و  شد  فراهم  سراسری  واکسیناسیون  انجام  امکان  واکسن ها، 
تولید  در  هستند  صدد  در  نیز  داخلی  های  شرکت  آن  کنار  در 
اوایل  از  کشوری  این دو واکسن سهیم باشند. اجرای این طرح 
یجی کلید خود و ابتدا واکسن پنوموکوک در  امسال به صورت تدر

گرفت. قرار  کار  دستور  در  شرقی  جنوب  و  جنوب  استان های 

معاون بهداشت وزارت بهداشت:

واکسن خوراکی روتاویروس 
به صورت رایگان به کودکان 

تجویز می  شود
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نمایشگاه

بیست وپنجمین نمایشگاه دستاوردهای پژوهش و فناوری و 
فن بازار و دوازدهمین نمایشگاه ایران ساخت، از ۲۳ تا ۲۶ 

آذرماه در محل دائمی نمایشگاه های بین المللی تهران برگزارشد 
که میزبان آخرین دستاوردهای فناورانه و دانش بنیان کشورو 

همچنین علاقه مندان این حوزه بود.

آموزش  و  درمان  بهداشت،  وزیر  ظفرقندی،  محمدرضا  دکتر 
پژوهش،  ملی  هفته  مناسبت  به  آذرماه   26 دوشنبه  روز   پزشکی، 
در جریان بازدید از دوازدهمین نمایشگاه تجهیزات، مواد آزمایشگاهی و 
تست و آزمون پیشرفته ایران ساخت، از تازه ترین دستاوردهای فناورانه 
میکروسکوپ  و  سینا  جراحی  ربات  جمله  از   ، کشور دانش بنیان  و 

بایورامان، رونمایی و بازدید کرد.
و  پیشرفته  دستاوردهای  با  بازدید  این  در  ظفرقندی  دکتر 
تولید  ایرانی  دانشمندان  و  متخصصان  توسط  که  فناورانه ای 
شده است، آشنا شد. از جمله این دستاوردها می توان به سیمولاتور 
سینا،  جراحی  ی، ربات  شبیه ساز محیط  در  لاپاراسکوپی  جراحی 
دستگاه شناسایی مارجین های آلوده در سرطان پستان، نانو دراپ 
کش  ، اسپکتروفتومتر با آشکارساز آرایه ای، دستگاه  اسپکتروفتومتر

کرد.   سلول و فریزر منفی 86 درجه اشاره 
منظوره،  چند  آنالیزور  و  آب  آنالیزور  همچنین 
، لامینار c2x، میکروفیوژ ورتکس، هات بلوک  شیکرانکوباتور 40 لیتر
، پمپ پریستالتیک، میکروسکوپ نیروی اتمی و شبیه ساز  شیکردار
تجهیزات  دیگر  از  نیز  دندانپزشکی  و  چشم پزشکی  جراحی 

پیشرفته ای بودند که مورد توجه و بازدید وزیر بهداشت قرار گرفت. 
نیز  بایورامان  میکروسکوپ  دستگاه  بازدید،  این  درحاشیه 
رونمایی شد. این دستگاه با حساسیت بالا و دقت در اندازه گیری، 

ابزار ارزشمندی برای بررسی های تحقیقاتی به شمار می رود.  

حمایت وزارت بهداشت از تجهیزات آزمایشگاهی 
ایران ساخت در حوزه پزشکی و سلامت

معاون  همراهی  با  پزشکی  آموزش  و  درمان  بهداشت،  وزیر 
محصولات  و  دستاوردها  بازدید  این  ادامه  در  رئیس جمهور  علمی 
عرضه شده در این نمایشگاه را ارزشمند و تحسین برانگیز دانست 
این  که  علمی  معاونت  دست اندرکاران  و  افشین  دکتر  افزود: »از  و 
نمایشگاه پیشرفته و مفید را برای نمایش زحمات دانش بنیان ها در 
پا کردند، قدردانی می کنم.« محمدرضا ظفرقندی با اشاره به  کشور بر
اینکه تولید و توسعه تجهیزات آزمایشگاهی و پزشکی با سرعت و 
کشور توسط دانش بنیان ها انجام می شود،  کیفیت بسیار خوبی در 
ادامه داد: »بازدید امروز عمدتاً از شرکت های دانش بنیان تجهیزات 
توسط  که  متعددی  تجهیزات  بود.  درمان  و  پزشکی  آزمایشگاهی 
بخشی  و  شده  تولید  پزشکی  حوزه  در  کشورمان  جوان  دانشمندان 
از آن ها در این نمایشگاه عرضه شده، دارای کیفیت بسیار بالا بوده 
کیفی برخی از آن ها در حد صادرات است. بعضی از این  و سطح 
کز  مرا و  بیمارستان ها  پژوهشگاه ها،  آزمایشگاه ها،  در  محصولات 

کارایی بسیار خوبی داشته اند.« کشور استفاده می شود و  درمانی 
و  حمایت  برای  بهداشت  وزارت  آمادگی  به  اشاره  با  ظفرقندی 
ذاتی  »وظیفه  گفت:  ایران ساخت  کیفیت  با  تجهیزات  به کارگیری 
وزارت بهداشت تأمین تجهیزات و اقلام حوزه پیشگیری، تشخیص 
کارایی دارای سطح  کیفیت و  که از حیث  و درمان به گونه ای است 
خوبی باشد. اگر وزارت بهداشت به این اطمینان برسد که تجهیزات 
کیفیت  دارای  دانش بنیان  شرکت  یک  توسط  تولیدشده  اقلام  و 
بیمارستان ها،  جمله  از  خود  بازوهای  توسط  قطعا  است،  مطلوب 
دانشگاه ها و مراکز پژوهشی، آموزشی و سایر بخش های زیرمجموعه 
افزود:  می کند.«وی  حمایت  تجهیزات  این  از  بهداشت،  وزارت 
تجهیزات  نمایشگاه  در  دانش بنیان  تولیدات  از  امروز  که  »آن چه 
بالای  بسیار  سطح  دارای  شده،  عرضه  ایران ساخت  آزمایشگاهی 

همزمان با هفته ملی پژوهش صورت گرفت؛همزمان با هفته ملی پژوهش صورت گرفت؛

رونمایی و بازدید وزیر بهداشت از رونمایی و بازدید وزیر بهداشت از 
دستاوردهای دانش بنیان ایران ساختدستاوردهای دانش بنیان ایران ساخت
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دانش بنیان  اقتصاد  و  فناوری  علمی،  معاون 
آزمایشگاهی  تجهیزات  کرد:  تصریح  رئیس جمهورهمچنین 
قیمت  و  مناسب  کیفی  سطح  به  دستیابی  با  ایران ساخت 
برای  بالایی  ظرفیت  خارجی،  نمونه های  با  مقایسه  در  رقابتی 

تأمین نیازهای داخلی و حضور در بازارهای بین المللی دارد.
وی افزود: تمرکز اصلی سال آینده بر ارتقای کیفیت محصولات 
یافت بازخورد از مصرف کنندگان است.  و تعامل سازنده برای در
کمک می کند تا نیازهای بازار را  این بازخوردها به تولیدکنندگان 

بهتر درک کرده و کیفیت محصولات خود را بهبود بخشند.
در  ایران ساخت  تولیدات  نقش  به  اشاره  با  پایان  در  افشین 
کاهش تأثیر تحریم ها گفت: بسیاری از این محصولات گامی مؤثر 
در بی اثرسازی تحریم ها برداشته اند. تولید داخلی از جمله عواملی 
کارآمد می کند. بنابراین، سرمایه گذاری در  که تحریم ها را نا است 
کیفیت، نه تنها نیازداخلی را برطرف می کند،  تولید محصولات با

بلکه راهکاری مؤثر برای مقابله با تحریم ها به شمار می رود.

 CDP تشخیص غیرتهاجمی سرطان سینه با دستگاه
بومی ایران ساخت

از  یکی  »ایران ساخت«،  نمایشگاه  دوره  دوازدهمین  در 
شرکت های دانش بنیان، گامی بزرگ در عرصه پزشکی برداشت؛ 
به  پستان«  سرطان  به  آلوده  مارجین های  شناسایی  »دستگاه 
فوری  و  غیرتهاجمی  به طور  که  می دهد  را  امکان  این  پزشکان 
اقدام به تشخیص سرطان سینه کنند.  محمد معینی، مدیر طرح 
دستگاه  این  کرد:  بیان  دستگاه،  این  سازنده  شرکت  توسعه  و 
را  سرطانی  سلول های  است  قادر  93درصد،  از  بیش  دقت  با 
باقی ماندن  از  ترتیب  این  به  و  کند  شناسایی  جراحی  حین  در 

مارجین های آلوده در بدن جلوگیری می کند.
از  استفاده  با  پستان  سرطان  جراحی های  در  دقت  افزایش 
کاهش حدود 30درصدی مارجین های  دستگاه CDP منجر به 

آلوده باقی مانده در بدن بیمار می شود.

که ضمن رفع نیاز  فناوری است 
صرفه جویی  زمینه ساز  داخلی، 

ارزی برای کشور است.«
و  درمان  بهداشت،  وزیر 
اینکه  بیان  با  پزشکی  آموزش 
و  آموزشی  تجهیزات  تولید 
دستاورد  یک  آزمایشگاهی 
و  آموزش  حوزه  در  ارزشمند 
نیروی  تخصص  و  توان  ارتقای 
ادامه  می رود،  به شمار  انسانی 

، تجهیزات آزمایشگاهی  داد: »طراحی و تولید دستگاه های شبیه ساز
نانومتری  ابعاد  تا  که  پیشرفته ای  میکروسکوپ های  کمک آموزشی، 
که  دیگری  آزمایشگاهی  تجهیزات  از  بسیاری  و  می دهند  نمایش  را 
علمی،  چشم انداز  نزدیک  آینده ای  در  دارند، می تواند  هم  صادرات 
حوزه  در  به ویژه   ، کشور برای  را  خوبی  بسیار  اقتصادی  و  فناوری 

پزشکی و سلامت رقم بزند.«

توسعه بازار تولیدات ایران ساخت با تمرکز بر ارتقای کیفیت 
دانش بنیان  اقتصاد  و  ی  فناور علمی،  معاون  افشین،  حسین 
نمایشگاه  دوازدهمین  از  بازدید  حاشیه  در  نیز  ی  جمهور یاست  ر
کیفیت  ارتقای   ، بازار توسعه  از  حمایت  به  اشاره  با  ایران ساخت، 
بازارهای  در  حضور  برای  دانش بنیان  شرکت های  ی  توانمندساز و 
تولید  برای  بستری  نمایشگاه  این  داشت:  اظهار  صادراتی، 
داخلی،  بازار  نیاز  تأمین  بر  علاوه  که  است  کیفیت  با محصولاتی 

امکان حضور موفق در بازارهای جهانی را فراهم می کند.
افشین با اشاره به حضور پررنگ مسئولان اجرایی و دولتی در این 
از  محترم  ، رئیس جمهور  بار نخستین  برای  نمایشگاه، افزود:  از  دوره 
این نمایشگاه بازدید کرد. این حضور به بهتر دیده شدن و توجه بیشتر 
شایانی  کمک  دانش بنیان  تولیدات  اهمیت  به  جامعه  و  مسئولان 
مسئولان، از  نزدیک  تعامل  که  کرد  کید  تأ همچنین  وی  است.  کرده 
جمله وزرا و اعضای هیئت دولت با تولیدکنندگان، فرصتی مناسب 
بهبود  راهکارهای  ارائه  و  مشکلات،  شناسایی  بازخورد،  ارائه  برای 

کیفیت محصولات ایجاد می کند.
دانش بنیان  شرکت های  برای  بازارسازی  براهمیت  کید  تأ با  وی 
با  همکاری  و  تعامل  طریق  از  علمی  معاونت  کرد:  خاطرنشان 
دستگاه ها و وزارتخانه های مختلف، توسعه بازار داخلی محصولات 
رونق  براین،  علاوه  می کند.  پیگیری  را  ایران ساخت  دانش بنیان 
، در این  بازارهای صادراتی نیز در اولویت قرار دارد؛ به همین منظور
از  خارجی  و  داخلی  کسب وکارهای  بین  تعامل  زمینه  نمایشگاه، 
شرکت ها  بین  رایزنی  و  خارجی  کشورهای  سفرای  از  دعوت  طریق 

فراهم شد.
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ینی  موسکار های  گونیست  آ به  متکی  درمان   •
هیدروکلراید(  یملین  سرو و  هیدروکلراید  )پیلوکارپین 
است. مهمترین اثر نامطلوب این عوامل تعریق است که با 

یجی دوز می توان آن را به حداقل رساند. افزایش تدر
بدون  یا  با  آرترالژی  برای  اغلب  کلروکین  هیدروکسی   •
سینوویت و پورپورا استفاده می شود، اگرچه نشانی از مزایای 

آن در یک کارآزمایی تصادفی و کنترل شده ثابت نشد.
• در غیاب کارآزمایی های مربوط به بیماران مبتلا به سندرم 
شوگرن اولیه، برای درمان تظاهرات شدید ارگان ها، مطابق با 
دستور کار مربوط به بیماری های لوپوس اریتماتوز سیستمی 
و سایر بیماری های همبند،ازداروهای سرکوب کننده ایمنی 
)شامل پردنیزون، متوترکسات، مایکوفنولات سدیم، آزاتیوپرین 

و سیکلوفسفامید(، استفاده می شوند.

عوارض سیستمی 
از بیماران  تا 40درصد  تظاهرات سیستمی تقریبا در 30 
انفیاتراسیون  اولیه دیده می شود.  به سندرم شوگرن  مبتلا 
تواند  می   ، ریز برون  ازغدد  غیر  های  بافت  در  لنفوسیتی 
ی  صفراو ایمنی  خود  کلانژیت  بینابینی،  نفریت  باعث 
نتیجه  شود.  انسدادی  برونشیولیت  و  ایمنی  خود  اولیه 
کمپلکس  انباشت  باعث   ،B سلول  حد  از  بیش  کنش  وا
ایمنی شده و باعث تظاهرات سیستمیکی مانند پورپورای 
کرایوگلوبولینمی،  با  وابسته  گلومرولونفریت  لمس،  قابل 
پاتی محیطی شود. درگیری کلیه  پنومونیت بینابینی و نورو
ویژگی  و  است،  متفاوت   SLE با  اولیه  شوگرن  سندرم  در 
، نفریت بینابینی، اسیدوز سیستمیک، سطوح  آن ببیشتر
کلیه همراه  کارکرد  کاهش پیش رونده  ی و  پایین پروتئینور
اولیه،  شوگرن  سندرم  در  ندرت  به  گلومرولونفریت  است. 

سندرم شوگرن )Sjögren syndrome( یک اگزوکرینوپاتی 
التهابی مزمن، و یک بیماری خود ایمنی است که با خشکی 

چشم، دهان و سایر غشاهای مخاطی مشخص می شود.
این بیماری ممکن است از درگیری غدد برون ریز به یک اختلال 

سیستمی و همچنین به بیماری لنفوپرولیفراتیو سلول B تبدیل 
شود. این بیماری در زنان بسیار بیشتر از مردان) به نسبت 9 به 
1( دیده می شود و شیوع آن در طول زندگی بزرگسالی افزایش 
می یابد و پیک بروز آن در سن 50 سالگی است. اگر این پدیده 

خود ایمنی دربافت های خاص اگزوکرین ظاهر شود)بدون 
علائم و نشانه های درگیری چند عضوی و سیستمیک( همچون 

تیروئیدیت یا سیروز صفراوی اولیه یا کلانژیت، به عنوان سندرم 
شوگرن اولیه شناخته می شود. ولی اگراین بیماری همراه با 

یک بیماری خودایمنی سیستمی دیگر مانند آرتریت روماتوئید، 
 لوپوس اریتماتوز سیستمیک )SLE(، اسکلرودرمی 

یا درماتومیوزیت روی دهد، به اصطلاح آنرا شوگرن ثانویه یا 
همراه می نامند. غدد بزاقی یا اشکی آسیب دیده تحت تاثیر 

تراوش انبوه لنفوسیتی قرار می گیرد. تظاهرات خارج غده ای 
این بیماری شامل لنفادنوپاتی، واسکولیت پوستی، پنومونیت 

بینابینی و نروپاتی محیطی است.

سندرم شوگرن اولیه
ئم کلاسیک  • تشخیص سندرم شوگرن اولیه بیشتر بر پایه علا
و  خستگی  چشم،  و  دهان  خشکی  شود:  می  انجام  گانه  سه 
وجود  بیماران  درصد   40 تا   30 در  که  سیستمی  عوارض  درد. 
دارد، ممکن است اولین سرنخ ها را برای تشخیص این بیماری 

ارائه دهد.
سندرم  به  مبتلا  بیماران  بین  در   B سلول  لنفوم  خطر   •
قابل  طور  به  عمومی  جمعیت  با  مقایسه  در  اولیه  شوگرن 

.) توجهی افزایش یافته است )با ضریب 15 تا 20 برابر

))SJÖGRENSJÖGREN((سندرم شوگرنسندرم شوگرن

دکتر خسرو نیستانی-  متخصص آزمایشگاه بالینی
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تشخیص و ارزیابی
ئم  علا پایه ی  بر  بیشتر  اولیه،  سندرم شوگرن  تشخیص 
است.  درد  و  خستگی  چشم،  و  دهان  خشکی  کلاسیک 
اولین  اوقات  گاهی  سیستمیک  عوارض  حال،  این  با 
چنین  با  که  بیمارانی  دهد.  می  ارائه  را  بیماری  های  سرنخ 
وجود  باره  در  معمول  طور  به  باید  کنند  می  مراجعه  عوارضی 
ئم سندرم شوگرن اولیه و دیگر بیماری های خودایمنی در  علا

میان افراد خانواده آنان پرسش شوند.

تست های آزمایشگاهی 
کلونال  پلی  گلوبولینمی  هیپرگاما پروتیین،  الکتروفورز  در 

دیده می شود.
اتوآنتی بادی ها در سندرم شوگرن بیشتر متوجه آنتی ژن های 
بیماران  درصد   70 تا   60 است)در   SS-B/La و   SS-A/Ro
مانند  دیگری  اتوآنتی بادی  دربیمارانی،  شود(اما  می  مثبت 
گلژی، GW/P-bodies ویا اتوآنتی بادی های  آنتی بادی ضد 
گزارش شده است. بهر روی Anti-SS-A/Ro و   NuMA ضد 
بهترین  و  ترین  مهم  بالینی  نظر  از   ،anti-SS-B/La
اگرچه  هستند.  شوگرن  برای  تشخصیی  های  بادی  آنتی  اتو 
نسبت  آنها  شیوع  نسبت  اما  دارد  وجود   SLE در  نیز  ها  این 
تقریبا   SS-B/La ضد  آنتی بادی های  است.  کمتر  شوگرن 
اما  آنتی بادی های ضد SS-A/Ro همراه هستند،  با  همیشه 
آنتی بادی های ضد SS- A/Ro اغلب در نبود آنتی بادی های 
ضد SS-B/La نیزایجاد می شود. آزمایش ANA مثبت هم در 
کتور روماتوئید هم به  70 تا 95 درصد بیماران یافت می شود. فا

نسبت 40 تا 70 در صدبیماران مثبت است.

منبع:
https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM-

cp1702514

نسبت به SLE رخ می دهد 
کرایوگلوبولینمی  با  و اغلب 

همراه است.

