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 نوع آزمایش استفاده می شود:  پنجچه باشد، از  اندازه گیری قند خون بر حسب اینکه هدف از

 ناشتا قند خون (الف
 ساعت بعد از غذا 2 قند خون (ب

 بارداریدیابت  غربالگری _( تست تحمل گلوکز پ

 A1Cت(هموگلوبین 

 ساده قند خون (ث
 .ی توضیح داده شده استدر صفحات جلوتر برای هر کدام از تست های فوق به صورت تفصیل

 دیابت: تشخیص

 مقادیر داده های آزمایشگاهی برای تشخیص ابتلای شخص به دیابت:

 121بالای  قندخون ناشتا
 گرم گلوکز 57بعد از مصرف  222بالای  قندخون دو ساعته
 همراه با علائم هیپرگلیسمی )مانند پرادراری( 222بالای  قندخون تصادفی

 * %1.7ی بالا A1Cهموگلوبین 
 .شود تایید آزمون تکرار با باید نتایج علائم هیپرگلیسمی، وجود عدم صورت * در 

 تشخیص پره دیابت:

 122-121 قندخون ناشتا
 گرم گلوکز 57بعد از مصرف  142-222 قندخون دو ساعته

 A1C 1.4-7.5هموگلوبین 
 

 است؟ دیابت بیماری حتما دچارباشد،  mg/dl 621  ناشتای وی بیش از قندخون آیا کسی که :سوال

دلالت بر وجود دیابت می کند ولی ممکن است در کسانی  mg/dl 121 ( بیش ازFBSناشتای ) قندخون اگرچه در اکثر موارد خیر. پاسخ:

دچار بیماری جدی و شدید شده اند )نظیر سکته قلبی( و یا در برخی از بیماری های غدد )نظیر آکرومگالی، سندرم کوشینگ و..( نیز بالا که اخیرا 
 باشد که با معاینه و انجام آزمایشات تکمیلی تشخیص داده می شوند.

 بارداری دیابت تشخیص و غربالگری دستورالعمل
 رسما   را گلوکز( گرم 57 با ساعته دوGTT ) ای مرحله یك تستدیابت  المللی بین انجمن بارداری مطالعات کارگروه و بهداشت جهانی سازمان
 .نمود توصیه بارداری دیابت تشخیص و غربالگری برای

 تحمل نآزمو 22-24 هفته در بارداری، دیابت غربالگری منظور به ،(دیابتیك پره و طبیعی) غیردیابتیك باردار های خانم تمام برای 

 :است زیر شرح به تفسیر و نتیجه. گردد می درخواستOGTT) ) گلوکز گرم 57 مصرف با ساعته دو خوراکی گلوکز

 
 .است روریض پیگیری و لازم اقدام و قطعی بارداری دیابت تشخیص باشد، طبیعی غیر خون قند آزمایش نتایج از یكی حداقل که صورتی در *

 قند خون اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 پایدار دیابت كشف

 خوراکی گلوکز تحمل آزمون زایمان از پس 12 – 1 هفته در پایدار، دیابت کشف منظور به بارداری، دیابت به مبتلا های خانم همه ایبر است لازم

(OGTT)است زیر شرح به تفسیر و نتیجه. گردد درخواست)دوساعته و ناشتا گیری نمونه) گلوکز گرم 57 مصرف با: 

 
 .شود می توصیه سال سه هر دیابت غربالگری است، یطبیع آزمایش نتیجه که های خانم برای* 

 تباید هب لاتبم دارفا رد فده نوخدنق

 تست نوع قندخون هدف در افراد مبتلا به دیابت
 (mg/dl) قند خون ناشتا 741≥
    زگلوک رفمص از سپ اعتس 6 خون دقن 731≥

 

  اقند خون ناشت گلوکز ساعت پس از مصرف 7قند خون    گلوکز ساعت پس از مصرف6قند خون 

 افراد در هدف قندخون 71≥ 731≥ 761≥

 بارداری دیابت به مبتلا

 

 : ADA 8102دستورالعمل 
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 (FBS) آزمایش قند خون ناشتا .0

