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 انواع عکس العمل های سرولوژی

 (Serological Reactions  ) 

ه آنت ی  ک   مود. وقتیبوسیله آزمایشهای سرولوژیک می توان یک آنتی ژن یا آنتی بادی مجهول را شناسائی و مقدار آن را اندازه گیری ن

ژن ، کم للک    ( با یکدیگر مخلوط شوند ، بر اساس فرم یا ساختمان مولکولهای آنتیSpecific antibodyژن و آنتی بادی ضد آن ) 

ه سه رولوژی را بآنتی بادی و آنتی ژن به شکلهای مختلفی تشکیل می شود. بنابراین بر اساس شکل مولکولهای آنتی ژن ، واکنشهای س

 کنند :دسته تقسیم می 

حل ول اس     م( : در این واکنشها آنتی ژن بصورت مولکوله ای   Precipitation reactionsواکنشهای رسوبی یا پرسیلیتاسیون ) -1

 مانند سرم پروتئینها یا مواد مترشحه میکروبی.

اکتریها باش د ،  بلول مانند ( : اگر آنتی ژن بصورت ذرات غیر مح Agglutination reactionواکنشهای متراکم یا آگلوتیناسیون )  -2

 د.( گوینHem agglutinationواکنش را آگلوتیناسیون و اگر آنتی ژن گلبول قرمز باشد ، واکنش را هماگلوتیناسیون ) 

یلین قلب گاو ( : وقتی که آنتی ژن بصورت ذرات کلوئیدی باشد مثل کاردیول Flocculation reactionواکنشهای فلوکولاسیون ) -3

 ، واکنش را فلوکولاسیون می نامند. VDRL در آزمایش

 

   ( آنتی بادی ، واکنشهای سرولوژی را تقسیم م ی کنن د. مانن د واکنش های خنث ی ش دن س مها             Functionگاهی بر اساس عملکرد ) 

 (Toxin neutralization reactions و واکنشهای خنثی ساختن میکروارگانیسم ها که از همه مهمتر واکنش های خن )   ث ی س ازی

( می باشند. بعضی از واکنشهای سرولوژی بر اس اس دخال   کمللم ان ت ورت م ی      Virus neutralization reactionsویروسها ) 

 Complementگیرند. به این گروه از واکنشهای سرولوژی که با شرک  کمللمان انجام می شوند  واکنشهای فیکساسیون کمللمان )

fixation reactions  یا ثبوت )( مکمل و یا ایمیون همولیزImmune hemolysis .می گویند ) 

 

 اساس و پایه آزمایش های سرولوژی 

ب ادی   اتصال آنت ی  امروزه آزمایشهای سرولوژی بالینی از روشهای سریع و آسان در تشخیص بیماریها می باشند. این آزمایشها بر اساس

 گلبول قرمز، ،ت می گیرد. آنتی ژن مورد نظر می تواند باکتری ، ویروس ( به آنتی ژن مربوطه تورSpecific antibodyاختصاتی ) 

 پروتئین ، هورمون و یا چیز های دیگری باشد.

 

 

 آنتی ژن دخالت دارند - آنتی بادی هایعواملی که در واکنش 

نت ی ژن و  آباش د کم للک    ( : هرچه قدرت اتصال آنتی بادی به آنتی ژن محکمت ر  Avidityن )ژقدرت اتصال آنتی بادی به آنتی  -1

 آنتی بادی مشکلتر از یکدیگر جدا می شوند.

2- PH   محیط : مناسب ترینPH   2/7برای واکنشهای سرولوژی = PH  .می باشد 
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قط ر ت ورت   م( : عک  العملهای سرولوژی در محیطی که فاقد الکترولیتها باشد مانن د آ    Ionic strengthقدرت یونی محیط ) -3

یزیول وژی  فه غلظ  نمک زیاد باشد باعث رسو  آنتی بادی و آنتی ژن پروتئین ی م ی ش ود. معم ولام س رم      چچنین چناننمی گیرد. هم

ب رای   PH = 2/7مولارفسفات در  02/0با قدرت یونی  (Phosphate buffer saline، PBS)مولار و یا تاملون فسفات نمکی   15/0

 سیار مناسب اس . رقیق کردن سرم بیمار و عک  العملهای سرولوژی ب

همکارانش  ( وHeidelberger( : اولین بار هایدلبرگر )  Optimal concentration ratioنسب  غلظ  آنتی ژن و آنتی بادی ) -4

ه آنتی بوله آزمایش لنشان دادند که غلظ  آنتی ژن و آنتی بادی اختصاتی باید با یکدیگر متناسب باشند تا تمام آنتی بادی موجود در 

ر کاریدی را دجاورش متصل شوند و حداکثر واکنش سرولوژی انجام پذیرد. این محققین مقادیر متفاوتی از یک آنت ی ژن پل ی س ا   ژن م

ا به ترتیب داده شده ر لوله های آزمایش ریخته و به آنها مقدار ثابتی از آنتی بادی ضد آن را اضافه نمودند. سل  مقدار پروتئین رسو 

 روی منحنی رسم کردند.لوله های آزمایش ، بر 

 

 "شکل منحنی واکنش رسوبی مقدار ثاب  آنتی کر با غلظ  های مختلف آنتی ژن ) منحنی هایدلبرگر(  "
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ت ر  نت ی ب ادی کم  با توجه به این منحنی ، مشاهده می شود که در لوله های آزمایش ابتدائی از سم  چپ ، مقدار آنتی ژن نسب  ب ه آ 

ز آنت ی  ای ، مق داری  دار آنتی بادی رسو  داده شده نیز کمتر از لوله های وسط می باشد. در لول ه ه ای ابت دائ   اس . در این لوله ها مق

ی گوین د. لول ه   م    Pro – or prezoneو ی ا پ ری زون   –بادی آزاد می باشد به این ناحیه منطقه آنتی بادی اضافی و یا اتطلاحام پرو 

 ای ن ناحی ه ،   آنتی بادی موجود در لوله به آنتی ژن متصل شده و رس و  ک رده اس  . ب ه    های وسط ، منطقه ای اس  که تقریبام تمام 

ر ثاب  آنت ی  می گویند. در لوله های سم  راس  منحنی ، نسب  مقدار آنتی ژن بتدریج نسب  به مقدا  Equivalenceمنطقه تعادل 

وده ده و رسو  نممقدار آنتی بادی که به آنتی ژن متصل شبادی افزایش پیدا می کند و منحنی سیر نزولی را طی می کند و در نتیجه 

 می نامند.  Post zoneاس  ، کاهش می یابد. این ناحیه را منطقه آنتی ژن اضافی و یا در اتطلاح پس  زون

ی در بیم ار ن س رم  کاربرد عملی منحنی هایدلبرگر در تمام آزمایشهای سرولوژی می باشد. بر اساس این آزمایش ، چنانکه در تیتراسیو

 ،منف ی ش وند    ولوله های اول جوا  آزمایش منفی ولی در لوله های وسط مثب  شود ، یا بطور غیر یکنواخ  لوله های آزمایش مثب  

منطق ه ای   عل  آن نامتناسب بودن نسب  غلظ  های آنتی ژن و آنتی بادی به یکدیگر می باشد. به ای ن وض عی  در ات طلاح پدی ده    

(Zone phenomenon )   (  می گویند. از جمله آزمایشهای که این پدیده ممکن اس  در آن اتفاق بیفتد ، آزم ایش رایWright  )

 برای تشخیص بیماری تب مال  می باشد.

نس ب  ب ه م واد احی اء کنن ده مانن د          IgM و  IgD ، IgE ( : ایمونوگلبولینهای     Reducing agentsتاثیر مواد احیاء کننده ) -5

 IgG( حساسی  بیشتری نسب  به  Dithiothreitol( و دای تیوتریئیتول) ME-2( یا ) Mercaptoethanol-2انول ) مرکاپتوات-2

مورد نظر باشد ، با اض افه ک ردن    IgMاز  IgGدارند. بنابراین در بعضی آزمایشهای سرولوژی چنانکه تشخیص و اندازه گیری IgA و   

 2MEسالم مانده و اندازه گیری می شود. مانند آزمایش   IgGتجزیه شده ، ولی  IgMم   مقدار معینی از یک ماده احیاءکننده به سر

Wrigth یادآوری می شود که در غلظ  زیاد مواد احیاء کننده ، تمام کلاسهای ایمونوگلبولین  .برا ی تشخیص بیماری تب مال  مزمن

 تجزیه می شوند.

ارد ول ی ب ا   ه درجه حرارت تاثیر چندانی بر روی عک  العمل های سرولوژی ند( : به نظر میرسد کTemperatureدرجه حرارت )  -6

ت ی در ت فر   حدرجه سانتی گراد ، واکنشهای سرولوژی سریعتر قابل روی  می باشند.در درجات پ ائین   37این وجود در درجه حرارت 

م دت ن یم س اع      درجه سانتیگراد ب ه  56تر از درجه سانتیگراد نیز واکنش بین آنتی ژن و آنتی بادی تورت می گیرد. در حرارت بالا

رلوژی ک ه  سهمچنین کمللمان خواص بیولوژیکی خود را از دس  می دهند )در بعضی از تس  های  IgDو  IgEایمونوگلبولین های   

 56م ای  دسیستم کمللمان باعث ایجاد حال  مثب  کاذ  می شود می بایس  قبل از انجام آزمایش به م دت ن یم س اع  س رم را در     

ی س ایر کلاس ها   در ج ه س انتی گ راد ،    70درجه  سانتی گراد قرار داد تا کمللمان غیر فعال شود (. در درج ه ح رارت ه ای ب الاتر از     

ا م ی  در س رم پی د   ایمونوگلبولین نیز ممکن اس  دناتوره شوند و به آنتی ژن متصل نشوند. در بعضی بیماریها ، ایمونوگلب ولین خات ی  

رایوایمونوگلب ولین  درجه سانتی گراد رسو  می کند به این دسته از ایمونوگلبولینها در اتطلاح ک 37حرارت کمتر از شود که در درجه 

ن م  ی باش  ند. ن  و  دیگ  ر ای    IgAو بن  درت   IgGو گ  اهی   IgM( م  ی گوین  د و از ک  لاس Cryoglobulinی  ا کرایوگلب  ولین ) 

نامی ده م ی    (Cold agglutinin ونی واکنش می دهد بنام آگل وتی ن ین س رد )    ایمونوگلبولینها که در سرما با آنتی ژن گروههای خ

 70ت ا   60ح دود   . از طرف دیگر بعضی از ایمونوگلب ولین در گرم ای   I/iشوند ، مانند آگلوتی نین ضد آنتی ژنهای گروه خونی سیستم 

( م ی    pyrogloobulinینه ا را پیروگلب ولین )  درجه سانتی گراد نا محلول و بطور برگش  پذیر رسو   می کنند. ای ن دس ته پروتئ  

 می باشند.  IgAو      IgMو گاهی  IgGگویند. پیرو گلبولینها بیشتر از کلاس   

( : اتصال مولکولهای آنتی بادی به آنتی ژن معمولام بسرع  و در عرض چند ثانیه تورت می گیرد ول ی   Incubation timeزمان ) -7

واکنش مدن زمانی وق  لازم اس  و این زمان برای هر آزمایش با توجه به نو  آنتی ژن و ک لاس آنت ی   برای تشکیل کمللک  و دیدن 
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و مولکولهای آنت ی ژن درش   باش ند زم ان لازم ب رای دی ده ش دن         IgMبادی متفاوت اس . بطور کلی چنانکه آنتی بادی از کلاس  

   RhOدر مقایسه با سیستم  ABOانند تعیین گروه خونی سیستم  اس  ، م  IgGکمللک  آنتی ژن و آنتی بادی کوتاهتر از کلاس 

ع  بخش یدن  ( : برای س ر   Centrifugation( و سانتریفیوژ کردن  )  Shaking( ، تکان دادن )  Stirringتاثیر حرک  دادن ) -8

 م ک گرف  . در  کمختلفی می توان  به روی  عک  العمل بین آنتی ژن و آنتی بادی ، پ  از مجاورت و مخلوط کردن آنها ، از راههای

ژن و  د. اگ ر آنت ی  تورتی که آنتی ژن و آنتی بادی  بر روی لام  مخلوط شده باشند می توان با حرک  دوران ی آرام ، لام را حرک   دا  

دی را ت ی ب ا  ن و آنآنتی بادی در لوله آزمایش بر روی هم ریخته شده اند می توان با تکان دادن لوله ، ظاهر شدن واکنش ب ین آنت ی ژ  

آنه ا     العم ل ب ین  تسریع کرد. گاهی اوقات لازم اس  مولکولهای آنتی ژن و آنتی بادی با فشار در مجاورت یکدیگر قرار گیرند تا عک  

 تورت گیرد. برای این کار می توان از سانتریفیوژ کمک گرف .

 

ه شامل اتص ال اولی ه   و ثانویه تقسیم نمود واکنشهای اولی( را می توان به دو دسته اولیه In-vitro واکنشهای سرولوژی آزمایشگاهی ) 

 ده ای ن دس ته  یک آنتی ژن با یک مولکول آنتی بادی اس . این واکنشها بخودی خود بندرت مستقیمام قابل روی  هستند. ب رای مش اه  

ه ب ر اس اس   زمایش هائی ک   اندار ک رد. آ واکنشها باید آنتی بادی یا آنتی ژن را بوسیله موادی از جمله فلورسن  ، رادیواکتیو یا آنزیم نش  

الی زا   و( RIAواس ی)  واکنشهای اولیه سرولوژی انجام  می شوند بترتیب بر حسب نو  ماده نشاندار بن ام ایمونوفلوئورس ن  ، رادیوایمون  

(ELISA خوانده می شوند. این دسته آزمایشات از حساسی  بالایی برخوردار هستند و مقادیر بسیار جزئی از آنتی ) ت ی ژن  بادی یا آن

ی ه ب ه ت ورتها  را می توانند شناسایی کنند. واکنشهای ثانویه در حقیق  تجلی اجتما  چندین مولکول آنتی ژن و آنتی بادی اس   ک   

 پرسیلیتاسیون ، آگلوتی ناسیون ، فلوکولاسیون ، ثبوت مکمل ، خنثی سازی و غیره دیده می شوند.

 

 پرسی پيتاسيونواکنش های 

س  .  ب ا   یمش اهده ن به وجود می آید که با چشم غی ر مس لق قاب ل     محلولبا آنتی ژن  محلول ون از واکنش آنتی بادیپرسی پیتاسی

 ردادی بوجود آوبآنتی  –کمللک  های آنتی ژن  ( می توانآگار ژل ) محلول در محیط نیمه جامد یانتشار آنتی ژن ها و آنتی بادی ها

ر ب ه یک دیگ   نن د کمی آنتی ژن و آنتی بادی در داخل ژل به یکدیگر برخورد  وقتی.  ی باشند.که با چشم غیر مسلق نیز قابل مشاهده م

   .متصل شده و در همان محل در منطقه تعادل)اکی والان( تشکیل رسوبی قابل روی  می دهند

  

 واکنش ایمونوپرسی پیتاسیون 

 داخ ل   تخابی ) مثلامی روند انتشار ساده در داخل  یک بستر اندر واکنش ایمونوپرسی پیتاسیون ملکلول های آنتی ژن و یا آنتی بادی ط

 شود که غی ر  ژل آگارز(   به حرک  در می ایند  .حال اگر عوامل ذکر شده اختصاتی هم باشند در محل برخورد کمللکسی تشکیل می

ه به خط وط  مللک  های تشکیل شدمحلول می باشد . واکنشی که به این ترتیب تورت پذیرفته به واکنش ایمونوپرسی پیتاسیون و ک

ب دون   تف اق افت اده  یا یاند های رسوبی معروف هستند.این باند های رسوبی معمولا  در داخل بستر انتخابی و در محلی که ای ن پدی ده ا  

س ته  د دو ه (  .شیوه های ایمونودیفوزیون را بر حسب جه  حرک  و تعداد عوامل واکنش کننده ب  11-2حرک  با قی می مانند)شکل 

 تقسیم می شوند:  

Double immunodiffusion  (1  

Radial immunodiffusion   (2 
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  Double immunodiffusion روش 

ای آن ی شود و مبنمایمونودیفوزیون دوگانه که نام دیگر آن اوچترلونی می باشد روشی اس  نیمه کمیَ  که در محیط نیمه جامد انجام 

و آنت ی   ی  به طرف هم و ایجاد رسوبی ثاب  و بدون حرک  ناشی از تش کیل کم للک  آنت ی ژن   حرک  آنتی ژن و آنتی ادی اختصات

وپ آنت ی ژن  (.با این روش می توان اپ ی ت   11-2بادی  در بستر ژلی اس  . به رسو  تشکیل شده خط یا باند رسوبی می گویند)شکل 

ه و یا غی ر  یا نیمه مشابون مصرفی از نظر اپی توپ ها با هم مشابه  های نامعلوم را با یکدیگر مقایسه کرد، بدین معنی که اگر دو آنتی ژ

 مشابه باشند  شکل خطوط رسوبی آن ها با هم متفاوت خواهد بود. 

 

 روش کار 

ت ژن در حف را  در این روش در حفرات تعبیه شده در ژل مقدار معینی آنتی سرم و آنتی ژن نامعلوم ریخته می شود .بهت ر اس   آنت ی   

ژن ه ا و آنت ی    ساع  باشد آنت ی  48تا  24نتی سرم در حفره مرکزی ریخته شود .در طول مدت  انکوباسیون  که می تواند  کناری و آ

 بادی ها در داخل ژل نفوذ کرده و در محل برخورد آن ها رسو  سفید رنگ دیده می شود

 

 ارزیابی نتایج

کل علام    ش  کنش دهد، دو خط رسوبی تشکیل شده نسب  به هم ب ه  اگر آنتی بادی با آنتی ژن هایی که اپی توپ مشترك ندارند وا 

ل تش ابه( )ش ک   ضربدر دیده می شوندکه این حال  بیانگر مشابه نبودن این دو آنتی ژن نسب  به آنتی بادی مورد آزمایش اس   )ع دم  

 بالا(.  

واک نش ده د، دو    زمایش نیز با این اپی ت وپ در یک اپی توپ عمومی با هم مشترك باشند و آنتی بادی مورد آ 2Agیا  1Agاگر مثلام  

ارتب اط   خط رسوبی تشکیل شده اتطلاحام به حال  مهمیز دیده می شوند. ای ن ش کل ازرسو ،ت رفام بی انگرواکنش متق اطع و وج ود      

 (. کل وسطی ()شسرولوژیک بین دو آنتی ژن مورد اشاره نسب  به آنتی بادی وسط اس  و نه یکسان بودن این آنتی ژن ها )تشابه نسب

س وبی ب ا   رواکنش داده باشد. فقط در فاتله ی بین حفره وسط و ای ن حف ره ه ا دو خ ط      2Agو  1Agاگرآنتی بادی مورد آزمایش با 

ت ی ژن اس     انتهای به هم پیوسته، ظاهر می شود. این شکل از رسو  بیانگر حضور شاخص های آنتی ژنی ش بیه  ه م، در ای ن دو آن   

 )شکل پایین(.)تشابه کامل آنتی ژنی( 
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 Radial immunodiffusion(RID)روش 

ا ب  اخ ل ژل اس     درادیال ایمونودیفوزیون مشابه روش ایمونودیفوزیون دوگانه اس  یعنی مبنای آن واکنش آنتی ژن و آنتی ب ادی در   

زند فراتی می ریحرا در داخل  موقع انجام آزمایش آنتی ژن این تفاوت  که از قبل در داخل ژل آنتی سرم  اختصاتی ریخته می شود  و

د ک ه  ه حدی می رس  که درژل تعبیه شده اس  ، با نفوذ آنتی ژن در داخل ژل، غلظ  آنتی ژن به آنتی بادی به تدریج تغییر کرده و  ب

 نقطه اکی والان نام دارد .  

ذور قطر حلقه رسوبی نسب  مستقیم در منطقه اکی والان رسو  به شکل حلقه ای سفید رنگ دیده می شود.لازم به یاآوری اس ،  مج

     با غلظ  آنتی ژن مورد آزمایش دارد)شکل ذیل( بدین سبب این روش کمیَ اس   و با آن می ت وان غلظ   پ روتیین ه ایی نظی ر     

IgG, IgA, IgG,    و نیز پروتیین هایی نظیر C4 C3,   و فاکتورB  را اندازه گیری کرد. 

 

 روش کار

ای فوق،  مقدار معینی از نمونه سرمی فرد بیمار را ،  به هم راه پ روتیین اس تاندارد در داخ ل حف رات مع ین، در       برای اندازه گیری اجز

داخل ژل، می ریزند. لازم به یادآوری اس  از قبل در داخل ژل آنتی سرم اختصاتی مونواسلسیفیک ریخته می ش ود . م ثلا اگ ر ق رار     

 ف رد ی ا بیم ار ان دازه گی ری ش ود ژل ح اوی         C3و اگر قرار باش د   anti IgGژل حاوی  فرد یا بیمار اندازه گیری شود،  IgGباشد 

antiC3 .خواهد بود 

خورد با آنتی ، در محل بردر زمان انکوباسیون، با نفوذ نمونه مجهول )نمونه بیمار(و استاندارد )نمونه های کنترل( از حفرات به داخل ژل

ط ب ه نمون ه   الان، به شکل حلقه سفید رنگ دیده می شوند. قطر حلقه های  رسوبی مربوسرم اختصاتی، کمللک  ها در منطقه اکی و

ط ب ه  رسوبی مرب و  مجهول و نمونه استاندارد  را می توان با خط کش  و بر حسب میلی متر اندازه گیری کرد. با داشتن قطر حلقه های

 لظ   آنت ی ژن  غستاندارد رسم کرد)شکل( سل  از روی آن ه ا،  نمونه استاندارد و با داشتن غلظ  هر یک از آن ها می توان منحنی ا

 مورد نظر را اندازه گیری نمود.
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 .اس  هنگام عفون  C3,C4, C5 ،ایمونوگلوبولین ها اندازه گیری کاربرد بالینی شامل

ا، ردن روش اج ر با ب ر عک   ک    گر چه مبنای روش رادیال ایمونودیفوزیون، اندازه گیری آنتی ژن ها به طور کمیَ اس ، ولی می توان  

 آنتی بادی ها را نیز اندازه گیری کرد . بدین منظور در داخل ژل به جای آنتی بادی، آنتی ژن ریخته می شود.

 

 روش های الکتروفورزی 

 یچی ده س یار پ باز زمانی که معلوم شد روش های ایمونودیفوزیون ساده یا روش پرسی پیتاسیون به تنهایی قادر نیستند مخل وط ه ای   

بستری ک ه   ری ولتاژ درپروتئینی را از هم تفکیک کنند ، روش الکتروفورز وارد  عرته آزمایشگاه بالینی شد، بدین معنی که با به کارگی

 از جن  کاغذ یا آگارز یا ورقه های استات سلولز اس ، امکان تفکیک مخلوط های پیچیده پروتئئنی فراهم گردید.

محیط، نق ش   pH، حرک  ملکول ها در میدان الکتریکی  به شارژ سطحی هر یک  وابسته اس ، در واقع همانطور که می دانیم در اتل

ب ای ن ک ه ب ار    (. در پی یونیزه شدن ملکول های پروتیینی، آن ها بر حس  11-5مهمی در تعیین بار الکتریکی آن ملکول ها دارد)شکل

پیچی ده   به حرک  در می آیند. این گونه تفکیک شدن های مخل وط  سطحی مثب  یا منفی داشته باشند به طرف قطب منفی یا مثب 

ده، ب رای  پروتیینی، مبنایی برابدا  و گسترش  روش های ایمونولوژیکی گردید .روش های م ذکور در زمین ه ملک ول ه ای تفکی ک ش       

ول ه ا،  لوطی از ملک  برای تفکیک مخ شاخص بندی مناسب، به قدرت تجزیه و تحلیل بالا نیاز دارند.از این رو روش الکتروفورز پروتیین،

 .تعمیم پیدا کرد ایمونوالکتروفورز به

 

 الکتروفورز

ا، و گام ا  ،ک ه نم ایی از    باند به نام های: آلبومین، آلفا یک، آلفا دو، بت   5در روش مذکور، پروتیین های سرم در بستر انتخابی  به شکل 

تریکی سطق ملکول میدان الکتریکی ایجاد شده در بستر ، علاوه بر  بار الک( . در 11-5وضعی  حرکتی آن ها اس ، دیده میشوند)شکل 

 اثر می گذارند.  بر حرک  ملکول های پروتیینی مصرفی و دما (pH)های پروتیینی ، عواملی دیگری نظیراندازه، خصوتیات بستر و بافر
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قل ه   ه ایی دارای  استفاده از دانسیتومتر ب ه ش کل منحن ی    پ  از رنگ آمیزی باندهای پروتیینی سرم، هر از  یک آن ها را می توان با

نگ  بان د  ر(. بدین وسیله می توان مقدار یا درتد هر یک از این بخش ها را مشخص کرد. هر چه شدت 11-5مشخص  نشان داد)شکل 

 بیشتر باشد  ارتفا  قله بیشتراس  که این خود بیانگر غلظ  بالای آن باند خواهد بود.

 روش کار

ت سلولز بستر) استا  برای شرو  کار سرم، ادرار، یا مایع مغزی نخاعی فرد و نیز یک نمونه استاندار مناسب را در یک طرف سطقمعمولا

ی ل  ن روش ب ه دل یا ژل آگارز( قرار می دهند ، سل  برای تفکیک ملکول های پروتیینی، جریان الکتریکی را برق رار م ی کنن د. در ای     

مثب  حرک  می  ی، پروتیین های سرم بار منفی پیدا کرده و در میدان الکتریکی ایجاد شده به طرف قطببافر مصرف pHقلیایی بودن 

ت ی ک  ن به خصوت یا کنند و به باندهای مجزایی تبدیل می شوند.. پ  از رنگ آمیزی، با مطالعه باند ها ومحل استقرار هر یک، می توا

لب ومین،  قل ه)یعنی آ  انسیتومتر، باند های رنگ شده را اسکن و به منحن ی ه ای دارای  یک آن ها پی برد. ضمنام می توان با استفاده از د

 گلوبولین( تبدیل کرد)شکل(.-گلوبولین،و گاما-دو گلوبولین، بتا-یک گلوبولین، آلفا-آلفا

 

 ارزیابی نتایج

اندازه قل ه   ده اند ونیزیک پروتیین تشکیل شبرای تفسیر نتایج مربوط به الکتروفورز پروتیین های سرم بیمار، باندهایی را که پ  از تفک

 مربوط به آن را ، البته پ  از اسکن کردن به وسیله دانسیتومتر، مد نظر قرار می دهند.    