ویژگی های 
پاتوفیزیولوژی شوگرن

فعلی  مدل های 
پاتوفیزیولوژی  ویژگی های 
این بیماری، نشان دهنده ی 

عامل  و  است  مخاطی  اپی تلیال  سلول های  فعال شدن 
تولید  یا  ویروسی  تحریک  از  ناشی  احتمالا  که  براگیزاننده 
منجر  فرآیند  این  است.  درون زا  ویروسی  عناصر  غیرطبیعی 
به فعال شدن سیستم ایمنی ذاتی و ایمنی اکتسابی با ترشح 
کمپلکس های  اتوآنتی بادی ها  این  اتوآنتی بادی ها می شود. 
ایمنی را تشکیل می دهند که باعث ماندگاری و تقویت تولید 
اینترفرون آلفا می شود و در نتیجه ی چرخه ای از فعال سازی 
سیستم ایمنی منجر به آسیب بافتی می شود.داده هایی که از 
بررسی هایی که در زمینه ی ایمنی ذاتی، ژنتیک و فعال سازی 
افزایش  آمده،  به دست  اولیه  سلول هایB در سندرم شوگرن 
بیان ژن های مربوط به اینترفرون )چه نوع I یا نوع II( در غدد 
بزاقی و خون در بیش از نیمی از بیماران مبتلا به این بیماری 

را نشان می دهد. 
است  شده  مطرح  فرضیه  این  یافته،  این  راستای  در 
دارند،  نقش  ی  بیمار این  در  متعددی  ویروسی  عوامل  که 
باشند.  آن  مسبب  آنها  از  یک  هیچ  که  نشده  ثابت  گرچه  ا
ژن های  و  سندرم  بین  ارتباط  ژنوم،  سطح  در  هایی  بررسی 
کز  مرا وجود  داده اند.  نشان  را  اینترفرون  مسیرهای  در  دخیل 
 B سلول های  شدن  فعال  بزاقی،  غدد  در  نابجا  ژرمینال 
اولیه  شوگرن  نشانگان  مشخصه ی  که  می کند  برجسته  را 
است. دربررسی های اخیر وجود پلاسما بلاست ها در خون، 
CD8 T فعال در  و سلول های  بزاقی  پلاسماسل ها در غدد 

خون و غده ها گزارش شده است.
از خانواده  B، سیتوکینی است  کننده سلول  کتور فعال   فا
کتور نکروز تومور )BAFF(، باعث افزایش بلوغ، تکثیر و بقای  فا
در غدد  و هم  در سرم  آن هم  B می شود. سطح  سلول های 
افزایش می یابد.   اولیه،  بزاقی بیماران دچار به سندرم شوگرن 
BAFF القا شده توسط اینترفرون نوع I و نوع II، ارتباطی است 

میان ایمنی ذاتی و خودایمنی در پاتوژنز بیماری.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp1702514
https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp1702514
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کم خونی فانکونی

1-المیرا دژکام: کارشناس آزمایشگاه، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-منیژه محمدی: کارشناس ارشد ایمنی شناسی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

کم خونی فانکونی که سندرم نارسایی مغز استخوان ارثی نیز 
نام دارد اولین بار توسط فانکونی در سال 1927 توصیف شد. 
کم خونی فانکونی شایعترین بیماری از گروه سندرم های نسبتا" 
نادر نارسایی مغز استخوان ارثی )IBMFS( است و جدا از یک 
در  که  رسیده  ارث  به  مغلوب  اتوزومی  روش  ژن )FANCB( به 
کروموزوم X یافت می شود. این سندرم به دلیل اختلال در ثبات 
کروموزومی است و 14 ژن مبتلا تا به امروز شناسایی شده است. 
یگوت برای  کسانی که تحت تاثیر قرار می گیرند دارای یک هموز
یگوت برای دو جایگاه جداگانه هستند.  یک لوکوس یا هتروز
از  ناپذیر  جدایی  بخشی  ها  پروتئین  که  است  این  بر  اعتقاد 
متقابل  پیوندهای  بردن  بین  از  با  که  هستند  هایی  مکانیسم 
کنند.این  می  ترمیم  را   DNA به ها، آسیب  رشته  بین  معیوب 
باعث می شود که پایه های رشته های DNA متضاد به صورت 
کووالانسی به هم متصل شوند و فرآیندهای سلولی حیاتی مانند 
رونویسی و همانندسازی را مهار کنند. سلول های مشتق شده 
پیوند  عوامل  به  نسبت  فانکونی  خونی  کم  به  مبتلا  بیماران  از 
متقابل DNA از جمله میتومایسین C، پسورالن-UVA، سیس 

تین و دئوکسی بوتان بسیار حساس هستند. پلا
و این منجر به ایجاد پایه های رشته های DNA متضاد می شود 
فرآیندهای  از  مانع  و  شده  متصل  هم  به  کووالانسی  پیوند  با  که 
های  سلول  شود.  می  تکثیر  و  رونویسی  مانند  سلولی  حیاتی 
کم خونی فانکونی بیماران به شدت به عوامل پیوند  حاصل از 
دهنده DNA از جمله میتومایسین C، پسورالن-UVA، سیس 
پلاتین و دی اپوکسی بوتان حساس هستند. این وضعیت تمایل 

دارد باعث اختلالات زیر شود:
• ویژگی های بدشکلی مادرزادی. 
• نارسایی مغز استخوان پان سیتوپنیک 
• استعداد ابتلا به سرطان: 

1..)AML( لوسمی میلوئید حاد

گردن .2 کارسینوم سلول سنگفرشی سر و  تومورهای جامد - 
)HNSCC( و سرطان های زنان، به ویژه فرج و واژن

علائم بالینی
سالگی   7 از  قبل  فانکونی  خونی  کم  به  مبتلایان  کثر  ا
تشخیص داده می شوند اما 9٪ در بزرگسالی با نشانه های زیر 

تشخیص داده می شوند:
• کم خونی آپلاستیک 
• سندرم میلودیسپلاستیک. 
•  .AML
•  .HNSCC
• کمتر از 50 سال  سرطان های زنان در زنان 
• خونی   کم  شروع  سن  و  توجه  قابل  مادرزادی  عیوب  بین 

همبستگی وجود دارد. 

ناهنجاری های فیزیکی
• ی های فیزیکی قابل تشخیص   حدود 75٪ دارای ناهنجار

هستند.
• پوست ممکن است با لکه های قهوه مانند پرپیگمانته باشد. 
• کوچک برای سن.  کم هنگام تولد و  اغلب، وزن 
• صورت ممکن است مثلثی شکل باشد. 
• های   ناهنجاری  توانند  می  ها  رادیوس  و  شست  انگشتان 

ساختاری )معمولا آپلازی یا هیپوپلازی( را نشان دهند، مانند 
انگشتان دست و پا. در اینجا ناهنجاری های اسکلتی مرتبط 

مختلف هستند.
• میکروسفالی، میکروفتالمی و ناشنوایی رخ می دهد. 
• کلیوی مشاهده می شود.  ی های قلبی و  ناهنجار
• یا   آتروفیک  به  تمایل  تر  مسن  بیماران  در  جنسی  غدد 

ی تناسلی  ی های ادرار بدشکلی با طیف وسیعی از ناهنجار
ی می شود. کاهش بارور که باعث  دارند 
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• از انجام بررسی های رادیوگرافی صرفاً به منظور نظارت  
باید  تومور  تولید  خطر  دلیل  به  ئم(  علا بررسی  )برخلاف 

ی شود. خوددار

تشخیص های افتراقی
• کتسابی  کم خونی آپلاستیک ا
•  .)TAR( سندرم شعاع غایب ترومبوسیتوپنی
• مقعدی   ی  ای )V(، آترز مهره  نقایص   :VATER ارتباط

ی  ی مری )TE( و دیسپلاز )A(، فیستول نای مری با )o( آترز
.)R( کلیوی شعاعی یا 

•  .Blackfan-Diamond کم خونی
• سندرم شکستگی نایمگن )NBS( - سندرم بسیار نادر  

نقص ایمنی، میکروسفالی، اشعه یونیزان
• ی.  ی خونساز با غلبه اسلاو حساسیت و ناهنجار
• پان سیتوپنی ایمنی. 
• سندرم میلودیسپلاستیک. 

کنترل و درمان
• باید به خانواده ها مشاوره ژنتیک و آزمایش سیتوژنتیک  

نظر  از  باید  سالم  ظاهراً  برادرهای  و  خواهر  شود.  ارائه 
کم خونی فانکونی آزمایش شوند. یگوسیتی  هموز

• پتانسیل تنوع فنوتیپی در یک خانواده باید توضیح داده  
شود.
• یافتن   برای  بیشتری  تحقیقات  است  ممکن 

ناهنجاری های مرتبط انجام شود.
• سازی   خون  تقویت  برای  ها  آندروژن  از  است  ممکن 

یادی از جمله تومورهای کبدی،  استفاده شود، اما عوارض ز
به  فیزیال  اپی  همجوشی  و  نامناسب  ماسکولینیزاسیون 

همراه دارد.

بیماری هماتولوژیک
به  تمایل  صورت  به  کودکی  دوران  در  معمولاً 
کم خونی و حساسیت به عفونت ظاهر  خونریزی، 
صورت  به   ٪10 حدود  در  است  شود.ممکن  می 
لوسمی و در حدود 5٪ به سندرم میلودیسپلاستیک 

)بدون توجه به سن( ظاهر شود. 

تومورهای جامد
•   40-50 سنین  در  جامد  تومورهای  تجمعی  بروز 

سن  افزایش  با  که  است  درصد   30-25، سالگی 
بیمار همچنان افزایش می یابد. 

• که   گذارد  کسانی تأثیر می  کبدی عمدتا بر  آدنوم یا هپاتوم 
کم خونی تحت درمان با آندروژن داشته اند.

• است   ممکن  زنان  تناسلی  و  مری  گردن،  و  سر  تومورهای 
رخ دهند.

• مغز   پیوند  با  دهان  سرطان های  خطر  رسد  می  نظر  به 
استخوان افزایش می یابد.

• به نظر نمی رسد که افزایش کلی بروز سرطان در بستگان وجود  
داشته باشد، اما خطر ابتلا به سرطان سینه در مادربزرگ های 
یگوت ممکن است  ناقل یافت می شود، بنابراین یک آلل هتروز

مستعدکننده ابتلا به سرطان سینه باشد.

روش های بررسی و تشخیص
• کروسیتوز را با کم خونی خفیف تا پان   CBC ممکن است ما

سیتوپنی نشان دهد. ارائه اولیه ممکن است با ترومبوسیتوپنی 
یا لکوپنی ایزوله باشد.

• یج هیپوسلولی   بیوپسی یا آسپیراسیون مغز استخوان به تدر
و  یتروئید  ار و  میلوئید  سازهای  پیش  دادن  دست  از  با  را 
خونی  کم  به  نهایت  در  که  دهد  می  نشان  ها  کاریوسیت  مگا

آپلاستیک با مغز چرب تبدیل می شوند.
• کروموزومی   انحرافات  تشخیص  به  عمدتا  تشخیص 

از  پس  ها  سلول  در  تبادل(  شعاعی،  بازآرایی،  )شکستگی، 
کشت با یک عامل اتصال عرضی بین رشته ای DNA مانند دی 

اپوکسی بوتان )DEB( یا میتومایسین C )MMC( بستگی دارد.
• آزمایش مستقیم برای ناهنجاری های ژنتیکی شناخته شده  

است  ممکن  است، اما  دشوار  درگیر  ژن  زیادی  تعداد  دلیل  به 
گروه ژنی خاص را در بررسی های خانوادگی شناسایی کرد.

• تشخیص   برای  کلیه  و  کبد  سونوگرافی  یا  کوکاردیوگرافی  ا
ی ها استفاده می شود. سایر ناهنجار
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پیشگیری
• خانواده های   برای  ژنتیک  مشاوره 

یا  ناقلین  ساختن  قادر  برای  دیده  آسیب 
ی. ناقلین بالقوه برای انتخاب بارور

• صورتی   در  مولکولی  ژنتیک  آزمایش 
گونه ژنتیکی خاص  که  امکان پذیر است 
تجزیه  باشد.  شده  شناسایی  خانواده 
که  جنینی  سلول های  از  شده  استخراج   DNA تحلیل  و 
تقریبا  می توانند  معمولاً  می آیند  دست  به  آمنیوسنتز  با 
 10-12 هفته  تقریباً در  ی  بردار نمونه  یا  ی  15باردار هفته  در 

کوریونی انجام شوند. ی از پرزهای  باردار
• آزمایش   باشد،  نشده  شناخته  ژنتیکی  یانت  وار گر  ا

افزایش  یابی  ارز برای   MMC/DEB حضور در  سیتوژنتیک 
کروموزومی می تواند انجام شود. شکست 

• سونوگرافی برای ناهنجاری های جنینی غیر اختصاصی  
کم خونی فانکونی حساس نیست  است و برای تشخیص 
مثال،  عنوان  )به  مکمل  یک  عنوان  به  است  ممکن  اما 
شناسایی ناهنجاری های پرتو شعاعی( مورد استفاده قرار 

گیرد.
شناسایی  امکان  گزینی  لانه  از  قبل  ژنتیکی  تشخیص   
جنین های در معرض خطر و تطبیق HLA با آسیب دیده 

کرده است. را در خواهر و برادرفراهم 

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

published  in  English: Dr Laurence Knott, Fanconi’s 
Anaemia. Available from patient info doctor, Last 
updated: 7: 2019.

• در   یا  ها  آندروژن  با  همراه  توان  می  را  کلنی  محرک  عوامل 
کرد. صورت عدم موفقیت به جای آنها استفاده 

• از انتقال خون برای حفظ تعداد سلول های خون و درمان  
مشکلات علامتی استفاده می شود.

• با   خونساز  بنیادی  های  سلول  یا  استخوان  مغز  پیوند 
استفاده از اهداکنندگان مرتبط )در صورت امکان( تنها درمان 

درمانی است اما خطر بالای تومورهای جامد باقی می ماند.
• تحت   یا  نشده  فیلتر  که  خونی  فرآورده های  از  استفاده  از 

باید  دارند  نقش  تومورزایی  در  و  بوده  سمی  عوامل  و  تابش 
ی شود. خوددار

عوارض
بروز تجمعی )تا 48 سال(: 

• لوسمی - ٪10. 
• مرگ ناشی از نارسایی مغز استخوان - ٪11. 
• تومور جامد - ٪29. 
• پیوند مغز استخوان - ٪43. 

زنده  بیشتر  استخوان  مغز  پیوند  با  افراد  که  آنجایی  از 
می مانند، احتمالاً خطر ابتلا به تومور جامد افزایش می یابد زیرا 

از مرگ و میر ناشی از کم خونی آپلاستیک کاسته می شود.

پیش آگهی
سال   25 تا   14 از  را  متغیر  بقای  سنی  میانگین  مطالعات 
بیماران  که  است  دلیل  این  به  احتمالاً  این  کنند.  می  گزارش 
مبتلا به کم خونی فانکونی فنوتیپ های بسیار متفاوتی دارند. 
بسیار  گهی  آ پیش  ها  فنوتیپ  از  برخی  که  رسد  می  نظر  به 

بهتری نسبت به سایرین دارند.
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انسان و کربوهیدرات؛

رابطه پیچیده هشتصد هزارساله

برگردان: 
 دکتر محمدحسن هدایتی امامی

متخصص داخلی- غدد
آبان1403

 مقاله علمی

تلاش می کنید مصرف کربوهیدرات خود را کم کنید! متوجه باشید 
که دارید با یک جریان تکاملی یک میلیون ساله مخالفت می کنید! 

انسان ها جزو آن چند گونه جانوری هستند که چندین نسخه از 
یک ژن خاص را دارند؛ همان ژنی که به ما کمک می کند نشاسته 

را تجزیه کنیم، تا بتوانیم آن را به انرژی مورد استفاده بدنمان 
تبدیل کنیم. نشاسته همان کربوهیدراتی است که در گیاهانی نظیر 

سیب زمینی، لوبیا، ذر ت، گندم و سایر غلات وجود دارد.
دقیقا ما در چه زمانی در تاریخ بشر، صاحب چند ین نسخه از این 

ژن شدیم؟ تعیین این زمان بر ای محققان دشواراست، 
زیرا این ژن ها در ناحیه ای از ژنوم قرار گرفته اند که آسان 

نمی توان آن را توالی یابی کرد. این ژن همانی است که از روی آن 
آمیلاز ساخته می شود. آمیلاز هم همانطور که می دانید آنزیمی است 

برای هضم نشاسته.

مطالعه اخیر منتشر شده در Science نشان می دهد که انسان 
ممکن است بیش از 800000 سال پیش، نسخه های متعددی 
هنوزانقلاب  زمان  آن  در  باشد.  کرده  ایجاد  را  آمیلاز  ژن  از 
کشاورزی رخ نداده بود. این تغییر ژنتیکی توانست به ما کمک 

کند با خوردن غذاهای نشاسته دار سازگار شویم.
یکی در دانشگاه  کلسی یورگنسن، استاد انسان شناس بیولوژ
این  گوید:  می  نداشت،  شرکت  مطالعه  این  در  که  کانزاس، 
هزاران  ما  اجداد  که  "آنچه  چگونه  که  دهد  می  نشان  مطالعه 
سال پیش می خوردند، می تواند بر مسائل ژنتیکی امروز ما تأثیر 

بگذارد ."
در تمام قرون و اعصار این شمشیر دولبه، تیز و تیزتر شده 
خود  وظایف  انجام  برای  انسان  بدن  طرف،  یک  از  است. 

دارد.  آنها  نوشیدن  و  خوردن  به  میل  و  نیاز  ها  کربوهیدرات  به 
ویژه  به  امروزی،  های  کربوهیدرات  مصرف   ، دیگر سوی  از 
کربوهیدرات های فرآوری شده با کالری متراکم/که ارزش مردم 
شده »بلای جان« غذایی اندکی دارند، مدت هاست که است. 

محققان چگونه ژن عشق به کربوهیدرات را پیدا کردند ؟
، کربوهیدرات های پیچید ه را به مالتوزتبد یل می  آنزیم آمیلاز
کند؛ مالتوز قندی است با طعم شیرین که از دو مولکول گلوکز 
یم:  چسبیده به هم تشکیل شده است. ما دو نوع آمیلاز می ساز
کند و  کربو هیدات ها را در دهان ما تجزیه می  که  آمیلاز بزاقی 

یک ترشح می شود. آمیلاز پانکراس که به درون روده بار
آمیلازاست.  دو  هر  از  نسخه  چندین  دارای  ی  امروز انسان 
یم غذاییشان  تحقیقات گذشته نشان داد که آن مردمانی که رژ
سرشار از نشاسته است، ممکن است تا 9 نسخه از ژن آمیلاز 

بزاقی داشته باشند. آمیلاز بزاقی را AMY 1 می نامند.
، صاحب چندین  یخ بشر برای تعیین دقیق زمانی که در تار
نسخه از ژنAMY 1 شدیم، دانشمندان مطالعات پیچیده و 
نوآورانه ای انجام دادند. آنان برای توالی یابی و تجزیه و تحلیل 
ی  ی ژنوم نور ژنوم، از تکنیک های جدیدی به نام نقشه بردار
کردند. این دانشمندان 498  و توالی یابی درازمدت استفاده 
کردند،  ی و 68 نمونه DNA باستانی را توالی یابی  نمونه امروز
سیبریایی  فردی  از  را  باستانی  های  نمونه  از  یکی  جمله  از 

یسته است. که 45000 سال پیش می ز گرفتند 
جرج پری، دکترای ژنتیک انسانشناسی از دانشگاه ایالتی 



16 
آذر 1403
 شماره227

مثل  هایی  گونه  که  داد  نشان  قبلی  مطالعه  گفت  یلماز 
سگ ها و خوک ها، که در محیطی مشترک با انسان زندگی 
آمیلاز  ژن  های  کپی  تعداد  در  یادی  ز تنوع   ، نیز کنند  می 
و  ژنوم  در  تغییرات  بین  که  دهد  می  نشان  امر  این  دارند؛ 

افزایش مصرف نشاسته، ارتباطی وجود دارد .