 استفاده می شود.دیابت  بیماری شناسایی برای (FBS، با اختصار آزمایش  Fasting Blood Sugarاز این آزمایش )

 ،لالات متابولیسم کربوهیدرات از جمله دیابت بارداری، هیپوگلیسمی نوزادانتشخیص و مدیریت دیابت شیرین و دیگر اخت كاربردهای بالینی:

 و کارسینوم سلولهای بتای پانکراس هیپوگلیسمی ایدیوپاتیك

  تفسیر نتیجه ی آزمایش:

 مقادیر طبیعی:

 mg/dl 12 - 22 نوزاد نارس:                          mg/dl 61 - 47 بند ناف:

 mg/dl 122 - 12 اطفال زیر دوسال :                              mg/dl 12 - 02 نوزاد:

 mg/dl 66 - 52 دو سال الی بزرگسالان: یبالا افراد

 سالگی افزایش می یابد. 72مقادیر دامنه طبیعی پس از 

 مقادیر بحرانی:

 mg/dl 72 و پایین تر از mg/dl 422 مقادیر بالاتر از مردان:

 mg/dl 42 و پایین تر از mg/dl 422 مقادیر بالاتر از زنان:

 mg/dl 42 مقادیر پایین تر از اطفال:

 mg/dl 02 و پایین تر از mg/dl 022 مقادیر بالاتر از نوزادان:

 تفسیر:

 FBS  بالاتر یا مساوی mg/dl 121  ساعته نشان دهنده دیابت است. 2پس از ناشتایی 

 FBS  بین mg/dl121- 112 است. این بیماران باید برای تغییر شیوه زندگی مشاوره  2لای به دیابت نوع نشان دهنده ریسك بالای ابت
   .( انجام دهندGGT,2hpp ) از قبیل کرده و جهت پیگیری تست های تکمیلی بیشتری

 ،نارسایی مزمن کلیوی پاسخ استرس حاد نظیر عفونت ها، سوختگی ها و جراحی ها، سندرم کوشینگ، ،دیابت قندی :FBS افزایش سطح

 گلوکاگونوما، پانکراتیت حاد، درمان با دیورتیك ها،درمان با کورتیکواستروئیدها، آکرومگالی

بیماری وسیع کبدی، زیاده روی در مصرف  کاهش فعالیت هیپوفیز، بیماری آدیسون،  ،انسولینوما، هیپوتیروئیدی :FBSكاهش سطح

 انسولین، روزه داری

 تداخلی: های واكنش

 ر طی انجام آزمایش موجب افزایش سطح گلوکز خون می گردد.استعمال سیگار د  .0

 استرس: به علت اثر کاتکول آمین ها بر افزایش سرم، موجب بالا رفتن آن می شود.  .8

 استعمال یکسری از داروها قبل از انجام آزمایش که بر سطح گلوکز خون تأثیر گذارند.  .3
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  : FBS داروهای افزاینده سطح

دکستروز، دکستروتیروکسین، دیازوکسید، دیورتیك ها،  IV ردگی، داروهای بلوکه کننده بتا آدرنرژیك، کورتیکواستروئیدها، تزریقداروهای ضد افس
 ها ) مسمومیت حاد( و تری آ مترن. اپی نفرین، استروژن ها، گلوکاگن، ایزونیازید، لیتیم، فنوتیازین ها، سالیسیلات

 : FBS داروهای كاهنده سطح

پرانولول، ووفن، الکل، استروئیدهای آنابولیك، کلوفیبرات، دیزوپیرامید، جم فیبروزیل، انسولین، مهارکننده های مونو آمین اکسیداز، پنتامیدین، پراستامین 
 تولازامید، تولبوتامید.