کی ک ش ده   لز از هم تفدر واقع  بدین وسیله پروتیین های سرم بیمار  و سرم کنترل، که به وسیله الکتروفورز در ژل یا کاغذ استات سلو

یا بر حس ب در    (g/dL)ه گیری می شوند.  البته معیار اندازگیری هر بخش پروتیینی را می توان بر حسب گرم در دسی لیتراند ، انداز

  .تد غلظ  تام پروتیین سرم نشان داد.بدین سبب غلظ  تام پروتیین سرم و کنترل برای  این گونه محاسبات ضروری اس

که تمام اج زای آن در طی ف طبیع ی هس تند.غیر طبیع ی ب ودن نت ایج الکتروف ورز          لازم به یادآوری اس ، نمونه کنترل، سرمی اس 

پروتیین سرم، ملاك ارزشمندی برای تشخیص مونوکلونال و پلی کلونال گاموپاتی اس . در این میان بیشترین حال  های غی ر طبیع ی   
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 پروتیینی در پلی کلونال گاموپاتی دیده می شود.

 مونوکلونال گاموپاتی

اس  .  (11-5ل)ش کل  نحنی مربوط به منطقه گاما یک قله  بلند و با عرض کم مشاهده شود، بیانگر حضور پاراپروتیین مونوکلونااگر درم

غی ر قاب ل    اره شد،تکثیرهمانطور که قبلا اش البته در مواقعی می توان دید که باند مذکور از منطقه بتا تا منطقه گاما کشیده شده اس .

وکلونال ذکر شده و تبدیل آن به پلاسماسل های تولید کننده آنتی بادی، عامل تولید اجزای مون  Bسی  های کنترل یک کلون از لمفو

نی ک در ای ن   می گردد. گر چه هنوز به طور دقیق معلوم نیس  عامل تحریک کننده چه باشد ولی بعید به نظر می رسد عام ل آنت ی ژ  

 دیده می شود. IgM الدنشتروم افزایش قابل توجهی درمسئله دخال  داشته باشد. در ماکروگلوبولینمیای و

 پلی کلونال گاموپاتی ها

ان دی  بنطق ه گام ا،   مپ  از اانجام الکتروفورز پروتیین های سرم و رنگ آمیزی ، اگر نمونه مشکوك به پلی کلونال گاموپ اتی باش د، در   

ل،ب ه  رم پل ی کلونا س  ایمونوگلوب ولین ه ای    وگلوبولین ها اس  . وسیع و پررنگ دیده می شود. این باند بیانگر افزایش پلی کلونال ایمون

ی م   ه ا مش اهده    وسیله انوا  مختلفی از پلاسما سل ها  تولید  و به تورت افزایش قابل توجه در کلاس های مختلف ایمونوگلوب ولین 

 ی ک حال   غی ر    ی توان گف  : انعک اس  بنابر این م شود این حال  بیشتر درپی عفون  و در پاسخ به تحریک آنتی ژنی اتفاق می افتد.

ن اری ه ای م زم  طبیعی عمومی ، یک افزایش پلی کلونال پروتیینی اس   که شاید با شرایطی نظیر عفون  های مزمن، التها ، یا بیم  

 کبد، همراه شده باشد.
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 ایمونوالکتروفورز

وش ر اس   ر کلون ال مش اهده ش د ب رای تایی د آن بهت       اگر در الکتروفورز پروتیین های س رم ، ب ه عن وان نمون ه، آنت ی ب ادی مونو        

ز منطقه بتا ه گاما یا  ا. به عبارتی دیگر اگر در الکتروفورز پروتیین های سرم پ  از رنگ آمیزی در منطقایمونوالکتروفورز گذاشته شود 

روتیین ه ای  پ  ی تعیین خصوت یات  تا گاما باندی پررنگ مشاهده  شد ، از آنتی بادی های ضد زنجیره سنگین و ضد زنجیره سبک، برا

 دی اس .آنتی با چه کلاس (. بدین وسیله معلوم می شود افزایش مشاهده شده مربوط به11-5مونوکلونال استفاده می شود.)شکل

 روش ایمونوالکتروفورز طی دو مرحله ذیل، به نام های الکتروفورز و ایمونودیفوزیون  انجام می شود:

 وتیین های سرم از هم.الکتروفورز برای تفکیک پر-

ا هین پروتیین ایمونودیفوزیون /پرسیلیتاسیون مرحله ای اس  که در طی آن پروتیین های تفکیک شده و آنتی بادی اختصاتی ضد ا -

 گ قابل روی آنتی بادی به شکل رسوبی سفید رن -طی انشار در داخل ژل به یکدیگر برخورد کرده و پ  از تشکیل کمللک  آنتی ژن

 ند.به آنتی بادی های ذکر شده آنتی سرم می گویند.می شو

 روش کار

ن اس   م ی   ژوط به آنتی در ابتدا نمونه های سرم یا ادرار و نیز یک نمونه استاندارد) طبیعی( را در حفراتی که در ژل تعبیه شده و مرب

ل ده در داخ ل ژ ی سرم را در شیار تعبیه ش  و پ  از آن فرت  می دهند تا آن ها طی الکتروفورز از هم تفکیک شوند. سل  آنت ریزند

ت ی م و   نتی گاما، آنآهستند  و معمولا ضد زنجیره سنگین و از نو  آنتی آلفا،  اختصاتیمی ریزند. آنتی سرم ها  همان آنتی بادی های 

 ونیز ضد زنجیره سبک کاپا و لامبدا می باشند.

  (.11-7ها به هم قوس رسوبی تشکیل می شود.)شکل پ  از نفوذ آنتی ژن و آنتی بادی در داخل ژل و برخورد آن 

 

 

 

 ن گ آمی زی م ی   ردر ادامه برای حذف پروتیین های اتصال نیافته،  ژل را شستشو می دهند و برای ارزیابی،  کمللک  های رس وبی را  

 سه میکنند.یکنند. در مرحله نهایی نیز رسو  مربوط به نمونه را با نمونه طبیعی مقا

یعی آنتی ولید غیر طببا نمونه طبیعی ، قوس رسوبی مربوط به بیمار افزایش قابل ملاحظه ای نشان دهد می تواند موید ت اگر در مقایسه

 ژن باشد. ضمنا عدم حضور رسو  می تواند بیانگر نقص ایمنی باشد.
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 واکنش های آگلوتيناسيون

باشد واکنش را آگلوتیناسیون می نامند. آنت ی ژن را در ای ن    (Particle( و یا ذره ای )  Insolubleاگر آنتی ژن بصورت غیر محلول )

( می گویند. برت ری واکنش های   Agglutinin( و آنتی بادی را آگلوتینین ) Agglutinogenدسته واکنشهای سرولوژی آگلوتینوژن )

 Nakedش م غی ر مس لق )   آگلوتیناسیون بر سایر روشهای سرولوژی یکی درش  بودن کمللک  آنتی بادی و آنتی ژن اس  ک ه ب ا چ  

eyes .بخوبی قابل رؤی  می باشد و دیگری مدت زمان بسیار کوتاه آزمایش اس  که به نتیجه می رسد ) 

 یم نمود :واکنشهای آگلوتیناسیون را بر اساس ماهی  شاخص های آنتی ژنی در مولکولهای آنتی ژن ، به سه دسته می توان تقس

 ( Directا مستقیم )( یActiveآگلوتیناسیون فعال )  -الف

 ( Indirectآگلوتیناسیون غیر مستقیم ) - 

 ( Passiveآگلوتیناسیون غیر فعال ) -ج

 (Reversed passiveآگلوتیناسیون غیر فعال معکوس )  -د

 

 Antigenicدر ای  ن دس ته واکنش های آگلوتیناس یون ، شاخص های آنت ی ژن ی )       :آگلوتيناسفيون فعفال یفا مسفت ي       -الف  

determinants ( آنتی ژن ، جزء ساختمانی )Intrinsic  (   خود آنتی ژن غیر محلول می باشند. مانند آزمایشهای رای )Wright   )

( ب ه ترتی ب ب رای     Salmonella( و س المونلا ) Brucella( که در این آزمایشها از میکرو  کشته ش ده بروس لا )   Widalو ویدال )

 ود.تشخیص بیماری تب مال  و حصبه استفاده می ش

 

 Blocking( ی ا مس دود کنن ده )    Incompleteگ اهی بعل   وج ود آنت ی ب ادی ن اقص )        :آگلوتيناسيون غير مسفت ي    -ب

antibody       فقط یک ظرفی  آنتی بادی به آنتی ژن غیر محلول متصل می شود که در نتیج ه ش بکه ب ین آنت ی ژن و آنت ی ب ادی ، )

چنین مواردی برای ظهور آگلوتیناسیون از آنتی گاماگلبولین انسانی استفاده می شود  تشکیل نشده و آگلوتیناسیون دیده نمی شود. در 

(.  به این روش  آگلوتیناسیون غیر مستقیم می گویند. آنت ی گام اگلبولین   Coombs – Wright testرای  )  –مانند آزمایش کومبز 

ر محلول متصل هستند به یکدیگر وتل کند و ایجاد آگلوتیناسیون انسانی قادر اس  ایمونوگلبولین های انسانی را که به آنتی ژنهای غی

 نماید.

 

ون ش آگلوتیناس ی اگر آنتی ژن محلول را بخواهیم به روش آگلوتیناسیون شناسائی نمائیم  بای د ب ه رو  آگلوتيناسيون غير فعال :  -ج

، ش اخص ه ای    ( متصل می کنند. بدین ترتیب Particleپاسیو عمل کنیم. برای این منظور آنتی ژن محلول را به ذرات غیر محلول )

. بیش ترین  ( و جزء ساختمانی ذرات غی ر محل ول نم ی باش د    Extrinsicآنتی ژنی در این دسته واکنشهای آگلوتیناسیون ، خارجی ) 

رات تی ب ش امل ذ  رذرات غیر محلولی که برای این منظور در آزمایشهای سرولوژی بالینی و تحقیقاتی مورد استفاده قرار م ی گیرن د بت  

ی باش ند.  م  ( که از جن  ذرات بسیار ریز پلاستیک اس  و گلبولهای قرمز گوسفند و س ایر حیوان ات   Polystyrene latexلاتک  ) 

( م ی  Kaolin( و خاك چین ی ی ا ک ائو ل ین )     Charcoalذرات غیر محلول دیگری که بندرت استفاده می شوند شامل زغال چو  ) 

 باشند.
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ر روماتوئی د در  برای تشخیص فاکتو RA-Latexهائی که آنتی ژن محلول را بصورت غیر محلول بکار می برند آزمایش  از نمونه آزمایش

در ادرار اس  . در   HCGی ا   (Gonadotropin Human Choronic)سرم و آزمایش تشخیص حاملگی بر اساس وجود هورم ون   

 ل کرده اند.  سان را که محلول هستند به ذرات غیر محلول لاتک  متصانhCG و هورمون   IgGاین آزمایشها بترتیب ایمونوگلبولین

 

وش رروش دیگری که بوس یله آن م ی ت وانیم آنت ی ژن ه ای محل ول را شناس ایی نم ائیم         آگلوتيناسيون غير فعال معکوس :  -د

هیم   قرار می دمحلول مثل لاتک آگلوتیناسیون غیر فعال معکوس اس . در این روش بجای آنتی ژن ، آنتی بادی را بر روی ذرات غیر

 و سل  آنها را در مجاورت آنتی ژن محلول قرار می دهیم.

 

 آزمایش ممانعت ) وقفه ( از آگلوتيناسيون

 (Agglutination Inhibition test  ) 

ادی اختصات ی  ت ی ب   ( در مقابل یک آن Hاین آزمایش بر اساس رقاب  یک آنتی ژن به دو تورت محلول و غیر محلول ) مثلام آنتی ژن 

 ( مخل وط  anti-H( می باشد. در مرحله اول آزمایش ، آنتی ژن محلول مجهول را با مقدار معینی آنتی بادی معل وم )  anti-Hمعلوم )

آنت ی ژن محل ول    ( را به مخلوط قبلی اضافه می کنند. حال چنانچهHمی کنند و در مرحله دوم آزمایش ، آنتی ژن غیر محلول معلوم )

م آزمایش که آنتی ( در مرحله اول متصل شده و در مرحله دو anti-H( باشد به آنتی بادی معلوم ضد آن )  Hواقعام آنتی ژن )مجهول 

دی ده نم ی ش ود.     موجود نمی باشد و در نتیجه آگلوتیناس یون  anti-H( را اضافه نمودیم ، دیگر آنتی بادی  Hژن غیر محلول معلوم) 

ه آنتی ژن کن محلول مجهول مشخص می شود. برعک  چنانکه آگلوتیناسیون مشاهده شود نشان می دهد بنابراین با این روش آنتی ژ

اسب اس  .  ( نیس . این روش آزمایش برای تشخیص بعضی آنتی ژنهای محلول بسیار من  Hمحلول مجهول آنتی ژن مورد نظر یعنی )

 ی از این روش استفاده می شود.در ادرار برای تشخیص حاملگ HCGبطور مثال برای جستجوی هورمون 
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 ABOسيست  گروه خونی 

 

ا دارای آنت ی ژن ی    Aتش کیل ش ده اس  . اف راد گ روه خ ونی        Oو AB , B , Aاز چهار فنوتیپ اتلی  ABOگروه خونی سیستم 

در س طق   Bو  Aه ای دارای ایزوآگلوتینوژن ABو اف راد گ روه خ ونی    Bدارای ایزوآگلوتینوژن  B، افراد گروه خونی  Aایزوآگلوتینوژن 

 دارند.هیچکدام از ایزوآگلوتینوژنهای فوق را در سطق غشای سلول های خود ن Oسلول هایشان می باشند. افراد گروه خونی 

 دارای دو ویژگی منحصر به فرد می باشد:   ABOسیستم گروه خونی 

 اشند.هر کدام از این آنتی ژنها می بدر سرم افرادی اس  که فاقد  Bو  Aوجود آنتی بادی طبیعی بر ضد آنتی ژنهای  -1

 در سطق تمام سلول های بدن و همچنین در مایعات بدن. ABOوجود آنتی ژنهای  -2

 

 : ABOزیر گروههای خونی سيست  

 Aد گ روه  درتد افرا 75-80و چندین زیر گروه فرعی دیگر تقسیم می شود. حدود A1  ،A2  ، A3گروه اتلی  سهبه  Aخونی  گروه

ای فرع ی بس یار   می باشند. زیر گروهه   A3و از هر یکهزار نفر یک نفر زیر گروه  A2درتد زیر گروه  20-25، حدود  A1روه از زیر گ

نی ز   Oh بن ام  Oو همچنین زیر گروه فرعی  Bxو  B3  ،Bmبنام  Bنیز گزارش شده اند. زیر گروههای فرعی   Amو  Axنادر شامل

نت ی ژن ی آن   آمی باشند بخشی از س اختمان   ABOادی که دارای گروههای خون فرعی سیستم وجود دارند که البته بسیار نادرند. افر

ی ق ش ده   لی ه خ ون تزر  گروه خونی را ندارند. بنابراین هنگام انتقال خون باید از خون مانند خودشان استفاده کرد. در غیر اینص ورت  ع 

 حساس شده و در انتقال خون بعدی واکنش خطرناك نشان می دهند.

 

 ABO يست  ژنتيکی و ساختمان شيميایی آنتی ژنهای گروه س

 که عبارتند از:  کنترل می شوند حداقل توسط سه دسته ژن ABOسیستم گروه خونی 

Se/se -3                      i/B/IAI  -H/h                         2 -1 

مع ین   (Locus)کدیگر عم ل م ی کنن د و دارای جایگ اه ژن ی      و مستقل از ی (Allelic)هر کدام از این سه دسته ژن بصورت آللیک 

 قع شده اند.وا 19روی کروموزوم   Se/seو ژن    H/hمی باشد در حالیکه ژن   9روی کروموزوم  i/BI/AIهستند. جایگاه دسته ژن 

 Focosyl) زی ل ترانس فراز  م ی باش ند. ای ن ژن س نتز آن زیم فوکو      Hغالب اس . تقریبام تم ام اف راد دارای ژن     hدر برابر ژن Hژن 

transferase)  .را تح  کنترل دارد 

د هتروزیگوت می غالب هستند. بعبارت دیگر هر کدام از این ژنها در افرا iو در مقابل ژن  )Codomination(هم غالب   BI/AIژنهای 

مغل و  م ی     AIو   BIمقاب ل ژنه ای   اس   و در   )Amorphic(بی شکل   i ژن درحالیکه ) i  <B= I  AI(توانند خود را بروز دهند 

و ه ا  ژنوتیپ  زیر لرا بیان می کنند. در جدو  "H"هستند و این افراد فقط ژن  iiبطور هموزیگوت دارای ژن   Oباشد. افرد گروه خونی

 را مشاهده می کنید. ABOسیستم گروه خونی  های فنوتیپ

 Bژن و - N- acetyl –galactosaminyl transferas)س فراز ) گالاکتوزامینی ل تران  –اس تیل   –ان  –س نتز آن زیم آلف ا     Aژن 

 را تح  کنترل دارد. -galactosyl transferase)گالاکتوزیل ترانسفراز ) -سنتز آنزیم آلفا

 ژنوتيپ و فنوتيپ سيست  گروه خونی
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Blood group                                                               

(Phenotype)                                             Genotype 

       A                                                      H IA IA  or IA i 

       B                                                      H IB IB  or IB i 

     AB                                                     H IA IB 

       O                                                      H i i 

 

 19ره روی کروم وزوم ش ما    "H"( و ژن Seغالب اس . ژن ترش حی )  "se"در برابر ژن  (Sectory gene)ژن ترشحی  یا "Se"ژن 

ند. آم ار  م ی باش    (Se/se)ی ا هتروزیگ وت    (Se/Se )درتد افراد جامعه دارای ژن ترشحی بصورت هموزیگوت  80قرار دارند. حدود 

و  A , Bوه خ ونی  ی نسب  به سایر کشورها بیشتر اس . این افراد قادرند که آنتی ژنهای گ ر ایران نشان می دهد که درتد افراد ترشح

H     ، یع لاس ما ، م ا  پخود را بصورت مولکولهای محلول هاپتنی در مایعات مختلف بدن از جمله بزاق ، خلط ، عرق ، اش ک ، ش یر م ادر

ژن مغل و    درت د اف راد جامع ه بص ورت هموزیگ وت دارای      20دود منی ، شیره معده ، تفرا ، مایع آمینوتیک و غیره ترشق کنند. ح  

وله ای  محسو  می شوند. یکی از کاربرده ای شناس ایی مولک   (Non – secretor )هستند و در نتیجه غیر ترشحی se/se)ترشحی )

جرم می کاغذ سیگار هان بر رودر پزشکی قانونی، پیدا کردن گروه خونی مجرمین از روی آثار باقیمانده مثلام بزاق دH و   B  ،Aمحلول

 در موارد تجاوز به عنف می باشد.  و یا از مایع منی به جای مانده  در محل حادثه

 ترل دارند .در واقع ژنهای گروه خونی بطور غیر مستقیم از طریق تولید آنزیمها، شکل گیری آنتی ژنهای گروه خونی را تح  کن

 ه ای  به پ روتئین  (Sphingolipids)که از طریق اسفینگولیلیدها  اس  تشکیل شدهاز یک رشته اولیگوساکارید  ABOآنتی ژنهای 

-H  (Hاولیگوس اکاریدی بن ام م اده     ABOمتصل ش ده ان د. پ یش نی از و ی ا پای ه س اختمانی آنت ی ژنه ای           سلول های بدنغشاء 

Substance   می باشد. ماده ) Hفوک وز  -یک مولکول قند ال خارج به داخل از از(L-fucose)  ،   گ الاکتوز  -دو مولک و قن د دیD-

galactose) دی گالاکتوز آمین تشکیل ش ده   –استیل  –گلوکوز آمین و یک مولکول قند ان  -دی  –استیل  -( ، یک مولکول قند ان

کن د ت ا    یگالاکتوز انتهایی رشته قندی وتل م –فوکوز را به دی  -، قند ال (Fucosyltransferase)اس . آنزیم فوکوزیل ترانسفراز 

 تشکیل شود.  Hماده 

  Hوه ب ر ژن  ع لا  Aنامیده می شوند. اف راد گ روه خ ونی     Oرا دارند گروه خونی  Hهستند و فقط ژن  AIو  BIافرادی که فاقد ژنهای 

متص ل   H ایی م اده  دی گالاکتوز آمین را به دی گالاکتوز انته –استیل  –، قند ان   Aهستند که توسط آنزیم ترانسفراز  AIدارای ژن

را ب ه دی گ الاکتوز    ، قند دی گالاکتوز Bهستند که توسط آنزیم ترانسفراز  BI، دارای ژن H علاوه بر ژن Bمی کند. افراد گروه خونی 

 د.و آنتی ژنهای مربوطه را دارن  AIو    BIهر دو ژن  دارند AB. افرادی که گروه خونی کند وتل می Hانتهایی ماده 

( ی ا   Bombay bloodبمبئی   ) O نمی باشند و فنوتیپ  Hهستند  قادر به ساختن ماده hhوت دارای ژن افرادی که بطور هموزیگ 

Oh   نامیده می شوند . این افراد بسیار نادرند .افرادی که فنوتیپOh دارند ممکن اس  دارای ژنوتیپAI  و یاBI     باشند. ای ن اف راد در

را بط ور   Hد ژن د. ای ن فرزن   نداش ته باش      Bو یا Aتواند فرزندی با گروه خونی  ، مید ندار Oتورت ازدواج با فردی که گروه خونی 

 دریاف  می کند. Ohرا از پدر ، با فنوتیپ  BIیا   AIو ژن  Oمثال از مادر با گروه خونی 
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 ABOآلو آنتی بادیها یا ایزو آگلوتينين های سيست  گروه خونی

(ABO Alloantibodies or Isoagglutinins) 

وان م ی  از جن  اولیگوساکارید اس  و مش ابه ای ن قن دها در طبیع   ف را      ABOساختمان مولکولی آنتی ژنهای سیستم گروه خونی 

 -قن د ال  دارد ول ی فاق د    Hساختمانی ش بیه م اده    (S.pneumoniae) ا  استرپتوکوك پنمونیوباشند. بعنوان نمونه کلسول میکر

 هستند . ABOن خصوتام سبزیجات و گلبول قرمز حیوانات دارای قندهائی شبیه آنتی ژنهای فوکوز اس . بعلاوه بسیاری از گیاها

ض د   ی توانند برتمام افراد نسب  به آنتی زنهای قندی گروه خونی خودشان واکنشی نشان نمی دهند و نسب  به آن تحمل دارند ولی م

د آنت ی ژنه ای   ض (Alloantibody)ی بادی نمایند. آلو آنتی بادی آنتی ژن گروه خونی ای که فاقد آن هستند، بطور طبیعی تولید آنت

A , B  وH  ا اف زایش  ب  ول ی بت دریج    را اتطلاحام آیزوآگلوتینین نیز می نامند. نوزادان در بدو تولد فاقد این آیزوآگلوتینین ها هستند

ماهگی  3سن حدود  دارند این آنتی بادیها را از که در سطق سلول های گیاهی و باکتری ها وجود Bو  Aسن و با تماس با آنتی ژنهای 

 ماهگی طول می کشد تا ساخته شوند . 6شرو  به سنتز می کنند و معمولام این آنتی بادی ها تا سن 

 هستند.   Bو  Aفاقد آیزوآگلوتینین های  ABدارندگان گروه خونی 

 می باشند.     Anti-Bارای هستند ولی د A  (Anti-A)فاقد آیزوآگلوتینین  Aدارندگان گروه خونی 

 می باشند.      Anti-Aهستند ولی دارای  B (Anti- B)فاقد آیزوآگلوتینین های  Bدارندگان گروه خونی 

 می باشند . Anti - B و    Anti-Aدارای   Oافراد گروه خونی

 ها تزریق کرد .بئی را می توان به آنمی باشند و فقط خون بم Hو   A , Bافراد گروه خون بمبئی دارای تمام آیزوآگلوتینینهای  

 

م ی   IgMلاس ک  بط ور طبیع ی از     Aو B( در سرم افراد دارای گروه های خونی  Bو   Aآلو آنتی بادیهای طبیعی )آیزو آگلوتینیهای

ور   بط  اس  . در مایع ات ب دن نی ز ممک ن اس        IgGو مقداری نیز  IgMبیشتر از کلاس  Oباشند ولی در سرم دارندگان گروه خون 

 دیده شود . Bو  A( ضد آنتی ژنهای  SIgAترشحی  ) IgAطبیعی 

 کنند. هستند را دریاف  Oو یا  Aهستند می توانند گلبول های قرمز که دارای گروه خونی  Aافرادی که دارای گروه خونی 

 کنند. ستند را دریاف ه Oو یا  Bهستند می توانند گلبول های قرمز که دارای گروه خونی  Bافرادی که دارای گروه خونی 

 ف  کنند.هستند را دریا Oو یا  ABهستند می توانند گلبول های قرمز که دارای گروه خونی  ABافرادی که دارای گروه خونی 

 هستند را دریاف  کنند. Oهستند می توانند گلبول های قرمز که دارای گروه خونی  Oافرادی که دارای گروه خونی 

 گیرنده همگانی اس . ABهنده همگانی اس  و گروه خونی د Oبنابراین گروه خونی 

رد گیرنده وج ود  که در بدن ف Bتزریق شود، آنتی بادی های ضد  Bدارد به عنوان مثال گلبول قرمز  A* اگر به فردی که گروه خونی 

 اك اس .که بسیار خطرندارد به گلبول های قرمز متصل شده، سیستم کمللمان فعال می شود و گلبول های قرمز لایز می شوند 

 

 Rhسيست  گروه خونی

را تح  کنترل دارند در سه جایگاه ژنی یا لوکوس کاملام به م چس بیده  ق رار    Rh رای  ، ژنهایی که سیستم   –بر اساس تئوری فیشر 

ود دارد ک ه رویه م   گرفته اند و بصورت یک واحد در توارث عمل می کنند. در هر یک از این سه جایگاه ژنی ، یک جف  الل یا ژن وج  

 c( و )  d ،Dتح  کنترل دارند. سه جف  اللهای متقابل این من اطق را بترتی ب بص ورت )      Rhپنج فاکتور اتلی خون را در سیستم 
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،C  ( و )e  ،Eنمایش می دهند .ژن )"D" در مقابل"d"  همیشه غالب اس  و بصورت آنتی ژن"D"    بر روی گلبولهای قرمز بروز م ی

ه م    "e"و  "E", "c","C","D"هیچگونه تظاهرات آنتی ژنی قابل تشخیصی ندارد و بدون شکل می باشد. ژنهای  "d"ژن کند ، ولی 

 ( می باشند . Codominantغالب )

در طبیع  فقط بر روی گلبولهای قرمز انسان و بعضی گونه میمونها یاف  می شوند بنابراین آنتی ب ادی ض د     Rhآنتی ژنهای سیستم 

وجود ندارد و فقط در سرم خون افرادی می ت وان ای ن آنت ی ب ادی ه ا را       ABOی ژنها بطور طبیعی مانند سیستم گروه خونی این آنت

          ، قویترین آنها  Rhمنفی هستند و با این آنتی ژنها حساس شده اند. از بین تمام آنتی ژنهای سیستم گروه خونی Rhیاف  که 

 RH (D) راحتی پ  از تزریق به افرادمی باشد که می توان بRh      منفی که فاقد این آنتی ژن باشند سیستم ایمن ی آنه ا را وادار ب ه

عامل اتلی بوجود آورنده واکنشهای خطرناك انتقال خون و ناسازگاری بین Rh (D) سنتزآنتی بادی بر ضد این آنتی ژن کرد. آنتی ژن

مثب  نامیده می شوند.   Rhبر روی گلبولهای قرمز خود باشند  بنام D آنتی ژن مادر و جنین اس . بطور قراردادی ، افرادی که دارای 

مثب  تزریق کرد زی را ممک ن اس   منج ر ب ه         Rhمنفی نبایس  خون   Rhبنابراین واضق اس  که هرگز به افراد دارای گروه خونی

 , C ,c , E)ز دهند. سایر آنتی ژنهای سیستم حساس شدن آنها گردیده و در تزریقات بعدی واکنش های خطرناك و گاهی کشنده برو

e) Rh   از نظر قدرت ایمنی زایی ضعیفتر از آنتی ژنD        می باشند و به همین عل  بطور روزمره در بان ک ه ای خ ون بررس ی نم ی

دارن د ،     "uD"می باشد که دارای اهمی  زیادی می باشد. اف رادی ک ه آنت ی ژن    uRhDبنام   Dشوند. یکی از انوا  ضعیف آنتی ژن  

مثب  ، علی ه آن تولی د    Rhرا بطور ژنتیکی ندارند بنابراین این افراد می توانند پ  از دریاف  خون  "D"بخشی از ساختمان آنتی ژنی

 آنتی بادی نمایند .