اثرات بالقوه بر سلامت در انسان مدرن
اجازه  انسان  به  توانسته  می   AMY  1 ژن  تعداد  افزایش   
که  کرد  تصور  توان  می  کند.  هضم  بهتر  را  نشاسته  دهد 
که  است  آن  معنای  به  ژن  این  از  بیشتر  های  کپی  داشتن 
را  نشاسته  توانند  می  بیشتری  و  بهتر  کارایی  با  آنها  دارنده 
های  کپی  که  کسانی  کرد  اضافه  یورگنسن  کنند.  تجزیه 
مستعد  بیشتر  است  "ممکن  دارند  ژن  این  از  بیشتری 
از  مواردی  و  دیابت  پیش  خون،  قند  افزایش  به   ابتلا 

این دست باشند. "
که دارای ژن های AMY 1 بیشتری هستند،  آیا افرادی 
دانشمندان  است؟  خطر  معرض  در  بیشتر  سلامتشان 
تعداد  بین  »آیا  هستند.  آن  مطالعه  مشغول  فعالانه 
توده  )شاخص   BMI یا  دیابت  و   AMY  1 ژن  های  کپی 
گوید دانشمندان  بدنی( همبستگی وجود دارد؟ یلماز می 
این موضوع را هم در دست بررسی دارند. برخی از نتایج ، 
، واقعا همبستگی وجود  که بین این دو حکایت از آن دارد 
نشان  آنها  بین  ارتباطی  اصلاً  دیگر  مطالعات  ولی  دارد، 

نداده است ."
هضم  از  درصد   10 یا   5 تنها  که  کرد  خاطرنشان  یلماز 
 کربوهیدرات در دهان ما اتفاق می افتد، بقیه در روده باریک انجام 
، عوامل فراوان دیگری  که علاوه بر آمیلاز می شود. می دانیم 

وجود دارند که بر خوردن و متابولیسم تاثیر دارند.

پنسیلوانیا، گفت: داده های DNA باستانی در ا ین مطالعه به 
محققان اجازه داد تا تعیین کنند چگونه تعداد ژن های آمیلاز 

کرد ه اند. در طول زمان تغییر 
در  را  ها  ژن  تغییرات  ها،  یابی  توالی  برمبنای  تیم  این 
زمان  تا  دادند  قرار  تحلیل  و  تجزیه  مورد  خود  های  نمونه 
کرد  کنند. پری خاطرنشان  بندی های تکاملی آ نها را معلوم 
که ا ینکار یک "ر و یکرد بسیار هوشمندانه است برای تخمین 
نوبه  به  آن  ی  رو از  ؛  آمیلاز های  جهش  کپی  پیدایش  سرعت 

خود می توان در واقعیت، فرضیه تکاملی را محک زد ."
ی،  کشاورز عصر  از  قبل  حتی  که  یافتند  در محققان  این 
 AMY 1 انسان های “ شکارچی-جمع کننده ”، بین 4 تا 8 ژن
مردم  که  دهد  می  نشان  این  داشتند.  خود  های  سلول  در 
کشت  به  شروع  آنکه  از  قبل  مدت ها  اوراسیا،  سراسر  کن  سا
)تحقیقات  داشتند.  را  ها  ژن  ین  ا  از  تعدادی  کنند،  غلات 
که نئاندرتال ها غذاهای نشاسته ای نیز  اخیر نشان می دهد 

کردند.( مصرف می 
، دکترای علوم محاسباتی در آزمایشگاه جکسون  فیضه یلماز
اصلی  نویسندگان  از  یک  و   Maine ایالت   ،  Bar Harbor در 
Archaic hominins)انسان هایی  "حتی  گفت:  مقاله،  این 
تغییرات  این  نیز  یستند(  ز می   Homo sapiens از  پیش  که 
نشاسته  نیز  آنها  که  این نشان می دهد  و  را داشتند  ژنتیکی 

مصرف می کردند. "
پیش،  سال   4000 حدود  که  دهد  می  نشان  تحقیقات 
صاحب  حتی  داد، انسان  رخ  ی  کشاورز انقلاب  آنکه  از  پس 
یلماز  است.  شده   AMY های1  نسخه  از  بیشتری  تعداد 
تعداد  افزایش  ی، شاهد  کشاورز پیشرفت  کرد: "با  خاطرنشان 
کپی آمیلاز هستیم. بنابرا ین تنوع ژنت یکی  هاپلوتیپ های 

ی با محیط پیش می رود ." پا به پای سازگار
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ما  های  ژنوم  در  هایی  دگرگونی  چه  آن  از  پس  یا  آینده  سال 
ایجاد خواهد کرد ." اما او گفت که براساس شواهد موجود به 
کپی های ژن  که ممکن است ما به اوج تعداد  نظر می رسد 

AMY 1 خود رسیده باشیم. 
یک  ی  رو بر  تحقیق  این  که  کرد  خاطرنشان  یورگنسن 
پایی متمرکز شده است. او گفت که آیا الگوی  جمعیت ارو
سایر  در   AMY  1 تکثیر 
دیده  هم  ها  جمعیت 
کشت و زرع  می شود؟ زیرا 
ابتدا   ، دار نشاسته  گیاهان 
سپس  و  خاورمیانه  در 
قاره  در  بعدها  و  پا  ارو در 

کرد ." آمریکا رونق پیدا
خاطرنشان  یورگنسن 
سپس  و  فردی  »تنوع  کرد: 
جمعیت  کل  در  تنوع 
حدس  او  دارد.  وجود 
غذایی  یم  رژ که  زند  می 
های  فرهنگ  یخی  تار
تنوع  تواند  می  مختلف 
را  مختلف  های  جمعیت  در   AMY  1 ژن های  تغییرات 
توضیح دهد. این موضوعات می باید در پژوهش های آینده 

مورد بررسی قرار بگیرد.
چنین  دچار  است  ممکن  نیز  دیگر  های  جمعیت 
جهان  مناطق  از  بسیاری  در  زیرا  شوند،  ژنتیکی  تغییرات 
کربوهیدرات  از  سرشار  غربی  غذایی  یم  رژ سمت  به  مردم 
روی می آورند. کلاً این تحقیق به شواهد رو به افزایش، نکات 
که انسان ها سابق های  کند دائر بر این  تازه ای اضافه می 
در  که  ای  علاقه  دارند؛  ها  کربوهیدرات  به  علاقه  از  طولانی 
آغاز به نفع انسان ها بود و لااقل در قرن های اخیر و در آینده 

یان انسان ها بوده است . نزدیک، به ز

منبع: 
Cite  this  :Humans  and  Carbs  :A Complicated-800,000  

Year Relationship - Medscape - October.2024 ,28 

که  هستم  مطالعاتی  دیدن  مشتاق  واقعا  "من  گفت:  یلماز 
متابولیک  سلامت  و   AMY کپی1  تعداد  بین  واقعیً  ارتباط 
سلامت  در  که  را  عواملی  نوع  همچنین  و  کنند  کشف 

متابولیک نقش دارند، معلوم نمایند ."
AMY 1همچنین این امکان وجود دارد که داشتن نسخه های

 بیشتر منجر به هوس های بیشتر بر ای خوردن کربوهیدرات شود، 
نوعی  آنزیم  این  زیرا 
ما  دهان  در  قند 
ایجاد می کند. یلماز 
می گوید: "مطالعات 
قبلی نشان می دهد 
کپی  تعداد  بین  که 
AMY 1 و همچنین 
 ، آمیلاز آنزیم  سطح 
دارد،  وجود  ارتباط 
هرچه  بنابراین 
را  نشاسته  سریع تر 
طعم  کنیم،  هضم 
تر  )نشاسته( شیرین 

می شود".
تعداد  و  نشاسته  خوردن  هوس  بین  ارتباط  حال،  این  با 
دانیم  نمی  دقیقاً  ما  و  نیست  مشخص   AMY  1 ژن  کپی 
غذایی  یم  رژ در  موجود  نشاسته  آیا  پیداشد.  زودتر  کدامیک 
کپی های بیشتری از ژن آمیلاز شد  انسان، منجر به پیدایش 
کپی های ژن آمیلاز باعث شد آن انسان ها هوس خوردن  یا 
نشاسته  گیاهان  زرع  و  کشت  به  شروع  و  کنند  پیدا نشاسته 
دار بیشتری بکنند؟. برای فهمیدن این موضوع به تحقیقات 

یم . بیشتری نیا ز دار

کربو هیدرات ها ی فرآوری شده امروزی چگونه بر 
ژن های آیندگان اثر می گذارند ؟

های  کربوهیدرات  شامل  پیش  از  بیش  که  ما  غذایی   رژیم 
ما   AMY  1 های  ژن  سر  بر  چه  شود،  می  شده  فرآوری 
یلماز  است.  مبهم  موضوعی  این  که  است  معلوم  آورد؟  می 
خاطرنشان کرد: "نمیدانم این تغییرات در رژیِم غذایی ما در1000 
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مایکوپلاسماها خیلی کوچک هستند و به سختی می توان این 
باکتری ها را که می توانند کشت های سلولی را آلوده کنند، 
شناسایی کرد. کشت سلولی به طور فزاینده ای هم در تحقیقات 
آنها  که  حالی  در  شود.  می  استفاده  بیوتکنولوژی  در  هم  و 
بینش ارزشمندی در مورد فیزیولوژی سلولی ارائه می دهند و 
جایگزین خوبی برای مدل های حیوانی هستند، در دهه های 
اخیر ثابت شده است که در برابر آلودگی آسیب پذیر هستند.
مایکوپلاسما معمولاً کشت های سلولی را در انکوباتورها آلوده 
می کند و این آلودگی به راحتی بین کشت ها پخش می شود. 
بنابراین آلودگی مایکوپلاسما در بیشترآزمایشگاه ها به عنوان 

یک موضوع بسیار جدی در نظر گرفته می شود.

فیزیولوژی مایکوپلاسما
که آنها فاقد دیواره  بارزترین ویژگی مایکوپلاسما این است 
ی  بسیار اینکه  به  توجه  با  هستند.  سخت  و  سفت  سلولی 
عمل  سلولی  دیواره  سنتز  از  جلوگیری  با  ها  بیوتیک  آنتی  از 
درمانی  چنین  برابر  در  ذاتی  طور  به  مایکوپلاسما  کنند،  می 
کتری هایی  با کوچک ترین  از  همچنین  آنها  است.  مصون 
کنند  عبور  کتریایی  با فیلترهای  از  توانند  می  که  هستند 
استفاده  کتری  با گسترش  از  جلوگیری  برای  فیلترها  این  و 
در  فقط  مایکوپلاسما  که  بود  این  بر  اعتقاد  قبلاً  می شود. 
ی  گونه  به  آنها  اما  دارد،  وجود  یوکاریوتی  های  سلول  سطح 
سلول  خارج  در  کثریت  ا اند.  شده  کشف  هم  سلولی  داخل 
گرانولوسیت ها  قرار دارند، با این حال، گونه های خاصی در 
داخل  در  همچنین  و   ، گوسیتوز فا از  پس  ها،  مونوسیت  و 
گوسیتوتیک  فا غیر  مسیرهای  طریق  از  اپیتلیال  های  سلول 

1- احسان نیکبخت سرداری خیاوی: کارشناس علوم آزمایشگاهی،  
    دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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روش های تشخیص مایکوپلاسما و پیشگیری 
از آلودگی کشت های سلولی با آن

 مقاله علمی

ممکن  سلولی  درون  گاه  به  گاه  استقرار  اند.  شده  کشف 
است آنها را از درمان های مایکوپلاسما سیدال محافظت 

کند.

تشخیص مایکوپلاسما در کشت سلولی
روش های بی شماری برای تشخیص مایکوپلاسما در کشت 
سلولی وجود دارد. برخی از این موارد غیراختصاصی هستند، 
مانند فلوروکروم های متصل شونده به DNA، لکه های بافت 
شناسی و میکروسکوپ الکترونی. قبل از این رویکردها، واکنش 
کشت های  و   DNA رنگ آمیزی   ،)PCR( پلیمراز  زنجیره ای 

میکروبیولوژیکی روش های رایج مورد استفاده بودند.
رنگ آمیزی DNA مایکوپلاسما شامل یک DNA متصل 
را  مایکوپلاسما  رشد  های  لکه  تواند  می  که  است  رنگ  به 
گرچه این روش ارزان و سریع است، اما دقیق  نشان دهد. ا
جذاب   PCR ویژگی  نیست.  توجه  مورد  وچندان  نیست 
سلولی  کشت  که  مایکوپلاسمایی  نوع  دانستن  زیرا  است، 
با آن آلوده شده است می تواند برای روش های پیشگیری 
پیدایش  از  پیش  دهه  چندین  برای  باشد.  مفید  آینده  در 
طلایی  استاندارد  یکی  میکروبیولوژ کلنی  سنجش   ،PCR

برای تشخیص مایکوپلاسما بود. 
 7 تا   4 سلولی  کشت  کلنی، نمونه های  سنجش  طی  در 
قرار  گار  آ ی  رو و  براث  مایکوپلاسما  در  تلقیح  از  پس  روز 

داده می شوند.
رشد  از  حمایت  برای  هوازی  صورت  به  ترجیحا  آنها 
باشد،  داشته  وجود  مایکوپلاسما  شوند.اگر  می  نگهداری 
 کلونی هایی به شکل تخم مرغ منعقد شده  تشکیل می دهد
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حول این منابع متمرکز می شوند:
• حساس   کننده  بیشترضدعفونی  به  مایکوپلاسماها 

هستند. به همین دلیل، کارهای کشت سلول استریل باید 
در یک هود بخار با سطوح و دستگاه های ضدعفونی شده 
یستی با جریان  انجام شود. به طور خاص، یک هود بخار ز

عمودی لامینار توصیه می شود.
• در   سطوح  سایر  منظم  کردن  تمیز 

باید  کف،  و  سینک  مانند  آزمایشگاه، 
به  محیطی  آلودگی  تا  شود  انجام 

حداقل برسد.
• سرم   شدن  آلوده  از  جلوگیری  برای 

فقط  معرف ها  این  معرف ها،  سایر  یا 
اعتماد  قابل  تامین کنندگان  از  باید 

ی شوند. خریدار
• محصولات   باید  کنندگان  تامین 

مایکوپلاسما  به  آلودگی  نظر  از  را  خود 
یافت  در آزمایشگاه  و  کنند  آزمایش 
محصولات  شود  می  تشویق  کننده 
یافتی را تا زمانی که وضعیت آلودگی  در

کند. آنها مشخص شود قرنطینه 
• مایکوپلاسمایی   آلودگی  بردن  بین  از 

آنتی  کثر  ا به  نسبت  آنها  است.  دشوار  موجود 
بیوتیک ها حساس نیستند، نمی توان آنها را فیلتر کرد، 
استفاده  شوند".  "پنهان  توانند  می  اوقات  گاهی  حتی  و 
را  مایکوپلاسما  که  هایی  بیوتیک  آنتی  از  گسترده  و  منظم 
کتریایی  هدف قرار می دهند، به دلیل ترس از مقاومت با

توصیه نمی شود.
• انتشار   از  جلوگیری  برای  راه  ترین  مطمئن  و  موثرترین 

مایکوپلاسما، حذف نمونه هایی است که در آن یافت می شود.

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

lished  in  English  :Ryding  ,Sara  ,Mycoplasma  Detection  and 
Prevention  in  Cell  Cultures  .Available  from  https://www.
news-medical.net/life-sciences, Last Updated: Feb 26, 2019.

) دو دایره قابل مشاهده، یکی در داخل دیگری(. از مزایای این 
روش می توان به سهولت استفاده و شناسایی بصری کلنی ها 
اشاره کرد. با این حال، زمان انکوباسیون مورد نیاز بسیار طولانی 
کارکنان مجرب  (، و بازرسی بصری وابسته به  است )4-7 روز

از  برخی  روش  این  است  ممکن  همچنین  است. 
دست  از  را  مایکوپلاسما  های  عفونت 

گونه ها را  بدهد، زیرا نمی توان همه 
با موفقیت کشت داد.

•   PCRدر سال 1989 اولین بار
مایکوپلاسما  شناسایی  برای 
گرفت.  قرار  استفاده  مورد 
مایکوپلاسما دارای جایگاه های 
خاصی از ژنوم خود است که به 
است،  شده  محافظت  شدت 
پرایمرهای  که  معنی  این  به 
شناسایی  برای  همکانی 
وجود  مایکوپلاسما  گونه  هر 
برای  حتی  آنها  از  برخی  دارد. 
پروکاریوت  گونه  هر  شناسایی 
اینها  هستند.  استفاده  قابل 

آلودگی  نظر  از  غربالگری  هنگام 
ژنی  بین  مناطق  اما  هستند،  مناسب 

نیز وجود دارد )16S-23S( که می تواند هم برای 
تشخیص و هم برای شناسایی استفاده شود. با وجود حساسیت 
بالای PCR، گاهی اوقات اشتباهاتی نیز وجود دارد. از آنجایی 
که PCR بسیار حساس است، به دلیل آلودگی DNA در معرض 
خطر تولید مثبت کاذب است. همچنین می تواند به دلیل مهار 
کاذب بدهد، با این  polymerase Taq توسط خود نمونه، منفی 
حال، PCR موثرترین و با حساسیت بالاترین روش موجود برای 

تشخیص مایکوپلاسما در کشت سلولی است.

جلوگیری از آلودگی مایکوپلاسما
هنگامی که یک کشت در آزمایشگاه آلوده شد، مایکوپلاسما 
کند. این یکی از شایع  کشت های دیگر سرایت  می تواند به 
ترین منابع آلودگی مایکوپلاسما به همراه سرم آلوده و آلودگی 
کثر روش های پیشگیری  کارکنان آزمایشگاه است. بنابراین، ا
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مروری بر مطالعات یادگیری ماشینی براساس 
آزمایشات روتین خون به منظور تشخیص یا پیش 

ICD-10 آگاهی پاتولوژی های
بیشتر مطالعات پوشش داده شده در این مرور در دسته 
تشخیص قرار می گیرند؛ استثناها در ستون نتیجه هر مطالعه 
چگونه  که  می دهیم  توضیح  ادامه،  در  شده اند.  مشخص 
گرفته شده است تا استخراج بالینی  کار  یادگیری ماشین به 
ی های خاص )با  معتبر از آزمایش های خون روتین برای بیمار
استفاده از طبقه بندی ICD-10 به عنوان مرجع( انجام شود. 

 (ICD- 10 class I)بیماری های عفونی یا انگلی
انسانی،   T لنفوتروپیک  ویروس  انگلی شامل  عفونت های 
عمومی  کتریایی  با عفونت  خون،  جریان  عفونت  کتریمی،  با
یا و دنگی  )در اتاق عمل و در زمان پذیرش بیمارستان(، مالار
از شاخص های  این مطالعات  گرفتند. در  قرار  مورد مطالعه 
سفید،  گلبول های  مانند  عفونت  معمول  خون شناسی 
استفاده   CRP و   AST آلبومین،  کراتینین،   ، گلوکز کت ها،  پلا
در  ویژگی  انتخاب  به  مربوط  استثناهایی  حال،  این  با  شد. 
 RBC، MPV،( یا عفونت محل جراحی )ALP و سدیم(، مالار
 )RDW( خون  جریان  عفونت  و   )MPV( کتریمی  با  ،)MCV

وجود داشت.
زمان  بین  رابطه  به عفونت محل جراحی  مطالعات مربوط 
دادند.  قرار  توجه  مورد  را  تشخیص  پیش بینی  و  خون  آنالیز 
پیشرفت قابل توجهی توسط Kocbek و همکاران با پیش بینی 
مختلف  زمانی  بازه های  در   )AUC=0.95( لاسو  کامل  مدل 
 Soguero-Ruiz حاصل شد که از یافته های ) )15، 30 و 60 روز

روش ها
 2012 سال های  بین  شده  منتشر  مطالعات  از  کلی  مرور  یک 
به  مصنوعی،  هوش  روش های  از  که  است  شده  انجام   2022 تا 
یتم های یادگیری ماشین، برای استخراج نتایج بالینی  ویژه الگور
روی  تحقیق  با  بودند.  کرده  استفاده  روتین  خون  آزمایش های  از 
کلمات 'هوش مصنوعی یا یادگیری ماشین و آزمایش های خون 
یافت  مقاله   164 ،PubMed® الکترونیکی  داده  پایگاه  در  روتین' 

شد که وارد مرحله غربالگری شده اند.
 از نرم افزار مدیریت Rayyan استفاده کردیم تا گزارش های پیدا شده 
را وارد کنیم و معیارهای انتخاب از بین آن ها برای مطالعه اعمال شد.