 سولین تجویزی را تعیین نمود.در بیماران جدید دیابتی باید گلوکز خون را مکررا  اندازه گیری نمود تا بتوان مقدار مناسب ان توضیحات:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. 4th edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. WB Saunders Company, Philadelphia, 

2221; 7:205-621 

 صی دکتر حمیدرضا سقا و همکارانکتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخی        .2

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا        .0
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 (hpp-2ساعت پس از غذا ) 8قند خون  .8

مشکوک  FBS آزمایش ی یجهنت که در مواردی( hpp-2 اختصاره ، بhour postprandial plasma glucose-2از این تست )

 است: دیابت برای شناسایی FBS استفاده می شود. همچنین در موارد زیر این آزمایش بهتر از آزمایش باشد

 افراد چاق 

  ابتبیماری دیوجود سابقه خانوادگی 

 کیلوگرم( 4که دچار سقط یا زایمان زودرس شده و یا نوزاد بزرگی به دنیا آورده )بیش از  فردی 

 ستگاه تناسلی زنانه یا آبسه و کورک های جلدی مکرر(دهای مکرر )خصوصا عفونت های مکرر قارچی سابقه عفونت 

 ساعت پس از غذا اندازه گیری می شود. 0 خون قند ساعت، 2جای ه ( ببارداری: در برخی از موارد )خصوصا در دوران نكته

 مقادیر طبیعی:
 mg/dl    142>        سال 01تا  1افراد    -0

 mg/dl    172>      سال 01تا  01افراد    -8

     mg/dl    112>   سال 01افراد بالای    -3

 فسیر:ت

تایید کننده وجود دیابت است. اگر  mg/dl 222 طبیعی تلقی می شود و مقدار مساوی یا بیش از mg/dl 142 کمتر از آزمایش قند خون در این

 ایش مشکوک تلقی می شود و باید در این حالت تست تحمل گلوکز به عمل آید.آزم باشد 222 تا 142  بین hpp-2 مقدار
 ضآزمایش گلوکز دو ساعت بعد از صرف غذا، نشان دهنده توانایی فرد در حذف گلوکز اضافی از جریان خون است. این آزمایش در افرادی که عوار 

ند خون عادی نشان می دهند، بررسی گلیکوزوری در غیاب گلیکوزمی، بیماران با سندرم متابولیك نفروپاتی، نوروپاتی و رتینوپاتی دیابت را علیرغم ق
 و افرادی که سابقه خانوادگی عدم تحمل به کربوهیدرات، تصلب شرایین یا تولد نوزاد بزرگتر از حد نرمال مورد ارزیابی قرار می گردد.

یه، پاسخ استرسی حاد به شرایطی نظیر عفونت، سوختگی ها و جراحی، سندرم کوشینگ، ، سوء تغذبارداری، دیابت شیرین: دیابت افزایش سطح

 فئوکروموسیتوم، گلوکاگونوما، آکرومگالی و درمان با دیورتیك ها و کورتیکواستروئیدها.

، زیاده روی در مصرف و قلبی انسولینوما، هیپوتیروئیدی، کاهش فعالیت هیپوفیز، بیماری آدیسون، بیماری وسیع کبدی، روماتوئیدی كاهش سطح:

 انسولین، روزه داری و گرسنگی طولانی مدت.

 واكنش تداخلی:

  ساعت آزمایش و مصرف دیورتیك های تیازیدی و ضد بارداری خوراکی  2استعمال سیگار، ورزش شدید، چاقی، استرس، مصرف غذا طی
 سطح گلوکز خون را افزایش می دهد.

 ( ناتوانی در خوردن غذاg57 استفراغ همه یا بخشی از غذا طی کربوه ،)ساعت آزمایش سطح گلوکز خون را کاهش می دهد. 2یدرات 

 توضیحات:
 .باید قند خون ناشتا به عنوان قند خون پایه اندازه گیری شود 2hpp قبل از    -1

 کربوهیدرات باشد. gr 57 غذای مورد استفاده در آزمایش باید حداقل حاوی    -2
 گلوکز خوراکی بدهید. gr 72  به بیمار ناشتا یا غیر ناشتا ، بارداریساعته دیابت  1نجام آزمون غربالگری گلوکز به منظور ا    -0
 برای افراد بستری نباید درخواست شود.    -4
 ارزش تشخیصی آزمایش را بالا خواهد برد. C1HbA همراهی این آزمایش با تست    -7
 
 ابع:نم

1.   Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Fourth edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. WB Saunders Company, Philadelphia, 2221،27:205-625 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 

 انتشارات میر -کارانکتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و هم   .0

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 ()تست ویژه ی تشخیص دیابت بارداری___(GTTتست تحمل گلوكز ) .3