ل نشدن ش بکه  یمتصل می شوند ولی بعل  تشک  D-Antiهستند ، به     uDدر آزمایشگاه  گلبولهای قرمز افرادی که دارای آنتی ژن 

بولین  انس انی (  گام اگل  –، بای د از س رم ک ومبز ) آنت ی        u Dتوری ، آگلوتی ناسیون ایجاد  نمی گردد. لذا برای تشخیص آنت ی ژن   

 استفاده شود.  

 منفی هستند را دریاف  کنند. Rhمثب  و یا  Rhمثب  هستند می توانند گلبول های قرمز که  Rhافرادی که  

 منفی هستند را دریاف  کنند. Rhفی هستند می توانند گلبول های قرمز که من Rhافرادی که 

 منفی هستند را دریاف  کنند. Rhهستند می توانند گلبول های قرمز که   uRhDافرادی که 

 .دهند  مثب  خون می Rhمنفی می توانند خون بگیرند ولی برعک  فقط به افراد  Rhهستند  فقط از افراد   uRhDافرادی که  

 

 بيماریهای هموليتيک نوزادان

(Hemolytic Diseases of the newborn) 

 75ت ا   50بین م ادر و جن ین ت ورت میگی رد. ح دود       Rhشدیدترین شکل بیماری همولیتیکی نوزادان در نتیجه ناسازگاری سیستم 

 D-Antiحس اس ش ده و تولی د     Rh نسب  به آنتی ژن  uRhDمثب  یا   Rh پ  از تولد نوزاد   uRhDمنفی و  Rh درتد مادران

املگی ه ای  ح  می باشد ک ه م ی توان د در     IgGو بیشتر از کلاس A  Igو  IgMمی نمایند. این آنتی بادی به مقدار جزئی از کلاس  

 .  از بین ببرد را بعل  آنمی شدید  uRhDمثب  یا  Rhبعدی از جف  عبور کرده و جنین 

املگی هنگام تولد نوزاد و مقدار خونی که در اولین ح Rhونولوژیکی مادر علیه آنتی ژن وخام  این بیماری بستگی به شدت واکنش ایم

 از خون نوزاد وارد خون مادر شده اس   می باشد.  
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ی ش وند و  دریاف  نماین د ، حس اس م     uRhDمثب  یا  Rh اگر قبل از اولین حاملگی  خون ناسازگار    uRhDمنفی  یا  Rhمادران 

 مبتلا به بیماری همولیتیکی نوزادان میگردد.  اولین نوزادشان نیز

ی ب ودن آن ق ادر   مادر اگر چه به گلبولهای قرمز جنین متصل و آنها را حساس می کند ولی به دلیل ناکاف Anti-RhDآلو آنتی بادی  

ق ی  یس تم عرو به فعال کردن کمللمان در جریان خ ون جن ین نم ی باش د. بن ابراین گلبوله ای قرم ز حس اس ش ده ، در خ ارج از س          

(Extravascular . توسط سیستم رتیکولواندوتلیال و خصوتام طحال جنین تخریب و همولیز می شوند ، ) 

 

 Rho(D)پيشگيری از حساسيت نسبت به آنتی ژن

(Prophylaxis of Rho(D) Sensitization ) 

 در جل وگیری از  (Human anti-Rho(D) immunoglobulin )انس انی   Rho(D)با کشف تاثیر ایمونوگلبولین ض د آنت ی ژن    

 Rhاز مادران را معمولام بروز بیماری همولیتیکی نوزادان ، از مرگ و میر این بیماری بسیار کاسته شده اس . این آنتی ایمونوگلبولین ها

گلبوله ای   ی ق منف ی داوطل ب ، پ   از تزر    Rhمثب  به دنیا آورده و حساس شده اند و همچنین مردان و زنان   Rhمنفی که نوزاد  

ه ک  تی مفی د اس     به این آنتی بادی ها رگام می گویند. تزریق این آنتی گاماگلبولین ها در ت ور  مثب  ، بدس  می آورند.   Rhقرمز

رد چراکه سلولهای تزریق شوند، زیرا که اگر مادر حساس شد دیگر تزریق آنها فایده ای ندا Rhقبل از حساس شدن مادر علیه آنتی ژن 

ق ادر ب ه    خ اطره ای ک ه   Bتزریق رگام باعث می شود سیستم ایمنی فرد لنفوس ی    حافظه ای )خاطره ای( درس  شده اند.لنفوسی  

مثب    Rhی قرمز ساع  پ  از وارد شدن گلبولها 72ساع  تا حداکثر  2بنابراین باید حدود نسازد.  Dتولید آنتی بادی ضد آنتی ژن 

 Rhراد به مادر تزریق ش ود. اگ ر چ ه تم ام اف         Rh (Rho(D) immunoglobulin)ن ضد منفی ، گاما گلبولی  Rhبه مادر  uDیا

ن را تزری ق  حساس نمی شوند ولی نمی توان به احتمال حساس نشدن مادر به پیشواز خطر رف   و گام اگلبولی   Dمنفی علیه آنتی ژن 

 نکرد .

منف ی   Rhوزاد ه ر دو  نمنفی خواهد بود و بعلاوه اگر مادر و   Rhزمنفی باشند ، در اینصورت نوزاد آنها نی Rhاگر پدر و مادری هر دو 

 در این دو تورت نمی باشد .   Rhباشند ، نیازی به تزریق گاماگلبولین ضد

 

 :Rhکاربرد تزریق گاماگلبولين ضد 

  مثب        Rh نوزاد   –منفی  Rhمادر  -ال 

   uDنوزاد   –منفی  Rhمادر   -ب

 مثب    hRنوزاد    –  uDمادر  -ج

    uDنوزاد   –  uDمادر  -د

 

 ABOتعيين گروههای خونی سيست 

 را به دو طریق می توان تعیین کرد :  ABOگروههای خونی سیستم 

ونی ف رد  ، آنت ی ژن ه ای گ روه خ      anti-A و   anti-Bدر این روش بوسیله  :(   Cell type , Direct typeروش مستقیم ) -الف

 تعیین می شود .



 
 

 

19 
 

 

لاس ما ی ا   ( : در این روش آنتی بادی موج ود در پ   Back type ,  Reverse type( یا معکوس ) Indirectر مستقیم )روش غی - 

   .تعیین می شود  مواجه می کنند و به این ترتیب گروه خونی سرم فرد را با گلبولهای قرمز که آنتی ژن مشخص دارند

وه خونی یش تعیین گرارتباط اس  بنابراین برای اطمینان از درستی نتایج آزما از آنجائیکه تعیین گروه خون با مسئله مرگ و حیات در

ین ش ود.  یک فرد ، بهتر اس  از دو روش مستقیم و غیر مستقیم و همچنین توسط دو شخص جداگانه گروه خون یک نمونه خون تعی  

 یش انجام می شود.آزمایش مستقیم و غیر مستقیم تعیین گروه خون از دو روش روی لام و در لوله آزما

 

 ( Direct Slide testآزمایش مست ي  تعيين گروه خون بر روی لام ) 

 روش کار :

را در  ده اس   ( گرفته ش  EDTAخون که در ضد انعقاد اگزالاته )( دو قطره خون که از نوك انگشتان گرفته شده اس  و یا دو قطره 1

 دوطرف یک لام تمیز قرار دهید .

داگان ه  به رن گ زرد ب ه دو قط ره خ ون ج     anti-Bبه رنگ آبی و یک قطره از شیشه محتوی   anti-Aحتوی ( یک قطره از شیشه م2

 اضافه کنید.

زه دای ره ای ب ه قط ر    و قطره خون دیگر را مخلوط و به اندا  anti-Bو با سر دیگر آن   anti-A( با یک سر اپلیکاتور ، قطره خون و  3

 سانتی متر پهن کنید . 2حدود 

 بطور افقی حرک  دورانی دهید . دقیقه 2رفته و بالای یک کاغذ سفید مدت لام را در دس  گ ( سل 4

و در  جه منفی اس   اگر در عرض دو دقیقه هنوز مخلوط دارای رنگ گلی باشد و گلبولهای قرمز نیز بطور یکنواخ  پراکنده باشند ، نتی

 تورت مشاهده آگلوتیناسیون جوا  مثب  اس .

 ز گلبولهای قرمز دلال  بر واکنش مثب  آگلوتیناسیون نمی باشد ) برخلاف روش غیر مستقیم (  : همولی1تبصره 

 

 تفسير :

مجه ول ، گ روه    ندهد ، پ  خ ون آگلوتیناسیون  anti-Bآگلوتیناسیون بدهد ولی با  anti-Aاگر گلبولهای قرمز مورد آزمایش فقط با 

A . می باشد 

 اس  . Bز گروه انداد، پ  خون مجهول آگلوتیناسیون  anti-Aآگلوتیناسیون داد ولی با  anti-Bاگر گلبولهای مورد آزمایش فقط با 

 می باشد . ABآگلوتیناسیون داد، خون مجهول از گروه   anti-Bو   anti-Aاگر گلبولهای مورد آزمایش با   

 د .  می باش O، خون مجهول از گروه آگلوتیناسیون نداد   anti-B و  anti-Aاگر گلبولهای مورد آزمایش با هیچ یک از  

 

 آزمایش غير مست ي   تعيين گروه خون به روش لوله :

 روش کار :

 علام  گذاری نموده و در جا لوله ای قرار دهید . Bو A ( دو لوله آزمایش سرولوژی را با حروف 1

 ( یک قطره از سرم یا پلاسمای مجهول را در ته لوله ها بریزید .2
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 اضافه کنید .   Aرا به ته لوله Aسوسلانسیون گلبولهای قرمز ( یک قطره از 3

 بریزید . Bرا به ته لوله    B( یک قطره از سوسلانسیون گلبولهای قرمز4

 سانتریفیوژ نمائید .   g 1000ثانیه با دور   30( لوله ها را به آرامی تکان داده و به مدت 5

 آگلوتیناسیون در لوله ها را بررسی و یادداش  نمائید . ( لوله ها را از سانتریفیوژ خارج کرده و نتایج6

ز ز گلبوله ا نی   : گاهی بعل  وجود کمللمان در سرم مجهول ممکن اس  همولیز گلبولهای قرمز در لوله ها دیده ش ود. هم ولی   1تبصره 

زیرا  ی شودهمولیز دیده نم می باشد، EDTAبعنوان واکنش مثب  محسو  می گردد. در مواردی که پلاسما حاوی ماده ضد انعقادی 

 خارج می کند.   با اتصال به کلسیم ، آنرا از محیط EDTAفعال شدن پروتئینهای سیستم کمللمان ، نیاز به ین کلسیم دارد و ماده 

 

 تفسير :

فردی ب ا گ روه   ه ندهد ، گروه خون سرم مجهول متعلق ب   Aآگلوتیناسیون دهد ولی با گلبولهای Bاگر سرم مجهول با گلبولهای قرمز 

A . می باشد 

علق ب ه ف ردی ب ا    ندهد ، گروه خون سرم مجهول مت  B آگلوتیناسیون دهد ولی با گلبولهای قرمز Aاگر سرم مجهول با گلبولهای قرمز 

 اس  . Bگروه

   .اشدب می  O آگلوتیناسیون بدهد گروه خون سرم مجهول متعلق به فردی با گروه Bو  Aاگر سرم مجهول با گلبولهای قرمز  

م ی    AB روهگآگلوتیناسیون ندهد گروه خون سرم مجهول متعلق به فردی با   Bو  Aیک از گلبولهای قرمز  چاگر سرم مجهول با هی

   .باشد 

 

 :  Rhآزمایش تعيين گروه  

 به دو دلیل طولانی تر و مشکلتر اس  :   ABOدرمقایسه با Rhآگلوتیناسیون سیستم گروه خونی 

  س رد و  از ن و  ABOباشد ولی ایزوآگلوتینینه ای سیس تم    می IgGاز نو  گرم و کلاس    Rhآنتی ژنهای سیستم آنتی بادی ضد -1

نیز ح دود   IgMمنومر اس  ، بنابراین قدرت آگلوتیناسیون   IgGپنتامر و IgMهستند . از آنجائیکه ساختمان مولکولی   IgMکلاس 

 می باشد . IgGپنج برابر 

، بن ابراین   ، در سطق گلبولهای قرمز بسیار کمتر و پراکنده ت ر م ی باش ند    ABOدر مقایسه  با  Rhیستم شاخصهای آنتی ژنی س -2

 با آنتی کر اختصاتی تشکیل می گردد.   ABOبسیار مشکلتر از سیستم    Rhشبکه آگلوتیناسیون  سیستم

 

 بر روی لام :  Rhروش تعيين 

 روش کار :

 ا زیر چراغ مطالعه  قرار دهید .( یک لام تمیز را روی جعبه نوری و ی1

 ( یک قطره خون در وسط لام قرار دهید .2

 روی قطره خون بریزید .  Anti-Rho(D)( یک قطره از 3
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 پهن کنید . سانتی متر 2را مخلوط کرده و به اندازه دایره ای به قطر حدود  D( با اپلیکاتور ، قطره خون و آنتی بادی ضد 4

ی وی جعب ه ن ور  ربر روی کاغذ سفید و در زیر چراغ مطالعه در سطق افقی ، حرک  دوران ی آرام دهی د ی ا     ( لام را در دس  گرفته و5

 حرک  داده و نتیجه را بخوانید . نتیجه آگلوتیناسیون  در کمتر از  دو دقیقه معلوم می شود .

 

 تفسير :

 می باشد . uRhDخون منفی و یا   hRمثب  اس  و اگر دیده نشود   Rh اگر آگلوتیناسیون دیده شود جوا  آزمایش

(  (Rouleaux  Formation: گاهی ممکن اس  گلبولهای قرمز بهم چسبیده و تشکیل آگلوتیناسیون کاذ  و شکل رول و     1تبصره 

 دهند . در این وضعی   برای تشخیص نهائی باید از گلبولهای قرمز شسته شده استفاده کرد .

بن ابراین اگ ر    د ، ممکن اس  ظاهرام آزمایش منفی و یا واکنش مثب  ضعیف و با تاخیر دی ده ش ود  مثب  باش uD: اگر فردی  2تبصره 

 . ( انجام داد Anti- human globulinsبا سرم کومبز )را  Duواکنش منفی شد ، برای تائید  آن باید آزمایش تکمیلی 

روی لام ، خش ک ش ود و ومنظ ره ای ش بیه ب ه      ، کن اره ه ای قط ره خ ون پخ ش ش ده        oc37: ممکن اس  بعل  گرم ای   3تبصره 

 آگلوتیناسیون دیده می شود .

 

   Duآزمایش تعيين فنوتيپ 

 :اصلی مورد نياز مواد

رمز توس ط  قگرف  تا مانع فعال شدن سیستم کمللمان و حساس شدن گلبولهای  *EDTAنمونه خون را باید با مواد ضد انعقادی  -1

 پروتئینهای کمللمان گردید .

   Anti – human IgGتی گاما گلبولین انسانی ) سرم کومبز( یا آن -2

مثب      Rhم ز  درتد . برای ای ن منظ ور از گلبوله ای قر    5تا  2بعنوان کنترل مثب  با رق    IgGگلبولهای قرمز حساس شده با  -3

 میل ی لیت ر از   2/0رحس اس ش ده ان د اس تفاده م ی ش ود. ب رای ای ن منظ ور مق دا           Anti-RhoDکه با مقدار کم ی  Oگروه خونی 

زم ایش  در لول ه آ   Anti-RhODمیل ی لیت ر آنت ی س رم      2/0مثب  را ب ا    Oدرتد گلبولهای قرمز گروه خون  5تا  2سوسلانسیون 

زیول وژی بخ وبی   ب ار ب ا س رم فی    4ت ا   3درجه قرار دهید . سل  این گلبولها را  37دقیقه در بن ماری  30تا  15مخلوط کرده و مدت 

اد باشد که گلبولهای نباید آنقدر زی Anti- Rhان گلبول قرمز حساس شده استفاده نمائید . توجه داشته باشید که مقدار بشوئید و بعنو

 قرمز را آگلوتینه نماید .

 

 روش کار :  

 درتد گلبولهای قرمز شسته شده بیمار در سرم فیزیولوژی را تهیه کنید .  5تا  2( ابتدا سوسلانسیون 1

 درتد گلبولهای قرمز بیمار را به انتهای لوله آزمایش بریزید . 5تا  2ی لیتر از سوسلانسیون میل 1/0مقدار  -2

 را به گلبولهای قرمز اضافه کنید.  Anti-Dمیلی لیتر از  1/0مقدار -3

س ک ردن  درجه س انتی گ راد ق رار دهی د . ای ن مرحل ه را مرحل ه حس ا         37دقیقه در بن ماری  30تا  15لوله آزمایش را به مدت  -4

(Sensitization ) . گلبولهای قرمز می گویند 
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 گلبولهای قرمز حساس شده را سه تا چهار بار با سرم فیزیولوژی بخوبی بشوئید . -5

غ ذی  ی دس تمال کا پ  از آخرین سانتریفیوژ، لوله آزمایش را برگردانیده تا تمام سرم فیزیولوژی خارج ش ود ، آخ رین قط ره را رو    -6

 خارج کنید .

 ده شوند .ر سرم پراکنسل  دو قطره آنتی گلبولین انسانی به گلبولها اضافه کرده و بخوبی لوله آزمایش را تکان داده تا گلبولها د -7

 سانتریفیوژ نمائید .  g 1000  دقیقه در حرارت اتاق قرار داده و یا یک دقیقه در 3لوله را به مدت  -8

 مائید .نه ته لوله آزمایش بررسی کرده و آگلوتیناسیون یا عدم آنرا یادداش  نتیجه آزمایش را با زدن ضربه ملایمی ب -8

 انجام می شود.   استفاده می شود و مانند یک نمونه بر روی آن آزمایش بعنوان کنترل مثب   IgGگلبولهای قرمز حساس شده با * از 

 تفسير :

نت ی ژن  آناقص و ی ا ب ه عب ارتی     Dکه فرد دارای آنتی ژن  در تورت مثب  شدن آزمایش و مشاهده آگلوتیناسیون، مشخص می شود

Du   .می باشد 

 

 

 (Direct Coombs Test)آزمایش کومبز مست ي  

. نجام م ی ش ود  اهای که به گلبولهای قرمز متصل شده اند و آنها را حساس کرده اند بادی آزمایش کومبز مستقیم برای تشخیص آنتی 

 می گویند .   (Blocking)یا مسدود کننده  (Incomplete)ناقص ی آنتی بادی هاها را بادی این آنتی 

د . در نی ز باش ن    IgMو ی ا  Ig Aاز کلاس های    می باشند ول ی گ اهی ممک ن اس       IgGاکثر آنتی بادیهای مسدود کننده از کلاس 

   به سطق گلبولهای قرمز متصل شده و آنها را حساس می کنند C4و   C3مواردی نیز قطعات شکسته شده 

در اثر انتق ال   ، یا (Materno- fetal incompatibility )گاهی اوقات در بدن فرد در نتیجه نا سازگاری گروه خونی مادر و جنین  

تص ل  من های خ ودی  ژخون ناسازگار و یا در نتیجه بیماریهای اتو ایمیون آنتی بادی هایی در بدن ساخته می شوند که قادرند به آنتی 

ه بوس یله  تشخیص ای ن س لولهای حس اس ش د     ل آنتی بادی ها به گلبول های قرمز، این سلول ها حساس می شوند.شوند. در اثر اتصا

اگ ر   .س   ا EDTAبهترین ماده ضد انعقاد برای انجام این تس   انجام می شود . ( DirectCoombs test)آزمایش کومبز مستقیم 

یس تم  گرفته شود ، کلسیم مح یط  س بب فع ال ش دن پروتئینه ای س      EDTAنمونه خون مورد آزمایش در مواد ضد انعقادی غیر از 

س تقیم بط ور   کمللمان در لوله آزمایش می شود و قطعات شکسته شده کمللمان به گلبولهای متصل شده و در نتیجه آزمایش کومبز م

ی ن بهت رین   ام ی کن د .بن ابر     می تواند به کلسیم متصل شده و آنرا از محیط خارج EDTAکاذ  ، مثب  می شود. ماده ضد انعقادی 

 نی ) سرم ک ومبز( آنتی گلبولین انسابرای انجام آزمایش کومبز مستقیم احتیاج به  اس . EDTAماده ضد انعقاد برای انجام این تس  

 اس . 

 

 سه نوع می باشد : یآنتی گلبولين انسان

پروتئینه ای   و IgGم کلاس های ایمونوگلب ولین خصوت ام    این آنتی بادی علیه تما:  Polyspecificآنتی گلبولین با طیف وسیع یا  -1

ر بر ین آنتی بادی بیشتکمللمان  انسان به خرگوش تهیه می شود . ا وها  می باشد . معمولام از تزریق ایمونوگلبولین C3کمللمان بویژه 

 کمللمان می باشد . C4 ,C3d, C3bمولکولهای ایمونوگلبولین و همچنین قطعات  Fcعلیه 
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  C4b, C3dاین آنتی بادی علیه فقط یکی از پروتئینهای سرم انسان می باشد .مثلام  :  Monospecificا گلبولین اختصاتی گام -2

C3b, C4, Cc3, IgA , IgM , IgG  یاC4d. 

 

 روش کار آزمایش کومبز مست ي :

 مواد و وسایل لازم 

 ده اس  .گرفته ش EDTAنمونه خون بیمار که همراه با مواد ضد انعقادی  -1

 سرم کومبز ) آنتی گاماگلبولین انسانی با طیف وسیع( -2

ک ه    Oروه مثب   گ    Rhگلبولهای قرمز حساس شده به عنوان کنترل مثب  . برای تهیه این سلولها می ت وان از گلبوله ای قرم ز     -3

 حساس شده اند استفاده نمود. Anti Rh(D)بوسیله 

 به عنوان کنترل منفی فی من Oگلبولهای قرمز حساس نشده گروه  -10

 

 روش کار :

 درتد در سرم فیزیولوژی تهیه کنید . 5تا  2( ابتدا از گلبولهای قرمز شسته شده بیمار ، سوسلانسیون 1

 درتد گلبولهای قرمز بیمار را ته لوله سرولوژی بریزید . 5یک قطره از سوسلانسیون  -2

 ن اضافه کنید .دو قطره آنتی گاماگلبولین ) سرم کومبز ( به آ -3

 ا آنتی گاماگلبولین مخلوط شوند .بلوله آزمایش را تکان داده تا بخوبی سوسلانسیون گلبولهای قرمز  -4

 د .هیسه دقیقه لوله را در محیط آزمایشگاه قرار د -5

 لوله آزمایش را سانتریفیوژ نمائید .   g 1000 یک دقیقه در -6

ج ه مش کوك   اگ ر نتی  د .ه لوله آزمایش بررسی کرده و آگلوتیناسیون یا عدم آنرا یادداش  نمائینتیجه آزمایش را با ضربه ملایم به ت -7

 باشد ، یک قطره از گلبولهای قرمز را روی لام قرار داده و در زیر میکرسکوپ بررسی نمائید .

 آزمایش شود . همراه با لوله گلبولهای قرمز مورد آزمایش ، یک لوله دیگر با گلبولهای قرمز کنترل منفی -8

 

 تفسير :

 ، دلال  بر حساس بودن گلبولهای قرمز بیمار می باشد.  و آگلوتیناسیون دیده شداگر آزمایش مثب  شد 

 

 کاربرد آزمایش کومبز مست ي  :

 آزمایش کومبز مستقیم برای تشخیص بیماریهای زیر انجام می شود :

 در جنین جنینیبیماریهای همولیتیکی نوزادان مانند اریتروبلاستوز  -1

 ( Blood transfusion reaction)واکنشهای انتقال خون ناجور  -2

 تشخیص آنمی همولیتیک اتوایمیون -3
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 ( Drug – Induced red cell sensitization)حساس شدن گلبولهای قرمز در نتیجه مصرف دارو  -4

 ی یا علل ناشناخته حساس شدن گلبولهای قرمز بعل  عفونتهای ویروس -5

 

 آزمایش کومبز غير مست ي 

 این آزمایش جه  بررسی وجود آنتی بادی ناقص در خون فرد علیه یک آنتی ژن خاص تورت می گیرد.