 مطالعاتی انتخاب شدند که به زبان انگلیسی بودند و تشخیص 
گاهی بیماری های ICD-10 را فقط براساس پارامترهای  یا پیش آ
خونی از پیش تعریف شده گزارش کرده بودند؛ این پارامترها شامل 
RBC، هموگلوبین، هماتوکریتMCV، RDW، WBC، نوتروفیل ها، 
اوره،   ، گلوکز کت ها،  پلا لنفوسیت ها،  بازوفیل ها،  ینوفیل ها،  ائوز
 ،ALP،ALT،AST آلبومین،  کلرید،  سدیم،  پتاسیم،  کراتینین، 
 LDL ،کلسترول توتال کلسترول،   HDL ،کلسیم، تری گلیسیرید ها
تحلیل  این  بودند.   CRP و   GGT،TSH یک،  اور اسید  کلسترول، 
مارکرهای  یا  بیوفلوئیدها  سایر  پارامترهای  که  مطالعاتی  شامل 
را  کتاب  فصول  و  نظرات  پروتکل ها،  متاآنالیزها،  سیستماتیک، 

شامل می شدند، نبود. 
از طبقه بندی بین المللیICD-10 برای طبقه بندی54 مطالعه 
کلاس بیماری تقسیم شدند: عفونت ها )یا  استفاده شد و به 10 
بیماری های انگلی(، نئوپلاسم ها، خون، غدد درون ریز )تغذیه ای 
تنفسی،  خون،  گردش  تحولی(،  یا  )رفتاری  روانی  متابولیک(،  یا 

.)COVID-19( گوارشی، ادراری-تناسلی و بیماری های خاص

کاربرد هوش مصنوعی در کاربرد هوش مصنوعی در 
تشخیص های آزمایشگاهیتشخیص های آزمایشگاهی - - بخش چهارم  بخش چهارم 

1- دکتر امیرحسین بحرالعلومیان؛
    دکتری تخصصی مهندسی پزشکی

2- مهندس منیره توکلی ) کارشناس ارشد
    مهندسی پزشکی(

 مقاله علمی و فنی
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یتم  که عملکرد این الگور کرد  اعتبارسنجی داخلی مشخص 
کتریمی  با است.   ٪95.8 حساسیت  با   )AUC>0.90( عالی 
در  همکاران  و   Ratzinger توسط   2014 سال  در  بار  اولین 
ی های  با بیمار گروه مرتبط  با بزرگ ترین  یک مطالعه مقطعی 
عفونی )n=15،985( با 1،286 مورد نتیجه کشت خون مثبت 

مطالعه شد: 
 E. coli (n=406)، S. aureus (n=297)، K. pneumonie (n=83)

مجموعه های  به  داده  مجموعه   .)n=500( موارد  سایر  و 
 ٪8 شیوع  همچنان  و  شد  تقسیم  اعتبارسنجی  و  آموزشی 
عنوان  به   NE/WBC ی  آمار تحلیل  با  شد.  حفظ  کتریمی  با
شناسایی   )AUC=0.694( فردی  پیش بینی کننده  مهم ترین 
با  مدل  دو  بیز  ساده(  بر  )مبتنی   A2DE یتم  الگور شد. 
 )NPV=0.966 ، )20 متغیر  1 کرد: مدل  تولید  عملکرد مشابه 
اعتبارسنجی  بر اساس   .)NPV=0.966  ، متغیر  10( مدل2  و 
داخلی عملکرد طبقه بندی دو مدل ثابت بود و ویژگی های 
لنفوسیت ها،  بیلی روبین،  ینوفیل،  ائوز  ،CRP،کراتینین سن، 
به  سدیم  و   )٪( نوتروفیل ها   ،)٪( مونوسیت ها  مونوسیت ها، 

کتریمی انتخاب شد. عنوان پیش بینی کننده های مهم با
Mooney و همکاران بر روی گروه باردار یا پس از زایمان تمرکز 
که شیوع باکتریمی در آن ها پایین تر بود )تقریبا 3٪ در  کردند، 
(. با پشتیبانی از شاخص های NLR، MPV و BA به  255 بیمار

NPV 97.4%، طبقه بندی کننده جنگل تصادفی به دست آمد.
در نهایت، Zoabi و همکاران یک درخت تصمیم تقویت 
گردش  در  عفونت  تشخیص  منظور  به  گرادیان  با  شده 
و   )AUC=0.83( کامل  مدل  نتایج  و  کردند  بررسی  خون 
استاندارد  قراردادی  امتیازات  با  را   )AUC=0.81( فشرده 
این مدل در دسترس  یابی  ارز کردند.  )AUC=0.62( مقایسه 
به  می کند  متمایز  قبلی  مطالعات  از  را  مطالعه  این  و  است 

یابی آینده نگرانه روش را فراهم می کند. ی که امکان ارز طور

بیشتری از هوش  در شماره های بعدی به بررسی کاربردهای 
مصنوعی در تشخیص های آزمایشگاهی خواهیم پرداخت.

و همکاران )AUC=0.87( بهره می برد، این یافته ها بیان می کنند 
عملکرد  تا  داشت  دقت  باید  خون  آنالیز  زمانی  ساختار  بر  که 
طبقه بندی بهبود یابد. ALP به عنوان ویژگی برای عفونت جراحی 
حین  محل  عفونت  برای  سدیم  و  شد  انتخاب  عمل  از  پس 
یا برای طبقه بندی نظارت شده  عمل جراحی انتخاب شد. مالار
یای  یای پیچیده)UM(، مالار مطالعه شد با قدرت تمایز بین مالار
شبکه  یک   .)nMI(یایی غیرمالار عفونت های  و   )SM(شدید
ویژگی های  از  استفاده  با  مختلف  لایه  سه  با  مصنوعی  عصبی 
توجه  جالب  شد.  مدل سازی  تشخیص  هر  برای  متمایزکننده 
و   MPV فرد  به  منحصر  ترکیب  اساس  بر   nMI از   SM که  است 
MCV به عنوان طبقه بندی کننده های )SM )AUC=0.98 تفکیک 
 LY)AUC=0.86(و  PLT، RBC اساس  بر  نیز   nMI و   UM شد. 

تمایز داده شدند.
هم  از  یا  مالار تشخیص  یکرد  رو و  دنگی  تشخیص  یکرد  رو
ی را در بازه زمانی  متفاوت بود. Ho و همکاران احتمال وقوع بیمار
یابی کردند. داده های بالینی به  از پیش تعیین شده 35هفته ارز
داده  یادگیرندگان  سایر  با  رقابت  در  عمیق  عصبی  شبکه  یک 
 ٪90 از  بیشتر  حساسیت  با  داخلی  اعتبارسنجی  به  که  شد 
که  است  توجه  جالب  یافت.  دست   ٪3 شیوع  با  گروه  یک  در 
یادگیرندگان ضعیف عملکرد مشابهی داشتند، که نشان دهنده 

ارزش داده های بالینی فقط بر اساس سن، دما و WBC است.
رتروویروس  یک   ،Iنوع انسانی   Tلنفوتروپیک ویروس  عفونت 
در  و  بدون علامت است  موارد  اکثر  در  که  شناخته شده است 
تعداد کمی از بیماران به بدخیمی و بیماری های عصبی تکامل 
طبیعی  نتیجه:  سه  بین  استفاده  مورد  داده  مجموعه  می یابد. 
نسبی  )HTLV-I )n=107 تعادل  و   )n=94( لوسمی   ،)n=101(
درخت  یتم  الگور بر اساس  نظارت شده  طبقه بندی  مدل  دارد. 
برهمکنش  خودکار  تشخیص  که  است،   CHAID-تصمیم
یتم ارتباط بین ویژگی های ورودی  chi-squared است. این الگور
عملکرد  آن  یابی  ارز با  و  کند  می  بررسی  بیماری  سطح  سه  با  را 
براساس اطلاعات  را به حداکثر می رساند. بیماران  طبقه بندی 
ینوفیل ها شناسایی شدند و  کت ها و درصد ائوز لکوسیت ها، پلا
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علائم بیماری خراش گربه
• ی خراش گربه مبتلا می شوند با   کثر افرادی که به بیمار ا

ایجاد لکه های کوچک در جایی که پوستشان با بزاق گربه 
گاز  تماس داشته است شروع می شود - بنابراین خراش یا 
پاره شدن پوست شود، علت معمول آن  که باعث  گرفتن 
از  را لیسیده باشد، می تواند  باز  گربه زخم  گر یک  است. ا

این طریق نیز باعث عفونت شود.
• ئم قرمز کوچک شروع می شود.   لکه ها فقط به عنوان علا

سپس مانند تاول های کوچک پر از مایع شده و در نهایت  
پوسته پوسته می شود.

• چرک   از  پر  و  زرد  ها  لکه  است  ممکن  اوقات  گاهی 
حشرات  نیش  آنها  که  شود  می  تصور  معمولاً  که  باشند 
گاز  یا  خراشیدن  از  پس  روز   12 تا   3 بین  ها  لکه  هستند. 
یک  توسط   ) بریدگی  وجود  صورت  در  لیسیدن  )یا  گرفتن 

بچه گربه ظاهر می شود.
• علامت بعدی که ایجاد می شود تورم غدد لنفاوی  است.  

گره لنفاوی که نزدیکترین محل ایجاد لکه ها است، گرهی 
است که متورم می شود، اگرچه ممکن است سایر گره های 

لنفاوی نیز متورم شوند.
• تورم معمولاً حدود دو هفته پس از خراش شروع می شود.  

ی زیر  ی که متورم می شود غدد لنفاو شایع ترین غدد لنفاو
بغل و در سر و گردن است.

•   - شود  بزرگ  بسیار  تواند  می  متورم  ی  لنفاو گره  یا  گره 
بزرگ تر از یک توپ تنیس.

• و   قرمز  داغ،  ک،  دردنا دیده  آسیب  ی  لنفاو غدد  هر 
ی می تواند چرک  گاهی اوقات غدد لنفاو حساس است. 

کند و چرک  ترشح کند.

سایر علائم بیماری
گربه  خراش  بیماری  به  که  افرادی  از  نیمی  حدود  در 

بیماری خراش گربه عفونتی است که توسط یک باکتری به نام 
 Bartonella henselae ایجاد می شود. برخی از گربه ها، 

به خصوص بچه گربه ها، باکتری بارتونلا را در خون و بزاق خود 
حمل می کنند و می توانند با گاز گرفتن، خاراندن یا لیسیدن زخم 

باز، آن را به انسان سرایت انتقال دهند. بیماری به طورمعمول 
نسبتاً خفیف است و در نهایت بدون هیچ درمانی بهبود می یابد، 

اگرچه ممکن است چندین ماه هم طول بکشد.

اتیولوژی
نام   به  کتری  با توسط  گربه  خراش  بیماری 
Rochalimaea hense- ایجاد می شود. قبلاً به آنBartonella henselae

lae می گفتند. بیشتر گربه ها در جهان در مقطعی از زندگی شان 

، اصلاً  به B. henselae مبتلا می شوند، به جز در موارد بسیار نادر
کتری را از کک  برای آنها مشکلی ایجاد نمی کند. گربه ها این با
گیرند..  می  آلوده  گربه  یک  از  جنگ  حین  مستقیما"در  یا  ها 
برخی از مردم فکر می کنند که می توان آن را از حیوانات دیگر 

مانند سگ و خرگوش گرفت، اما این ثابت نشده است.

اپیدمیولوژی
• بیماری خراش گربه بسیار نادر است. یک مطالعه در ایالات  

متحده تخمین زده است که از هر 20000 تا 25000 نفر یک نفر هر 
سال برای بیماری خراش گربه به دنبال مشاوره پزشکی است. 
در  که  افرادی  میان  در  بیماری  این  که  داد  نشان  مطالعه  این 
جنوب ایالات متحده زندگی می کردند، شایع تر بود، جایی که 

کک های گربه به دلیل گرم تر بودن بیشتر شایع هستند.
• ی به ویژه   هر کسی می تواند به آن مبتلا شود، اما این بیمار

در کودکان 5-9 ساله بیشتر دیده می شود. این ممکن است 
ی می  گربه باز گربه یا بچه  که آنها بیشتر با  به این دلیل باشد 
کنند به گونه ای که او را تشویق به خراشیدن آنها می کند. این 

ی نمی تواند از انسان به انسان سرایت کند. بیمار

 1-منصوره عشقی؛ کارشناس ارشد مامایی، شبکه بهداشت و درمان مشکین شهر، 
     دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

2-الهمه طباطبایی؛ کاردان هوشبری، شبکه بهداشت و درمان مشکین شهر،
     دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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می  متورم  لنفاوی  غدد  فقط  شوند،  می  مبتلا 
کلی  طور  به  است  ممکن  دیگر  نیمی  شوند. 

احساس ناخوشی کنند، با علائمی مانند:
• کسالت و خستگی 
• بی اشتهایی 
• سردرد. 
• از هر 10 نفر 1 نفر دچار تب خفیف،آرترالژی  

ومیالژی می شوند.
ئم زیر شود: به ندرت می تواند باعث علا

• گهانی بینایی.  از دست دادن نا
• درد شکم. 
• درد در استخوان 
• گیجی. 
• حملات صرعی 
• سردرد شدید واستفراغ. 

علائم در افراد مبتلا به نقص ایمنی
 ، افراد مبتلا به نقص ایمنی، مانند افراد مبتلا به HIV یا ایدز
مانند  می کند،  سرکوب  را  ایمنی  سیستم  که  درمان هایی  یا 
خراش  ی  بیمار از  را  بدتری  ئم  علا می توانند  شیمی درمانی، 
احساس  که  دارد  بیشتری  احتمال  و  کنند  یافت  در گربه 
کنند. در صورت عدم درمان می تواند بسیار جدی  ی  بیمار

و حتی تهدید کننده زندگی باشد.
علائم مشابه علائم ذکر شده در بالا هستند، اگرچه ممکن است 
شدیدتر باشند. افراد مبتلا به نقص ایمنی نیز بیشتر در معرض 
بثورات قرمز یا بنفش هستند که ناشی از رشد رگ های خونی است 

که ممکن است هنگام ضربه زدن دچارخونریزی شود.

تشخیص بیماری
معاینه  هنگام  که  آنچه  و  ئم  علا از  احتمالاً  پزشکان 
پیدا می کنند، به بیماری خراش گربه مشکوک می شوند. بسیار 
ید به پزشک خود اطلاع  مهم است که اگر گربه یا بچه گربه دار
گر آنها اخیراً شما یا فرزندتان را خراشیده  دهید، به خصوص ا

باشند.
شود  می  استفاده  خون  آزمایش  از  تشخیص  تایید  برای 
علیه  بادی ها  آنتی  جستجوی  برای  آزمایشی  معمولاً  که 
B. henselae، است . سطح بالای آنتی بادی ها نشان دهنده 
گر نتیجه اولیه مشخص  گاهی اوقات، ا عفونت اخیر است. 

نباشد، آزمایش آنتی بادی تکرار می شود.
و نشانه های  ئم  گر علا ا باشد - مثلاً  گر تشخیص واضح  ا
ی خراش گربه و آزمایش آنتی بادی مثبت وجود  معمول بیمار
نیاز  مورد  دیگری  آزمایش های  است  ممکن  باشد،  داشته 
که آیا  گر مشخص نباشد  گاهی اوقات ا نباشد، با این حال، 
، آزمایش های  ی خراش گربه مبتلا است یا خیر فردی به بیمار
ی خراش گربه  ئم بیمار ی از علا دیگری مورد نیاز است. بسیار
می تواند ناشی از شرایط دیگر از جمله انواع سرطان باشد و 

ی ها کمک کند. آزمایش ها ممکن است به رد سایر بیمار

سایر آزمایش های مورد نیاز
• گره   یک  از  بافت  از  کمی  مقدار   - ی  لنفاو غدد  بیوپسی 

بررسی  میکروسکوپ  زیر  سپس  شود.  می  برداشته  ی  لنفاو
که هیچ سلول سرطانی در آن وجود  تا مطمئن شود  می شود 

ندارد و همچنین برای میکروب ها آزمایش می شود. 
• توموگرافی کامپیوتری )CT( اسکن. 
• اسکن سونوگرافی. 
•  .)MRI( ی رزونانس مغناطیسی اسکن تصویربردار
• پونکسیون کمری. 
•  .)EEG( الکتروانسفالوگرام

درمان بیماری خراش گربه
ی به درمان نیست.  گربه همیشه نیاز ی خراش  برای بیمار
گربه مبتلا می شوند و بدون  ی خراش  برخی از افراد به بیمار
،با  یابند  می  بهبود  دوباره  اند  شده  مبتلا  آن  به  بدانند  اینکه 
یادی  ز مدت  است  ممکن  افراد  از  ی  بسیار برای  حال،  این 
ک شود. در این بین می توان  طول بکشد تا بدن از عفونت پا
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ممکن است رخ دهد.
4 ./ /یا مننژیت - التهاب مغز )آنسفالیت( و آنسفالیت و

یا پوشش مغز )مننژیت( - نادر است.

پیش آگهی
• اکثر افراد طی 2 تا 5 ماه بهبودی کامل پیدا می کنند. افراد  

تا  شوند  معاینه  دوباره  باید  گربه  خراش  بیماری  به  مبتلا 
مطمئن شوند که غده لنفاوی آسیب دیده به حالت عادی 

بازگشته است.
• باشد،   داشته  را  نادر  عوارض  از  یکی  کسی  گر  ا

گهی متفاوت است و برای افراد مختلف با توجه به  پیش آ
ی دیگری که دارند متفاوت خواهد بود. سن آنها و هر بیمار

پیشگیری
ی  ی خراش گربه قابل پیشگیری است و یک بیمار بیمار
یک  شوند  می  مبتلا  آن  به  که  افرادی  کثر  ا و  است  نادر 
کامل بهبود می یابند. با  که به طور  ی خفیف دارند  بیمار
انجام  توانید  می  که  دارد  وجود  ساده  کار  چند  حال،  این 
خانواده  اعضای  از  یکی  یا  خود  ابتلای  احتمال  تا  دهید 

تان را کاهش دهید. 

راه های  پیشگیری از بیماری خراش گربه:
• ی به   گربه را با صابون و آب تمیز و جار نیش و خراش 

خوبی بشویید.
• را   گربه ها زخم های شما  یا بچه  گربه ها  اجازه ندهید 

لیس بزنند.
• کنترل کک ها برای گربه های، به ویژه در خانواده هایی  

که بچه دارند.
• ی کنید.  ی خشن با گربه ها خوددار از باز
• به   و  بشویید  را  خود  های  دست  گربه  با  تماس  از  پس 

کار را انجام دهند. این  که این  فرزندان خود نیز یاد دهید 
که ممکن  گربه را  ی  کک رو که مدفوع  به این منظور است 

است به B. henselae آلوده شده باشد، از بین ببرند. 

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

nally published in English: Dr Doug McKechnie, Cat 
scratch disease. Available from patient info doctor, 
Last updated 31 Oct 2023.

از مسکن های ساده مانند پاراستامول برای درمان درد و تب 
استفاده کرد.

کسی سایکلین  یترومایسین و دا آنتی بیوتیک هایی مانند آز
ی خراش گربه استفاده کرد. آنتی  را می توان برای درمان بیمار
کثر  کنند، اما برای ا کوتاه  ی را  بیوتیک ها ن است دوره  بیمار
ی نیستند، زیرا همچنان عفونت را با گذشت  افراد کاملا ضرور
که آیا آنتی بیوتیک ها  زمان از بین می برند. مشخص نیست 

. از بروز عوارض شدید جلوگیری می کنند یا خیر
موارد مشمول آنتی بیوتیک ها:

افرادی که علائم شدیدتری دارند، مانند تورم تعداد 
زیادی ازغدد لنفاوی.

• گربه، مانند عفونت   ی خراش  افراد مبتلا به عوارض بیمار
چشم یا سایر اندام ها.

• برای احتیاط در افرادی که سیستم ایمنی ضعیفی دارند. 

عوارض بیماری خراش گربه
بدن  های  قسمت  سایر  به  یا  شود  چشم  وارد  عفونت  گر  ا
از  برخی  شود.  ایجاد  عوارض  است  ممکن  کند،  سرایت 

: عوارض عبارتند از
• که میکروب   ینود - زمانی رخ می دهد  سندرم چشمی پار

می  گسترش  گوش  جلوی  ی  لنفاو گره  به  و  شده  چشم  وارد 
یابد.
• که پیام ها را   که عصبی  نورورتینیت - زمانی رخ می دهد 

به چشم و از چشم به مغز می رساند  )عصب بینایی( در اثر 
عفونت آسیب می بیند.