 .شود می استفاده باشد،  مشکوک )بینابینی( hpp-2و FBS که نتیجه ی هر دو آزمایش در مواردی آزمایش از این

 هست. رد دیگر این آزمایش تشخیص دیابت بارداریو کارب

 می باشد.  mg/dl مقادیر به مقادیر طبیعی:

 سرم:

  ( 52 -117سال:  12)بیش از  52 -112 ناشتا :

  112 -152 دقیقه: 31

      122 -152 دقیقه : 01

 122 -142 دقیقه : 01

 )میلی گرم / دسی لیتر(  52 – 122 دقیقه : 081

 زنان باردار:

 mg/dl170  ساعته: mg/dl122      8  ساعته: mg/dl62      0  ناشتا:

 ی )عدم حضور گلوکز در ادرار(.منف ادرار:

 همچنیننشان دهنده عدم تحمل گلوکز است.  mg/dl 170 دقیقه  بیش از122و مقدار نمونه  mg/dl 62 مقدار گلوکز خون ناشتا بیش از تفسیر:

ار گیرند. مشاهده گلوکز در ادرار هفته و یا بیشتر از زمان زایمان مجددا  مورد آزمایش قر 1پس از طی حداقل قندخون مادران باردار توصیه می شود 
 نشان دهنده گذشتن آن از حد آستانه کلیوی و عدم تحمل گلوکز است.

 افزایش سطح:

، سوء تغذیه، پاسخ استرس حاد به شرایطی نظیر عفونت، سوختگی ها و جراحی، سندرم کوشینگ، فئوکروموسیتوم، بارداریدیابت قندی، دیابت 
 ن با دیورتیك ها و کورتیکواستروئیدها، نارسایی مزمن کلیوی و پانکراتیت حاد و به دنبال گاستروکتومی.گلوکاگونوما، آکرومگالی، درما

 واكنش های تداخلی

 می شوند GTT,GCTكه باعث افزایش كاذب تست  الف : مواردی
 رازوسینپ – نوباربیتالف – فورمین فن – نیفیدیپین – نالوکسان – فورمین مت – گوانتیدین – کلوفیبرات – کافئین –آسپرین 

 می شوند GGT,GCTكه باعث كاهش كاذب  ب : مواردی
 – ونتراسپتیوک – ها استروژن ها دیورتیك – کورتیکواستروئیدها –یمیتدین سا – ها آمین کاتکول – تونین کلسی – آتنولول –پروپوانولول 
 تیروئیدی های هورمون و سالیسیلات
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 عوامل مداخله گر:

 دخانیات استعمال    -1

 استرس    -2
 ورزش شدید    -0

 روزه داری یا گرسنگی شدید    -4
(، فنوتیازین ها، داروهای عصبی و روانی، استروئیدها، OCP) بلوکرها، فوروزماید، نیکوتین، ضدبارداری خوراکی β داروهایی نظیر آسپرین،    -7

 ابیدیورتیك های تیازیدی، داروهای ضد فشار خون، داروهای ضد الته

 توضیحات:

 .در بیماران با عفونت های شدید و یا اختلالات آندوکرین که بیماران دیابتی نمی باشند، عدم تحمل گلوکز مشاهده می شود 
 .انجام این تست برای بیماران بستری نباید درخواست شود 
 .در صورت مشاهده قند در ادرار میزان گلوکز سرمی آن را ملاحظه کنید 

 ش با تستهمراهی این آزمای C1Hb A .ارزش تشخیصی آزمایش را بالا خواهد برد 

 

 : GCTتست 

 (glucose challenge test ) 
سی سی اب حل شده و به فرد خورانده  022گرم پودر گلوکز در  72در این تست فرد صبحانه خورده به ازمایشگاه مراجعه کرده و پس از پذیرش 

 دقیقه خورده شود. 7طول میشود که بهتر است محلول ارام ارام و در 
 د در حالت نشسته بوده و از انجام حرکات شدید نوشیدن چای و قهوه و مواد خوراکی خودداری کند.یپس از خوردن شربت فرد با