 

 : اصلی مورد نيازمواد 

 جدا کرد . EDTAپلاسما را می توان از خون همراه با مواد ضد انعقادی سیترات یا  –سرم یا پلاسمای بیمار  -1

 د درت 30آلبومین گاوی -2

 آنتی گلبولین انسانی -3

 سلولهای کنترل مثب  حساس شده ) مانند کومبز مستقیم ( -4

 سرم کنترل منفی  -5

 قرم ز  ی ن گلبوله ای  گلبولهای قرمز معلوم با گروه خونی مورد نظری که سرم بیمار احتمالام دارای آنتی کر ض د آن م ی باش د . از ا    -6

 وژی تهیه نمائید .درتد ، در سرم فیزیول 5تا  2سوسلانسیون 

 

 روش کار :  

 های قرمز بای د دارای درتد گلبولهای قرمز شسته شده معلوم در سرم فیزیولوژی را تهیه کنید . این گلبول 5تا  2( ابتدا سوسلانسیون 1

 ضد آن را دارد باشد. بادیآنتی ژن گروه خونی که سرم بیمار احتمالام آنتی 

 ریزید .بدرتد گلبولهای قرمز معلوم را به انتهای لوله آزمایش سرولوژی  5تا  2ون میلی لیتر از سوسلانسی 1/0مقدار  -2

 میلی لیتر از سرم یا پلاسمای بیمار را به گلبولهای قرمز اضافه کنید. 1/0مقدار -3

رحل ه حس اس ک ردن    م درجه سانتی گراد قرار دهید . این مرحله را به نام 37دقیقه در بن ماری  30تا  15لوله آزمایش را به مدت  -4

(Sensitization ) . گلبولهای قرمز می گویند 

 گلبولهای قرمز حساس شده را سه تا چهار بار با سرم فیزیولوژی بخوبی بشوئید . -5

ی خارج دستمال کاغذ آخرین قطره را روی. پ  از آخرین سانتریفیوژ، لوله آزمایش را برگردانیده تا تمام سرم فیزیولوژی خارج شود -6

 کنید .

 ده شوند .ر سرم پراکنسل  دو قطره آنتی گلبولین انسانی به گلبولها اضافه کرده و بخوبی لوله آزمایش را تکان داده تا گلبولها د -7

 سانتریفیوژ نمائید .  g  1000 یک دقیقه در دقیقه در حرارت اتاق قرار داده و سل  3لوله را به مدت  -8

 مائید .نه ملایمی به ته لوله آزمایش بررسی کرده و آگلوتیناسیون یا عدم آنرا یادداش  نتیجه آزمایش را با زدن ضرب -8

 

 تفسير :
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لبوله ای قرم زی   علی ه آنت ی ژن معل وم گ   آنتی بادی در بدن بیمار  نشان می دهد کهاگر نتیجه مثب  باشد و آگلوتیناسیون دیده شود 

 .وجود دارداس  که برای آزمایش بکار رفته اس  

 

 رد آزمایش کومبز غير مست ي  :کارب

حس اس   Rhن مثب  که احتمالام علی ه آنت ی ژ   uDمنفی یا  Rh پیش بینی یا تشخیص بیماری همولیتیک نوزادان از سرم مادران  -1

 شده اند .

 دهنده برای فرد گیرنده خونآزمایش کراس مچ یا سازگاری خون  -2

 RhDuتشخیص آنتی ژن  -3

 غیره  و Kidd, Duffy ,Kellر معمول یا ناقص در سرم علیه آنتی ژنهای گروههای خونی سیستم های تشخیص آنتی بادیهای غی -4

 

 

 آزمایش کراس مچ یا سازگاری گروه خون

(Blood group crossmatch or Compatibility test) 

 

، باید  Rhن و غیر مستقیم و تعییگیرنده و دهنده خون به دو روش مستقیم  ABOقبل از انتقال خون علاوه بر تعیین گروه خونی 

دو  کراس مچ به جه  احتمال وجود آنتی بادیهای خارج از انتظار ، آزمایش کراس مچ یا سازگاری گروه خون را انجام داد . آزمایش

 شود . انجام می ( minor)و مینور  (major)تورت ماژور 

 

 مواد و وسایل لازم :

 درتد  30آلبومین گاوی  -1

  (Polespesific)با طیف وسیع  آنتی گلبولین انسانییا  ( Coobs serum)ز سرم کومب -2

شد و بیش از گیرنده ی خون. خون گیرنده باید تا حد امکان تازه با EDTAو خون همراه با ماده ضد انعقاد )سرم( خون منعقد -3

  به بیمار خون تزریق شده باشد.ساع  از زمان خونگیری نگذشته باشد. قبل از نمونه گیری از گیرنده خون نباید 72

ه همراه با ماد[برای اینکار چند قطره خون منعقد نشده )کیسه خون(. سوسلانسیون پنچ درتد گلبولهای قرمز دهنده -4

حلول نتریفیور ، مرا در لوله  ریخته و به آن مقداری سرم فیزیولوژی اضافه کرده و سانتریفیور نمایید. پ  از سا EDTA]ضدانعقادی

م الی کردن سرلایی را دور ریخته و گلبولهای رسو  شده دو مرتبه دیگر با سرم فیزیولوری بخوبی بشویید .آخرین بار پ  از خبا

گلبول قرمز  درتد 5فیزیولوژی، گلبولهای رسو  شده را بیس  برابر حجمش با سرم فیزیولوژی رقیق کنید و به تورت سوسلانسیون 

 درآورید.

 کیسه خون ( ازCordیک کورد ) -5

 

 چ ماژورروش آزمایش کراس م
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حل ه ب ه   در سه مر مچ را آزمایشمشخص می کنیم. سل   Cell Typeابتدا گروه خونی گیرنده و گروه خونی کیسه خون را به روش 

 :   دهیم ترتیب زیر انجام می

 

 مرحله ی اول یا فاز سرم فيزیولوژی: -ال 

 زید.طره سرم  گیرنده خون بریقبه ته یک لوله دو -1

 افه کنید.را به ته لوله اض )که از کیسه خون تهیه شده اس ( درتد خون دهنده 5یک قطره از سوسلانسیون گلبولهای قرمز  -2

 دقیقه قرار دهید.15لوله را تکان داده و در حرارت اتاق به مد ت -3

 سانتریفیور نمایید.  g 1000 لوله را  یک دقیقه  در-4

ت ایج را  نلوتیناس یون  ش را برای همولیز نگاه کرده و سل  به آرامی لوله را تکان داده و در تورت وج ود آگ محلول بالایی لوله آزمای-5

ز ی ا  اگرهم ولی  آگلوتیناس یون کیس ه خ ون ب رای گیرن ده مناس ب نیس   ول ی         در تورت مشاهده لای ز و ی ا  یاداش  وگزارش نمایید.

 دهید.   آگلوتیناسیون مشاهده نشد مرحله ی دوم آزمایش را انجام

 

 مرحله ی دوم یا فاز گرما و آلبومين.- 

 درتد اضافه نموده و لوله را تکان دهید.30به ته لوله ی آزمایش  مقدار دو قطره از محلول آلبومین گاوی -6

 درجه سانتی گراد قرار دهید.37دقیقه در بن ماری 15لوله را به مدت -7

 .سانتریفیوژ کنید   g 1000 لوله را یک دقیقه در-8

س یون دی ده   گ ر آگلوتینا آ( لوله ها را از سانترفیوژ خارج کرده و تکان داده و نتیجه را در تورت بروز آگلوتیناسیون یادداش  نمایید. 9

 نشد . مرحله سوم آزمایش را ادامه دهید . 

 

 

 مرحله سوم یا فاز سرم کومبز یا آنتی گاما گلبولين   -ج

 هید .ده بار انجام را با احتیاط حداقل س کار و سل  سانتریفیوژ نمائید  تا شسته شود این ( لوله را با سرم فیزیولوژی پر کرده10

با وارونه  یزیولوژی را( پ  ازآخرین شستشو، محلول بالائی گلبولها را با وارونه کردن لوله آزمایش  خالی کرده و آخرین قطره سرم ف11

 .کردن لوله آزمایش روی یک دستمال کاغذی خارج کنید 

 قطره سرم کومبز ) آنتی گاماگلبولین انسانی با طیف وسیع ( اضافه کنید . 2(  12

 ( لوله را تکان داده تا گلبولها از ته لوله کنده شده و با سرم کومبز مخلوط شوند .13

 سانتریفیوژ کنید .  g 1000 لوله را یک دقیقه در( 14

ررس ی  بگلوتیناس یون  آمطالعه  با زدن ضربه آرامی به ته لوله برای وجود یا ع دم  ( لوله را در بالای یک کاغذ سفید و زیر یک چراغ 15

ن آگلوتیناس یو  توانید محتویات لوله آزمایش را روی لام ریخته و وج ود آگلوتیناس یون واقع ی  ی ا     کنید . در تورت مشکوك بودن می

 را در زیر میکرسکوپ بررسی کنید .    ( Roulex formation)کاذ  



 
 

 

27 
 

 

 

 :آزمایش کراس مچتفسير 

ی ده س ازگار م   آزمایش کراس مچ منفی باشد و هیچ آگلوتیناسیون واقعی دیده نشود ، خون دهن ده و گیرن    مراحل ( اگر نتیجه تمام1

 توان انتقال خون را انجام داد.  باشند و می

ادیه ای  بیل ایزوآنتی . این ناسازگاری بدل( اگر آگلوتیناسیون در مرحله اول آزمایش دیده شود خون دهنده و گیرنده ناسازگار هستند 2

 در سرم گیرنده علیه گلبولهای دهنده خون می باشد. ABOمانند ایزو آگلوتینینهای  (Isoantibodies cold)سرد 

هن ده خ ون   د Rh( اگر آگلوتیناسیون در مرحله دوم آزمایش دیده شد دلال  بر حساس بودن گیرنده خون علیه آنتی ژنهای سیستم 3

 اشد. در اینصورت خون دهنده برای گیرنده ناسازگار اس  .می ب

ی ز  نر ای ن ت ورت   ( اگر مرحله سوم آزمایش آگلوتینه شود ، احتمال وجود اتو آنتی بادیهای ناقص در سرم گیرنده خون می باش د . د 4

 خون دهنده و گیرنده ناسازگار می باشند .

 

 آزمایش کراس مچ مينور : -ب

ل موج ب ب روز   علیه آنتی ژنهای گروه خون گیرنده باشد و تزریق خ ون کام    دارای آنتی بادیاس  دهنده خون در موارد نادری ممکن 

خ ون کام ل    معمولام بی خطر اس  ولی تزریق (Paked Red cells )شود . در چنین مواردی  تزریق گلبولهای قرمز فشرده مشکلاتی

زم ایش ک راس   آضد آنتی ژن های گلبول های قرمز گیرنده در خون دهن ده،   بنابراین برای بررسی وجود آنتی بادی تحیق نمی باشد .

ده خ ون، از  ماژور اس  با ای ن تف اوت ک ه بج ای س رم گیرن        کراس مچ روش این آزمایش تقریبا مانند روشمچ مینور انجام می شود. 

 شخص استفاده می شود .گلبولهای قرمز آن شخص استفاده می شود و بجای گلبولهای قرمز دهنده خون ، از سرم آن 



 
 

 

28 
 

 

 تشخيص سرولوژیک بروسلوز

 (Brucellosis  ) 

تران ه ای  ( و ت ب مدی Undulating fever، تب م واج)   (Brucellosis (، بروسلوز)Malta feverهای تب مال ) این بیماری به نام

(Meditaranean feverمشهور می باشد. بروسلوز یک بیماری عفونی مزمن اس  که می تواند )Relapse  ته باش د.  ) بازگش ( داش

 می باش ند.   Zoonosis Diseases، بنابر این این بیماری جزء   های بروسلا، حیوانات خصوتام دام ها می باشندوجایگاه اتلی میکر

 شود .نیز ماده  داممی توانند باعث سقط جنین در این میکرو  

 زا در انسان عبارتند از : گونه های مهم بیماریتب مال  توسط گونه های مختلف جن  بروسلا ایجاد می شود. 

ی ران بیش تر   (. عامل تب مال  در ا B.canis، و بروسلا کانی )(B.melitensis )(، بروسلا ملیتنسی B.abortusبروسلا آبورتوس)

نامگذاری  ندی و( طبقه ب Reservoirs hostبروسلا ملیتنسی  می باشد. گونه های مختلف میکرو  بروسلا بر اساس میزبان مخزن)

 وك می باشند .خ(،  B.suisشده اند. مخزن بروسلا آبورتوس، گاو  ؛ بروسلا ملیتنسی  ، بز؛ بروسلا کانی ، سگ ؛ و بروسلا سوئی )

آل وده و ی ا    های حیوان آلوده یا با خوردن شیر و محص ولات لبن ی   و چشم با باف  آسیب دیده بیماری از طریق تماس مستقیم پوس 

 اس  . ام ا در   شود. در کشورهایی مانند آمریکا بیشترین عامل بروسلوز، بروس لا آبورت وس و بروس لا س وئی      ری ایجاد میتنف  باکت

 مجمو  بیشترین عامل بروسلا در دنیا بروسلا ملیتنسی  اس  .

ری بس تگی ب ه   لای م بیم ا  روز اس  و ع 14تا  10باکتری بروسلا به شکل کوکوباسیل، داخل سلولی اختیاری اس . زمان نهفته بیماری 

 عواملی مانند گونه بیماری زا و مرحله بیماری دارد .

ی ح اد  (  ب روز م ی یابن د. علای م بیم ار      Chronic( و م زمن)  sub Acute(، تح  حاد) Acuteعلائم کلینیکی به سه تورت حاد)

( ، Night sweatاش د ، ع رق ش بانه)    ( م ی ب  intermittentکن د و ن ا م نظم)    عبارتند از تب ک ه معم ولام عص رها ب روز پی دا م ی      

( و در weight loss( وک اهش وزن) Anorexia(، ب ی اش تهایی )  Weakness( ، ض عف ) Malaise(، کس ال  ) Fatigueکوفتگی)

م د  ماه به ط ول م ی انجا   3(. نو  حاد کمتر از Hepatomegaly( و بزرگ شدن کبد )Splenomegalyمواردی بزرگ شدن طحال)

 ماه ادامه خواهد یاف . 12تا  3شود که حدود  تح  حاد منجر میکه بعدام به مرحله 

 د.  بعد از آن در تورت عدم معالجه، مرحله مزمن بیماری پیش می آید. این مرحله از یک تا چند سال به طول می انجام

همه  آبورتوس از لائم بروسلازا شدیدترین علائم توسط بروسلا ملیتنسی  و بروسلا سوئی  ایجاد می شود. ع در بین گونه های بیماری

 ملایم تر اس . 

م ی   IgEجزئی و مقدار IgG,IgA IgM,علیه بروسلا از نو   Abدر این بیماری ایمنی سلولی و هومورال هر دو فعال می شوند. پاسخ 

( blockingمسدود کنن ده )  Ab( و همچنین بعنوان یک replaseدر تشخیص بروسلوز مزمن و رجع  آن) IgAباشد. ارزش افزایش 

 مورد بحث و مطرح می باشد .

روز بع د ( تیت ر آن ب ه     12ت ا   13شود و حدود هفته دوم ت ا س وم بیم اری )     در سرم ظاهر می IgM، حدود یک هفته بعد از بیماری

رش اختصاتی شرو  شده و پ  از چند هفت ه تیت     IgGهای عفونی در هفته دوم بیماری سنتز  رسد . مثل اغلب بیماری حداکثر می

نیز بیشتر می شود. قابل ذکر اس  که ایمنی هومورال بعل  داخل سلولی بودن باکتری چندان موثر نیس . در تورت درمان ب ا   IgMاز

بمدت شش ماه تا دو سال ممک ن اس   دوام داش ته باش د. در      IgMبه سرع  کاهش یافته ولی تیتر IgGآنتی بیوتیک مناسب، تیتر 

در دوره نقاه  و پ  از درمان با مرحل ه ح اد بیم اری مقایس ه ش وند ک ه        IgGتاثیر درمان بایستی تیتر  اینگونه موارد برای آگاهی از

کاهش تیتر نشانه تاثیر مثب  درمان و فروکش نمودن بیماری اس . لذا در بیماری تب مال  تشخیص کلاس آنت ی ب ادی بس یار مه م     
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ر عدم بیماری اس  ) بروسلوز غیر فعال (. افرادی که در تم اس م داوم ب ا    در سرم فرد موجود باشد دلیل بIgMاس . در تورتیکه تنها 

ول ی   320/1) با تیت ر بیش تر ی ا مس اوی       IgGضد این میکرو  در سرم آنها بیشتر از نو    Abمیکرو  بروسلا یا واکسن آن هستند، 

 بدون علائم بالینی ( می باشند.  

 
 

 گيرد: می تشخيص آزمایشگاهی بيماری به دو صورت انجام

 –ی ) م ایع مغ ز   CSFبهترین راه قطعی تشخیص تب مال  جداسازی عامل بیماری اس  که توسط کش  خون، مغز اس تخوان ،    -1

ینکه اولام بخاطر نخاعی (، مایع مفصلی و دیگر نمونه ها تورت می گیرد. بهترین زمان برای کش  خون زمانی اس  که تب بالاس . معم

هفته  5ا ت 4درتد (. ضمنام کش  در تورت منفی شدن  10-30 ، موارد مثب  کش  زیاد نمی باشد ) حدود باکتری داخل سلولی اس

 بحسا  می آید. کش که این موضو  نیز از نکات منفی تا منفی بودن آن قطعی شود باید نگهداری شود 

ه تش خیص  دارد را بعنوان مناسب ت رین را ( برای تشخیص این بیماری پنج آزمایش سرولوژی استانWHOسازمان بهداش  جهانی) -2

 عبارتند از :که  بیماری توتیه نموده اس 

 Rose Bengal testآزمایش رز بنگال -1

 ((Seroagglutination test  or Wright test آزمایش سروآگلوتیناسیون یا آزمایش رای  -2

 ( (2ME – Wrightرای  –مرکاپتواتانول  -2آزمایش  -3

 (Antiglubulin or coombs Wright test)گلبولین یا کومبز رای آزمایش آنتی  -4

 ( (Complement fixation آزمایش ثبوت مکمل -5

 

 :Rose Bengal test) آزمایش رزبنگال) -1

 این آزمایش جه  بررسی وجود آنتی بادی اختصاتی ضد بروسلا در سرم انجام میشود. در این تس  سرم بیمار با آنتی ژن رزبنگال که

حاوی باکتری بروسلا اس  مواجه می شود و چنانچه آنتی بادی اختصاتی ضد بروسلا در سرم بیم ار وج ود داش ته باش د ب ا ب اکتری       
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ی ا ک ارد تس         Rose Bengal plate testبروسلا آگلوتیناسیون تشکیل می دهد. آزمایش رزبنگ ال در من ابع مختل ف ب ه اس امی     

(Card test ( و یا آزمون سریع ) Rapid test      معروف می باشد. آنتی ژن رزبنگال به رنگ قرمز متمایل ب ه ت ورت از کلن ی ه ای )

 که آنتی ژنهای مشترکی با دیگر سویه های بروسلا دارند ، تهیه می شود . 19یا  99بروسلا آبورتوس سویه  Smooth) تاف )

زم ایش  آتشخیص تب مال  تس   رزبنگ ال م ی باش د)      ( برای Screen testدر حقیق  سریع ترین تس  سرولوژی اولیه یا غربالی )

شکوك وان موارد متاسکرین به آزمایشی گفته میشود که از حساسی  بالایی برخوردار بوده ، ارزان و سریع باشد (. توسط این تس  می 

 ( اس   Direct agglutinationو مثب  را از منفی جدا نمود. اساس این آزمایش آگلوتیناسیون مستقیم)

 

 روش انجام آزمایش : -

رار داده و ق  رزبنگ ال در کن ار آن    Agریخت ه و بع د ی ک قط ره     cc0.05برای انجام این تس ، روی یک اسلاید یک قطره سرم برابر با 

رس ی میکن یم . در   دقیقه تکان دادن اسلاید با دس  یا روی روت اتور آگلوتیناس یون را زی ر چ راغ مطالع ه بر      4مخلوط میکنیم. بعد از 

ر تز تس  دقیق اتیکه جوا  منفی شود ، به احتمال زیاد شخص بیمار نیس  و اگر جوا  تس  مثب  شود برای تائید و یافتن تیتر تور

 لوله ای یا رای  استفاده میشود .

 

  (( SAT=standard Agglutination testیاWright test)آزمایش رایت) -2

ده م ی  روسلا اس تفا وله انجام میگیرد. این آزمایش جه  بررسی تیتر آنتی بادی ضد بآزمایش رای  به دو روش سریع بر روی لام و در ل

رکی دارن د،  ( سوی  و ملیتنسی  ب ا یک دیگر آنت ی ژن ه ای مش ت      19یا  99شود. از آنجایی که میکروبهای بروسلا آبورتوس ) سویه 

نتی ژن اس تفاده م ی   آ( یا ملیتنسی  بعنوان  19یا  99ویه بنابراین برای آزمایش رای  معمولام از کلنی های تاف بروسلا آبورتوس ) س

م ود .  ن اس تفاده ن ژشود ولی اگر بیماری در نتیجه بروسلا کانی  باشد، باید از همین گونه بروسلا برای تشخیص بیماری بعنوان آنت ی  

س این باشند. اسا له ای ، شیری رنگ میمعمولام آنتی ژن بروسلا مورد استفاده در تس  رای  به روش اسلایدی، آبی رنگ و به روش لو

  يشتر ازبآزمایش نیز آگلوتیناسیون مستقیم اس . در ایران چنانچه تیتر آنتی بادی با استفاده از این روش 
باشد ، مثب  تلقی می  08/1

 شود .

ا بر روی ر  0.08 ,0.04 , 0.02 , 0.01 ,0.005برای انجام آزمایش رای  به روش اسلایدی مقادیر مختلفی از سرم با حجم های  

ط کردن و حرک   بروسلا )آبی رنگ( به هر کدام  اضافه می کنیم. بعد از مخلو   Agاسلاید چند خانه قرار میدهیم و سل   یک قطره

رد + اس  تیتر مو2دقیقه ، جوا  را براساس آگلوتیناسیون در زیر چراغ مطالعه بررسی میکنیم. آخرین تیتری که حدود  3دادن بمدت 

 سرم در روش نظر ما می باشد .بر اساس محاسبات انجام شده با در نظر گرفتن حجم های سرم و قطره آنتی ژن اضافه شده رق  های

  40/1   20/1مذکور  به ترتیب 
80/1    

160/1
 میباشد . 320/1  

 

 روش انجام آزمایش رایت لوله ای: -

نرمال سایلین اضافه می کنیم. سل  به لول ه اول   cc 0.5و در لوله های بعدیcc  0.9لوله آزمایش انتخا  می نمائیم . در لوله اول  10

از آن را برداشته و به لوله دوم اضافه کرده و به همین ترتی ب   cc 0.5سرم اضافه نموده و پ  از مخلوط نمودن ، میزان  cc 0.1 میزان

از آنتی ژن شیری رنگ که ب ه   cc 0.5وله نهم به بیرون ریخته میشود. سل  از ل cc 0.5این کار را تا لوله نهم ادامه میدهیم و در پایان 
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درجه س انتی گ راد ق رار     37ساع  در  24-28رقیق کرده ایم به تمام لوله ها اضافه میکنیم. در نهای  لوله ها را به مدت  10/1نسب  

 میدهیم و نتایج را بررسی میکنیم .  

قیق ه  ددور در  2500درج ه، بلافات له آنه ا را ب ا س رع        37س اع  در   24ا ب ه م دت   میتوان بجای گذاشتن لوله ه SATدر تس  

 سانتریفیوژ کرده و جوابها را گزارش نمود. با این روش اکثرام پدیده منطقه ای نیز از بین می رود .

ستفاده میکن یم. اگ ر     ته لوله( ا) رسو  Pellet) مایع رویی ( و هم از  Supernatantبرای بررسی نتایج آگلوتیناسیون در لوله، هم از

ود و آگلوتینه می شود و بصورت رسو  مضرسی در ت ه لول ه جم ع م ی ش         Abها توسط  Agنتیجه آزمایش تس  مثب  باشد، تمام

صورت ی ک نقط ه و   ( شده و رسو  ب turbidمایع رویی کاملاَ شفاف  باقی می ماند. ولی اگر نتیجه تس  منفی باشد، مایع رویی کدر )

اهده اس یون را مش   املاَ منظم می باشد. در تورت مثب  بودن آزمایش، برای تایید موضو  به آهستگی لوله را مخلوط ک رده و آگلوتین ک

 می کنیم .

 

 :2ME-Wrightآزمایش تشخيص کلاس آنتی بادی یا تست  -3

،   ME-2از  M 0.1ه ازغلظت ی ح دود   انجام میشود. با استفاد  Abاین آزمایش پ  از مثب  شدن آزمایش رای  جه  تعیین کلاس

وز فع ال و غی ر   باقی می ماند. مهمترین کاربرد این تس  تشخیص افتراقی بین بروس ل   IgGسرم از بین میروند ولی   IgMمولکولهای 

ت ی بیوتی ک   یر آنان تاثفعال )درمان شده( در فردی اس  که تظاهرات بالینی بیماری را دارد می باشد. بعلاوه با انجام این آزمایش میتو

تا مدتها بالا   IgMپایین می آید در حالیکه  IgGتیتر  ،درمانموثر بودن مناسب را در درمان بیماری تح  بررسی قرار داد. در تورت 

 باقی میماند.