• گسترش   استخوان  به  عفونت  که  زمانی   - استئومیلیت 
می یابد ولی نادر است.

• ئم و تغییرات   بدخیمی کاذب - زمانی رخ می دهد که علا
در بدن عفونت را شبیه به وجود سرطان نشان دهد.

• کننده   تهدید  بالقوه  طور  به  توانند  می  عوارض  از  برخی 
زندگی باشند:

آنژیوماتوزباسیلی-یک عارضه نادر است که در آن رگ های خونی . 1
کنند.  کنترل در پوست و اندام های داخل بدن رشد می  بدون 

بیشتر افراد مبتلا به ایدز یا HIV را تحت تاثیر قرار می دهد.
ی( - زمانی رخ می دهد . 2 هپاتیت و اسپلنیت )پلیوز باسیلار

که میکروب کبد و طحال را آلوده کند.
کند . 3 سرایت  قلب  به  عفونت  گر  ا  - عفونی  اندوکاردیت 

https://www.news-medical.net/life-sciences
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بیماری های خودایمن کبد و سیستم صفراوی، 
اختلال های التهابی مزمنی است که به واسطه پاسخ های 

کنترل نشده سیستم ایمنی تظاهر می یابد و معمولاً با حضور 
اتوآنتی بادی های اختصاصی مشخص می شود. درحال حاضر سه 
 )PBC( کلانژیت صفراوی اولیه ،)AIH( بیماری هپاتیت خودایمن

و کلانژیت اسکلروزی اولیه )PSC( در زمره بیماری های خودایمن 
کبد و سیستم صفراوی دسته بندی می شود. AIH شایع ترین 

بیماری در این دسته است و شیوع آن 1۷مورد در 100هزار 
تخمین زده شده است و پس از PBC قرار دارد. هر دوی این 
بیماری ها بیشتر در خانم های جوان رخ می دهد، در حالی که 

PSC اغلب در مردان ۲0 تا ۴0 سال مشاهده می شود.
شناسایی اتوآنتی بادی های اختصاصی، افتراق بیماری های 

خودایمن کبد را از سایر بیماری های التهابی همچون هپاتیت 
ویروسی، توکسیک و الکلی ممکن می سازد. از سوی دیگر این 
بیماری ها ممکن است در قالب سندروم های overlap با یک 
اختلال خودایمن روماتوئید همچون لوپوس، سندروم شوگرن 

و اسکلروزیز به طور همزمان تظاهر می یابد که این اهمیت 
شناسایی اتوآنتی بادی های را به وضوح نشان می دهد.

هپاتیت خودایمن
مزمن  هپاتیت  و  لوپوئید  هپاتیت  تر  پیش  که  بیماری  این 
اما  دهد  رخ  سنی  هر  در  است  ممکن  شد  می  خوانده  فعال 
بیشتر در زنان جوان و میانسال )بیش از 75٪ موارد( مشاهده 
می شود. یافته های بیوشیمیایی شامل افزایش بیلی روبین خون، 
های  یافته  است.  سرم  های  ایمونوگلوبولین  و  کبد  های  آنزیم 
در  اختصاصی  بادی های  اتوآنتی  ردیابی  شامل  سرولوژیک 
، تغییرات بافت شناسی شامل نکروز  گردش است. از سوی دیگر
سلول های پارانشیمی کبد و ارتشاح لنفوسیت ها و پلاسماسل 
محسوب  بیماری  پاتولوژیک  شاخص  بیوپسی  نمونه  در 
می شود اما تشخیص قطعی و افتراقی آن را از سایر اختلال های 
التهابی کبد را فراهم نمی کند. در صورت عدم درمان، بیماری به 

سرعت به سمت سروز کبد پیش می رود. هر چند با درمان های 
گهی بیماری مطلوب است و این  سرکوب کننده ایمنی، پیش آ
در صورت تشخیص به موقع و صحیح بیماری ممکن خواهد 
بود. افتراق AIH از هپاتیت ویروسی، مهم ترین جنبه تشخیص 
تایید حضور  با  و این مهم  آید  افتراقی بیماری به حساب می 

اتوآنتی بادی های اختصاصی در گردش میسر می شود. 

نقش اتوآنتی بادی در تشخیص هپاتیت خودایمن
تشخیص  در  اساسی  نقش  گردش،  در  های  بادی  اتوآنتی 
و افتراق AIH دارند. این آنتی بادی ها در عمده بیماران یافت 
گهی  می شود، هر چند ارتباط مشخصی بین شدت و پیش آ
بیماری و تیتر آنتی بادی وجود ندارد. اتوآنتی بادی هایی که با 

AIH مرتبط است در جدول 1 آورده شده است.

 از بین این آنتی بادی ها، اتوآنتی بادی های ضد SLA/LP، دارای 
بیشترین ارزش تشخیصی برای AIH است. این اتوآنتی بادی ها هم 
به تنهایی و هم همراه با سایر اتوآنتی بادی ها قابل ردیابی است. 
هر چند شیوع این آنتی بادی ها در مبتلایان تنها 10 تا 30 ٪ است، اما 
ارزش پیش بینی )predictive value( تقریبا 100٪ است، به عبارتی یافتن 
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برخلاف  که  است  این   ASMA مورد  در  توجه  قابل  نکته 
 F.actin آنتی بادی های ضد ،ASMA سایر آنتی بادی های
نوع 1  برای هپاتیت خودایمن  یک مارکر بسیار اختصاصی 

)AIH-1( محسوب می شود. 
عنوان  تحت  ای  ویژه  های  سلول  لاین  از  استفاده  با 
تکنیک  )VSM47)vascular smooth muscleدر 
ایمونوفلورسنس، به سادگی می توان حضور آنتی بادی های ضد 

F.actin و در نتیجه AHI-1 را تشخیص داد )تصویر1(. 
آنتی بادی های ضد هسته )ANAs(  نیز در درصد بالایی 
هر  شود.  می  یافت  خودایمن  هپاتیت   1 نوع  به  مبتلایان  از 
گروه از آنتی بادی ها در اکثر موارد یک  که حضور این  چند 
اختلال اتوایمیون سیستمیک را مطرح می نماید، در مواردی 
کبد داشته باشد، می تواند بیانگر حضور  که بیمار درگیری 
شناسایی  برای  ارجح  روش  باشد.   overlap های  سندروم 
ANAs ، ایمونوفلورسنس غیرمستقیم با استفاده از سلول های 
علیه  اختصاصی  بادی  آنتی  که  مواردی  است.در   HEp-2
 ANA-HEp-2 در نمونه باشد ، الگوی ویژه ای را در F.actin

ایجاد می کند )تصویر 2(.
هپاتیت  به  مبتلا  بیماران  از  گروهی  در   1973 درسال 
خودایمن، آنتی بادی شناسایی شد که علیه ترکیبات شبکه 
این  داد.  می  واکنش  کلیه  و  کبد  های  سلول  اندوپلاسمی 
بود.  منفی   ANA و   ASMA حضور  نظر  از  بیماران  از  گروه 
کردند و بعدها  این آنتی بادی ها را Anti-LKM نامگذاری 
 P-450 که یک آنزیم از خانواده سیتوکروم آنتی ژن هدف آن 

بنام CYP2D6 است، شناسایی شد. 
Anti-LKM درحدود 1 تا 3 درصد از مبتلایان به هپاتیت 
به  را  بادی  آنتی  این  است.  شده  گزارش   2 نوع  خودایمن 

این آنتی بادی ها در سرم بیماران، 
تشخیص قطعی AIH را مطرح 
را   Anti-SLA/LP نماید.  می 
در هر نوع 1 و 2 بیماری می توان 

یافت.
حضور  همچنین 
Anti-SLA/LP در نمونه بیمار 
خطر  دهنده  نشان  تواند  می 
باشد،  بیماری  مجدد  عود 
بنابراین به عنوان یک شاخص 
بیماری  مانیتورینگ  برای 
کاربرد دارد. از دیگر ویژگی های 
بارز این آنتی بادی می توان به 

حضور آن در اشکال بیماری با سیر پیشرونده اشاره کرد. 
شناسایی  برای  موجود  تشخیص  تکنیک های 
Anti-SLA/LP شامل الایزا و ایمونوبلات است که حساسیت 

و اختصاصیت تقریبا 100 درصدی را نشان داده است. 
صاف  ضدعضله  بادی های  اتوآنتی  بالای  های  غلظت 
بادی  آنتی   ASMA کند.  می  قطعی  را   AIH نیز   )ASMA(
و  ها  )میکروتوبول  را  سلولی  اسکلت  مختلف  اجزا  که  است 
که  میکروفیلامت ها( را هدف قرار می دهد اما آنتی ژن اصلی 
گیرد،  از آنتی بادی ها مورد شناسایی قرار می  گروه  توسط این 
است.    F. actin یعنی  اکتین  پروتپین  شدن  مریزه  پلی  شکل 
را در   ASMA ،و همکارن Johnson 1965بار در سال نخستین 
سرم برخی بیماران مبتلا به التهاب کبد توصیف نمودند، اما در 
که F.actin را به عنوان آنتی ژن هدف  1973 این Gabbiani بود 

اصلی برای این گروه از آنتی بادی ها معرفی کرد.
های  توپ  اپی  علیه  بر  ها  بادی  آنتی  این  از  بخش  یک 
سه بعدی پروتئین F.actin تولید می شود که تنها در مقاطع بافتی 
از تکنیک ایمونوفلورسنس یا ایمونوهیستوشیمی  و با استفاده 
آنزیم  پایه  بر  ایمونولوژی  های  تکنیک  لذا  است،  ردیابی  قابل 
 ASMA همچون الایزا و ایمونوبلات به هیچ عنوان برای شناسایی
تایید  منظور  به  نیست.  استفاده  قابل  و  است  نشده  طراحی 
 )IIFT( غیرمستقیم  ایمونوفلورسنس  روش  در   ASMA حضور 
می توان از مقاطع بافتی تهیه شده از بافت های Rat استفاده کرد. 
مقاطع بافتی معده )Rat Stomach(به عنوان سوبسترای اصلی 
برای شناسایی ASMA معرفی شده است )تصویر 1(، هر چند 
بافت های دیگر شامل کلیه، کبد و مری Rat  نیز برای این منظور 

قابل استفاده است.

)تصویر۱(  تصویر سمت چپ( الگوی فلورسنت مرتبط با حضور AMSA بر روی مقطع بافتی معده taR با استفاده از 
 VSM-47 تصویر سمت راست( الگوی مثبت فلورسنت با استفاده از اسلاید تهیه شده از سلول های - IIFT تکنیک
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ایمونوبلات  و  غیرمستقیم  ایمونوفلورسنس  الایزا،  روش  سه 
و  حساسیت  موجود  های  روش  کرد.  شناسایی  تواند  می 
 IIFT ویژگی بالای 98 درصد را نشان می دهند. در تکنیک
با استفاده از دو سوبسترای کلیه )سوبسترای اصلی( و کبد 
Rat می توان حضور Anti-LKM را تایید بررسی نمود، هر چند 
های  بادی  )آنتی   AMA الگوی  از  فلورسنس  الگوی  افتراق 

ضد میتوکندری( نیاز به تجربه و تخصص دارد )تصویر 3(.

تصویر ۲( الگوی سیتوپلاسمیک Fibrillar Linearبر روی سوبسترای HEp2 بیانگر حضور 
آنتی بادی ضدF.actin. رشته های ضخیم اکتین که در  امتداد سیتوپلاسم سلول کشیده 

شده اند به شدت با آنتی بادی ها واکنش نشان می دهند.

)تصویر ۳( الگوی فلورسنت Anti-LKM برروی سوبسترای Rat Kidney )سمت چپ( و 
Anti-LC-۱ برروی سوبسترای Rat Liver )سمت راست(

اتوآنتی بادی های اختصاصی ضد یک پروتپین آنزیمی 
گویند  می   Anti-LC-1 را  FCTD نام  به  کیلودالتونی   58
در  درصدی   100 اختصاصیت  از  کم،  شیوع  وجود  با  که 
تشخیص نوعAIH 2 برخوردار ند. Anti-LC-1 را نیز می توان 
با استفاده از الایزا، IIFT و ایمونوبلات تشخیص داد. برای 
می بایست از    IIFT شناسایی این آنتی بادی ها در روش

سوبسترای Rat Liver استفاده نمود )تصویر 3(.
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پیشرفت های اخیر در ژنتیک سرطان و 
توسعه پزشکی شخصی سازی شده

در دهه های اخیر، پیشرفت های علمی در زمینه ژنتیک و بیولوژی 
مولکولی، به تحولاتی اساسی در درمان سرطان منجر شده اند. 
این مقاله به بررسی پیشرفت های ژنتیک در شناسایی ژن های 
مرتبط با سرطان، فناوری های نوین ژنومیک و ابزارهای تحلیل 

ژنتیکی، درمان های شخصی سازی شده و هدفمند، و ایمونوتراپی 
شخصی سازی شده می پردازد. همچنین، چالش ها و فرصت های 

موجود در این حوزه را مورد بررسی قرار می دهد. در قسمت 
نخست، اهمیت شناسایی ژن های خاص مرتبط با سرطان و تأثیر 

آن بر درمان های هدفمند تشریح می شود. سپس، فناوری های 
نوین مانند توالی یابی نسل جدید و بیوانفورماتیک به عنوان 

 ابزارهای کلیدی در این راستا معرفی می شوند. 
بخش دیگر مقاله به بررسی ایمونوتراپی شخصی سازی شده و 

تأثیر آن بر بهبود نتایج بالینی و کاهش عوارض جانبی می پردازد. 
در نهایت، چالش های اقتصادی، پیچیدگی های بالینی و عدم 

پیش بینی پذیری پاسخ به درمان، به همراه فرصت های نوآورانه 
در پژوهش و نیاز به همکاری های بین رشته ای، مورد بحث قرار 

می گیرد. این مقاله نشان می دهد که با وجود چالش ها، درمان های 
شخصی سازی شده می توانند به بهبود کیفیت زندگی بیماران 

سرطانی و کاهش بار اقتصادی درمان کمک کنند و به تدریج به 
استاندارد جدیدی در درمان سرطان تبدیل شوند.

پیشرفت های ژنتیک در شناسایی ژن های مرتبط 
با سرطان

به  اخیر  دهه های  در  سرطان  ژنتیک  زمینه  در  تحقیقات 
دستاوردهای قابل توجهی منجر شده است. این پیشرفت ها 
شناسایی  سرطان،  با  مرتبط  کلیدی  ژن های  کشف  شامل 

مسیر  که  است  ژنتیکی  داده های  تحلیل  و  جهش ها  نقش 
درمان را متحول کرده اند.

کشف ژن های مرتبط با سرطان   .1
که  کرده اند  کمک  جدید  نسل  توالی یابی  تکنیک های 
مختلف  انواع  با  مرتبط  ژن های  از  ی  بسیار شناسایی  به 
 BRCA1 سرطان دست یابیم. به عنوان مثال، ژن هایی مانند
و  پستان  سرطان های  در  کلیدی  عوامل  عنوان  به   BRCA2 و 
تخمدان شناسایی شده اند که نه تنها به تشخیص زودهنگام 
ارائه  نیز  مؤثری  پیشگیری  راهکارهای  بلکه  کرده اند،  کمک 
در   KRAS و   TP53، PTEN ژن های  همچنین   .)10( داده اند 
یه و پانکراس،  انواع مختلف سرطان، از جمله سرطان های ر

نقش مهمی ایفا می کنند )34(.
2.  تحلیل های بیوانفورماتیک

بیوانفورماتیکی  ابزارهای  ژنومی،  داده های  حجم  افزایش  با 
نقش برجسته ای در تحلیل و تفسیر این داده ها دارند. استفاده 
یتم ها و مدل های هوش مصنوعی که توانایی تحلیل  از الگور
و پردازش حجم وسیعی از داده های پیچیده بیوانفورماتیکی را 
دارند، در تحلیل داده های ژنتیکی و ژنومی به دانشمندان کمک 
کرده است که الگوهای پنهان در داده های ژنومی را کشف کنند 
و ژن های دخیل در فرآیندهای سرطانی را شناسایی کنند )3(. 
کشف رابطه بین جهش های خاص و انواع  این روش ها برای 
خاص سرطان بسیار مؤثر بوده و توانسته اند ژن های جدیدی 

1-محبوبه جمشیدی، دانشجوی دکتری تخصصی ژنتیک مولکولی
2- دکتر امیرهوشنگ نژاده، دکتری علوم آزمایشگاهی 

    و عضو انجمن شیمی کلینیکال آمریکا
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یه  مانند ALK و RET را به عنوان ژن های مستعد در سرطان ر
شناسایی کنند )3(.

3.  بررسی نقش جهش های ژنی خاص در ایجاد سرطان
یکی دیگر از پیشرفت های مهم، مطالعه نقش جهش های 
جهش هایی  است.  سلول  کلیدی  پروتئین های  در  خاص 
که در ژن هایی مانند EGFR و BRAF رخ می دهند، منجر به 
می شوند  سلولی  پیام رسانی  مسیرهای  در  اساسی  تغییرات 
کنترل  غیرقابل  تکثیر  و  رشد  افزایش  باعث  می توانند  که 
سلول های سرطانی شوند )8(. این یافته ها امکان درمان های 
با  تا  می کند  کمک  پزشکان  به  و  آورده اند  فراهم  را  هدفمند 
هدف قرار دادن جهش های خاص، درمان های مؤثرتری برای 

سرطان ارائه دهند )8(.
4.  ایجاد بانک های اطلاعاتی ژنومیک و همکاری های بین المللی
اطلاعاتی  بانک های  امروزه 
)The Cancer Genome Atlas )TCGAو  مانند 
)International Cancer Genome Consortium )ICGC  به محققان 
بیمار  هزاران  به  مربوط  ژنومی  داده های  که  می دهند  امکان 
اطلاعاتی  بانک های  این  کنند.  تحلیل  و  بررسی  را  سرطانی 
ی های بین المللی ایجاد کرده اند  بستری مناسب برای همکار
به  بتوانند  دنیا  سراسر  از  پژوهشگران  که  شده اند  باعث  و 
داده های گسترده و یکپارچه ژنومی دسترسی داشته باشند و 

تحقیقات خود را تسریع کنند )31(.
ژن های  شناسایی  برای  ژنومیک  نوین  فناوری های  از  استفاده   .5

سرطانی
برای  را  قدرتمندی  ابزارهای  ژنومیک  نوین  ی های  فناور
کرده اند.  فراهم  ژن ها  عملکرد  و  ساختار  دقیق تر  بررسی 
با  مرتبط  ژنتیکی  تغییرات  شناسایی  امکان  ی ها  فناور این 
ی هایی مانند سرطان را با دقت و سرعت بیشتر فراهم  بیمار
بهتر  درک  به  می تواند  یکردها  رو این  از  استفاده  می کنند. 
درمانی  روش های  توسعه  و  ی  بیمار مولکولی  مکانیسم های 

هدفمند کمک کند.