 اگر فرد دچار حالت تهوع و در نهایتا استفراغ شد نتایج قابل اطمینان نیست و نباید ازمایش ادامه پیدا کند.
 دن شربت نمونه خون بیمار گرفته می شود.پس از یك ساعت از خور

 GCTتفسیر نتایج 

گرم گلوکز انجام می شود که  122یا بیشتر باشد ازمایش تحمل گلوکز با  102باشد احتمال دیابت منفی است ولی اگر  102اگر قند خون کمتر از 
 . که در بالا توضیح داده شد می گویند GTTبه این تست 

شد ولی در حال حاضر مستقیما از شخص از شخص گرفته می GTTشد و در صورت نتیجه مثبت تست انجام می GCT)در گذشته ابتدا تست 
 (شود.گرفته می GTTتست 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. 4th edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. WB Saunders Company, 

Philadelphia, 2221; 7:205-621 
2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
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 C1A Hb تست.4

 Blood , Glycosylated Hb , Glyco HGbC1HA,  هموگلوبین گلیکوزیله، سایر نام ها:

 ارزیابی کنترل دراز مدت دیابت و چگونگی روند درمان بیماران دیابتی. كاربردهای بالینی:

 هفته( میانگین سطح گلوکز خون بیمار است. 2الی  1دراز مدت )این آزمون شاخص  

 مقادیر طبیعی:

 7.5% >   سال و بالاتر : 02

 سال تعیین نشده است. 12زیر   مقادیر مرجع برای افراد

 (ADA) تشخیص دیابت بر اساس معیار انجمن دیابت آمریکا تفسیر:

 1.7 % < CA1Hb   =  دیابت 

 افزایش سطح:

 ان دیابتی که بیماری آنان به تازگی تشخیص داده شده است.بیمار    -1

 بیمار دیابتی که به اندازه کافی کنترل نشده باشد، یا بیمار رعایت نکند.    -2
 لی(اهیپرگلیسمی غیر دیابتی )مانند پاسخ استرس حاد، سندرم کوشینگ، فئوکروموسیتوم، گلوکاگونوما، درمان با کورتیکواستروئیدها، آکرومگ    -0

 دیابت بارداری    -4

 كاهش سطح:

 کم خونی همولیتیك    -1

 خونریزی مزمن    -2
 نارسایی مزمن کلیه    -0

 عوامل مداخله گر:

 هموگلوبینوپاتی ها 

 افزایش طول عمر گلبول قرمز 

 هیدروکلروتیازید، مورفین، پروپرانول وین کاربامیله دربیماران اورمیك،گلوبومه HbF دازه گیری صحیحانموجب اختلال در C1HbA می گردند 

 توضیحات:

  نمی باشد.مقادیر اندازه گیری شده تحت تأثیر نوسانات روزانه قند و همچنین عواملی مانند ورزش یا تغذیه اخیر 

  ماه اندازه گیری شود. 0 -4توصیه می شود هموگلوبین گلیکوریله در افراد دیابتیك هر 

  ،هفته اندازه گیری انجام شود. 4یا درمان شدید هر  بارداریدر موقعیت های کلینیکی مانند دیابت 

  از آزمایش های مرتبط می توان به اندازه گیری قندخون، گلوکز ادرار، تست تحمل گلوکز، گلوکز پس از صرف غذا، گلوکاگن و سنجش
 انسولین اشاره کرد.

 منابع:
1. Nathan DM, Kuenen J, Borg R, et al: Translating the A1c assay into estimated average glucose values. Diabetes Care 2222 Aug;01:1450-
1452 
2. Goldstein DE, Little RR, Lorenz RA, et al: Tests of glycemia in diabetes. Diabetes Care 2220 Jan;21:S121-S122 
0. American Diabetes Association: Standards of medical care for patients with diabetes mellitus. Diabetes Care 2226 Jan;02:S1 
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 (BS) غیرناشتاقند خون  .0

که بیمار به طور اورژانسی مراجعه کرده و دچار اختلالات عصبی یا بیماری جدی است و نیز در بیمارانی که نیاز به  این آزمایش فقط در مواردی
 بودن ندارد.که نیاز به عمل جراحی دارند( انجام می شود و نیازی به ناشتا  بستری شدن در بیمارستان دارند )خصوصا بیمارانی

 كاربردهای بالینی :

یسمی با منشأ ، هیپوگلیسمی نوزادان، هیپوگلبارداریتشخیص و مدیریت دیابت ملیتوس و سایر اختلالات متابولیسم کربوهیدراتی نظیر دیابت  .0 

 ناشناخته و کارسینوم سلول جزایر پانکراس ) لوزالمعده(.