 

 :2ME-Wrightروش آزمایش 

یش ود. ثانی ام   ماس تفاده    2MEمحل ول   از Sailinاین روش شبیه تس  لوله ای اس . هر چند دو تفاوت وجود دارد: اولام اینکه بج ای  

یکن یم ) ب رای   مدرجه سانتی گراد نگهداری  37ریختیم، لوله را به مدت یک ساع  در  2MEسرم را در لوله حاوی   cc  0.1زمانیکه 

 2MEت ر  + ش د بعن وان تی  2قرار می ده یم. آخ رین رقت ی ک ه      37ساع  در  24-28(. در نهای  لوله ها را به مدت    IgMتخریب 

 .باشد مثب  تلقی می شود  40/1بيشتر از گزارش میدهیم. در ایران چنانچه تیتر آنتی بادی با استفاده از این روش 

 

 ( Antiglobulin test or coombs –Wright testرایت  )   –آزمایش کومبز  -4

یون  ن دارد و ب ه آنه ا    میشود که توانای آگلوتیناس  بر ضد بروسلا ایجاد   Abبروسلوز، در برخی افراد نوعی   relapseدر فاز مزمن و یا 

ِAb ( های ناقصincomplete( یا مسدود کننده )blocking  .میگویند )،این  در تس  های سرولوژیکAb   های ناقص ب هAg   م ی

ن ه ای بروس لا م ی    ژ به آنتیدارند  را های کامل بروسلا که توانایی آگلوتیناسیون کامل آنتی ژن بروسلا  Ab مانع از اتصالچسبند و 

ه ن وز مش کوك ب    . در این موارد تس  رای  بیمار منفی اس   اما بعل  وجود علائم بالینی و یافته ه ای اپی دمیولوژیک، پزش ک ه   شود

ن د. اس اس   کبیماری بروسلا اس . بنابراین پزشک برای تشخیص آنتی بادی های ناقص ضد بروسلا تس  کومبز رای  را درخواس  می 

لین انس انی  اس . در تس  کومبز رای   از آنت ی گلب و     ( Indirect agglutination)ای ، آگلوتیناسیون غیر مستقیم تس  کومبز ر

 ورد. آسیون بوجود استفاده می کنند تا آنتی بادی های ناقص را که به آنتی ژن برسلا متصل شده اند به هم متصل نمایند و آگلوتینا
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 :   Coombs –Wright testروش انجام     -

ر دقیق ه س انتریفیوژ   د 2000دقیق ه در دور   15در ابتدا آزمایش رای  را انجام داده و نتیجه را ثب  میکنیم. سل  لوله ها را به مدت  

ا خ ارج نم وده و   ر  sailineمیشوییم. سل  در آخرین مرحله تمام   salineمی کنیم . مایع رویی را دور  ریخته، رسو  را سه بار با  

اض افه و   ( را به رس و  ه ر لول ه    AHGه را با گاز خشک می کنیم. سل  یک قطره آنتی گلبولین انسانی گسترده طیف )آخرین قطر

تریفیوژ ک رده و  در دقیقه سان 2000دقیقه در دور  15میگذاریم. سل  به مدت  oc37لوله ها را تکان می دهیم. نیم ساع  در بن ماری

رش ی ده ش ود، گ زا   نتیجه را بررسی میکنیم.  تیتر آخرین لول ه ای ک ه آگلوتیناس یون در آن د   سل  با زدن ضربه آرامی به ته لوله ها 

 .(باشد تا آزمایش مثب  تلقی شود  SATاین تیتر حداقل بایستی دو تیتر بالاتر از  میشود )

 

 نکات آزمایش های مربوط به بروسلوز:

س لوز  . مرحل ه برو لوژیکی، بالینی و آزمایشگاهی توامام ت ورت میگی رد  تشخیص  بیماری بروسلوز یا تب مال  بر اساس اطلاعات اپیدمیو

ه آن قاب ل  حاد ، با آزمایش سریع رز بنگال معلوم میشود. بررسی های انجام شده نشان میدهد ک ه ای ن تس   بس یار حس اس و نتیج       

اکنش متقاطع ندارد و در واسیدی   PHو کلرا در  مقایسه با الایزا می باشد. بعلاوه آنتی ژن رزبنگال با عامل بیماریهای تولارمی و ویبری

 نتیجه مثب  کاذ  در این آزمایش بسیار نادر اس  .

  تس  رای  می شود و بالاتر می باشد امروزه معمولام از آزمایشگاه درخواس  160/1، تیتر قابل ارزش در ایران حداقل Wright در تس 

ریاف   نم وده   سن بروسلا دهم انجام می دهد. در افرادی که با دام سروکار دارند و یا واک و آزمایشگاه معمولا تس  رای  و رزبنگال را با

 ی باشد .مو بالاتر   320/1(  IgG)از نو   Abاند ، تیتر پایه بالاتر اس . در اینحال  بدون وجود بیماری بروسلوز ، تیتر 

   IgMی ب ادی اولی ه   یا اوائل هفته دوم بیم اری مثب   میش ود . آنت      پائین اس  و معمولام در اواخر هفته اول Abدر اوایل بیماری تیتر

. بن ابراین اگ ر   پیدا م ی کن د   IgM( افزایش می یابد و پ  از چند هفته تیتری بالاتر از  2IgGو    1 IgG)  IgGاس  و به دنبال آن 

ددا آزم ایش  بایس  یک ت ا دو هفت ه بع د مج     در شخص پایین باشد، اما همه شواهد نشان دهنده بیماری بروسلوز باشد، می  Abتیتر 

 ثب  تلقی گردد .م( باشد Fold rising 4برابر ) 4تکرار شود و در تورتیکه افزایش تیتر 

ورت درم ان  اس  . در ت    IgGحداکثر میزان آنتی بادی در هفته های چهارم تا هشتم بیماری اس  که البته بیشتر مربوط به وج ود   

 2ME زم ایش سال ممکن اس  دوام داشته باشد که این موضو  توسط آ 2ماه تا  6از  IgMه ولی تیتر کاهش یافت IgGمناسب، تیتر 

 مشخص میشود .

التی باید س رم را  ح( ایجاد می شود، لذا درچنین  Pro zoneدر بیماری تب مال  گاهی به عل  تیتر بالای آنتی بادی پدیده پروزون ) 

یل نم ی  یناس یون تش ک  د. ) در پدیده پروزون به عل  وجود مقدار بسیار زیاد آنت ی ب ادی، آگلوت  رقیق نموده و آزمایش رای  را انجام دا

 شود(

ممکن اس   ق ادر    2MEو یا   رای رجع  بیماری پ  از درمان ، یکی از مشکلات بیماری تب مال  اس . در این حال  آزمایش های 

را خواهد داش  .   Abمانند کومبز رای  و یا الایزا قابلی  تشخیص  نباشند. اما روش هایی IgAبه تشخیص وجود آنتی بادی از جن  

 Yersiniaو واکسن آنها و همچن ین میک رو     Vibrio cholerae  ، Francisella tularensisمیکروبهای بروسلا با میکروبهای 

entrolytica تیتر آگلوتیناس یون   کاذ  د سبب افزایشساختمان آنتی ژنتیک مشترکی دارند. بنابراین عفون  با این میکروبها می توان

 ضد بروسلا شود .



 
 

 

33 
 

 

ف  ممکن اس   مثب     ( از ج IgG) از نو   Abماه او بعل  عبور  6نوزاد کمتر از  رای  در اگر مادری مبتلا به بروسلوز باشد، آزمایش

نت ایج را   ورا انج ام م ی ده یم      2MEو    SATدر اینحال  برای تشخیص اینکه نوزاد دچار بروسلوز اس  یا ن ه ه ر دو تس       شود.

  IgGدو آزم ایش   مقایسه میکنیم. در تورتیکه تیتر هر دو آزمایش یکسان باشد و تفاوتی بین آنها مشاهده نشود، عل  مثب  شدن این

ود ن وزاد  قیق   خ   حبر علیه بروسلا می باشد و در   IgMاز نو    Abبالاتر باشد ، نشان دهنده وجود  SATمادری اس ؛ اما اگر تیتر 

ه اگ ر تیت ر آنت ی    ک  هفته بعد می باش د   3-4مبتلا به تب مال  می باشد. راه دیگر تشخیص بروسلوز در نوزاد انجام آزمایش در فاتله  

 بادی کاهش یاف  بیماری از مادر اس .

بر ض د     Abیس  تیتر  ارزش زیادی دارد. در این حال  می با  CSFبرای تشخیص بروسلوز عصبی ) نوروبروسلوز ( بررسی سرولوژی 

ان دهن ده درگی ری   باشد ، نش 100/1بروسلا در مایع نخا  و سرم با هم مقایسه شوند . اگر نسب  تیتر مایع نخا  نسب  به سرم بیش از 

CNS     .  اس 
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 تشخيص سرولوژیک حصبه و شبه حصبه

 

وند و موج ب  دستگاه گوارش وارد بدن انس ان م ی ش     باکتری های جن  سالمونلا از دسته باسیل های گرم منفی می باشند که از راه

نی ز مش هورند،    ( Enteric feverپیدایش بیماری تب تیفوئیدی ) حصبه ( و تب پاراتیفوئیدی ) شبه حصبه ( که به نام تب روده ای )

 میگردند .

 . ( می باشند  Cو    Bو  A ( و سالمونلا پاراتیفی )گروههای  Dگونه های مهم این باکتری، سالمونلا تیفی ) گروه 

 بیماری حصبه از جمله بیماریهای عفونی تب زا محسو  میشودکه عبارتند از :

 ( Typhoid feverحصبه )  -1

 (Paratyphoid feverشبه حصبه ) -2

 (Brucellosisتب مال  ) -3

 (Tularemiaتولارمی) -4

 (Rocky mountain spotted feverتب راکی ) -5

 (Typhusتیفوس ) -6

ی ق دس     ده انی از طر  –ده انی و ی ا ادراری    –یزبان اتلی بیماری های حصبه و شبه حصبه انسان اس . باکتری بصورت مدفوعی م

ش ود.   اه گ وارش م ی  آلوده به ادرار و یا مدفو  شخص بیمار و یا از طریق آ  و غذای آلوده به ادرار و مدفو  شخص بیم ار، وارد دس تگ  

(،  Fatigue(، خس تگی )   Headache( ، س ردرد )   Feverهفته انکوباسیون ب ا علائم ی مانن د ت ب)      3تا  1بیماری تیفوئید بعد از 

و ( Hepatosplenomegaly( شرو  می شود و می تواند با بزرگ شدن کبد و طحال ) Malasia( و بی قراری) Weaknessضعف)

ا دارد. وج ه  ری قابلی  ورود به همه ارگان ه ای ب دن ر  ( همراه شود. باکتConstipation( و یا یبوس  )Diarrheaهمچنین اسهال )

به ای ن بیم اری    درتد از افراد مبتلا 5تا  3هفته طول میکشد.  8تا  4مشخص بیماری وجود تب طولانی اس  که در افراد درمان شده 

به این ترتیب  فع می شود وو  و ادرار دبعدام به تورت ناقل درآمده و باکتری در مجاری تفراوی و ادراری آنها باقی مانده ، همراه با مدف

 می توانند سایر افراد را آلوده کنند .

 س  .کوتاه تر ا گونه های پاراتیفی نیز بیماری شبیه به تیفوئید ایجاد می کنند اما شدت بیماری کمتر و زمان نهفته بیماری نیز

 

 : تشخيص آزمایشگاهی 

میش ود و ب ه    معمولام کش  خون در هفته اول و دوم مثب . نمونه های بیمار اس روش تشخیص قطعی بیماری جدا کردن ارگانیزم از 

ته امکان اده کرد. الباز کش  های این دو نمونه نیز میتوان استف بعد از هفته دومدنبال آن تس  مدفو  و ادرار نیز مثب  می شود لذا 

ه اولام د این اس   ک   اما مشکلی که در استفاده از کش  وجود دار استفاده از تس  مغز استخوان و ترشحات معده و روده نیز وجود دارد.

زم ان   ثانیام مدت ودر بسیاری از موارد با وجود اینکه بیمار به حصبه یا شبه حصبه مبتلا اس  ولی کش  نمونه های آن منفی می شود 

ای س رولوژی  بیماری، استفاده از تس  ه زیادی طول می کشد تا آزمایشگاه جوا  کش  را بدهد. یکی دیگر از روش های تشخیص این

 اس . 

 



 
 

 

35 
 

 

 تست های سرولوژیک:

  و بایس تی  تس  های سرولوژیک در مراحل اولیه بیماری کمک چندانی نمی کنند چراکه آنتی بادی به میزان کافی ایج اد نش ده اس    

ل اشته باشیم دلیورتیکه افزایش تیتر دروز از شرو  عفون  گذشته باشد. به طور کلی در آزمایش های سرولوژیک در ت 10تا  7حداقل 

 4تورتی ک ه اف زایش    هفته انجام دهیم. در 2تا  1نمونه متوالی به فاتله  2بر وجود بیماری اس  لذا بهتر اس  که آزمایش را بر روی 

همی   چن دانی   اون ه  ( داشته باشیم از نظر تشخیص قابل اهمی  اس . بنابراین انجام آزمایش بر روی تنها ی ک نم Fold rise 4برابر)

 ندارد مگر اینکه تیتر آنتی بادی خیلی بالا باشد .

ایش ( اس . سادگی و س هول  آزم    Widalرایج ترین تس  سرولوژیک برای تشخیص حصبه و شبه حصبه آزمایش سرولوژی ویدال )

، نه ای تج ارتی  ندارد ک ردن آنت ی ژ  باعث استفاده فراگیر از آن شده اس  هر چند ارزش تشخیصی آن به دلایلی مانند اش کال در اس تا  

 تفاوتهای تکنیکی ، متغیر بودن نسبی جوابها در آزمایشگاههای مختلف ، تح  سئوال اس  .

 ایجاد می شود : Abبه طور کلی در این بیماری سه نو  

م اری در س رم   ایج اد بی ( که حدود یک هفت ه پ   از   Oآنتی بادی علیه آنتی ژن سوماتیک یا پیکره ای  )آنتی بادی علیه آنتی ژن  1

 می باشد .  IgMظاهر می شود. این آنتی ژن از جن  لیلوپلی ساکارید و آنتی بادی مربوط به آن از جن  

از ج ن  پ روتئین    آنتی ژن( که از حدود هفته دوم در سرم ظاهر می شود. این آنتی ژن H آنتی بادی علیه فلاژل )آنتی بادی علیه -2

 م دتها در ب دن   ب وده و ض منام   Oخیلی بیشتر از آنتی    Abمی باشد. معمولام تیتر این  IgGآن از جن    اس  و آنتی بادی مربوط به

 باقی می ماند.

ی باش د.  م    IgMضد آن از کلاس     Abپلی ساکارید می باشد و   Ag(. جن  این  Viآنتی بادی ضد کلسول )آنتی بادی علیه  -3

دیرت ر از دو     Ab( دیده ش ده اس   . ای ن    S.Paratyhi C) Cنلا تیفی و سالمونلا پاراتیفی فقط در گونه های سالمو  Agالبته این  

Ab    اق ل بیم اری  ندیگر و معمولا سه هفته بعد از بیماری ایجاد میشود و به سرع  نیز در سرم کاهش می یابد . البت ه در اف راد،  Ab   

 دارد. O و    Hعلیه     Abتیتر بالاتری از   Viضد   
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 آزمایش ویدال:

ای ه   Abمی باشد بر اساس آگلوتیناسیون فع ال مس تقیم و ب ه منظ ور جس تجوی         Febrileکه جزء آزمایش های  ویدال آزمایش

   و ف لاژل  « O »اختصاتی ضد آنتی ژن های سالمونلایی در سرم انجام می گیرد. برای انجام آزمایش ویدال از آنت ی ژنه ای س وماتیک   

« H » لمونلا تیفی و سالمونلا پاراتیفیچهار گونه ساA   وB   وC    . استفاده می ش ودAg      ه ای س وماتیک« O »   ا ب ا ح روف   ر

ه عن وان  ب  بر ای ن  نشان می دهند . بنا  dو  cو  bو aرا با حروف کوچک    « H »های فلاژل  Agو     Dو    Cو    Bو     Aبزرگ   

یش وی دال،  ( می باش ند. جه   انج ام آزم ا    D سالمونلا تیفی ) گروه   Hو  Oهای   Agبه ترتیب مربوط به  dو    Dهای  Agمثال 

ار ، واک نش  اختصاتی ضد ای ن آنت ی ژنه ا در س رم ف رد بیم        Abآنتی ژنهای فوق را با سرم بیمار مواجه می کنند ، در تورت وجود 

 آگلوتیناسیون تورت میگیرد که بصورت چشمی قابل مشاهده اس  .

 

 روش آزمایش :

 ین آزمایش به سه تورت انجام میگیرد :  ا

 آزمایش اسکرین یا غربالی   -الف

 تیتراسیون به روش اسلاید - 

 تیتراسیون به روش لوله  -ج

 

 آزمایش اسکرین یا غربالی :–ال  
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0.03ml   زیم ی  راز سرم بیمار را روی یک تفحه شیشه ای که توسط مواد شمعی یا قلم الماس به شش قسم  تقسیم شده اس  م ی

را با اپلیک اتور   اضافه می کنیم و بعد آنها ODیا OA یا OB یا  Hd یا Ha یا   Hbسل  به هر خانه یک قطره از یکی از آنتی ژنهای

دقیقه ب ا دس      3سانتی متر  ایجاد شود . تفحه شیشه ای را به مدت   2.5می نمائیم  به طوری که دایره ای به قطر حدود    مخلوط

ا ک ه مثب   ش د    ه Agرک  می دهیم و جوا  را زیر نور مستقیم چراغ مطالعه بررسی می کنیم . سرم با هر کدام از یا روی روتاتور ح

 باید  تیتر شود . برای تیتراسیون از دو روش اسلاید و لوله ای استفاده می کنیم .

 

 تيتراسيون به روش اسلاید : -ب

ا ب ه هرک دام   م ورد نظ ر ر   Agمیلی لیتر روی اسلاید ریخته و یک قطره 0.08 ,0.04 ,0.02 ,0.01 , 0.005سرم بیمار را به مقادیر 

ا بعن وان تیت ر   آگلوتیتاس یون ایج اد ش ود ر     +2اضافه می کنیم و سل  با اپلیکاتور  مخلوط می کنیم . آخرین رق  که در آن حدود 

 می باشد . گزارش میکنیم . حجم سرم در هر خانه به طور تقریبی معادل تیتر زیر به روش لوله

                                                                        

  حجم سرم                                  تیتر تقریبی                                                

0.08                                         1:20 

0.04                                         1:40 

0.02                                         1:80 

0.01                                         1:160                        

0.005                                        1:320 

 

 (  Tube testتيتراسيون  به روش لوله )  -ج

ی کنیم . سل  به لوله اول م سیلین اضافه   cc0.5و به بقیه لوله ها    cc0.9به لوله اول  ده لوله آزمایش را در جا لوله ای  قرار داده و 

cc0.1 سرم اضافه می کنیم  . بعد از مخلوط کردن این لولهcc0.5  ین کار را تا لول ه آخ ر   از آن را برداشته و به لوله بعد میریزیم و هم

ن یم . بایس تی توج ه    اض افه م ی ک   cc0.5  Agبیرون میریزیم . بعد به تمام لول ه ه ا     از لوله آخر را  cc0.5ادامه میدهیم  . در پایان 

ی ژن کی  ه ا ب ه   مورد نظر را  طبق دستور موسسه سازنده بایستی با سیلین رقیق نمود ) معمولام آنت  Ag داش  که در روش لوله ای

ط ش وند .  س ل    بخوبی مخل و    Agتکان می دهیم تا سرم و    رقیق می شوند (. جا لوله ای محتوی لوله ها را به آرامی 10/1نسب   

باش ند ب ه    م ی   »O «( قرار می دهیم .لوله هایی  که ح اوی آنت ی ژن   Water bath در بن ماری)    oc52-45لوله ها را در حرارت 

 قرار میدهیم. ساع  در بن ماری   2-1می باشند را به مدت « H »ساع  و لوله هایی که حاوی آنتی ژن  24-18مدت 

( ق رار  RTی اتاق)را در دما     »H «و لوله های حاوی آنتی ژن   oc48را در     »O «همچنین می توانیم  لوله های حاوی آنتی ژن  

 ساع  قرائ  کنیم . 24داده و نتیجه هر دو را بعد از 

 

( ش فاف و وج ود رس و      Supernatantایع رویی)نحوه بررسی نتایج در روش لوله ای شبیه روش رای  می باشد . به این معنی که م

مضرس دلیل بر آگلوتیناسیون و مثب  بودن آزمایش اس  . اگر مایع رویی کدر و رسو   بصورت دایره ای شکل  باشد و هنگام حرک  

( Granularی ری ز) بصورت دانه ها    « O »دادن لوله رسو  کاملام حل شود ، دلیل منفی بودن نتیجه اس . آگلوتیناسیون آنتی ژن  

  O و محکم اس  و هنگام حرک  دادن لوله متلاشی نمی شود و دوباره به وضع اولیه بر می گردد ) بدلیل آنکه آگلوتیناسیون آنت ی ژن 



 
 

 

38 
 

 

( و  Floccularسریع و به تورت دانه ه ای درش    ، فلوک ولار )    « H »به کندی تورت می گیرد ( و آگلوتیناسیون آنتی ژن فلاژل 

شبیه گلوله برفی بنظر می رسد که در اثر تکان دادن لوله از هم پاشیده می شود . برای تفسیر نتایج ، لوله ها را تک تک بررس ی  ظاهرام 

 آگلوتینه شده بعنوان تیتر نهایی گزارش می شود . +2کرده ، لوله ای که حدود  

 

 تفسير نتایج :

ع د  بج دد چن د روز   ماحتمالام  نتیجه منفی می شود و در آزم ایش   ،قرار گیرداگر در هفته اول بیماری سرم بیمار مورد آزمایش ویدال 

وازده م بت دریج در   از حدود روز ده م ت ا د    « H »از حدود روز هشتم و آگلوتینین  « O »احتمالام مثب  خواهد شد . زیرا آگلوتینین 

ز تیت ر آگل وتینین     می باشد ولی پ   از چن د رو      « H »بیشتر از     « O »خون ظاهر میشوند . در ابتدای بیماری تیتر آگلوتینین  

« H »        بسرع  بالا رفته و از آگلوتینین« O »    . بیشتر میشود 

و  80/1راب ر ب ا     ب   »O «در ایران اگر تیتر آنتی تیتر قابل قبول برای مثب  قلمداد کردن بیماری در کشورهای مختلف متفاوت اس  . 

 .یماری قلمداد می کنن د  باشد مشکوك به بیماری حصبه  می شویم و تیتر بالاتر را معمولام به عنوان ب  40/1برابر با    »H «تیتر آنتی  

بع د از درم ان    میتواند دلیل بر بیماری باشد زی را  Oبه تنهایی ارزش تشخیصی ندارد ولی مثب  شدن آنتی  Hالبته مثب  شدن آنتی 

 سریعتر پایین می آید.   Oی می ماند در حلیکه تیتر آنتی تا مدت ها بالا باق Hتیتر آنتی 

الاتر م ی رود و  ب   Oبه تنهایی، بهتر اس  نتیجه را تکرار کرده در تورت وجود بیماری تیتر آنتی    Oدر تورت مثب  شدن تیتر آنتی

نی ز    1000/1از   Hی  م ی رود ول تیت ر آنت    فراتر ن   400/1معمولام از   Oنیز وجود دارد . تیتر آنتی  Hاحتمال مثب  شدن تیتر آنتی   

 بالاتر رفته و سالها پ  از بهبودی مثب  باقی می ماند .

ه ا از   م اه ش ود . ای ن آنت ی ب ادی      6در س رم ن وزادان کمت ر از     anti -Hگاهی ممکن اس  آگلوتینینهای مادری سبب مثب  ش دن  

ر بیم اری  دلال   ب    وج ود آن اس  ،  IgMاز کلاس  anti -Oاینکه  ولی به دلیل  .می باشند که  از جف  عبور می کنند  IgGکلاس

 سالمونلوز در نوزاد اس  .

 

 نکات مه  در تفسيرنتایج آزمایش ویدال :

م ورد   6-2برای روشن شدن مطلب ، نتایج مختلفی از آزمایش ویدال که ممکن اس  توسط آزمایشگاه گزارش شود در جدول ش ماره   

 می شوند . مطالعه و تفسیر قرار داده

 

 نمونه های جواب آزمایش ویدال : 6-2جدول شماره 

  

 

 

 

 

 

    آنتی ژن
 4مثال            3مثال            2مثال             1مثال                   

 

D             1:320              -        1:160  - 

 

d  1:640   -  -       1:320 

 

A     -            -  -  - 

 

a              -   -  -  - 

 

B                -                    1:160  -  - 

 

b                -                                              1:320-  - 
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مثب   و    1:640به نسب     "d"و با آنتی ژن    1:320به نسب     "D"آزمایش با آنتی ژن  :جوا  آزمایش مثلام اینس   -مثال یک

 جدول ( 1با بقیه منفی شده اس  ) ستون 

تقرار نش ان  ( را در حال   اس   S.typhiماری حصبه در نتیجه باس یل س المونلا تیف ی  )    تفسیر این مورد خیلی آسان اس  و وجود بی

ر  قاب ل ت وجهی ب رای    ضد سالمونلا تیفی بمقدا  " H"و    " O"میدهد ، زیرا که در این بیمار آنتی بادی در مقابل هر دو آنتی ژنهای 

 تشخیص بیماری تیفوئید وجود دارد .

ثب  ولی با بقیه م   1:320به نسب    "b"و با 1:160به نسب    "B" اینس  : آزمایش با آنتی ژنهای جوا  آزمایشگاه مثلا – 2مثال 

 جدول ( 2منفی می باشد ) ستون 

 می باشد . Bتفسیر این مورد یک تب شبه حصبه در نتیجه باسیل سالمونلا پاراتیفی

 منفی گردیده اس   .  مثب  و با  بقیه    1:160به نسب   "D"ژن   جوا  آزمایشگاه مثلا م بدین قرار اس  : آزمایش با آنتی – 3مثال 

 جدول ( این مورد آزمایش را  بصورتهای مختلف زیر میتوان تفسیر کرد : 3) ستون 

   بوج ود     زودتر "O"ن بیمار مبتلا به حصبه در روز هفتم تا دهم بیماری می باشد . در این وضعی  چون آنتی بادی بر علیه آنتی ژ -الف

د تک رار ک رد ت ا در    مثب  شده اس  . در این مورد باید پ  از چند روز آزم ایش را  بای     "O"می آید ، لذا آزمایش در مقابل آنتی ژن 

شد در اینص ورت  نیز در سرم مثب  شده با  "H"افزایش نشان دهد و آنتی بادی ضد   "O"تورتی که تیتر آنتی بادی بر علیه آنتی ژن

 حدس ما تحیق اس  .