فناوری نوین ژنومیک و ابزارهای تحلیل ژنتیکی
پیشرفت های تکنولوژی در ژنومیک، نقش مهمی در تحلیل 
دقیق داده های ژنتیکی و طراحی درمان های شخصی سازی شده 
ایفا کرده اند. این بخش به معرفی این فناوری ها و نقش آن ها در 

درمان سرطان می پردازد:
)Next Generation Sequencing - NGS(  1. توالی یابی نسل جدید
در علم  ی ها  نوآور از مهم ترین  توالی یابی نسل جدید یکی 

که به محققان این امکان را می دهد تا به طور  ژنومیک است 
همزمان میلیون ها توالی DNA را با دقت بالا تجزیه و تحلیل 
ی به شناسایی جهش های ژنتیکی، تغییرات  کنند. این فناور
به  و  می کند  کمک  کروموزومی  ی های  ناهنجار و  ی  ساختار
سرعت می تواند در تشخیص انواع سرطان مورد استفاده قرار 
گیرد )NGS .)18 به ویژه در تشخیص زودهنگام سرطان و در 

یابی دقیق پروفایل ژنتیکی تومورها کاربرد دارد. ارز
RNA-Seq  2. تجزیه و تحلیل

است   RNA توالی یابی  پیشرفته  فناوری  یک   RNA-Seq
که امکان تحلیل جامع ترانسکریپتوم سلول ها را فراهم می کند 
مسیرهای  و  ژنی  بیان  تغییرات  شناسایی  در  مهمی  نقش  و 
مولکولی مرتبط با سرطان ایفا می کند. این تکنیک با ارائه تصویری 
دقیق از الگوهای بیان ژن و شناسایی RNAهای غیرکدکننده 
و جهش های مرتبط با سرطان، به درک مکانیسم های بیماری، 
یستی و توسعه درمان های هدفمند کمک  کشف نشانگرهای ز

کرده است )36(.
3. بیوانفورماتیک و تجزیه و تحلیل داده ها

تخصص های  به  تنهایی  به  ژنتیکی  داده های  تحلیل 
مانند  بیوانفورماتیکی  ابزارهای  دارد.  نیاز  بیوانفورماتیک 
تا  می کنند  کمک  محققان  به    Galaxy و   Bioconductor
و  کنند  تحلیل  و  تجزیه  را  ترنسکریپتومی  و  ژنومی  داده های 
الگوهای پیچیده را شناسایی نمایند )12(. این ابزارها با فراهم 
کاربری و تجزیه و تحلیل های پیشرفته، به  آوردن محیط های 
تسهیل فرآیند تحلیل داده ها کمک می کنند و امکان پیش بینی 

یکی را فراهم می آورند. روندهای بیولوژ
)Microarray Technology( 4. تکنیک های میکروآرایه

که  هستند  ژنتیکی  تحلیل  ابزارهای  دیگر  از  میکروآرایه ها 
یادی از ژن ها به کار می روند.  برای بررسی بیان همزمان تعداد ز
این تکنیک ها می توانند به شناسایی تغییرات بیان ژن ها در 
امکان  پژوهشگران  به  و  کنند  کمک  سرطان  مختلف  انواع 
نمونه های  در  ژن  بیان  پروفایل های  مقایسه  با  تا  می دهد 
را  جدیدی  یکی  بیولوژ نشانگرهای  غیرسرطانی،  و  سرطانی 

شناسایی کنند )27(.
5. تکنیک های جدید تصویربرداری ژنومیک

و   Hi-C مانند  ژنومیک  ی  تصویربردار نوین  تکنیک های 
که ساختار  ChIP-Seq به پژوهشگران این امکان را می دهند 
بررسی  را  آن  مختلف  نواحی  بین  تعاملات  و  ژنوم  سه بعدی 
کنند. این روش ها به درک بهتر از تنظیمات ژنتیکی و نحوه 
این  از  با استفاده  کمک می کنند )7(.  بر سرطان  آن ها  تأثیر 
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می کند. علاوه بر Trastuzumab، داروهای هدفمند دیگری 
یکی  نیز در حال توسعه هستند که با تمرکز بر اهداف بیولوژ
خاص، سلول های سرطانی را مهار کرده و اثربخشی درمان را 

افزایش می دهند )21(.
3.  استفاده از پروفایل ژنتیکی تومور

در  کلیدی  ابزارهای  از  یکی  تومور  ژنتیکی  پروفایل 
از  استفاده  با  است.  شده  ی  شخصی ساز درمان های 
جهش های  می توان  جدید،  نسل  توالی یابی  تکنیک های 
ژنتیکی خاصی را که مسئول رشد تومور هستند شناسایی 
کرد. این اطلاعات به پزشکان کمک می کند تا درمان هایی 
را انتخاب کنند که دقیقاً متناسب با پروفایل ژنتیکی تومور 
بیمار باشد )20(. به عنوان مثال، شناسایی جهش در ژن

داروهای  از  که  می دهد  را  امکان  این  پزشکان  به    BRAF
ی این  خاصی مانند Vemurafenib استفاده کنند که بر رو

نوع جهش تأثیر می گذارد )11(.
4.  ایمونوتراپی شخصی سازی شده

یکرد  رو یک  عنوان  به  شده  ی  شخصی ساز ایمونوتراپی 
نوین در درمان سرطان، توانسته است نتایج قابل توجهی را 
به همراه داشته باشد. با ادامه تحقیقات و توسعه روش های 
که این نوع درمان ها به استانداردی  جدید، انتظار می رود 
کیفیت  بهبود  به  و  شوند  تبدیل  سرطان  درمان  در  جدید 

زندگی بیماران کمک کنند.

ایمونوتراپی شخصی سازی شده
ی شده که تحولی در روش های  ایمونوتراپی شخصی ساز
از سیستم ایمنی بدن  درمانی سرطان محسوب می شود، 
استفاده  سرطانی  سلول های  نابودی  و  شناسایی  برای 
با  تا  به طور خاص طراحی شده است  این روش  می کند. 
، اثربخشی بیشتری  توجه به ویژگی های فردی تومور و بیمار
ایمونوتراپی  کلیدی  جنبه های  به  ادامه  در  باشد.  داشته 

یم: ی شده می پرداز شخصی ساز
1. مفهوم ایمونوتراپی

ایمنی  سیستم  تغییر  یا  تقویت  معنای  به  ایمونوتراپی 
بدن برای مبارزه با سرطان است. این روش شامل استفاده 
ایمنی  سلول های  یا  آنتی بادی ها،  خاص،  داروهای  از 
تومورهای  علیه  خاص  طور  به  که  است  مهندسی شده 
سرطانی عمل می کنند )6(. ایمونوتراپی می تواند به صورت 
فردی طراحی شود تا به نیازهای خاص بیمار پاسخ دهد و 

تکنیک ها، پژوهشگران قادرند تا روابط بین ژن ها و تأثیر آن ها 
بر رفتار تومور را بهتر درک کنند.

6. تست های ژنتیکی بالینی
توسعه تست های ژنتیکی بالینی، مانند تست های مبتنی 
ژنتیکی  پروفایل  که  می دهد  امکان  پزشکان  به   ،NGS بر 
درباره ی  ارزشمندی  اطلاعات  و  کنند  بررسی  را  بیماران 
تغییرات ژنتیکی مرتبط با انواع خاص سرطان به دست آورند. 
درمان های  و  موقع  به  تشخیص  به  می تواند  اطلاعات  این 
مثال،  عنوان  به   .)17( کند  کمک  شده  ی  شخصی ساز
تست های مبتنی بر NGS می توانند به شناسایی جهش های 
یه و  خاص در ژن هایی مانند EGFR و KRAS که در سرطان ر

دیگر انواع سرطان ها نقش دارند، کمک کنند.

درمان های شخصی سازی شده و هدفمند
عنوان  به  هدفمند  و  ی شده  شخصی ساز درمان های 
که  انقلابی در درمان سرطان شناخته می شوند  یکرد  رو یک 
طراحی  بیمار  هر  یکی  بیولوژ و  ژنتیکی  اطلاعات  اساس  بر 
می شوند. این روش ها تلاش می کنند تا با توجه به ویژگی های 
فردی بیماران، درمان هایی با اثربخشی بالا و عوارض جانبی 

کمتر ارائه دهند.
)Personalized Medicine( 1.  درمان های شخصی سازی شده

ویژگی های  مبنای  بر  ی شده  شخصی ساز درمان های 
می شوند.  طراحی  بیمار  زندگی  سبک  و  محیطی  ژنتیکی، 
گرفتن  نظر  در  با  تا  می دهد  اجازه  پزشکان  به  یکرد  رو این 
، بهترین گزینه درمانی را ارائه دهند.  پروفایل ژنتیکی هر بیمار
که تنوع ژنتیکی بین بیماران بسیار  به خصوص در سرطان ها 

یکرد اهمیت ویژه ای دارد )23(. بالاست، این رو
2.  درمان های هدفمند

به  که  شده اند  طراحی  گونه ای  به  هدفمند  درمان های 
و  رشد  در  که  پروتئین هایی  یا  ژن ها  بر  اختصاصی  طور 
این  از  یکی  بگذارند.  اثر  دارند،  نقش  سرطان  پیشرفت 
داروها،)Trastuzumab )Herceptin  یک آنتی بادی مونوکلونال 
است که برای درمان برخی از انواع سرطان، به ویژه سرطان های 
پروتئین  قرار می گیرد.  HER2، مورد استفاده  پروتئین  با  مرتبط 
HER2 در برخی از بیماران به صورت غیرطبیعی فعال شده و 
منجر به افزایش رشد و تکثیر سلول های سرطانی می شود )30(. 
سرطانی  سلول های  رشد   ،HER2 فعالیت  مهار  با  دارو  این 
وابسته به این پروتئین را متوقف کرده و به تخریب آن ها کمک 
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مدل های هوش مصنوعی می تواند به شناسایی نشانگرهای 
جدید و طراحی درمان های مؤثرتر کمک کند )25(.

چالش ها و فرصت ها در درمان های شخصی سازی شده
بر  تمرکز  دلیل  به  شخصی سازی شده  درمان های 
ویژگی های فردی بیماران، فرصتی بی نظیر برای بهبود نتایج 
با  رویکرد  این  اما  دارند.  جانبی  عوارض  کاهش  و  بالینی 
چالش هایی نیز مواجه است که برای بهره برداری بهینه باید 

برطرف شوند.
1. چالش های اقتصادی و دسترسی

شخصی سازی شده،  درمان های  موانع  بزرگ ترین  از  یکی 
هزینه های بالا و محدودیت دسترسی بیماران به این روش ها 
است. به خصوص درمان هایی مانند ایمونوتراپی و داروهای 
از  بسیاری  برای  که  دارند  قابل توجهی  هزینه های  هدفمند، 
بیماران و سیستم های بهداشتی غیرقابل تحمل است. این 
نابرابری می تواند بیماران آسیب پذیر را از دریافت درمان های 

پیشرفته محروم کند )24, 9(.
2. پیچیدگی های بالینی

بیماران،  میان  بالا  ژنتیکی  تنوع  دلیل  به  سرطان 
ایجاد  درمان  و  تشخیص  در  را  بسیاری  پیچیدگی های 
شناسایی  و  ژنتیکی  آزمایشات  نتایج  تفسیر  می کند. 
یستی خاص نیازمند تخصص های چندگانه  نشانگرهای ز
است. این موضوع می تواند انتخاب بهترین درمان را برای 
پزشکان دشوار کند و منجر به نیاز به تیم های بین رشته ای 

قوی شود )14(.
3. عدم پیش بینی پذیری پاسخ به درمان

درمان های  به  است  ممکن  بیماران  برخی 
شخصی سازی شده پاسخ عالی بدهند، در حالی که دیگران 
تنوع در پاسخ دهی به  این  هیچ پاسخی نشان نمی دهند. 

تأثیرات بهتری نسبت به درمان های سنتی 
داشته باشد.

2. انواع ایمونوتراپی شخصی سازی شده
شامل  شده  ی  شخصی ساز ایمونوتراپی 

چندین نوع روش است، از جمله:
داروها  این  مونوکلونال:  آنتی بادی های 
در  موجود  پروتئین های  به  خاص  طور  به 
سطح سلول های سرطانی متصل می شوند 
آنها  علیه  ایمنی  پاسخ  تحریک  باعث  و 
داروهایی مانند  به عنوان مثال،  می شوند. 
به  که   Nivolumab و   Pembrolizumab

گیرنده های PD-1 متصل می شود، به عنوان نمونه های موفق 
در این زمینه شناخته می شوند )5(.

CAR T-cell Therapy: در این روش، سلول های T بیماران 
گیرنده های خاصی را  به طور ژنتیکی تغییر داده می شوند تا 
شناسایی کنند که به تومورهای سرطانی متصل می شوند. این 
روش در درمان برخی انواع سرطان های خون مانند لوسمی و 

لنفوم ها موفقیت های چشمگیری داشته است )19(.
ایمونوتراپی  جزء  نیز  ضدسرطان  کسن های  وا واکسیناسیون: 
شناسایی  برای  بدن  ایمنی  سیستم  تحریک  به  که  هستند 
کسن هایی  وا می کنند.  کمک  سرطانی  سلول های  نابودی  و 
شده اند،  طراحی  تومور  خاص  پروتئین های  اساس  بر  که 
پروفایل  اساس  بر  شده  ی  شخصی ساز صورت  به  می توانند 

ژنتیکی بیمار تولید شوند )26(.
یکی 3. تعیین نشانگرهای بیولوژ

شناسایی  شده،  شخصی سازی  ایمونوتراپی  طراحی  برای 
یکی خاص در تومور اهمیت بالایی دارد. این  نشانگرهای بیولوژ
نشانگرها می توانند به عنوان هدف های درمانی استفاده شوند 
را  درمانی  گزینه های  بهترین  تا  می کنند  کمک  پزشکان  به  و 
برای هر بیمار انتخاب کنند. به عنوان مثال، شناسایی سطح 
از  استفاده  تعیین  به  می تواند  توموری  سلول های  در   PD-L1

داروهای ضد PD-1 یا PD-L1  کمک کند )4(.
4. آینده ایمونوتراپی شخصی سازی شده

ایمونوتراپی  آینده  فناوری،  و  علمی  پیشرفت های  با 
می رسد.  نظر  به  امیدوارکننده  بسیار  شده  شخصی سازی 
تحقیقات در زمینه ترکیب ایمونوتراپی با درمان های دیگر مانند 
شیمی درمانی یا درمان های هدفمند می تواند به نتایج بهتری 
بیوانفورماتیکی و  از داده های  منجر شود. همچنین، استفاده 
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عوامل ژنتیکی، محیطی و وضعیت ایمنی فرد بستگی دارد. 
این چالش باعث افزایش نیاز به تحقیقات برای درک بهتر این 

فرآیندها شده است )28(.
4. فرصت های نوآورانه در پژوهش

جدید  نسل  توالی یابی  مانند  فناوری هایی  در  پیشرفت 
نشانگرهای  کشف  برای  بستری  بیوانفورماتیک،  و   )NGS(
می توانند  دستاوردها  این  است.  کرده  فراهم  جدید  یستی  ز
بهبود  و  شوند  منجر  جدید  مولکولی  مسیرهای  شناسایی  به 

درمان های موجود را تسهیل کنند )2(.
5. نیاز به همکاری های بین رشته ای

متخصصان  و  دانشمندان،  پزشکان،  همکاری 
بیماران  ژنتیکی  پروفایل های  تحلیل  برای  بیوانفورماتیک 
ضروری است. این همکاری ها نه تنها امکان بهبود درمان های 
در  نوین  راهکارهای  توسعه  به  بلکه  می کنند،  فراهم  را  موجود 

تشخیص و درمان کمک می کنند )22(.
۶. نقش سیاست گذاری در تسهیل دسترسی

حمایت های دولتی و سیاست گذاری های مناسب می توانند 
درمان های  به  بیماران  دسترسی  افزایش  و  هزینه ها  کاهش  به 
شخصی سازی شده کمک کنند. این حمایت ها شامل تأمین 
مالی برنامه های تحقیقاتی و توسعه زیرساخت های بهداشتی 
مناسب است که نابرابری های موجود را کاهش داده و کیفیت 

زندگی بیماران را بهبود می بخشد )1(.
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مورد  تقریباً صدهزار  دارو منجر شده است. هرسال،  این 
بیش مصرفی استامینوفن در انگلیس گزارش می شود که به 
بستری شدن 50هزار نفر دربیمارستان به دلیل مسمومیت 
بیش مصرفی  که  صورتی  در  می شود.  منجر  کبدی 
استامینوفن به سرعت درمان نشود، ممکن است عواقبی 
کبد یا حتی مرگ در  کبد، نیاز به پیوند  از جمله نارسایی 

پی داشته باشد.
برای  که  است  دارویی   )NAC( اَستیل سیستئین   اِن- 
در  و  می شود  استفاده  استامینوفن  بیش مصرفی  درمان 
پیشگیری از نارسایی حاد کبدی مؤثر است؛ اما این دارو 
ساعت   8 عرض  در  که  دارد  را  تأثیر  بیشترین  صورتی  در 
روش  این  پژوهشی  گروه  شود.  تجویز  بیش مصرفی  از  پس 

که  را با استفاده از نمونه های بزاق و پلاسمای داوطلبانی 
استامینوفن مصرف کرده بودند آزمایش کردند و مشخص 

شد که انجام این آزمایش با بزاق ترجیح دارد.

تشخیص سریع بیش مصرفی استامینوفن با آزمایش بزاق

سطح  تشخیص  برای  بزاق  آزمایش  نوعی  پژوهشگران 
و  تشخیص  به  ی  فور نیاز  که  کرده اند  طراحی  استامینوفن 
( این دارو را برطرف می کند. درمان سریع بیش مصرفی )اُوِردوز

پژوهشگران دانشگاه لیورپول در انگلیس این روش نوآورانه 
بزاق،  از  استفاده  با  استامینوفن  سطح  سریع  یابی  ارز برای  را 
گزارش پژوهش خود را در مجله بی اِم سی مِدیسین  طراحی و 
گزارش، اعتبار بالینی  کردند. این  )BMC Medicine( منتشر 
نشان  را  جرمی  طیف سنجی  بر  مبتنی  جدید  روش  یک 
ی یک تکه  می دهد که با استفاده از یک قطره کوچک بزاق رو

کاغذ، سطح استامینوفن را تشخیص می دهد.
نام  همین  با  آمریکا  در  معمولاً  که  )تیلنول(  استامینوفن 
نامیده  )پانادول(  پاراستامول  پا  ارو در  می شود؛  شناخته 

می شود.
و  است  جهان  سطح  در  دارو  پرمصرف ترین  استامینوفن 
بیش مصرفی  و  مکرر  سوءمصرف  به  آن،  به  آسان  دسترسی 

تازه هــا
مهندس محمود اصلانی

V

ـ
 

آزمایشـــگاآزمایشـــگاهه
 تازه  تازه هایهای  
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V

ارتباط مصرف یک داروی کم کاری تیروئید با 
کاهش توده استخوانی

مسن  افراد  استفاده  می دهد  نشان  پژوهشگران  یافته های 
تیروئید، ممکن  ی  کم کار برای درمان  ی  دارو لِووتیروکسین،  از 
که نیاز به نظارت  است باعث از دست دادن استخوان شود 
ی شده برای متعادل کردن مزایا و  منظم و درمان شخصی ساز

خطرهای استفاده از این دارو را گوشزد می کند.
انجمن  سالانه  نشست  در  ارائه شده  یافته های  براساس 
برگزار شد،  که به تازگی   )RSNA( ی آمریکای شمالی رادیولوژ
مسن  افراد  برای  معمولاً  که  دارویی  دومین  لووتیروکسین، 
دادن  دست  از  با  است  ممکن  می شود،  تجویز  آمریکا  در 
ی  تجار نام های  با  که  لووتیروکسین  باشد.  مرتبط  استخوان 
نسخه  می شود،  عرضه  بازار  به  ید  سینترو جمله  از  متعددی 
برای  معمولاً  و  است  تیروکسین  نام  به  هورمونی  مصنوعی 
ی تیروئید تجویز می شود. در افراد مبتلا  ی کم کار درمان بیمار
کافی  تیروکسین  تنهایی  به  تیروئید  غده  تیروئید،  ی  کم کار به 
که معمولاً به خستگی، افزایش وزن، ریزش مو  تولید نمی کند 
ی درمان  ئم منجر می شود. در صورتی که این بیمار و سایر علا
در پی داشته  کُشنده  و  نشود، ممکن است عوارضی جدی 

باشد.
جمعیت  درصد   7 )حدود  آمریکایی  میلیون   23 تقریباً 
اوقات،  گاهی  می کنند.  مصرف  لووتیروکسین  روزانه  آمریکا( 
اما  استفاده می کنند؛  لووتیروکسین  از  بیماران سال های سال 
مشخص نیست چرا در ابتدا این دارو برای آن ها تجویز شده 
است یا اینکه آیا آن ها هنوز هم نیاز دارند از آن استفاده کنند 

. یا خیر
در  دکتری  فوق  پژوهشگر   ،)Elena Ghotbi( قطبی  النا 
گروه  سرپرست  و  جانزهاپکینز  دانشگاه  پزشکی  دانشکده 
پژوهشی، می گوید: داده ها نشان می دهد بخش چشمگیری 
افراد مسنی  برای  از نسخه های هورمون تیروئید ممکن است 
ی تیروئید مبتلا نیستند؛ این موضوع  تجویز شود که به کم کار
افراد  در  تیروئید  هورمون  نسبی  افزایش  درباره  را  نگرانی هایی 

ایجاد می کند.
طبیعی  مرجع  محدوده  اما  دارد؛  وجود  متغیرها  برخی 
برای هورمون محرک تیروئید  )TSH( معمولاً حدود 0.4 تا 5.0 
با  اضافی  تیروئید  هورمون  است.  میلی لیتر  در  میکروواحد 

افزایش خطر شکستگی استخوان مرتبط است.
لووتیروکسین  از  استفاده  داد  نشان  پژوهش  این  یافته های 

کم استخوان، حتی در  ترا کاهش  و  توده استخوانی  کاهش  با 
در  آن ها  تیروئید  محرک  هورمون  سطح  که  شرکت کنندگانی 

محدوده طبیعی بود، مرتبط بود.