 د درمانی.پایش عفونت، سوختگی ، شوک و مصرف استروئی .8 

 مقادیر طبیعی:

 mg/dl 142- 52 یك سال و بالاتر :          ن نشدهیتعی ماه : 00صفر تا 

به همراه علائم بالینی بارز نشان  mg/dl 222 بالا BS مشکوک و مستعد به دیابت می باشند و mg/dl 166- 142 بین BS افراد با تفسیر: 

برای نوزادان بیشتر از یك هفته تهدید mg/dl  42 کمتر از BS رای نوزادان کمتر از یك هفته وب mg/dl 27 کمتر ازBS دهنده دیابت می باشد.
 بحرانی است. mg/dl 422  بالاتر از  مساوی یا BS کننده حیات است. مقادیر

 عوامل مداخله گر:

آدرنرژیك  بتا هایئیدها، آسپرین و مهارکننده(، فنی توئین، مصرف کافئین،کورتیکوستروOCPضدبارداری خوراکی ) های تیازیدی،مصرف دیورتیك
 )پروپرانول، آتنولول(.

   توضیحات:

  کاهش می یابد بنابراین در صورت استفاده از لوله های  %12غلظت گلوکز در خون به علت گلیکولیز در گلبول های قرمز هر ساعت
 وژ گشته و سرم یا پلاسما از سلول جدا گردد.جداکننده بدون ژل نمونه خون در کوتاهترین زمان ممکن میبایست سانتریفی

   ساعت کاهش داد. 0در  %12می توان با استفاده ازضد انعقاد فلوئورید )مهار کننده گلیکولیز( میزان کاهش گلوکز در خون را به تقریبا 

 

 

 

 

 

 منابع :

1.Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Fourth edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE 

Bruns. WB Saunders Company, Philadelphia, 2221،27:205-625 

 کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و همکاران.2

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 آزمایش قندخون خانگی*

خانگی به یکی از جالب ترین و مفیدترین ابزارهای کنترل درآمده اند. با این ابزار قادر خواهید بود قند )گلوکز(  قندخون های تست امروزه

یمار چه ب خود را در منزل، محل کار، در مسافرت و یا در هر جای دیگری کنترل کنید. تست های قندخون خانگی توسط هر شخصی چه سالم،
 قابل انجام است.

 در منزل وجود دارد: آزمایش قند به طور كلی دو روش برای

 (Urine Glucose Dipstick) نوارهای قند ادرار -2         ؛(Glucose Meters)  دستگاه گلوکز )قند( سنج  -1

 گلوكز سنج ها

دستگاه های کوچکی هستند که در اندازه ها و وزن های مختلف وجود دارند. وقتی یك قطره خون روی قسمت مخصوص چکانده شود، 

 جاریت صورت به قندخون گیری اندازه دستگاه مدل 27 حداقل می باشد. تا این لحظه قندخون عددی ظاهر خواهد شد که معرف سطح

براساس بعضی از ویژگی ها )مقدار خون مورد نیاز برای هر تست، سرعت اندازه گیری،  ها دستگاه این. است گرفته قرار همگان دسترس در
اندازه دستگاه، قابلیت ذخیره سازی نتایج در حافظه و ...( با یکدیگر تفاوت دارند. مدل های جدیدتر نسبت به مدل های قدیمی راحت تر 

میلی گرم در  122میلی گرم در دسی لیتر تا  12بین  قندخون و امکانات ویژه دیگری نیز دارند. بیشتر این نوع دستگاه ها میزان شده اند
 را با علامت هشدار دهنده اعلام می کنند. ین تر از حد نرمال باشد، آنیدسی لیتر را می خوانند و زمانی که بالاتر یا پا