  S.enteritidisو ی ا س امونلا  انتریتی دی       Yersinia psudotuberculosisممکن اس  شخص مبتلا به عفون  با باس یل    - 

 باشد که با  آنتی ژن  تشابه آنتی ژنی دارد .

در این م ورد   (جدول  4مثب  و با بقیه منفی اس  ) ستون 1:320به نسب    "d"جوا  آزمایش ویدال بیماری با آنتی ژن   - 4مثال 

 چنین میتوان تفسیر کرد که بیمار قبلاَ مبتلا به تیفوئید شده و اکنون بهبود یافته اس  .

 

 موارد مثبت کاذب :

 Yersiniaاحتم ال واک نش متق اطع ب ا آنت ی ژنه ای س ایر باکتریه ا مانن د س المونلا انتریتی دی  و یرس ینیا توبرکولوس ی  )              -1

psudotuberculosis  البته معمولام در این حال  ها تیتر آنتی ب ادی چن دان ب الا     آزمایش بصورت کاذ  وجود دارد .( و مثب  شدن

 نیس  .

      Hب ا آنت ی   ماه  آن گذشته باشد ممکن اس  س بب مثب   ش دن آزم ایش     3واکسیناسیون علیه تیفوئید و پارا تیفوئید که بیش از  -2

 تنها شود.

ب   ش دن    ب دون مث   Hرا در س رم داش ته باش ند ، ل ذا مثب   ش دن آنت ی          Hی از آنت ی   ممکن اس  افراد مسن نیز تیتر بالای  -3

 بدون ارزش اس  .  Oآگلوتینین های

  

 موارد منفی کاذب :

ی ن منف ی   اهد . بنابر داستفاده از آنتی بیوتیک  در اوایل بیماری ممکن اس  سنتز آگلوتینین ها را متوقف کرده و یا آنها را کاهش  -1

 ایش ویدال دلیل بر فقدان تد درتد بیماری نیس  . شدن آزم
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 نفی می شود .   بر علیه سالمونلا ساخته نشده اس  تس  ویدال م  Abچنانچه بیمار در هفته اول بیماری اس  که هنوز در بدنش  -2

  می گویند. FAT (Febrile Agglutination Test)در اتطلاح  Wrightو  Widal* به مجمو  تس  های 
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 روماتيسففف  مفصففلیيص سرولوژیک تشخ

 (Rheumatoid Arthritis ) 

( %1ط درتد ) بط ور متوس    5/1 تا  3/0اس  که در جوامع مختلف بین  ( Autoimmune)یک بیماری خود ایمنی روماتیسم مفصلی

 60ف راد ب الاتر از   ا   بیم اری در فعالی   .سالگی دیده می شود 60تا  40بیماری بیشتر در سنین میانسالی یعنی  .افراد را مبتلا می کند

، ب ی  (Malaise) ب ی ق راری   (  ،  Fatigueخستگی )   در ابتدای بیماری علایم غیر اختصاتی مانند .شدید نخواهد بودسال چندان 

وج  ود دارد ک  ه بیش  تر ب  ه ت  ورت  (Arthralgia)( و درده  ای مفص  لیWeight loss)  (  ، ک  اهش وزن  Anorexia (اش  تهایی

نن د مفات ل   ما مفات لی و در ابتدا مفاتل کوچک مانند انگشتان را در بر گرفته و سل  به  مشاهده می شود ( Symmetrical)قرینه

 .پا و شانه و غیره نیز منتقل می شودلگن ، دس  و 

 .ر ش وند ن اس  درگیمکماما سایر ارگانها مانند قلب ، ریه ، چشم ، و غیره نیز  می باشندمهمترین ارگان درگیر  مفاتل در این بیماری 

اس     مشکل و دردن اك  در هنگام تبق( در مفاتل اس  که حرک   Morning stiffnessاز علائم این بیماری خشکی تبحگاهی ) 

ی   ب ه تغیی ر    توان د در نها ماری ، التها  حاتل م ی  یدر تورت عدم کنترل ب.اما با گذش  زمان کم کم حرک  راح  تر انجام میشود

حری ک  فاتل و استخوانهای مربوط ، بخصوص انگشتان دس  و پا و هم چنین آتروفی عضلانی به عل   ع دم ت  م (Deforming)شکل 

 .مفاتل منجر شود

 .ی شوندم Still`s diseaseیا     juvenile Rheumatoid arthritis سال دچار یک نو  آرتری  روماتید به نام 16افراد زیر 

ر بوده و ب ه آن  پنتام IgMآنتی بادی اکثرام از جن   این .اس (IgG) لوبین جیگایمونو FCبیماری وجود آنتی بادی علیه ناحیه عل  

فراد در آزمایشات معم ول  تعدادی از ا .نیز دارند  IgAو     IgGالبته اکثر افراد ، آنتی بادی از جن   .گویندمی  (RF) فاکتور روماتید

در   .شکیل می دهن د را ت R.Fافراد مبتلا به   %20حدود می گویند و Seronegative افراد   و به آنها  هستند R.Fظاهرام فاقد فاکتور

 .اس  IgEو گاهی نیز  IgA،IgG ، مونومر  IgM  فاکتور روماتید از جن  افراد این

   .نشان دهنده بروز ضایعات مفصلی اس  IgAکلاس از دال بر پیشرف  بیماری و  IgGاز کلاس R.Fفاکتور  

 

 : بيماری  پاتوژنز

د اتو آنتی بادی  به نظر می رس .( در این بیماری نقش داردType III hypersensitivityبه احتمال زیاد ازدیاد حساسی  نو  سوم ) 

R.F    در اثر واکنش با Abاکس ین  کموتمکمل از راه کلاسیک شده و این موضو  سبب آزاد ش دن   سیستم مربوطه سبب فعال شدن

لی ل در م ایع مفص   تعداد زیادی نوتروفی .در مجمو  سبب تجمع لوکوسی  ها و ایجاد التها  می شود که  ها و آنافیلا توکسین ها شده

از .نندکی ایجاد می در طی فاز حاد بیماری دیده می شود که به نظر می رسد در اثر واکنش های ایجاد شده مقدار زیادی آنزیم لیزوزوم

 .دارند تریها نقش مهم ستاز ، و کاتلسین   در از بین بردن ماتریک  غضروفکلاژناز ، ژلاتیناز ، الا ،بین آنزیم های مختلف

ر رک   را بس یا  این موض و  ح  و از بین رفتن غضروف و اتطکاك دو سر استخوان ها بر روی هم شده همه این عوامل در پایان منجر به

 .دشوار می کند

اد بیم اری ی ا   خته نشده اس  اما عواملی که به عن وان زمین ه ایج    در بدن بیماران شنا R.Fنون عل  ساخته شدن آنتی بادی هایتا ک

 تشدید کننده آن مطرح اند عبارتند از :

هر چند که ای ن ارتب اط    .همراهی نزدیکی با این بیماری دارد  HLA-DR4وجود آنتی ژنهای سازگاری بافتی مانند عامل ژنتیک : -1

 .نمی توان نادیده گرف خیلی قوی نیس  ولی به هر حال نقش عامل ژنتیک را 
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م ونی بخص وص   اس  که این خ ود نق ش عوام ل هور    1به  3نسب  زنان مبتلا به این بیماری در مقایسه با مردان  عامل هورمونی : -2

 .استروژن را مطرح می نماید

 .در بروز این بیماری وجود داردEpstein Barr Virus(EBV) احتمال شرک  عامل ویروسی : -3

ند ولی این نس ب   می باش  FCفاقد قند گالاکتوز در ناحیه   Igمولکول های   %14در افراد سالم حدود  غیر طبیعی :  IgGتولید   -4

غی ر طبیع ی ب ودن     را نیز می توان به عنوان ع املی ب رای   IgGلذا اشکال گلیکوزیلاسیون .% می رسد 60به    RA  در افراد مبتلا به 

IgG و ایجاد Ab علیه آن تصور کرد. 

 .نق ش دارن د  RA از جمله  یمنخود ا های  افسردگی ، استرس و ناراحتی های روحی در ایجاد بیماری بطور کلی :عامل روان تنی  -5

اش ته  یماری نقش دبریف ، زودرنجی و حساسی  بیش از حد آنها در ایجاد این یر از عوامل هورمونی شاید روحیه ظدر مورد خانم ها ، غ

قاب ل  تورت گرفته ، ک ه مب ین ت اثیر مت    Psychoneuro endocrine Immunologyمطالعاتی در مورد   در چند دهه اخیر .باشد

 .سیستم های عصبی ، غدد و ایمنی بر روی هم دیگر اس 

هی ردن روغ ن م ا  عامل  تغذیه : بررسی های انجام شده نشان داده اس  که تظاهرات بیماران مبتلا ب ه آرتری   روماتوئی د ب ا خ و       -6

ولهای ترش حه از س ل  پروس تاگلاندینها و لوکوترینه ای م  .روغن ماهی احتمالام تولید پروستاگلاندینها را کاهش م ی دهد  .می یابد تخفیف

ض ایعات  ای ک اهش  م رغ ب ر    ( TypeII collagen)اخیرام با تغذیه از کلاژن تی پ دو   .التهابی ، نقش عمده ای در ایجاد التها  دارند

نی ز    ( Synovium)کلاژن تیپ دو ، ماده اتلی غضروف را تشکیل می دهد و بعلاوه در سینوویوم .می شود آرتری  روماتوئید استفاده

ن تی بادی ض د ک لاژ  درتد مبتلایان به آرتری  روماتوئید ، در مایع مفصلی دارای پلاسموسیتهای تولید کننده آن 50حدود  .وجود دارد

مهار  ایش سلولهایدار و دفعات تغذیه با کلاژن تیپ دو درس  انجام شود ، سبب افزبنظر میرسد که در تورتیکه مق .تیپ دو می باشند

ی ران  احکمای ق دیم  .می شود (Oral tolerance)شده و از طریق دهان نسب  به کلاژن تیپ دو ایجاد تحمل CD8 Ts cellکننده 

   .تجویز می کردندنیز احتمالام خوردن سوپ پای مرغ را بر همین اساس برای درمان بیماران مفصلی 

 آزمایشات مربوط به بيماری روماتيس  مفصلی :

که ب ا   CRP آزمایش وبیماران مثب  می شود  %90تا  60اس  که در حدود  R.Fشامل  .شود آزمایشاتی که در این بیماری انجام می

 .وخام  بیماری افزایش می یابند

 .دلیل بر وخام  بیماری اس  CRPو افزایش   R.Fوجود  

 ( R.F تشخيص فاکتور روماتوئيد ) روش

 RA-Latex  : 

IgG  طبیعی انسان با پیوند اشتراکی به ذرات پلی( استیرنPolystyrene ) ش ده از     و سل  لاتک  پوش یده لاتک  متصل می شود

Ab در تورت وجود  .در مجاورت سرم فرد بیمار قرار داده می شود طبیعی انسانیRF    وتین ه م ی   آگل ذرات لاتک    ،در س رم بیم ار

 .( اس Passive agglutinationشوند بنابراین اساس تس   آگلوتیناسیون غیر مستقیم )

 ، IgE ، IgA ، 7S IgMک لاس ه ای   و تش خیص  داده می شودپنتامر را تشخیص  IgMفاکتور روماتید از کلاس  تنها روش فوقدر 

IgG مانن د   امروزه روش های حس اس ت ری    .سر نیس   به عل  عدم قابلی  آنها برای آگلوتیناسیون با روش فوق میELISA،  RIA ، 

 .ابدا  شده اس  RFتوربیدیمتری و نفلو متری برای تشخیص و اندازه گیری کمی 
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 :   RF روش انجام آزمایش

 روش آزمایش کیفی سریع بر روی لام : -الف

( PH-8.2لیس ین )  سل  با ب افر نمک ی گ   .غیر فعال شود درجه قرار داده تا کمللمان آن 56دقیقه در  30ابتدا سرم بیمار را به مدت 

اریم و یک قط ره  میلی لیتر بافر ( و یک قطره از آن روی لام تفحه مشکی میگذ  1.9سرم +   ml0.1می کنیم )    رقیق  20/1سرم را 

ر زی ر ن ور چ راغ    دقیق ه د  3کثر آنتی ژن لاتک  به آن اضافه کرده و مخلوط می نمائیم و نتیجه آگلوتیناسیون را در عرض یک تا حدا

 .گزارش می کنیم 4 +تا حداکثر   3+،  2+،1 +  نتیجه آگلوتیناسیون مثب  را به تورت .مطالعه قرائ  می کنیم

 

 

 

 روش آزمایش کمی در لوله :  -ب

میل ی   0.05ل می زان لول ه او ب ه   .میل ی لیت ر ب افر اض افه میکن یم     0.5بقیه لوله ها  در میلی لیتر بافر و 0.95در اینحال  در لوله اول 

را  cc0.5و از لول ه نه م   پاساژ می دهیم میلی لیتر از مخلوط را تا لوله نهم  0.5سرم اضافه می کنیم و بترتیب از لوله اول  (µl50)لیتر

ب ه   900-1000ور ا دبنگه می داریم و بعد  oc37دقیقه در  15بعد به تمام لوله ها یک قطره لاتک  اضافه میکنیم ،  .به بیرون میریزیم

 .مدت یک دقیقه سانتریفیوژ می کنیم

 

Tube test RA-Latex 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  : RA آزمایش نکات

   .دو بالاتر را مثب  تلقی می کنن 1:80مشکوك و تیتر  1:40تا  1:20را منفی ، تیتر  1:20کمتر از  RFمعمولام تیتر

   .بیماری را نفی نمی کندبودن آزمایش وجود  منفی می شوند لذا منفیبیماران با روشهای معمول از  %  20

   .افراد با روش لاتک  مثب  کاذ  می شوند از درتد 1-4سرم 
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ه این موض و  احتم الام   مثب  می شود ک  RFتس % موارد  40سال به بالا در  75%  موارد و در افراد  20در سال   65در افراد بالاتر از 

 .یجاد آنتی بادی های مختلف و مهار گسیخته در این افراد می باشدها و اBcell به عل  اختلال در تنظیم  

 

 بعضی از آنها عبارتند از : اشکالاتی دارد که   RA-Latex در مجمو  روش

اف رادی   %20ریب ام  بنابراین این روش تق .با این روش تشخیص داده نمی شود IgMمعمولام فاکتورهای روماتوئید از کلاس های غیر   -1

تد م وارد  در 25فقط در   juvenile R.Aضمنام در جوانان مبتلا به  .( را مشخص نمی کندSeronegativeنفی هستند ) که سرم م

 .مثب  می شوند

 .اشداما در مایع مفصلی وجود داشته ب نشودممکن اس  در ماههای اولیه بیماری فاکتورهای روماتوئید درسرم یاف   -2 

ث آگلوتیناس یون  ک ه باع   q1Cمکمل غیر فعال نشده باشد به ویژه در بالا بودن   سیستم و یا  شددر تورتیکه میزان چربی سرم بالا -3

 .ذرات لاتک  می شود ، نتیجه آزمایش به تورت کاذ  مثب  می شود

یج دقیق ی  درتد افراد طبیعی مثب  می شود ضمن اینکه انجام آزمایش در افراد مس ن نی ز ممک ن اس   نت ا      1-4در  این آزمایش -4

 .ایجاد نکند

 آگلوتیناس یون  در غیر اینصورت وجود ذرات فیبرین ، ممکن اس   ایج اد   .سرم را جدا کنیم شدخون کاملام منعقد وقتی لازم اس   -5

 .این موضو  در مورد استفاده از پلاسما نیز تدق میکند .کاذ  کند

ه ا عبارتن د   بیماریاین  تعدادی از .دمی شو مثب  ری  روماتوئیددر بیماری های دیگر البته با تیتر معمولام پایین تر از آرت  RFتس   -6

 .مونو نوکلئوز عفونی و  از : جذام ، کالاآزار ، شیستوزوما ، سیفلی  ، بیماریهای مزمن کبدی ، لوپوس ، سل

 }        موفق باشید         {
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 تشخيص سرولوژیک پروتئين های فاز حاد

CRP(C – Reactive Protein) 

 ، یاعم ال جراح    وروماتیسم مفصلی ، عفون  ها ، ضایعات ب افتی  ) مث ل س کته قلب ی (، س رطانها       از قبیل بیماریهای التهابی بدنبال

ک ه از   م وادی  .ندمیگوی  Acute phase proteinsمی یابد که به آنهاپروتئین هایی در پلاسما پدیدار میشوند و یا مقدارشان افزایش 

ین پ روتئین ه ا   او غیره در سنتز ، -IFN ، TNF ها  GP ، 6IL ، 1IL د مثل نمونوسی  ها آزاد می شو ا و، نوتروفیل ه Tسلولهای 

 TNF-α ،IL1 مهم ترین سلولهای سازنده این پروتئین ها هلاتوسی  ها هستند که تح  ت اثیر س یتوکاین ه ا بخص وص     .نقش دارند

 .این پروتئین ها را می سازند  IL6و

 .ین پروتئین ها و میزان افزایش آنها را در التها  نشان میدهدجدول زیر تعدادی از ا

 

Acute phase protein 

Plasma protein                                                      Extent of increase 

CRP                                                                                        20 – 1000 fold 

Serum Amyloid A                                                                  20 – 1000 fold 

Protease inhibitor (1 antitrypsin)                                               2 - 5  fold 

Fibrinogen                                                                                    2 - 5  fold 

Hapto globulin                               2 - 5  fold 

Cerulo plsmin                         30 – 60% 

C3                                                                                       30 –  60% 

 

ین های منف ی  ) پروتئ  Negative Acute Phase Proteinتعدادی پروتئین نیز در حالات حاد التهابی کاهش می یابند که به آنها  

 .ترانسفرین را می توان نام برد واز جمله اینها آلبومین ، پره آلبومین  .گویندمی  فاز حاد ( 

ف از ح اد   ن ه ای  پ روتئی معمولام  .ایجاد می شوند 6ILو  1ILتوکاین ها بخصوص  همانطور که ذکر شد پروتئین های فاز حاد در اثر سی

 .مگر این که تحریک ادامه یابد و یا واکنش مجددام تکرار شود کاهش می یابندروز  3تا  2ظرف 

 .س   اتائی د ش ده    لامو مراحل مختلف بعضی از بیماریها ک ام  آنهااتی هستند اما ارتباطات بین صهرچند پروتئین های فاز حاد غیر اخت

 . مشخص شده اس پروتئین ها کاملام در پیگیری روند بعضی از بیماریها و کنترل آنها مثل بیماری های روماتیسمی نقش این همچنین

 

 

CRP( C – Reactive Protein) 

ه در س رم  هده نمودن د ک   این دو مشا  .( کشف شدTillet( و تایل  ) Francisطی تحقیقات فرانسی  )  1930این پروتئین در سال 

هم ین   ب ه  .اکنش نمای د پروتئینی وجود دارد که میتواند با پلی ساکارید کلسول باکتری پنوموکک ایجاد و ، حاد  افراد مبتلا به پنمونی

 .ندشتگذاC reactive protein  را نام این پروتئین دلیل

 .دازه گیری نیس با روش های معمولی قابل ان و به همین دلیلدارد این پروتئین در سرم و مایعات افراد سالم به مقدار خیلی کم وجود 

 %2براب ر  و در واق ع ح دود     1000ساع  به  72تا  48  ظرف وساع  افزایش یافته  8تا  6اما در واکنش های التهابی میزان آن ظرف 
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 12قب ل از   antitrypsin 1 و  پلاسمین لوسرو    پتوگلوبولین وسایر پروتئین های فاز حاد مثل ها پروتئین های سرم می رسد. البته

  .ساع  قابل تشخیص نیستند 24تا 

لته ابی ب ه   آن تناسب زیادی با شدت التها  دارد و با رف ع تحری ک ا  ی کبدی تورت میگیرد و میزان سنتز توسط سلولها CRPسنتز 

 .سرع  میزان آن کاهش می یابد

CRP   ن به حیوان آزمایشگاهی منجر به تولید و تزریق آاز نظر آنتی ژنی بسیار قوی اسAb  رم ال ن مق دار  .آن می ش ود ضد CRP 

1g/ml که اس  تحقیقات نشان داده .می باشدCRP   روتونین س  شدن فاکتور های پلاکتی و خارج ش دن  از تجمع پلاک  ها ، فعال

 CRPمولک ول  . معمولام دوکمل نیز می شودسبب فعال شدن سیستم کلاسیک مCRP  .و بتا گلوکورونیداز از پلاکتها ممانع  می کند

نیز نیزاسیون به عل  داشتن گیرنده روی سلول های التهابی در اپسو CRP در سیستم کمللمان لازم اس . q1Cبرای فعال کردن جزء 

  .نقش دارد

  CRP: در موارد متعددی مانند حالات زیر افزایش می یابد 

 .ثب  اس اس  که در طول بیماری به طور مداوم م یبهترین و حساسترین آزمایشCRP تب روماتیسمی فعال : در این بیماری  -1

  CRPل ذا   .اب د تناسب دارد و بلافاتله بعد از سکته قلبی افزایش می ی CK-MBبا CRP ضایعات بافتی مانند سکته قلبی حاد :   -2

یچ ه ای در  آس یب ماه CRP در تورت منفی بودن  .وردروش مناسبی اس  که می توان نشانه هایی از نکروز و التها  قلب را بدس  آ

 .قلب منتفی بوده و احتمالام سایر بیماریهای قلبی مطرح اس 

در عفون     راَاکث   CRPافزایش می یاب د ، ام ا    CRP عفون  های باکتریایی : اگر چه در بعضی از عفون  های ویروسی نیز میزان  -3

 .سی مفید اس برای تفریق مننژی  باکتریایی از مننژی  ویرو CSFانجام این تس  در های باکتریایی بالا می رود به همین دلیل 

 .مثب  می شوند CRPآزمایش    ، روز قبل از شرو  علایم رد پیوند 4از تشخیص شرو  رد پیوند کلیه :  -4

 .دبا اهمی  می دانن را برای تشخیص آپاندیسی   CRPتس  ، گلبول سفیدتشخیص آپاندیس  : امروزه در کنار شمارش  -5

( منف ی  SLE اما در بعض ی بیماریه ا مث ل لوپ وس )     می شودزیاد  RAدر بیماریهایی مانند CRP بیماریهای روماتیسمی : میزان  -6

 .اس 

 سرطانهای بدخیم   -8

 سل  -9

 .یش می یابدافزا CRPزانبعد از اعمال جراحی ، انتقال مقدار زیادی خون ، واکسیناسیون و استفاده از قرص های حاملگی نیز می

 

 

  ESRنسبت به   CRPمزیت آزمایش

 ب ه عل   ک اهش    ها آنمی درمثلام  .بالا باشد ESR (Erythrocyte sedimentation rate ) ، التها وجود ،  ممکن اس  بدون -1

 Hyper)ین ه ا  در س ندرمهای میلوم ا ب ه عل   اف زایش نس بی گلب ول       و ح املگی ب ه عل   اف زایش فیبرین وژن      در ،  RBC تعداد

globulinemia)  میزانESR  بدون وجود التها  بالاس. 

ی در مراح ل  ( ی ا گ اه  Congestive heart failureمثلام در نارسایی احتقانی )  .طبیعی اس  ESRگاهی التها  وجود دارد اما  -2

 افزایش می یابد.CRP اما میزان  .تیسمیااولیه تب روم
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 .تادق نیس   ESRاین موضو  در موردش های التهابی فورام پائین می آید اما بعد از درمان واکن CRPمیزان  -3

 

 : CRPروش های سرولوژیکی تشخيص 

اش  امروزه پنوموکک استفاده می شد ولی بعل  مشکلاتی که تهیه این آنتی ژن د Cاز  پلی ساکارید  CRPبرای تشخیص در گذشته 

 . از بین این روش ها روش لاتک  آگلوتیناسیون در ایران رایج تر اسروشهای دیگری مورد استفاده قرار می گیرد که 

 

 Latex-CRPآزمایش

ای ه  برای انج ام ای ن آزم ایش ، موسس ات س ازنده کی          .می باشد  Reversed passive agglutinationاین آزمایش بر اساس 

رات پلی استیرن ذرا بدس  می آورند و سل  آنرا به CRPضد به حیوانات آزمایشگاهی ، آنتی بادی  CRPآزمایشگاهی ، ابتدا با تزریق

  .باعث آگلوتیناسیون می شود ،به لاتک   متصل شده   Abبا CRPمجاورت  سرم حاوی .لاتک  متصل می کنند

 

 

 

 

 : CRP -Latexروش کيفی  آزمایش

هید ت ا ب ه ح رارت    دمحیط آزمایشگاه قرار  دقیقه در 15قبل از انجام آزمایش ، سرم و جعبه آزمایش را از یخچال بیرون آورده و مدت 

 می تواند باعث مثب  کاذ  شود ( q1Cمقادیر بالای ) چون  می کنیمابتدا سرم را غیر فعال  .محیط برسند

نفی م و روی قسم  دیگر یک قطره کنترل  CRPیک اسلاید تیره سه قسمتی برداشته ، روی یک قسم  آن یک قطره کنترل مثب  

CRPرقیق شده بیمار را طبق دستور کی  می ریزیم  سرم ومو روی قسم  س. 