بدن سازی با کنترل یک ژن
یک مطالعه جدید به تحقیق درباره رابطه تمرین ورزشی و 
در  اسکلتی  عضلات  در   )MYC(آنکوژن- پروتو پروتئین  ژن 
ژنی  این  حداقلی  دُز  حتی  داده  نشان  و  پرداخته  زمان  طول 

می تواند موجب رشد عضلات بدون فعالیت فیزیکی شود.
ژن  بین  رابطه ای  دانسته اند  پیش  مدت ها  از  محققان 
-آنکوژن با سرطان و تطبیق با تمرینات ورزشی  پروتئین پروتو
وجود دارد. زمانی که عضلات بدن انسان ورزش می کنند، ژن 

مزبور در مدت 24 ساعت و موقت افزایش پیدا می کند.
کُند  ورزشی  تمرین  به  ژن  این  پاسخ  سن،  رفتن  بالا  با  اما 
می شود که این شاید کاهش توانایی در سنین بالا برای بهبود 

پس از تمرین و حفظ یا رشد عضلانی را توضیح بدهد.
-آنکوژن از طریق آن  که ژن پروتو ی  شناخت دقیق سازکار
موجب رشد عضلانی می شود، می تواند نقش مهمی در ایجاد 
از پیر  کاهش ضعف عضلانی ناشی  درمان های جدید برای 
کهنسالان  شدن داشته باشد و بطور بالقوه تحرک و سلامت 

را بهبود بخشد.
سازمان  نشریه  در  یافته  انتشار  جدید  تحقیق  یک  کنون  ا
EMBO Reports جنبه مهمی  پا  ارو یست شناسی مولکولی  ز
عضلات  در  یادشده  ژن  نقش  از  دانشمندان  شناخت  به 
کار 20محقق  کرده است. این تحقیق نتیجه  اسکلتی اضافه 

از موسسات مختلف در سوئد و آمریکا است.
برنامه زمانی  این تحقیق دو بخش دارد: بخش اول شامل 
از ورزش  24 ساعتی وضعیت مولکولی عضلات انسان پس 
از  استفاده  شامل  نیز  دوم  بخش  و  است  )وزنه ای(  مقاومتی 
که آیا دُزهای  موش های مدل برای پاسخ به این سوال است 
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عضلات  داخل  یادشده  ژن  از  پالس هایی  یا  شده  کنترل 
از ورزش  کافی مستقل  اسکلتی برای تحریک رشد عضلانی 

ی«  »آر که  است  این  کوتاه  پاسخ  بود؟  خواهد  کافی  واقعی 
کافی است.

 24 مدت  در  متعدد  ی های  بردار نمونه   با  محققان  این 
انطباق  نحوه  از  کامل تری  پروفایل  گرفتن  به  موفق  ساعت 
فرایند  این  در  ژن ها  نقش  و  قدرتی  ورزشی  تمرین  با  بدن 
در  ژن  این  سطح  ژنتیکی  کنترل  با  سپس  محققان  شدند. 
این  خاص  موش  مدل  یک  از  استفاده  با  اسکلتی  عضلات 
که آیا ژن یادشده به تنهایی برای رشد  کردند  مساله را بررسی 
کافی است. تحلیل های انجام شده نشان داد این  عضلانی 
ژن به تنهایی منجر به افزایش توده عضلانی و اندازه فیبر در 

ماهیچه نعلی ))soleus(  شده است.
ژن  درون  اطلاعات  آن  در  که  است  فرایندی  ژن  بیان 
استفاده می شود تا یک محصول کاربردی از آن به دست آید. 
محصولات  از  و  است  اسیدی  آمینو  عمدتا  ژن ها  محصول 
کرد.  اشاره   RNA ای  ان.   . آر به  می توان  اسیدی  غیرآمینو 
گرفت  مراحل مختلفی را می توان برای فرایند بیان ژن در نظر 
ترجمه  از  بعد  تغییرات  و  ترجمه  رونویسی،  شامل  عموما  که 

یک پروتئین است.

»آلزایمر در ظرف آزمایشگاه« راه را برای درمان های 
موثر جدید هموار می کند

»آلزایمر  آزمایشگاهی  مدل  مورد  در  جدید  مطالعه  یک 
مولکولی  و  سلولی  تغییرات  دقیق  طور  به   ظرف«  یک  در 
ی را منعکس و راه را برای  دیده شده در موارد انسانی این بیمار

ی هموارتر کرده است. درمان های جدید این بیمار
برای  جدید  نوآورانه  مدل  یک  محققان  پیش،  دهه  یک 

به  موسوم  مدل  این  کردند.  معرفی  آلزایمر  ی  بیمار مطالعه 
کشت سلول های بالغ مغزی  »آلزایمر در ظرف آزمایشگاه« از 
در  ی  جار فرایندهای  ی  بازساز برای  ژل،  یک  در  شده  معلق 
مغز انسان در مدت 10 تا 13 سال، در مدت تنها شش هفته 

استفاده می کند.
مغز  در  داده  ی  رو تغییرات  همان  واقعا  مدل  این  آیا  اما 
بیماران را ایجاد می کند؟ محققانی از موسسه »جنرال بریگام« 
یتم  در ماساچوست آمریکا در یک مطالعه جدید، یک الگور
ی  بیمار مدل های  که  کردند  ایجاد  مساله  این  یابی  ارز برای 
مغز  در  شده  دیده  ژن  بیان  الگوهای  عملکرد  چطور  آلزایمر 

ی می کنند. بیماران را بازساز
که در نشریه عصب »نورون« منتشر  یافته های این محققان 
که  کرده  شناسایی  را  مهمی  مشترک  مسیرهای  است،  شده 
تایید می کند مدل »آلزایمر در ظرف ازمایشگاه« می تواند برای 
یابی سریع و دقیق داروهای جدید به کار برود و همچنین راه  ارز

کشف دارو را نشان بدهد.
مدرک  دارای  تحقیقی  گزارش  این  مولفان  از  کیم  یئون  دو 
عمومی  بیمارستان  عصب شناسی  بخش  در  دکتری 
که  است  مدل  بهترین  یافتن  ما  هدف  گفت:  ماساچوستس 
روی  آلزایمری  بیماران  مغز  در  آنچه  به  فعالیت  شبیه ترین 
کشت سلولی  می دهد را داشته باشد. وی افزود: ما این مدل 

اکنون  کردیم.  ابداع  پیش  10سال  را  آلزایمر  برای  سه بعدی 
کشف  که نشان می دهند این مدل می تواند  یم  داده هایی دار

دارو را تسریع کند.
بین  هم افزایی  و  همکاری  طریق  از  جدید  مطالعه  این 
 محققان حوزه عصب شناسی )نورولوژی( و سامانه های داده ای 
)data-driven(  امکان پذیر شده که هدف مشترک آنها یافتن 

درمان های بهتر برای بیماری آلزایمر بوده است.

V



36 
آذر 1403
 شماره227

ایمنی درمانی؛ امیدی برای درمان نوع کشنده 
سرطان تیروئید

پژوهشگران معتقدند می توان با ایمنی درمانی )ایمونوتراپی( 
نوعی سرطان کشنده تیروئید را درمان کرد.

که در جاما آنکولوژی  کارآزمایی بالینی  براساس نتایج یک 
نظر  به  است،  شده  منتشر  آمریکا(  پزشکی  انجمن  )مجله 
می رسد نوعی ایمنی درمانی در درمان نوع کشنده ای از سرطان 

تیروئید مؤثر باشد.
این  سرپرست   ،)Jochen Lorch( لورچ  یوخن  دکتر 
ی دانشگاه  پژوهش و عضو مرکز جامع سرطان رابرت اِچ. لور
تیروئید  آناپلاستیک  کارسینوم   گفت:  آمریکا،  وسترن  نورث 
که ممکن  تهاجمی ترین و نادرترین نوع سرطان تیروئید است 

است کشنده باشد و روش های درمان آن محدود است.

این  در  گرفتند  نورث وسترن تصمیم  دانشگاه  پژوهشگران 
از داروهای ایمنی درمانی به اسامی  کارآزمایی بالینی ترکیبی 
نیوالیومَب  )nivolumab( و ایپیلیموماب  ) ipilimumab( را 
آزمایش و با سرکوب سیستم ایمنی بیماران، سرطان را درمان 

کنند.
جمله  از  بیماری ها  برخی  درمان  برای  روشی  ایمنی درمانی 
ایمنی  یا سرکوب پاسخ دستگاه  با تحریک  که  سرطان است 

عمل می کند.
دراین پژوهش، 49 بیمار مبتلا به انواع مختلف سرطان های 
کثر دوسال  تهاجمی تیروئید هردوهفته یک بار به مدت حدا
مبتلا  بیماران  از  9درصد  فقط  کردند.  یافت  در را  داروها  این 
و  دادند  پاسخ  درمان  به  تیروئید  آناپلاستیک  کارسینوم  به 
ی تیروئید هیچ پاسخی به این  افراد مبتلا به کارسینوم مدولار

درمان ندادند.
به  مبتلا  بیماران  30درصدی  پاسخ  نرخ  گفت:  لورچ 

کارسینوم آناپلاستیک تیروئید به این درمان چشمگیر است؛ 
سرطان  نوع  این  برای  مؤثری  درمان  حاضرهیچ  درحال  زیرا 

وجود ندارد.
تیروئید  سرطان   به  مبتلا  فرد   10 از  نفر  سه  افزود:  ی  و
آناپلاستیک به این درمان پاسخ دادند که موفقیت چشمگیری 
تهاجمی ترین  از  یکی  آناپلاستیک  تیروئید  سرطان  بود. 

سرطان ها با میانگین میزان بقای تقریباً چهار ماهه است.
انواع  همه  برای  ایمنی درمانی  کرد:  خاطرنشان  ی  و
به  مبتلا  بیماران  پاسخ  اما  نبود؛  مؤثر  تیروئید  سرطان های 
پژوهش  مستلزم  درمان،  این  به  آناپلاستیک  تیروئید  سرطان 

بیشتر است.

استفاده از ویروس کووید91 برای مبارزه با سرطان
ویروس  می دهد  نشان  جدید  پژوهش  یک  یافته های 
بدن  به  سرطان  با  مبارزه  در  تومورها  کوچک کردن  با  ید19  کوو

کمک می کند.
پژوهش جدید پژوهشگران دانشگاه نورث وِسترن آمریکا که 
بالینی )Clinical Investigation( منتشر  در مجله تحقیقات 
ید19 و پسرفت سرطان را نشان  کوو شد، ارتباط میان عفونت 

داد.
پزشکان دانشگاه نورث وسترن هشدار دادند پژوهش ها هنوز 
به  بیشتر  آزمایش های  که  امیدوارند  اما  اولیه است؛  مراحل  در 
کشف درمان های جدید در آینده منجر شود. این گروه پژوهشی 
مشاهده کردند که آراِن اِی ویروس سارس کووید2 )کرونا ویروس 
سلول های  رشد  باعث  است  ممکن   )2 تنفسی  حاد  سندرم 

ایمنی ضدسرطان شود.
»مونوسیت های  که  ایمنی  سلول های  این  می رسد  نظر  به 
« )I-NCMs( نامیده می شوند، می توانند  غیرکلاسیک القاپذیر
را برای  به سلول های سرطانی حمله و فرصت های جدیدی 
گویچه های سفیدی از  درمان سرطان ایجاد  کنند. مونوسیت 

گرانولوسیت ها هستند. سیستم ایمنی بدن و از دسته آ
گروه پژوهشی،  آنکیت بهارات )Ankit Bharat(، سرپرست 
توسط  که  را  سلول هایی  همان  می توان  یافتیم  در می گوید: 
با  مبارزه  برای  دارویی  با  می شوند،  فعال  شدید   19 ید  کوو
ملانوم  خاص،  طور  به  پژوهش،  این  در  کرد.  القا  سرطان 
را  روده  و  سینه  یه،  ر سرطان  پوست(،  سرطان  نوع  )نادرترین 

بررسی کردیم.
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ما بود.
براساس گزارش بنیاد ملی سرطان 
از  درصد   15 تا   10 حدود  پستان، 
آمریکا  در  پستان  سرطان های 
سه گانه منفی است. سرطان سه گانه 
درمان  هیچ  امروز  تا  پستان  منفی 
گفته  هدفمندی نداشته است و به 
پژوهشگران باید با روش های سنتی 
و  شیمی درمانی  و  جراحی  مانند 

پرتودرمانی درمان شود.
 18 شامل  اولیه  بالینی  کارآزمایی 
بیمار مبتلا به سرطان پستان سه گانه منفی بود که در سایر 
گفته پژوهشگران، بیمارانی  نقاط بدن پخش نشده بود. به 
که در این پژوهش شرکت داشتند، همگی شیمی درمانی 
شدند و به دنبال آن جراحی برای برداشتن تومورهای سینه 

آن ها انجام شد.
برای  را  تومور  بافت  از عمل جراحی،  گروه پژوهشی، پس 
سلول های  در  منحصربه فرد  ژنتیکی  جهش های  یافتن 
آن  اساس  بر  سپس،  کردند؛  بررسی  بیماران  سرطانی 
برای  شخصی سازی شده  سرطان  واکسن  یک  جهش ها، 
یافت  هر بیمار ساختند. هر بیمار سه دوزاز این واکسن در
کرد که به سیستم ایمنی بدن وی آموزش می داد جهش های 
اصلی در تومورهای خاص سینه وی را تشخیص دهد و به 
سلول های سرطانی حمله کند. نتایج نشان داد 14 نفر از 18 
بیمار مبتلا به سرطان سه گانه منفی پستان، به واکسن پاسخ 

ایمنی دادند.
بالینی  آزمایش های  کردند  خاطرنشان  پژوهشگران 

کسن لازم است. بیشتری برای اثبات اثربخشی این وا

منبع: 
-وبگاه سای تِک دِیلی  
کسپرس   -وبگاه مِدیکال اِ
-وبگاه نیویورک پُست  
کسپرس   -وبگاه مِدیکال اِ

اولیه  مراحل  در  هنوز  پژوهش  این  پژوهشگران،  گفته  به 
است و اثربخشی آن فقط در مدل های حیوانی در مطالعات 
پیش بالینی بررسی شده است. آن ها امیدوارند بتوانند از این 
روش برای درمان بیماران مبتلا به سرطان های پیشرفته، که به 

درمان های دیگر پاسخ نداده اند، استفاده کنند.

آزمایش موفقیت آمیز واکسن سرطان تهاجمی پستان
کسنی را آزمایش کردند که امیدی تازه  به زنان  پژوهشگران وا

مبتلا به سرطان تهاجمی و درمان ناپذیر پستان می دهد.
منفی  سه گانه  سرطان  برابر  در  کسن  وا این  می رسد  نظر  به 
پستان، ایمن و مؤثر باشد. سرطان سه گانه منفی پستان نوعی 
که با هورمون درمانی درمان پذیر نیست؛  سرطان پستان است 
سرطان  به  معمولاً  که  هورمونی  سه  از  هیچ یک  توسط  زیرا 

پستان دامن می زنند، هدایت نمی شود.
ژنوم  مجله  در  به تازگی  که  پژوهش  این  گزارش  براساس 
از  نفر   16 است،  شده  )Genome Medicine(منتشر  مدیسین 
یافت واکسن، سرطان نداشتند.  ، سه سال پس از در 18 بیمار
سرطانی  سلول های  آموخت  آن ها  ایمنی  سیستم  به  واکسن 

باقیمانده را از بین ببرد.
درمان  برای  که  بیمارانی  از  نیمی  می دهد  نشان  داده ها 
زندگی  سرطان  بدون  سال  سه  می شود،  عمل  فقط  سرطان، 

می کنند.
یلیام گیلَندِرز )William Gillanders(، استادجراحی  دکتر و
پژوهشگر  و  آمریکا  واشنگتن  دانشگاه  پزشکی  دانشکده 
اصلی این گروه پژوهشی، اظهار کرد: این نتایج بهتر از انتظار 
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(. انسان، سگ، خوک، گربه، موش  میلی متر در 3 میلی متر
صحرایی و انواع حیوانات وحشی را مبتلا می کند.

 O. felineus/tenuicollis-2
گربه، سگ، روباه،  این ترماتود معمولاً یک انگل روده ای 
و  سیبری  شرقی،  پای  ارو در   ودلفین   نهنگ،گراز  خوک، 
یخت شناسی بسیار شبیه  سایر نقاط آسیا است. از نظر ر
سراسر  در  مورد  میلیون   1/2 حدود  است.   O. sinensis به 

جهان وجود دارد.
O. viverrini -3

در سگ ها و گربه های اهلی و وحشی در جنوب شرقی 
آسیا یافت می شود. یک عامل عفونت انسانی بسیار رایج 
نیمی  تا  شود  می  گفته  که  است  تایلند  شرقی  شمال  در 
میلیون   9 جهان  سراسر  در  کند.  می  مبتلا  را  جمعیت  از 
بسیار  یکی  مورفولوژ نظر  از  شود.  می  زده  تخمین  مورد 

شبیه O. sinensis/O. felineus است. 

تظاهرات بالینی 
• بیشتر آلودگی ها بدون علامت هستند. 
• عفونت های خفیف ممکن است باعث سوء هاضمه،  

درد شکم، اسهال یا یبوست شوند.
• ئم شدیدتری ایجاد   عفونت های مزمن ممکن است علا

تغذیه  سوء  و  هپاتومگالی  به  منجر  است  ممکن  و  کنند 
شوند.
• کلانژیوکارسینوما   و  سیستیت  کوله  کلانژیت،  بندرت 

ممکن است بروزکند .
• ممکن   همچنین   O.felineus از  ناشی  های  عفونت 

یس(،  است یک فاز حاد مشابه تب کاتایاما )شیستوزومیاز

اپیستورکیازیس یا  عفونت کرم کبد چینی یک عفونت ترماتودی 
کبدی  فلوک  گونه های  از  یکی  با  عفونت  اثر  در  که  است 
با خوردن ماهی های آب شیرین خام یا نیم پز  Opisthorchis و 

حاوی متاسرکریاهای عفونی ایجاد می شود.
سه گونه عبارتند از: O. sinensis ) که هنوزبه طور گسترده به عنوان 
 O. felineus/tenuicollis ،)شناخته می شود Clonorchis sinensis

.O. viverrini و

چرخه زندگی
Opisthorchis spp دارای یک چرخه زندگی پیچیده شامل 
آبزی    حدواسط  میزبان  دو  و  قطعی  پستاندار  میزبان  یک 
encysted را  است. انسان یا پستانداران دیگر متاسرکریاهای 
کیست  از هضم  یا شور می خورند. پس  در ماهی های خام 
آنجا  در  و  ی می شود  وارد مجرای صفراو لارو   ، اثنی عشر در 
بالغ می شود. کرم بالغ  در ترشحات مخاطی زندگی می کند. 
وارد  و  می روند  مدفوع  به  که  می گذارد  تخم هایی  کرم  این 
گونه های  آب شیرین می شوند و قبل یا بعد از وارد شدن به 
می دهند.  تشکیل  میراسیدیوم  یک  آبزی،  حلزون  مختلف 
یا می شود که  تولید مثل غیرجنسی منجر به تشکیل متاسرکر
به ماهی منتقل می شوند و در آنجا به ماهیچه ها یا فلس های  
ماهی راه پیدا می کنند و چرخه زندگی خود را با خورده شدن 
 35 تقریباً  کنند.  کامل می  پستانداران دیگر  یا  انسان  توسط 

میلیون نفر به فلوک های کبدی مبتلا هستند. 
 O. (Clonorchis) sinensis-1

تایوان  کره،  ژاپن،  آسیا،  شرقی  جنوب  در  ارگانیسم  این 
مورد  انسان  میلیون   19 حدود  است.  بومی  چین  بیشتر  در  و 
گرفته است. نسبتا کوچک است )25-10  کرم قرار  هجوم این 

اپیستورکیازیس

1- حافظ عزیزپور آغبلاغ: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2- کبری نوری نقدی سفلی: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-اشکان یعقوب نژاد اصل: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

 مقاله علمی
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• کلانژیت چرکی  
• کلانژیوکارسینوما 

پیش آگهی بیماری
• عفونت های زودهنگام و خفیف   احتمالاً بدون عارضه  

درمان می شوند.
• عفونت مزمن یا شدید منجر به عوارض می شود و مرگ  

نیز غیر معمول نیست.