قط ره   به هر سه خان ه ی ک   سل   .تا بصورت محلول یکنواخ  در آید می دهیمرا به آرامی تکان  CRPسل  شیشه محتوی لاتک  

سانتی مت ر ب ر روی    5/2قطر با اپلیکاتورهای جداگانه هر کدام را مخلوط  کرده و به اندازه دایره ای به  اضافه می کنیم. CRPلاتک    

ور چ راغ مطالع ه   و نتیجه را از نظر آگلوتیناسیون زی ر ن    می دهیمحرک  دورانی لام را دقیقه  2-3مدت سل  به   .می کنیملام پهن 

 .و انجام درس  آزمایش را تائید می کنندکی  سالم بودن  ، کنترل مثب  و منفی .بررسی می کنیم

 

 ثب  یک قطره کنترل م +  CRPکنترل منفی          لاتک  + CRPشده بیمار         لاتک سرم رقیق +  CRP لاتک        
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 روش کمی آزمایش :

در  .ام ده یم اس  که برای تعیین مقدار آن بایستی روش کمی را انجCRP   به روش بالا مبین وجود پروتئین  مثب  شدن نتیجه تس

س رم    cc0.1رقیق ش ود )  20/1در کی  هایی که در مرحله اول بایستی سرم بیمار  .اس ف روشهای مختلفی ذکر شده کی  های مختل

 +cc1.9   اره زده و در ه ر  سل  چند لوله دیگ ر را ش م   .استفاده می کنیم در روش کمی  1بافریا سیلین ( از همین تیوپ بعنوان لوله

ن یم و خ و    اض افه م ی ک   2رقیق شده برداش ته و ب ه تی وپ     20/1سرم  cc5/0،  1از لوله  سل  .سیلین می ریزیمبافر cc 5/0کدام  

نترل منف ی اس   و س رم    ) لوله آخر بعنوان ک.انتقال داده و تا لوله آخر این عمل را تکرار می کنیم 3به لوله  cc5/0مخلوط کرده مقدار 

ه ب ود ( ب ه ترتی ب    قبلام انجام شد 1الی آخر ) چون آزمایش لوله  2 سل  یک اسلاید شش قسمتی برداشته و به ترتیب از لوله ندارد (

 2-3از  اضافه م ی کن یم و مخل وط ک رده بع د      CRPیک قطره لاتک سل  به هر کدام  .یک قطره برداشته و روی هر خانه  میریزیم

 .بیمار اس  CRPیترآگلوتیناسیون داد ت+ 2آخرین رقتی که معادل  .دقیقه زیر نور چراغ مطالعه از نظر آگلوتیناسیون بررسی می کنیم

 7 6 5 4 3 2 1 شماره تیو 

 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 1.9 بافر )سیلین(

        0.5      0.5     0.5     0.5        0.5     0.1         سرم 

 1/20  ضریب رق 
1/40 

1/80 
1/160     1/320         1/640              - 

 

   نکته مه  :

دار را بای د  بر حسب میکروگرم در میلی لیتر اس  که این مق   CRPکی  های مختلف ذکر شده اس  که هر تیتر معادل چه مقداردر 

 80/1م اری  اس  پ  اگر تیتر بدس  آمده برای بی g/ml  5معادل 20/1مثلام در یک نو  کی  ذکر شده اس  که رق   .گزارش کرد

   ) g/ml) = 20μCRP:    بصورت زیر گزارش می کنیمرا CRPبرای این بیمار میزان   ،بود

 

 : CRP-Latexنکاتی درباره آزمایش

اس   ایج اد    س رم ممک ن   در q1Cفاکتور  بالا بودن میزان زیرااستفاده شود  CRPبرای آزمایش  غیر فعال شدهسرم  از بهتر اس  -1

 .مثب  کاذ  نماید

 .ودش سبب مثب  شدن کاذ  آزمایش  ،فاکتور روماتوئید زیاد در سرم ( و وجود  Lipemic serumبالا بودن چربی سرم ) -2

گلوتیناس یون غی ر   فیبرینوژن موجود در آن میتواند روی ذرات لاتک  اثر گذاشته و آ ، استفاده شود CRPتس اگر از پلاسما برای  -3

 .تورت میگیردهمین مسئله برای خونی که کاملام منعقد نشده و سرم آن جدا شده هم . اختصاتی بدهد

 

 :CRPآزمایش  نکات

در  CRP-Latexیش تیتر آزما .برای بیمار مهم هستند ترارزش بالینی ندارد اما تیتر بالا CRPبرای  و پائین تر 20/1معمولام تیتر 

ش  زماینتیجه مثب  کاذ  در آ .با شدت التها  نسب  مستقیم دارد CRPمقدار  زیراروش کمی جه  کنترل درمان اهمی  دارد 

CRP بر خلاف ESR (Erythrocyte sedimentation rate ) ار نادر که گاهی در حالات فیزیو لوژیک نیز غیر طبیعی اس  ، بسی

   .اس 
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 }موفق باشيد{
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 تشخيص سرولوژیک حاملگی

Pregnancy Test 

 hCG: humanی انس ان ) متداولترین ، ارزانترین و س ریع ت رین راه تش خیص ح املگی پی دا ک ردن هورم ون گون ادوتروپین جفت          

Chorionic Gonadotropin( در ادرار )Urine     ، و یا در خون با روشهای سرولوژی می باشد . به دنب ال لق اح و تش کیل زیگ وت )

از سلولهای ترفوبلاس  ترشق می شود که عمل اتلی این هورمون نگهداری جسم زرد اس  . با تش کیل س لول تخ م و     hCGهورمون 

تشکیل ش ده    و  گلیکو پروتئینی اس  که از دو زنجیره  hCG، رحم آماده لانه گزینی سلول تخم میشود .   hCGترشق هورمون 

کد می شود ک ه در   6توسط یک ژن بر روی کروموزوم - hCG) اس  که توسط سه پیوند غیر اشتراکی بهم متصل اند . زنجیره آلفا )

مشترك اس  اما خاتی  بیولوژیکی و عمل ات لی ای ن هورم ون بخ اطر     TSH و نیز   LH ، FSHساختمان سه هورمون هیلوفیزی 

اس ید آمین ه ناحی ه کربوس یل     300کد م ی ش ود .    19ژن بر روی کروموزم  7آن می باشد . این زنجیره توسط   (-hCG)زنجیره 

طور اختصاتی انجام شود و سایر برای اینکه تشخیص حاملگی ب منحصر بفرد و آنتی ژنتیک اس  . ( زنجیره   C-terminalانتهایی )

 استفاده می شود .زنجیره Abبر آن تاثیر نداشته باشد از  LHهورمونها خصوتام

ه ه ای آزاد  در سرم بصورت ساختمانی کامل و مقدار بسیار جزئی بصورت زنجی ر  hCGمولکولهای  %90در یک دوره حاملگی بیشتر از 

ر ادرار بیشتر دبه مولکولهای کامل hCG سب  زنجیره های آزاد و قطعات شکسته شده آلفا و بتا و هم چنین قطعات خرد شده اس  . ن

 ی باشد . لفا بیشتر ماز سرم اس  . در سه ماهه اول بارداری نسب  زنجیره بتا و در سه ماهه دوم و سوم بارداری ، نسب  زنجیره های آ

/mlبه در ادرار روز بعد از عقب افتادن عادات ماهانه  5تا hCG 3هورمون میزان 
mIU 500-300  ون ب ه س رع    . مقدار هورم  می رسد

/mlحاملگی به ماکزیمم مقدار خودش می رسد  و در حدود 8 -10افزایش می یابد . بطوریکه در هفته 
mlU  100000و سل    می شود

/mlحدود هفته شانزدهم حاملگی کاهش یافته و تا انتهای حاملگی در یک حد تقریبام ثاب  )  
mIU 20000 – 10/000   باقی می مان د )

د د ت ورت بگی ر  . حدود دو هفته بعد از زایمان مقدار هورمون کاهش یافته و به تفرمی رسد . در تورتیکه سقط عمدی یا خود به خ و 

رد و پیدا نک   حاملگی مقدار هورمون کاهش 16چنانچه از هفته  مقدار زمان طولانی تری طول می کشد تا هورمون مقدارش تفر شود .

فوبلاس تیک وج ود   در ادرار کاهش پیدا نکند ، احتمالام بیماریهای تر hCGیا چنانچه سه ماه پ  از وضع حمل و یا سقط جنین میزان 

 دارد .

 

 :و خون( Urineدر ادرار)  hCGروشهای تشخيص هورمون 

1- Reversed Passive Latex agglutination test 

2- Passive Latex agglutination inhibition test 

3-ELISA)الیزا ( 

4- (Radioimmunoassay )RIA 

 

ن ام کی     دارد . در روش های لاتک   ک ه ام روزه ب     ELISAو بعد از آن   RIA بیشترین درجه حساسی  را روش از بین این روشها،

 دارد . hCG ضد  Abمعروف  هستند ، درجه حساسی  بستگی به نو  (Home test kit)آزمون خانگی

 

 :Reversed Passive Latex agglutinationآزمایش حاملگی به روش   اساس
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 -hCGبه ذرات لاتک  متصل می شود و در مجاورت با ادرار قرار میگیرد . در ت ورت وج ود هورم ون     hCGضد  Abدر این روش 

 به ای ن روش   ،پوشیده شده اند  hCGضد Abدر ادرار ، آگلوتیناسیون تشکیل می شود . از آنجائیکه در این روش ذرات لاتک  توسط 

Reversed Passive Latex agglutination  . گفته می شود 

 

 

 

 :    Passive Latex agglutination inhibitionاساس آزمایش حاملگی به روش  

 hCGورم ون  هاین روش بصورت دو مرحله ای انجام می شود . ابتدا مقدار معینی از ادرار مشکوك را با آنت ی ب ادی اختصات ی ض د      

داشته باشد  وجود  hCGمخلوط می کنند و سل  به آن ذرات لاتک  که از هورمون  پوشیده شده اس  اضافه می کنند . اگر در ادرار

لیتاس یون  بصورت ذرات بسیار ریز پرسی Abمحلول اس  و کمللک  آن با  hCGاختصاتی متصل می شود . از آنجایی که   Ab، به  

فه م ی ش ود   به این کم للک  اض ا    hCGا چشم دیده نمی شود و در مرحله دوم که ذرات لاتک  پوشید شده از می باشد بنابر این ب

صاتی در این اخت  Abباشد،  hCGآگلوتیناسیون ایجاد نمی شود . از طرف دیگر در تورتی که ادرار فاقد ،اختصاتی Abبعل  نبودن 

نانکه آگلوتیناسیون بنابراین چ .آگلوتیناسیون تشکیل می شود  hCGک  پوشیده با آزاد باقی مانده و در مرحله بعد با ذرات لات مرحله

ی م ی ش ود و   ( اس  ولی در تورت مشاهده آگلوتیناسیون ، آزمایش منفی تلقPregnant، آزمایش مثب  و زن باردار )  نشود مشاده

 برای تائید آن باید آزمایش را پ  از مدتی تکرار کرد .

 

 : Passive Latex agglutination inhibition روش ملگی به روش انجام تست حا

یه با اپلیک اتور  ثان 30حدود  به آن اضافه کنید. anti -.hCG محلول یک قطره ادرار را روی لام زمینه سیاه ریخته ، سل  یک قطره

م را دقیق ه لا  2 با اپلیکتور ب ه م دت   قطرات فوق را مخلوط کنید . سل  یک قطره لاتک  به آن اضافه نموده و بعد از مخلوط  نمودن

  و ایش منف ی اس   حرک  دورانی داده و نتیجه را از نظر عدم آگلوتیناسیون بررسی نمائید .در تورت مشاهده آگلوتیناسیون جوا  آزم

 در تورتی که آگلوتیناسیون مشاهده نشود جوا  مثب  اس  .

 

 عته :سا 24ادرار در  hCGروش اندازه گيری نيمه کمی هورمون 

 ساعته را محاسبه نمائید . 24حجم ادرار  -1

ای آزمایش ن در لوله هادرار جمع آوری شده را بخوبی مخلوط نموده نمونه ای از آن بردارید . حال این نمونه را بطور سری با  سیلی -2

/8 با تیتر  
1 ، 4/

 رقیق کنید ) توضیق در جدول زیر آمده اس  .(  1/، 1

 را بررسی کنید . hCGله آزمایش را برداشته و مطابق روش کیفی عدم یا وجود یک قطره از هر لو -3

 ادرار می باشد . hCGآخرین لوله ای که آگلوتیناسیون در آن دیده نشود مثب  گزارش می شود و تیتر هورمون -4

 ساعته   24درار ادر   hCG= مقدار    D S  Vساعته از این فرمول محاسبه می شود :                   24در ادرار  hCGمقدار -5

V ساعته                                    24=  حجم ادرارD                        مخرج کسر تیت ر هورم ون =  S     حساس ی  م واد ک ه در =

   بروشور هر کی  نوشته شده اس  
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 Pregnancyدر تست (False positive)موارد مثبت کاذب 

 LHخاطر بالا بودن میزان افراد یائسه ب -1

 (LHدر خانم های جوان در اواسط دوران قاعدگی ) بعل  افزایش  -2

 می شوند . LHمصرف داروهایی مثل پرومتازین ، فنوتیازین که اینها باعث افزایش  -3

 مدر سر Hb( و وجود  Hematuria) Urineدر  RBC( ، وجود  Proteinuriaبالا بودن پروتئین های ادراری ) -4

 مصرف داروهای مسکن مثل ساسیلاتها که که  مانع آگلوتیناسیون لاتک  می شوند . -5

 

 :Pregnancy  ( در تست   False Negativeموارد منفی کاذب) -

 در نمونه    hCGکم بودن به عل ابتدای حاملگی  -1

 فق باشيد()مو                          ادرار بعل  مصرف زیاد مایعات                                   بودن رقیق -2
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 تشخيص سرولوژیک بيماریهای استرپتوکوکی

Diagnosis of streptococcal infection (ASO) 

 

بی ل عفون     قمعروفند در انس ان ایج اد بیماریه ایی از    ( Pyogenes )که به استرپتوکوکهای چرکزا  Aباکتری های استرپتوك گروه 

ط در (  می کنند . مح ل زن دگی ای ن ب اکتری فق      Scarlet fever(و مخملک )  Impitigo عفون  پوس  )و  ( Pharyngitis)گلو

کی بیش تر در  در نتیجه تماس مستقیم بین افراد منتقل می ش ود . عفونته ای اس ترپتوکو    میکرو انسان می باشد به همین دلیل این 

 ی دمی ( دی ده  طی که تراکم جمعی  وجود دارد بصورت همه گی ری ) اپ طبقات پایین جامعه که شرایط بهداشتی خوبی ندارند و در نقا

 سال بیشتر در معرض این باکتری می باشند . 15تا  5می شوند . کودکان بین 

( و  Rheumatic fever ایج اد م ی ش وند  ش امل ت ب روماتیس می )       Aبیماریه ایی ک ه بع د از عفون   ب ا اس ترپتوکوك گ روه        

ه نظ ر   ب   .( می باشند Acute post –streptococcal glomerulonephritis فون  استرپتوکوکی ) گلومرولونفری  حاد پ  از ع

ب رای   ن م ی باش د .  می رسد عل  ایجاد این دو عارضه  تشابه آنتی ژنی بین آنتی ژنهای باکتری و برخی از آنتی ژنهای بافته ای میزب ا  

آنتی ژن ی   (  تشابه N-acetyl – glucosamineاسترپتوکوك )  Aگروه دریچه قلب انسان با کربوهیدرات  های مثال گلیکوپروتئین

(Cross reaction  دارد در نتیجه )Ab  می تواند موجب کاردی تولید می شودعلیه این کربوهیدرات باکتری هایی که  Carditis) )

در س الهای اخی ر    البت ه  .( می باشدType IIدر فرد شود . مکانیسم ایمنولوژیک ضایعه قلبی کاردی  از نو  ازدیاد حساسی  نو  دو ) 

اد ک ه بعل     (نی ز ش رک  در  Type IVنشان داده اند که در ضایعات قلبی مبتلایان به تب روماتیسمی ازدیاد حساسی  تایپ چه ار )  

احتم الا ای ن    بن ابراین  .انسانی می باشد T استرپتوکوکی اس  که دارای خاتی  میتوژنی بسیار قوی برای سلولهای Mوجود پروتئین 

 پروتئین نیز نقش بسیار مهمی در ضایعات اتو ایمنی در قلب و یا مفاتل دارد .  

(  ظ اهر  Type III( نیز ممکن اس  بعل  واکنش ازدیاد حساسی  ن و  س ه)   Poly arthritis در تب روماتیسمی ، التها  مفاتل ) 

 :اس شود بطوری که درباره تب روماتیسمی گفته شده 

 ..  ( Licks the join   but bites the heartمفاتل را میلیسد ولی قلب را گاز می گیرد ) تب روماتیسمی

 St.vitas در کمتر از ده درتد از مبتلایان به تب روماتیسمی مزمن عوارض عصبی بروز میکند که بن ام داءال رقص س ن  ویت وس )     

dance  (و کره سیدنهام )Sydenhan' s  chorea  و عل   آن تش ابه آنت ی ژن ی اس ترپتوکوك گ روه      (  قلمداد شده اس     A    ب ا

بوده ک ه   ( Caudate nucieasneur(و نورونهای قاعده نیمکره های مغز  )   Subthalamusسیتوپلاسم سلولهای تح  تالاموس ) 

 موجب تظاهرات عصبی کره ) حرکات سریع غیر ارادی ، ضعف عضلانی ، اضطرا  و پریشانی ( می شود .

 در ارتباط  باشد .   HLA- DR7, HLA-DR4, HLA-DR2رسد که بروز تب روماتیسمی با ژنهای  بنظر می

روز بع د خ ود را    20(  منجر به تب روماتیسمی می شود ) ک ه ح دود   Pharyngitisدو تا سه درتد از عفونتهای استرپتوکوکی گلو )

 Scarletو Impetigo( وپوس   ) Pharyngitisوکوکی گل و )  درتد از بیماران مبتلا به عفون  های اس ترپت  2-5نشان می دهد ( . 

fever       بعد از چند هفته مبتلا به گلومورولونفری  می شوند. بنابراین در سرم اکثر افراد مبتلا ب ه ت ب روماتیس می و گلومورولونفری )

 های  استرپتوکوکی دیده می شود .  Agحاد استرپتوکوکی ، آنتی بادی علیه های
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م ی دارن د و   را ترشق می کنند ک ه خات ی  آنزی    "O"و استرپتولیزین   "S"استرپتوکوك دو نو  سم استرپتولیزین  اکثر سوش های 

اپایدار اس   . در حالیک ه   نایمنولوژیک بوده و در مقابل اکسیژن   " O "قادرند گلبولهای  قرمز پستانداران را لیز کنند . استرپتو لیزین 

 وژیک  بوده و در مقابل اکسیژن پایدار اس  . غیر ایمنول  " Sٍ"استرپتولیزین

  لام منف ی اس   در زمان بروز عوارض تب روماتیسمی و گلومرولونفری  تعداد باکتری در بدن کم می شود، کش   گل و معم و    از آنجا که

ون   ب ا   در عفبنابراین برای تشخیص عفون  حاد استرپتوکوکی و ارتباط آن با عوارض فوق بهت رین روش تش خیص س رولوژی اس   .     

ررسی می ش ود  بیی که Ab متداولترین    تولید می شود که در بین آنها Ab استرپتوکوك ، علیه آنزیم ها و سم های مختلف باکتری 

Anti Streptolysin O)) ASO    وAnti Dnase B   هفت ه    2-3اس  . بدنبال عفون  استرپتوکوکی بعد ازASO    ی م  ایج اد

هش می یابد . در هفته بعد ( مقدارش در سرم کا  8-10میزان آن به ماکزیمم میرسد و پ  از بهبودی فرد )  3-5شود . در هفته های 

 ممکن اس  برای چند ماه بالا باقی بماند . ASO تورتیکه فرد به عوارض بعد از عفون  مبتلا شود ، تیتر 

 

 :   تشخيص آزمایشگاهی

 سته آزمایش می باشد .تشخیص آزمایشگاهی تب روماتیسمی شامل دو د -1

 ) سرع  رسو  گلبولهای قرمز (   ESRو  CRPالف( آزمایشهای که برای تشخیص التها  بکار میروند مانند   

 O(ASO )استرپتولیزین –های استرپتوکوك در سرم مانند اندازه گیری تیتر آنتی  Agعلیه   Ab ( آزمایشات مشخص کننده 

 

 ی  حاد را میتوان به سه دسته تقسیم نمود :تشخیص آزمایشگاهی گلومرولونفر -2

 در خون .  ESRدر سرم و   CRPالف( جستجوی پروتئین های فاز حاد مانند 

نوکلئاز دزوکسی ریبو –و اندازه گیری تیتر آنتی  ASOهای استرپتوکوك در سرم مانندAgبر ضد   Ab (آزمایشهای مشخص دهنده 

 ( anti –Dnase –B) "بی  "

غی ر مس لق    ( و خون قابل روی  ب ا چش م  Protenureaدرتد موارد پروتئین )   70یش کامل ادرار که معمولام حدود ج( کش  و آزما

(Gross hematuria  . در ادرار دیده می شود ) 

از بقی ه   anti-Dnase و  ASOهای استرپتوکوك تورت میگیرد  دو آزمایش Agضد    Abاز بین آزمایشهایی که برای اندازه گیری 

 داول تر هستند .مت

 

 

 

 

 : ASOانواع  روش های آزمایش 

 الف( روش آگلوتیناسیون روی لام:
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ده ب ر روی ذرات لاتک   چس بان    SLOهای  Agمی باشد . در این روش    Passive Agglutinationاساس واکنش در این تس   

تک    لادر خ ون بیم ار ، ذرات     SLOی ض د  می شوند و سل  در مجاورت سرم قرار میگیرند . در تورت وجود آنتی بادی اختصات  

 آگلوتینه می شوند .

  ( روش میکرو ) در ظرف مخصوص میکروتیتراسیون (

 ج( روش ماکرو ) در لوله آزمایش (

اول آنت ی   (  می باشند . درمرحل ه Enzyme neutralizationبر اساس آزمایشهای خنثی سازی آنزیم ) )  و ج(این دو نو  آزمایش

 ،در س رم بیم ار    " O "ت ورت وج ود آنت ی اس ترپتولیزین     دردر کی  موجود اس   ( ب ا س رم ترکی ب م ی ش ود .       ) که  SLOژن 

توس ط   SLO خنثی می شود . در مرحله دوم گلبولهای قرمز خون به ترکیب فوق افزوده می ش ود . در ت ورتیکه   " O"استرپتولیزین 

Ab نتیجه عدم همولیز مبنی بر وجود  خنثی شده باشد قادر به لیز گلبولهای قرمز نیس  . در ASO   رین رق   از  در سرم اس   . آخ

 در نظر گرفته می شود .  ASOبه عنوان تیتر  نمی شودسرم که همولیز مشاهده 

 

 به روش ماکرو :  " O "روش اندازه گيری آنتی استرپتوليزین 

 وسایل و مواد لازم :

لوله ه ایی ب ه قط ر     -2   میلی لیتر ، سه عدد برای هر بیمار 11016قطر و طول  لوله هایی به -1لوله آزمایش با دو اندازه مختلف ) 

10013  ، ب افر   ، پی پ  در اندازه های مختل ف ، سانتریفیوژ ، بن ماری، عدد برای هر بیمار( 14میلی لیترASO ،    ز گلبوله ای قرم

 سرم بیمار  و ترل مثب  کن ، Oاسترپتولیزین  ،  Oخرگوش یا گلبولهای قرمز انسان با گروه خونی 

 

 

 : و یا از شرک  های تجاری خریداری کنیم تهیه کنیممیتوانیم مطابق دستور زیر را    ASOبافر

 نمک طعام   -3فسفات دی سدیم   - 2فسفات منوپتاسیم  -1

-6.5( در مح دوده  NaOHبافر را توسط سود ) PHنمک های فوق را در آ  مقطر حل نموده حجم را به یک لیتر می رسانیم  سل  

 تنظیم می نماییم . این بافر تا زمانی که آلوده نشده اس  قابل مصرف اس  . 6.7

 

تا  2 ر دمایتهیه میشود که بصورت پودر لیوفیلیزه بوده و د Aتوسط موسسات مختلف از کش  استرپتوکوك گروه  "O"استرپتولیزین

اکس ید   ا در اینص ورت ا قبل از مصرف ، این پودر را بص ورت م ایع در آورد زی ر   بایستی نگهداری شود . بعلاوه نباید تدرجه سانتیگراد  8

ودر پک  داده تا شده و خاتی  آنزیمی خود را از دس  می دهد . برای حل کردن این پودر در آ  مقطر شیشه را چند بار به آرامی حر

 حداکثر باید در مدت زمان بیس  دقیقه مصرف شود . SLOحل شود محلول  

 

عل   رن گ    می شوند . همچنین سرم بیمار نبایستی لیز شده باشد زی را ب ه  SLO ذرات چربی در سرم بیمار باعث خنثی شدن   وجود

 ردد .زغیر فعال گقرمزی که ایجاد می کند در خواندن آزمایش ممکن اس  اشتباه شود . بهتر اس  که سرم تازه باشد و کمللمان آن نی
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 اکرو :به روش م  ASOروش انجام آزمایش

 برای تهیه رق  ها مختلف سرم  میتوان بطریق زیر عمل کرد :

 را ایجاد می کنیم : 500/1و  100/1،  10/1از سرم بیمار رق  های 

 0.5cc                                                      10/1+ سرم بیمار  4.5cc  بافر

 1cc                                     100/1رقیق شده  بیمار  10/1+ سرم 9cc  بافر

 0.2cc                              500/1رقیق شده  بیمار  100/1+ سرم 0.8cc  بافر

 

 را ایجاد می کنند  ) که روش انجام آزمایش ما همین اس  ( 150/1و  50/1در روش دیگری از سرم رق  های 

 0.1cc                          50/1+ سرم بیمار  4.9cc  بافر

 1cc                 150/1رقیق شده  50/1+ سرم  2cc  بافر

 سل  بطریق زیر عمل می کنیم :

 

 .لوله در جا لوله ای قرار می دهیم 14برای هر بیمار  -

نیم و حجم محلول از سرم بیمار اضافه می ک 1:500و  1:100،  1:10مقادیر مختلفی از رق  های  12تا  1مطابق جدول به لوله های  -

 می گیریم.   . می رسانیم. دو لوله آخر را به عنوان کنترل های مثب  و منفی در نظر1CCبه حجم  SLOهای هر لوله را با بافر 

 اضافه می کنیم.   Sloاز محلول  cc 0.5به هر لوله مقدار  -

 رار می دهیم.درجه ق 37دقیقه در بن ماری  15پ  از تکان دادن لوله ها، آنها را به مدت  -

 درتد اضافه می کنیم. 5گلبول های قرمز  سوسلانسیوناز  0.5ccبه هر لوله  -

 تکان می دهیم.   دقیقه یکبار لوله ها را 15درجه قرار می دهیم. هر  37دقیقه در بن ماری  45لوله ها را تکان می دهیم و مدت  -

 یم.  سانترفیوژ می کن 1500دقیقه با دور  1لوله ها را به مدت  -

 ی دهند .نشان مIU بیمار می باشد که آن را با واحد تاد یا   ASOرقیق ترین لوله ای که کاملام فاقد همولیز اس  تیتر  -

 

 : ASOآزمایش  نکات

 ( بیان می شود .IU( یا واحد بین المللی ) Todds unitبا واحد تاد ) ASO  تیتر 

می ش ود .   SLO )مانع از عمل همولیز کامل گلبولهای قرمز توسط استرپتولیزین) واحد تاد  عبارتس  از عک  بالاترین رق  سرم که 

ظ یم ش ده باش د    بر حسب استاندارد تاد تنظیم شده باشد واحد تاد و اگر بر حسب استانداردسازمان بهداش  جهانی تن SLOاگر مقدار

 بکار برده می شود .  IUواحد

پایین تر اس   .  از    ASOو هر چه سطق بهداش  در جامعه بالاتر باشد تیتر پایه در جوامع مختلف متفاوت اس  ASOمیزان  نرمال 

مواجه م ی   ASOنظر سن در افرادی که سیستم ایمنی قوی تری دارد مانند جوانان ، تیتر بالاتر اس  و در افراد مسن با تیتر پائین تر 
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در  ASOند تیتر زمینه ب الاتر اس   ام ا بط ور کل ی تیت ر نرم ال       در سنین دبستان بخاطر اینکه بچه ها تماس زیادی با هم دار شویم .

 ..اس   Todds 333و در کودکان Todds200بزرگسالان

استرپتوکوکی  (و یا گلومرولونفری  حاد پ  از عفون   Rheumatoid feverبه تنهایی دلیل بر تب روماتیسمی )   ASOتیتر بالای 

ه نش ان  ک   ASOکوکی اس  . برای تشخیص تب روماتیسمی علاوه بر ب الا ب ودن تیت ر   نیس  و فقط نشان دهنده عفون  اخیر استرپتو

(   Modified Jones Criteriaدهنده ابتلا اخیر بیمار به باکتری استرپتوکوك اس . بایستی آن را با معیارهای اتلاح ش ده ج ونز)   

 نیز مقایسه کرد .

عفون   اخی ر    ( به علاوه م دارکی ک ه نش ان دهن ده     Minorمعیار فرعی ) ) اتلی ( یا یک معیار اتلی به همراه دو Majorدو معیار 

 ) تب روماتیسمی ( باشد . RFمی تواند نشان دهنده (مثب  ASO مثل  )استرپتوکوکی باشد

Major Criteria :                                                     Minor Criteria                 

      Carditis                                                               fever 

      Polyarthritis migratory                                        Arthralgia 

      Chorea                                                            ESR or positive CRP        

     Erythmea marginatum                                               Prolonged PR interval 

 

که نشان دهنده ابتلا اخیر به باکتری استرپتوکوك   ASOبرای تشخیص گلومرولونفری  حاد استرپتوکوکی نیز علاوه بر بالا بودن تیتر 

 sudden hyperه انی فش ارخون  )  گ( اف زایش نا  Oliguria راری ) اس  می بایس   علای م دیگ ر گلومرولونفری   مانن د : ک م اد      

tension  ( و ادم )Edema . نیز وجود داشته باشد ) 

مثب   نیس   و همچن ین در اف رادی ک ه دچ ار         ASOدرتد  مواردی که شخص به تب روماتیس می مب تلا م ی ش ود       10-20در 

ل   بهت ر اس      درتد بالاتری از موارد منفی  دیده می شود ک ه در ای ن حا  گلومرولونفری  حاد پ  از عفون  استرپتوکوکی می شوند 

 }        موفق باشید         {       انجام شود Anti- DNASe B آزمایش 



 
 

 

58 
 

 

 تشخيص سرولوژیک سيفليس

بیع ی ای ن   ط می باشد . انسان تنها میزبان ( Treponema pallidum)  عامل بیماری سیفلی  میکر  اسلیروک  ترپونما پالیدیوم

ر ه خرگ وش تکثی   قابل کش  در محیطهای مصنوعی نیس  و بنابراین تریلونما پالیدیوم را با تزریق در بیض میکرو اس  .این  میکرو 

وس    پتماس راه  می تواند از میکرو داده و نگهداری می کنند . سرای  این بیماری در نود درتد موارد از راه تماس جنسی اس  ولی 

ه ب ر  مای د . ع لاو  نر تورتی که لایه اپیتلیال تدمه دیده باشد با یک زخم سیفیلیسی نیز وارد بدن ش ود و ایج اد بیم اری    و یا مخاط د

ط یج ه باع ث س ق   پ  از ماه چهارم حاملگی قادر اس  از جف  عبور نموده و به جنین سرای  کن د ک ه در نت   اموارد ذکر شده ، ترپونم

 د .ی خواهد نموطاملگی و یا هنگام زایمان جنین مبتلا شود ،  بیماری سیر خود را در نوزاد جنین می شود . در تورتی که اواخر ح

گاه ده ان ، دس ت   ه ای میکروبترپونماهای غیر بیماریزا در طبیع  فراوان دیده می شوند . این دسته ترپونماها قس متی از فل ور طبیع ی    

وش های  تی ژنی ب ا س دسته اسلیروکتهای غیر بیماریزا از لحاظ ساختمان آن گوارش ، برونشها و مجرای ادراری را تشکیل می دهند . این

 .  بیماریزا تشابه آنتی ژنی دارند

 

 بیماری سیفلی  را به سه مرحله تقسیم نموده اند . 

 سيفيليس : (Primary)مرحله اوليه 

م ی  ایج اد   به بدن ی ک زخ م   میکرو ورود روز می باشد . پ  از این دوره در محل  21دوره نهفتگی بیماری سیفیلی  بطور متوسط 

حی تناس لی  درت د م وارد در ن وا    95گویند . زخم شانکر در می  (Hard chancer)شود که معمولام منفرد اس  و به آن شانکر سف  

ر م ی  دن منتش  ترپونما پالیدوم به بدن ، در عرض چند ساع  از طریق خون و لنف در سرتاسر ب   میکرو ظاهر می شود . پ  از ورود 

عل   مه اجرت   شود  و از روز سوم بیماری سیفیلی  از راه خون  سرای  می کند . در این بیم اران غ دد لنف اوی نزدی ک ب ه ش انکر ب      

( م ی گوین د .   Buboاسلروکتهای ترپونما به آنها متورم ، بزرگ و سف  می شوند ولی فاقد درد هستند و در اتطلاح به آنها خی ارك ) 

ارب    قیم و یا مقیک تا پنج هفته خودبخود خو  می شوند . احتمال ابتلا به بیماری در نتیجه  ارتباط مست زخمهای سیفیلیسی پ  از

ی ن مرحل ه قادرن د    ادرتد اس  . زنان باردار مبتلا به سیفیلی  نیز در  50تا  30با شخص مبتلا به سیفیلی  در مرحله اول بیماری ، 

 بیماری را به جنین منتقل نمایند .

 

 ( سيفيليس :Secondaryثانویه )مرحله 

ز م ی ش ود و   ترپونما پالیدوم ب ه ب دن آغ ا    میکرو مرحله دوم بیماری سیفیلی  معمولام در عرض شش هفته تا شش ماه پ  از ورود 

ممک ن اس      روز تا یکسال و حتی چند سال ممکن اس  ادامه یابد . در طول دو سال اول بیماری ، مرحله دوم س یفیلی   حدود چند

    ب ، آلوپس ی نماید . از مشخصات این مرحله بیماری بثورات جلدی و مخاطی ، کسال  و بی اش تهایی ، ت    (Relapse) د بار رجع چن

عات اس   در ض ای   ممکن اترپونم میکرو ) ریزش مو در قسمتهایی از سر و ابرو ( و لکه هائی در مخاط دهان می باشد . در این مرحله 

 باشد و در نتیجه تماس مستقیم ، امکان سرای  بیماری به دیگران وجود دارد .جلدی و مخاطی وجود داشته 

ه را بن ام  پ  از کاهش علائم سیفیلی  ثانویه ، مدت زمانی طول می کشد تا مرحله سوم بیماری س یفیلی  ظ اهر ش ود . ای ن مرحل      

س ال ط ول    نمی شود و ممکن اس  ی ک ت ا چه ل    ( می نامند . در این مرحله هیچگونه علائم بالینی دیدهLatentسیفیلی  نهفته ) 

س   س رای    بکشد . اگر چه در این مرحله ، بیماری از طریق تماس مستقیم سرای  نمی کند ولی بیماری از طری ق مقارب   ممک ن ا   

 نماید . بعلاوه در طول این دوره ، عفون  از مادر به جنین نیز منتقل می شود .
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 ( سيفيليس :  Tertiary or late latentمرحله سوم )

فیلی  دی ده  به بدن ظهور و فقط در یک سوم بیماران مب تلا ب ه س ی    میکرو مرحله سوم سیفیلی  حدود دو تا سی سال بعد از ورود 

(  Neurosyphilisمی شود . از بین بیمارانی که وارد مرحلۀ سوم می شوند ، حدود بیس  درتد مبتلا به ضایعات عصبی سیفیلی  )

( Gumma)ا م( و پنجاه درتد مبتلا به تومور که به آن گو Cardiovascular syphilisبه ضایعات قلبی عروقی  ) سی درتد مبتلا

ج ه  م الام در نتی احت " اگوم   "می گویند ، می شوند . در بعضی از بیماران نیز ممکن اس  چند نو  ضایعه با هم دی ده ش ود . ض ایعات    

اس تخوان   ،اس  و در نقاط مختلف بدن از قبیل مغز ،کبد  میکرو نسب  به  (Cell mediated reaction)واکنشهای  ایمنی سلولی

 و پوس  ممکن اس  ظهور کند .  در این مرحله ، بیماری مسری نیس  ولی از مادر به جنین منتقل می شود .

ی ط  سیر خود را  بیماری در نوزادلازم به ذکر اس  که در سیفیلی  مادرزادی ، مرحله اول سیفیلی  دیده نمی شود ولی سایر مراحل 

ل ی ی ا هوم ورا  می کند . در بیماری سیفیلی  با اینکه آنتی بادی بر ضد ترپونماپالیدم  ایجاد می شود ول ی هیچگون ه مص ونی  س رم    

(Humoral)  ( و یا مصونی  سلولیCellular دیده نمی شود و شخص ممکن اس  چندین بار به این بیماری مبتلا شود ).  

 

 ش های سرولوژی برای تشخيص بيماری سيفيليسآزمای

 در سیفلی  منجر به ظهور سه نو  آنتی بادی در سرم بیمار می شود :( Humoral immunity )واکنش ایمنی همورال    

 ( Syphilitic reaginic antibody)بنام راژین  آنتی بادی غیر اختصاتی سیفیلیسی -1

 ( Group treponemal antibodyی گروه ترپونما )هامیکروبآنتی بادی غیر اختصاتی ضد  -2

 ( Specific treponemal antibody)آنتی بادی  اختصاتی  ضد ترپونما پالیدم  -3

 

 ( Syphilitic reaginic antibody)آنتی بادی غير اختصاصی راژین سيفيليسی -1

س  بطور غیر اختصاتی به فسفو لیلیدهای بسیاری از بافته ا  در بیماران مبتلا به سیفیلی  ، تولید نوعی آنتی بادی می شود که قادر ا

قلب گاو متصل شود . ای ن آنت ی ب ادی را در ات طلاح آنت ی ب ادی رآژی ن سیفیلیس ی ، آنت ی            ( Cardiolipin )مانند کاردیولیلین

م ی باش د .   IgG هی و گ ا   IgMم ی گوین د و از کلاس های    ( Wasserman )( و آنتی بادی واس رمن Antilipoidal لیلوئیدال  ) 

بعضی عقیده دارند که رآژین  در حقیق  یک نو  اتو آنتی بادی بر علیه لیلیدهائی اس  که در نتیج ه ض ایعات ب افتی ، در بیماریه ای     

آنتی بادی  رآژین در سیفیلی   هیچ تشابه و ربطی با آنتی بادی رآژین در بیماریهای آلرژی فوری  مختلف سیستمیک تولید می شود .

ی به بافته ا   میکروبآنافیلاکسی ندارد . بنظر می رسد که این آنتی بادی بر ضد غشاء میتوکندری سلولها می باشد و در نتیجه تدمات و 

سیستم  ایمنی بدن آنرا سنتز می کند . بنابراین جای تعجب نیس  که آنتی بادی رآژین در بیماریهای دیگر غیر ترپونمائی نیز ممکن  ،

کند . آزمایشهای سرولوژی برای تشخیص رآژین متعدد م ی باش ند و ب ه آنه ا آزمایش های گ روه بیماریه ای غی ر          اس  در سرم ظهور

 Rapid Plasma Reagin( RPR)   .Venereal Disease Research Laboratoryترپونمائی می گویند . مانند آزمایش های  

(VDRL)  مزی  آزمایش .RPR  نسب  بهVDRL  بیمار نیاز به حرارت جه  غیر فعال کردن کمللمان ن دارد   اینس  که اولام سرم

نیاز به میکروسکوپ نوری نمی باشد و نتایج را می توان با چشم غیر مسلق مشاهده کرد . بطور کل ی  برای بررسی نتیجه آزمایش و ثانیام 

ر بیماریهای دیگر غی ر ترپونم ائی نی ز    آزمایشهای سرولوژی برای جستجوی رآژین نه تنها در بیماری سیفیلی  مثب  می شوند بلکه د

م ی   Biological False Positive (BFP)ممکن اس  بطور کاذ  مثب  شود که در اتطلاح ب ه آنه ا مثب   ک اذ  بیول وژیکی      
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( آنم ی همولیتی ک   Systemic lupus erythematosusگویند .  بطور مثال در بیماران مبتلا ب ه لوپ وس اریتم اتوز سیس تمیک )    

(Haemolytic anaemia   (  تیروئی دی ، )Thyroiditis    ( ت ب روماتیس می ، ) Rheumatic fever    و آرتری   روماتوئی د )

(Rheumatoid arthritis . آزمایشهای تشخیص آنتی بادی رآژین سیفیلیسی ممکن اس  مثب  شوند ) 

 ها مثب  می شود .  یادآوری می شود که بندرت افراد سالم ، آزمایشهای تشخیص رآژین سیفیلیسی سرم آن

ی  بس یار  آزمایشهای سرولوژی برای تشخیص رآژین سیفیلیسی بعنوان آزمایش مقدماتی ، جه  یافتن موارد مشکوك بیماری س یفیل 

 ش ب رای تش خیص  این آزم ای مبتلا به بیماری سیفیلی  نمی باشد .  فردد ومفید می باشند . اگر در فردی این دسته آزمایشها منفی ش

اش د ول ی   بی  اختصاتی نیس  و در تورت مثب  شدن ، نمی تواند بطور قاطع دلیل بر مبتلا بودن ف رد ب ه س یفیلی     بیماری سیفل

   .منفی شدن آزمایش  ارزش زیادی دارد و در تورت منفی شدن آزمایش به احتمال بسیار زیاد فرد مبتلا به سفلی  نیس

 

علاوه بر ظهور آنتی بادی رآژین در س رم بیم اران مب تلا ب ه     ( Group treponemal antibodyآنتی بادی گروه ترپونما ) -2

در سرم این بیماران بوجود می آید که آنتی بادی گروه ترپونما نامیده م ی ش ود .    IgGسیفیلی  ، آنتی بادی دیگری معمولام از کلاس 

رپونما ه ای غی ر بیم اریزا م ی باش د . از جمل ه       ترپونما پالیدم و ت میکرو این آنتی بادی در حقیق  بر ضد آنتی ژنهای اشتراکی بین 

گ روه ترپونم ا در    ه ای  ( می باشد .آزمایشی که برای تشخیص آنتی بادی Reiterترپونماهای ساپروفی  و غیر بیماریزا ، سوش رایتر )

– Reiter Protein Complement( ی ا ثب وت مکم ل پ روتئین رایت ر )      Kolmerآزمایشگاه انجام می گیرد بنام آزمایش کلمر ) 

fixation test  یا )RPCFT       نامیده می شود . در این آزمایش از سوش رایتر بعنوان آنتی ژن استفاده می ش ود . ای ن آزم ایش نی ز

به سیفیلی  فرد دلیل بر مبتلا بودن بطور قاطع برای تشخیص بیماری سیفلی  اختصاتی نیس  و در تورت مثب  شدن ، نمی تواند 

.  و در تورت منفی شدن آزمایش به احتمال بس یار زی اد ف رد مب تلا ب ه س فلی  نیس          دن آن ارزش زیادی داردباشد ولی منفی بو

 آزمایش ثبوت مکمل کلمر ، در یک درتد افراد طبیعی مثب  می شود .  

 

 :  Specific treponemal antibody )آنتی بادی اختصاصی ترپونما ) -3

ود . از جمل ه  در سرم بیماران مبتلا ب ه س یفیلی  دی ده م ی ش      ساخته شده اس  و نما پالیدم ترپو میکرو این آنتی بادی فقط علیه 

( و ی ا   Nelson -Mayerآزمایشهایی که برای جستجوی آنتی بادی اختصاتی ترپونما انجام می گیرد می توان تس  نلس ن و م ایر )  

ادرن د  برد که فقط در مراکزی انجام می ش ود ک ه ق   نامرا  Treponema pallidum –immobilization test (TPI)آزمایش  را 

یم ار و  بمجاورت س رم   زنده ترپونما پالیدم را در میکرو ترپونما پالیدم را در بیضه خرگوش نگهداری نمایند . در این آزمایش  میکرو 

اع ث بیحرک     باورت کمللمان کمللمان قرار می دهند . در تورتی که سرم بیمار حاوی آنتی بادی اختصاتی ضد ترپونما باشد در مج

 می شود که در زیر میکروسکوپ تفحه تاریک بررسی می شود . میکرو شدن 

دی اختصات ی  متداول نمی باشد .آزمایشهای دیگری که برای تشخیص آنتی با باکتریبه دلیل مشکلات نگهداری  TPIامروزه آزمایش 

 می باشند .  ELISA و  Fluorescent treponemal antibody –absorption (FTA-ABS)ترپونما انجام می گیرند شامل : 

 

 

 

 چه آزمایشی را برای تشخيص بيماری سيفيليس در مراحل مختل  بيماری انتخاب کني  ؟
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 تشخيص سيفيليس اوليه:

 ه ب رداری مون  نبهترین ، سریعترین ، مطمئن ترین ، ارزانترین و آسان ترین راه تشخیص بیم اری س یفیلی  در مرحل ه اول بیم اری ،     

 مستقیم از ترشحات شانکر و پیدا کردن اسلیروکتهای ترپونما پالیدم در ترشحات می باشد .

ی د درم ان   س یفیلی  ، نبا  VDRL س رولوژی  بل از مثب  شدن آزمایشاگر امکان آزمایش مستقیم از ترشحات شانکر وجود ندارد ، ق

و ی ا بع د از    ر این مرحله منفی باشند ، بای د آزم ایش را چن د هفت ه    د VDRL بیمار مشکوك را آغاز کرد . چنانچه آزمایش سرولوژی

 یکماه تکرار کرد تا تشخیص قطعی حاتل گردد .

 ش های س رولوژی  آزمایو در  نود درتد از موارد، س ه هفت ه بع د از ظه ور ش انکر       بعد از ظهور شانکردر سی درتد از موارد، یک هفته 

 بیماری و گاهی حتی تا مدتی پ  از آن نیز مثب  باقی خواهند ماند .سیفیلی  مثب  می شوند و تا درمان کامل 

 تشخيص سيفيليس ثانویه :

رای علائ م  درتد موارد مثب  می باش ند . بن ابراین چنانک ه بیم اری دا     99حدود  VDRLدر این مرحله بیماری ، تستهای سرولوژی 

ال مثب    بیماری داده شده و فقط در موارد نادری که احتممثب  شود تشخیص آن فرد   VDRL کلینیکی سیفیلی  باشد و آزمایش

یلی  آزم ایش  بهتر اس  از مایع نخا  در مرحله ثانویه و مرحله سوم س یف  احتیاج می باشد . FTA-ABSکاذ  در کار باشد آزمایش 

اس   در   رد ش ود . گ اهی ممک ن    (Neurosyphilis)بعمل آید ت ا ه ر گون ه احتم ال عفون   س یفیلی  عص بی         VDRLکمی  

ورت بگی رد و  ت  ( Prozone )آزمایشهای سرولوژی سیفیلی  ثانویه بعل  بالا بودن مقدار آنتی بادی سرم ، پدیده منطقه ای پروزون 

 آزمایش بطور کاذ  منفی شود .  

 تشخيص مرحله سوم سيفيليس :

  تش خیص قطع ی بیم اری س یفیلی     می باش د . ک ه   FTA-ABSدر این مرحله بیماری ، مطمئنترین آزمایش سرولوژی ، آزمایش  

در ای ن مرحل ه   VDRLبوسیله این آزمایش داده می شود . بعلاوه همانطوری که اشاره شد بهتر اس  از مایع نخاعی نیز آزمایش کمیً 

 وند .  تورت بگیرد . متاسفانه آزمایشهای تشخیص آنتی بادی رآژین سیفیلیسی در این مرحله اکثرام بطور کاذ  منفی می ش

 ب الی له آزم ایش غر ، ابتدا بهتر اس  موارد مشکوك بیماری را بوسی و ثانویه در مرحله اولیه برای تشخیص بیماری سیفیلی کلی  بطور

VDRL          ث ر  شناسائی نمود . عل  انتخا  این آزمایش ، ساده ب ودن روش انج ام و حس اس ب ودن آزم ایش اس   ک ه م ورد قب ول اک

 ل زی اد مب تلا  فاتله دو هفته منفی باشد ، شخص به احتماه یش سرم فرد مشکوك چند بار بپژوهشگران می باشد . در تورتی که آزما

را انج ام   ، باید آزمایش ثبوت مکمل کلم ر  VDRLبه بیماری سیفیلی  نمی باشد . در تورت مثب  و یا مثب  ضعیف بودن آزمایش 

 داد . این آزمایش بسیار حساس اس  و تقریبام اختصاتی می باشد .  

ات ی  اختص ه ای و کلمر ممکن اس  منفی شوند ولی آزم ایش   VDRLبیماری سیفیلی  ، آزمایشهای  مرحله سومریف دیگر در از ط

یص قدم ب ه ق دم   د . بنابراین با توجه به دوره بیماری سیفیلی  ، تشخنمثب  می باش FTA-ABSو    TPIآنتی بادی ترپونما مانند  

 می شود .این بیماری با روشهای سرولوژی پیشنهاد 

 

 ارزیابی درمان سيفيليس بوسيله آزمایش های سرولوژی

، می توان سیر درمان بیماری سیفیلی  را تح  نظر داش . توتیه می شود از بیماران سیفیلیسی پ    VDRLبوسیله آزمایش کمیً 

درمان بیماری سیفیلی  دیرتر بطور کلی هرچه  بطور متناو  انجام پذیرد . VDRLسال در فواتل متعدد آزمایش  2از درمان بمدت 

تر خواهد بود . بعضی عقیده دارن د پ   از درم ان     آغاز شود ، زمان منفی شدن آزمایشهای سرولوژی پ  از درمان کامل بیمار طولانی
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در عرض دو سال آنت ی ب ادی رآژی ن در س رم ،     سیفیلی  مؤثر سیفیلی  درمرحله اول بیماری در عرض شش ماه و در مرحله ثانویه  

منفی خواهد شد . چنانچه در مرحله سیفیلی  پنهانی و یا دیرتر درمان سیفیلی  آغاز شود ، تیتر آنتی بادی رآژین در م دت ط ولانی   

درتد  بیماران ( حت ی   86پ  از ظهور آنتی بادی ترپونما در سرم بیماران سیفیلیسی ، در اکثر موارد ) حدود  تری منفی خواهد شد .

یز این آنتی بادی تا آخر عمر در سرم دیده می شود . بنابراین وجود این آنتی بادی در سرم فقط دلال  بر وج ود  پ  از درمان مناسب ن

 یک عفون  فعال نیس  بلکه نشان دهنده تاریخچه ای از عفون  سیفیلیسی نیز در شخص می باشد .  

بوج ود م ی   ین ( و عروق بند ناف ب ه جن   Placenta  ) سیفیلی  مادرزادی در نتیجه عبور اسلیروکتهای ترپونما پالیدم از طریق جف

اد ه ای در ن وز . برای تشخیص سیفیلی  مادرزادی در نوزادانی که مادران مبتلا به سیفیلی  متولد می شوند در ت ورتی ک ه ض ایع   آید

رتد موارد د 90حدود در ماههای نخستین توتیه می شود .چنانکه بیماری سیفیلی  در نوزادی فعال باشد ،  VDRLباشد ، آزمایش 

د آزم ایش  ائی د آن بای   تآزمایشهای سرولوژی مثب  می شوند . چنانچه تیتر آنتی بادی رآژین نوزاد برابر یا بیشتر از مادر باش د ، ب رای   

 انجام داد . -IgMرا با کونژوکه آنتی FTA-ABS(IgM)کمی 

 

 :  VDRLآزمایش

ژین با سرم بیمار نمکی کاردیولیلین ، لستین و کلسترول را بعنوان آنتی ژن رآسوسلانسیون بافر اس .   Flicolationاساس این تس  

ج ود آنت ی   ومخلوط کرده و روی آژیتاتور حرک  می دهند . در تورت مشاهده واکنش فلوکولاسیون در زیر میکروسکوپ ، دلال   ب ر   

 بادی رآژین در سرم بیمار می باشد .

ورت ت  ب ه   گ و متوسط  فلوکولاسیون  در زیر میکروسکوپ مشاهده م ی ش ود و ج وا    توده های بزر در تورتیکه تس  مثب  باشد 

Reactive . گزارش می شود 

  Weakly Reactiveب ه ت ورت    توده های کوچک فلوکولاسیون تش کیل م ی ش ود و ج وا     در تورتیکه تس  مثب  ضعیف باشد 

 گزارش می شود .

ی دیده نم ی  لاسیونکوو هیچگونه  فلو دیده می شوده تورت یکنواخ  پراکنده ذرات ریز سوزنی شکل ب در تورتیکه تس  منفی باشد 

 گزارش می شود . Non-Reactive (NR)به تورت  جوا  منفیو شود 

 

 

 

 

 :   RPRآزمایش 

میکنن د.   متص ل  ( Charcoal )اس  . ابتدا  ذرات کاردیولیلین را بر روی ذرات زغ ال    Passive agglutinationاساس این تس  

لوتین ه  زغال را آگ ود آنتی بادی ضد کاردیولیلین در سرم ، این آنتی بادی ها ذراتجسل  سرم  را با آن مواجه می کنند . در تورت و

  می کنند . 