پیشگیری
• پخت صحیح ماهی. 
• استفاده از ماهی منجمد برای مصرف خام. 
• استفاده از راب کش رایج است با کشتن میزبان واسط  

 Schistosoma spp ی از ترماتودها، از جمله از انتقال بسیار
جلوگیری می کند.

• انبار   و  مخزن  تلفات  کاهش  برای  جانوران  درمان  از 
استفاده شده است.

• یکوانتل  استفاده پیشگیرانه از پراز

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

published in English: Dr Colin Tidy, Opisthorchiasis. 
patient info doctor, Last updated :10:2014.

و  راش  آرترالژی،  لنفادنوپاتی،   ، صورت  ادم  تب،  با  همراه 
ینوفیلی را نشان دهد. ائوز

• ی پانکراس   عفونت مزمن O. felineus ممکن است مجار
را نیز درگیر کند.

تشخیص های افتراقی
• هپاتیت ویروسی 
• پانکراتیت 
• ی التهابی روده  بیمار
• لیشمانیوز 
• ی اولیه  سیروز صفراو
• ی سل   .بیمار
• حصبه 
• کارسینوم  لوزالمعده 
• کلانژیوکارسینوما. 

روش های بررسی و تشخیص عفونت
• کرم  را   بررسی میکروسکوپی مدفوع ممکن است تخم ها 

نشان دهد. 
• آسپیراسیون اثنی عشر برای بررسی میکروسکوپی حساس  

تر از بررسی دو نمونه مدفوع است.
• در   ژن  آنتی  تشخیص  برای  توان  می   )ELISA( روش  از 

مدفوع استفاده شود.
• بهبود   برای  پلیمراز  زنجیره ای  کنش  وا تکنیک های 

یس در حال توسعه هستند.  تشخیص اپیستورکیاز
• ینوفیلی را نشان دهد.  CBC ممکن است کم خونی و ائوز

کنترل و درمان عفونت
• یک   آلبندازول  است.  انتخابی  درمان  یکوانتل  پراز

جایگزین است.
• های   بیوتیک  آنتی  با  تداخلی  کتریایی  با های  عفونت 

مناسب درمان می شوند.
• ی نیاز به   ی صفراو ممکن است برای درمان عوارض مجار

جراحی باشد.

عوارض عفونت
• کم خونی 
• کتریایی همزمان  عفونت با
• پانکراتیت 

1- حافظ عزیزپور آغبلاغ: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2- کبری نوری نقدی سفلی: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
3-اشکان یعقوب نژاد اصل: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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 مقاله علمی

کرم های نواری )سستودها(

1-پروین پارسانیا: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-مهناز نوبخت مللو: کارشناس علوم آزمایشگاهی،دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

3-سپیده اصول دینی: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

• ی زا:  ی بیمار   کرم های نوار
• ی خوک(  Taenia solium )کرم نوار
•  ) ی گوشت گاو Taenia saginata )کرم نوار
• Diphyllobothrium latum )کرم ماهی یا کرم پهن( 
• Hymenolepis nana  و Hymenolepis diminuta )به ترتیب  

ی کوتوله و کرم موش صحرایی) کرم نوار
•  Echinococcus multilocu- و Echinococcus granulosus  

ی هیداتید می شوند( laris )باعث بیمار
• که منجر به   ی پلروسرکوئید  کرم نوار Spirometra spp. )لارو 

یس می شود(. اسپارگانوز
• یس«   »تنیاز باعث  ا  Taenia saginataکه  و   Taenia solium

می شوند.

همه گیرشناسی
در سراسر جهان وجود دارند. میزان بروز در کشورهای در روند 
پیشرفت بیشتر است و  10 درصد از جمعیت ممکن است آلوده 

باشند. کرم نواری گوشت خوک شیوع بیشتری دارد.

مرفولوژی
T. saginata

کمتر از 5 متر طول دارد اما می تواند تا 25 متر رشد  معمولاً 
و  دارد  نام  که اسکولکس  دارای سر  متر  کند. عرض 12 میلی 
گردن است. چهار  گلابی است. بدون قلاب و بدون  به شکل 
مکنده در سر دارد. بدن دراز و مسطح با چند صد بخش به 
که بخش های هرمافرودیت، تخم ساز است. هر  نام پروگلوتید 
با رحم منشعب است. تخم آن  میلی متر  پروگلوتید 18 در 6 

گرد و به رنگ زرد مایل به قهوه ای است.
T. solium

اندازه آن متغیر است و می تواند تا 7 متر طول داشته باشد. 

ی  کرو اسکولکس  است.  بلند  و  صاف  بدن  و  گردن  دارای 
پروگلوتیدها  دارد.  وجود  قلاب  و  مکنده  چهار  است.  شکل 
منشعب  رحم  دارای  همچنین  و  هستند  متر  میلی   10×5

هستند.

چرخه زندگی
گوشت  آلوده می شود.  بد بخته شده  گوشت  بلع  با  انسان 
که   )cysticerci(است ی  نوار کرم  لارو  کیست  شامل  پز  نیم 
سپس لارو آزاد می کنند.لاروها توسط مکنده های اسکولکس 
ماه  از 4-3  بعد  ی  نوار کرم  کوچک متصل می شوند.  روده  به 
کرم  شود.  می  بالغ  کنند  می  رشد  پروگلوتیدها  آن  طی  در  که 
ی می تواند تا 25 سال در انسان زنده بماند و در این مدت  نوار
ی   نوار کرم  تخم های  شوند.  می  آزاد  مدفوع  در  پروگلوتیدها 
بمانند  زنده  گیاهی  دفع شده در مدفوع می توانند در پوشش 
و سپس توسط گاو و خوک مصرف شوند. هنگامی که در این 
حیوانات تخم ها بیرون می آیند سیستیسرک ها آزاد می شوند 
عضله  در  و  شده  حیوان  خون  گردش  وارد  کوچک  روده  از  و 
ی  گوشت خام حاو با خوردن  انسان  کن می شوند. سپس  سا

سیستیسرک آلوده می شود.

تظاهرات بالینی
تنیازیس

کرم  است و به   T. solium یا  T. saginata این بیماری ناشی از
نواری بالغ در روده مربوط می شود.  بیماری بستگی به بار عوامل 
باشد.  علامت  بدون  است  ممکن  ملایم  عفونت  دارد.  عفونی 
، اسهال و استفراغ می شود. عفونت شدیدتر منجر به درد اپی گاستر

سیستی سرکوزیس
یس  سیستیسرکوز به  منجر  تواند  می  همچنین   T. solium
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مرفولوژی
انسان  در  ی  نوار کرم  مترطویلترین   10 تا   3 طول  با 
که پهنای آنها  است. دارای بیش از 3000 پروگلوتید است 
بیش تر طولشان است. اسکولکس به شکل دو برگ بادام 

است. اندازه تخم 35-55×55-75 میکرومتر است.

چرخه زندگی
ی مبتلا می  نوار کرم  این  به  از حیوانات  برخی  و  انسان 
شوند. لارو پلروسرکوئید باعث عفونت در انسان می شود. 
که  ی لارو پلروسرکوئید  چرخه توسط بلع ماهی نپخته حاو
کوچک می چسبد ادامه می یابد. در عرض 5-3  به روده 
بالغ تخم هایی  ی  نوار کرم  بالغ می شود.   ی  نوار کرم  هفته 
تخم ها  این  می شوند.  منتقل  مدفوع  به  که  می کند  آزاد  را 
آزاد  مژکدار  کوراسیدیوم  و  می آیند  بیرون  شیرین  آب  در 
کک آب )سیکلوپ( بلعیده  که بعد از آن توسط  می کنند 
سپس  کنند.  می  آزاد  را  پروسرکوئید  لاروهای  و  شوند  می 
شوند.  می  بلعیده  شیرین  آب  ماهی  توسط  ها  سیکلوپ 
که در صورت  در ماهی، لارو پلروسرکوئید تشکیل می شود 

بلعیدن منجر به عفونت می شود.

علائم کرم نواری ماهی
ی دارد. عفونت خفیف  کرم های نوار بستگی به تعداد 

منجر به موارد زیر می شود:
• ناراحتی شکمی. 
• بی اشتهایی. 
• کاهش وزن. 

یه، کبد، چشم یا  شود که در آن کیست های لارو به ر
مغز نفوذ می کنند و از این طریق التهاب ایجاد می 
بالینی مانند اختلال شدید بینایی و  ئم  کنند. علا
)مانند  کشورها  برخی  در  باشد.  می  عصبی  ئم  علا
پرو و   مکزیک( نوروسیستیسرکوز 30 درصد از تشنج 
از علل  یکی  به  را  آن  که  را تشکیل    می دهد،  ها 
مهم عوارض و مرگ و میر در سراسر جهان تبدیل 

می کند.

روش های بررسی و تشخیص
• ناحیه   یا  مدفوع  در  پروگلوتیدها  یا  ها  تخمک 

یابی و مشاهده هستند. پیرامون مقعدی قابل باز
• و   ها  بادی  آنتی  وجود  با  سرکوز  سیستی 

ی مثل، CXR، سی تی اسکن مغز تایید  تصویربردار
می شود.

درمان و کنترل
• ( را می توان استفاده کرد   یکوانتل )تک دوز نیکلوزامید یا پراز

و بسیار موثر است.  درمان موثر  اسکولکس را دفع می کند.
• را   درمان  کارایی  درمان  از  پس  و  پیش  ملین  از  استفاده 

افزایش می دهد.

پیشگیری
• پیش از استفاده،  باید گوشت را به خوبی بررسی کرد. 
• ک ، در انجماد  و یا پختن.  رعایت اصول در تهیه خورا
• درجه    50 و  درجه   10 از  کمتر  دمای  در  ها  سیستیسرک 

سانتیگراد زنده نمی مانند.
• سازمان بهداشت جهانی )WHO( از درمان دوره ای کرم های  

نواری مانند T. solium در مناطق آندمیک حمایت می کند.
• با آلبندازول می توان از نوروسیستیسرکوز در مراحل بعدی  

جلوگیری کرد.

Diphyllobothrium latum )کرم نواری ماهی یا کرم پهن(
ی  از خوردن ماهی آب شیرین خام  و یا بد  آلودگی  کرم نوار

پخته نشی می شود.

همه گیرشناسی
در سراسر جهان، به ویژه در مناطق نیمه قطبی و معتدل 

وجود دارد.

1-پروین پارسانیا: کارشناس علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
2-مهناز نوبخت مللو: کارشناس علوم آزمایشگاهی،دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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پیشگیری
انتشارآن  از  موثری  طور  به  تواند  می  خوب  بهداشت 

جلوگیری کند.
این  است.  موش  ی  نوار کرم   ،Hymenolepis diminuta
را  موش ها  بیشتر  و  است  نانا  هیمتولپس  درازتر  ی  بیمار
تصادفی   بطور  است  ممکن  ندرت  به  اما  می کند،  آلوده 
انسان را نیز  از طریق  بلع حشرات حامل انگل آلوده کند.  
این انگل بیشتر جنبه ی پژوهشی دارد و شیوه برخورد با آن 

در مبتلایان همانند همیمنولپس نانا است.
  Echinococcus granulosus  و Echinococcus multilocularis 

ی هیداتید می شوند. سگ ها و  کرم باعث بیمار هر دو 
سایر سگ سانان میزبان قطعی هستند.

E. granulosus

همه گیرشناسی
مناطق  آفریقا،  شرق  استرالیا،  آسیا،  در    E. granulosus
رایج  آمریکای شمالی  و  آمریکای جنوبی  جنوبی اسپانیا، 
جمعیت  نفر   1000 هر  در  نفر  مناطق،1-2  این  در  است. 
مناطق  برخی  در  بروز  میزان  گیرند.  می  قرار  تأثیر  تحت 

روستایی بیشتر است.

مرفولوژی
ی )طول 9-3 میلی  کرم نوار کوچکترین   E. granulosus

( است و فقط سه پروگلوتید دارد. متر

چرخه زندگی
و  اهلی  گوشتخوار  حیوانات  در  بالغ  ی  نوار های  کرم 
وحشی زندگی می کنند. حیوانات آلوده تخم ها را در مدفوع 
خود دفع می کنند و توسط چرای حیوانات مزرعه و انسان 
بلعیده می شود. سپس تخم ها در اندام های مختلف قرار 
»شن  نام  هیداتید)به  کیست  یک  نتیجه  در  و  می گیرند 
ایجاد  باشد  می  یادی  ز لاروهای  ی  حاو که  هیداتید«( 
های  اندام  است  ممکن  حیوانات  سایر  سپس  می شود. 
آلوده را مصرف کنند و کیست ها سپس پروتواسکولیس ها 
را آزاد کنند. اینها به روده کوچک می روند و منجر به تولید 
ی بالغ در انسان  می شوند. در انسان، تخم  کرم های نوار
کند و سپس وارد  کوچک حمله می  کینوکوکوس به روده  ا
یابی شده  کیست ها مکان  گردش خون می شود. سپس 
کن  سا مغز  و  یه  ر استخوان،  کبد،  جمله  از  ها  اندام  در  و 

• سوء تغذیه 
• و   شدیدتر  های  عفونت  به  است  ممکن  که   ،B12 کمبود 

حاد  تحت  ترکیبی  دژنراسیون   حتی  و  خونی  کم  به  منجر  یا 
نخاع شود.

روش بررسی و تشخیص
تشخیص تخم های معمولی انگل یا پروگلوتیدها در مدفوع 

درمان وکنترل
Praziquantel  درمان خط اول است. همچنین می توان از 

نیکلوزامید استفاده کرد. 

پیشگیری
• ماهی را قبل از استفاده به مدت 24 ساعت منجمد کنید. 
• ماهی را کاملا بپزید. 
• جلوگیری از آلودگی مخازن ماهی با فاضلاب 

Hymenolepis nana )کرم نواری کوتوله(
و  است   ) متر میلی    15-40( کوچک  نسبتا  ی  نوار کرم  این 
و  است  جوندگان  آن  مخزن  کند.  می  بیشترآلوده  را  کودکان 
انتقال دهانی مدفوعی است بنابراین، عفونت متقاطع بوده و 

اتواینفکشن در کودکان شایع است.

چرخه زندگی
کوچک حمله می کنند  روده  به  و  بلعیده می شوند  تخم ها 
ی بالغ تبدیل می شوندکه  به مدت  کرم های نوار و در آنجا به 

کن می شوند. چند هفته در بدن سا

علائم کرم هیمنولپس نانا
اما  است،  همراه  شکمی  مبهم  درد  با  خفیف  عفونت 

آنتریت می تواند با عفونت های شدیدتر رخ دهد.
تشخیص با مشاهده  تخم در مدفوع امکان پذیر است.

درمان وکنترل
یکوانتل داروهای انتخابی هستند. نیکلوزامید یا یک دوز پراز
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E. multilocu- درمان آن هم از طریق عمل جراحی است.
بالای  دوزهای  گرچه  ا است،  مقاوم  یکوانتل  پراز به   laris
آلبندازول یا مبندازول ممکن است موثر باشد. پیشگیری 

شامل اقدامات کنترل جوندگان می باشد.

Spirometra spp.
تواند  می   Spirometra spp. پلروسرکوئید  ی  نوار کرم  لارو 
که نادر است اما تمایل دارد بر  یس شود  باعث اسپارگانوز
اندام های احشایی،   ، زیرجلدی،  عضله اسکلتی  بافت 

سیستم عصبی مرکزی ونخاع تأثیر بگذارد.

همه گیرشناسی
یافت می شود.   در سراسر جهان  وبیشتر در شرق آسیا 
عفونت ازطریق بلعیدن آب آلوده یا گوشت خام یا نیم پز  مار 
یا قورباغه و مالیدن پوست حیوان آلوده به پوست به صورت 

ضماد  بوجود می آید.

علائم
بستگی به این دارد که کدام ناحیه از بدن تحت تأثیر قرار 
گرفته است - به عنوان مثال، درگیری ستون فقرات با ضعف 

و پارستزی ظاهر می شود.

روش های بررسی و تشخیص
• ینوفیلی   ی در یک اندام و موضعی باشد، ائوز گر کرم نوار ا

ممکن است وجود نداشته باشد 
• برای   نخاعی  مغزی  مایعات  یا  سرم  الایزا  آزمایش 

یس. تشخیص آنتی بادی های اسپارگانوز

درمان و کنترل
• جراحی   طریق  از  ی  نوار کرم  برداشتن  شامل  درمان 

با   درمان  به  است  ممکن  اطراف  التهاب  هرگونه  است. 
کورتیکواستروئید نیاز داشته باشد.

منبع
This is a translation into Farsi of an article originally 

published in English: Dr. Colin Tidy&Dr HayleyWil-
lacy, Tapeworms )Cestodes(. Available from patient 
info doctor, Last updated:2022. 

می شوند. اندازه کیست ها معمولاً 1 تا 7 سانتی متر بوده  اما 
می توانند تا 30 سانتی متر هم باشند.

علائم
ئم به محلی که کیست ها در آن قرار گرفته اند بستگی  علا
دارد و شبیه به یک تومور در حال رشد است. نمونه هایی از 

: آن  عبارتند از
• کیست های بزرگ شکمی که منجر به ناراحتی می شود. 
• کیست های کبدی که منجر به زردی می شود. 
• یه که می تواند منجر به تشکیل آبسه شود.  کیست ر
• و   کانونی  تشنج  باعث  توانند  می  که  مغزی  های  کیست 

افزایش فشار داخل جمجمه شوند.
• شوک    به  منجر  تواند  می  که  کیست  محتوای  شدن  پاره 

کسی شود. آنافیلا

روش های بررسی و تشخیص
• ینوفیلی.  ائوز
• LFT های غیر طبیعی 
• آنتی بادی علیه مایع هیداتید 
• ی - به عنوان مثال، CXR، سی تی اسکن کبد   تصویربردار

MRI یا شکم، سی تی اسکن مغز یا اسکن

درمان وکنترل
• با   کیست  کردن  فعال  غیر  یا  جراحی  با  کیست  برداشتن 

تزریق فرمالین 10 درصد و سپس برداشتن آن.
• عروق   به  نزدیکی  دلیل  به  کیست  کامل  برداشتن  اغلب، 

اصلی غیرممکن است. 
• ی   کیست ضرور از عود  برای جلوگیری  دارو ممکن است 

ی انتخابی آلبندازول است.  باشد. دارو

پیشگیری
• ی از تماس با حیوانات آلوده .  خوددار
• از بین بردن عفونت در حیوانات اهلی. 

E. multilocularis
ی و چرخه زندگی مشابه  شبیه به E. granulosus با مورفولوژ
پا  ارو از آسیا و آمریکای شمالی و در  است. در بخش هایی 
شایع است. میزبان میانی جوندگان هستند. تظاهرات شبیه 
کیست ها چند لکه ای هستند.  است اما   E.granulosus به
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