ا در جای ت خود رسزار عرضه شده اند که حتی نیاز به سوراخ کردن انگشت ندارند و زمانی که انگشت ش:دستگاه های جدیدی به بانكته

 شما را مشخص می کند. قند خون مخصوص قرار دهید، از طریق حسگرهای حساسی که دارد، میزان

 نوارهای قند ادرار

نوارهای باریك پلاستیکی هستند که دارای قسمت های رنگی کوچك بر روی خود می باشند. این قسمت های کوچك متشکل از موادی 
ند ادرار یزان قهستند که به قند ادرار حساسند. بدین صورت که وقتی قطره ای از ادرار بر روی قسمت های رنگی قرار می گیرد، براساس م

یك تغییر رنگ در قسمت رنگی نوار ایجاد خواهد شد که مشخص کننده محدوده میزان قند ادرار شما می باشد. این نوارها خیلی دقیق 
 میلی گرم در دسی لیتر باشد نشان می دهد و چند درصد خطا دارند. 122نبوده و فقط محدوده قند ادرار را در صورتی که بالاتر از 

: برای اندازه گیری میزان قند ادرار بهتر است که ادرار را در یك ظرف استوانه ای کوچك )لیوان پلاستیکی( جمع آوری نموده و رروش کا
 نوار را به صورت مستقیم داخل آن نمائید و پس از چند ثانیه خارج و براساس تغییر رنگ روی جعبه آن را قرائت نمایند.

ساعت تاخیر وجود دارد، یك  2رار به دلیل اینکه بین شروع دفع قند از کلیه و ظاهرشدن قند در ادرار حدود نکته: اندازه گیری مقدار قند اد

را مشخص می سازد، به دلیل همین محدودیت ها، توصیه ما به شما  قندخون اندازه گیری مستقیم نمی باشد و فقط تخمینی از محدوده

قند ادرار از عدم اندازه گیری آن  را اندازه بگیرید و اگر چنین امکانی وجود نداشت، اندازه گیری قندخون ،قند ادرار این است که به جای

 بهتر است.

 

 

 

 

 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 نوع آزمایش استفاده می شود:  پنجچه باشد، از  خون چربی اندازه گیری بر حسب اینكه هدف از

 (Cholestrolکلسترول ) (الف

 (Triglycerideتری گلیسرید ) (ب

 LDL( پ

 HDL ت(

 HDL به  LDL نسبت (ث

 

 می شود؟ غربالگری چربی خون چگونه انجام

سالگی باید شروع شود و  22در مورد غربالگری هیپرلیپیدمی نشان می دهد که این غربالگری از سن آخرین توصیه انجمن ملی سلامت آمریکا 

 .عوامل خطر آن ارزیابی گردد

 .رخواست می شودد(TG) و تری گلیسیرید LDL ، HDL،  (Total Cholesterol) برای اندازه گیری چربی خون آزمایش کلسترول تام

  در صورتیکه میزان) عامل خطر دارند 1سال یکبار در افراد که صفر یا  7سالگی و تکرار آن حداقل هر  22این آزمایش از سن LDL  آنها

 .صورت می گیردد ( باش 176تا  102

  شود می توصیه( یکبار سال 2 تا 1 هر حداقل) کمتر فواصل با تست انجام ،دارند خطر عامل 2 بیش ازدر افرادی که. 

 در افرادی که بیماری قلبی (CHD) دارند یا خطر آن ها معادل CHD  است، انجام تست با فواصل کمتر از یك سال توصیه می شود. افراد

)میزان خطر توسط پزشك  .در نظر گرفت CHD است را می توان معادل خطر %22 < ساله آن ها  12مبتلا به دیابت یا افرادی که خطر 

 .ه می شود(محاسب

 

 

 

 

 

 

 

 

خون چربی اتآزمایش  

 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 Chol كلسترول.0

و سنجش آزمون بهداشت و تغذیه   (NCEP) : مقادیر طبیعی کلسترول بر اساس دستورالعمل برنامه ملی آموزش کلسترولمقادیر طبیعی

 به قرار ذیل است: (NHANES) ملی

:سال 02كلسترول كل در گروه سنی بالای   

<222 mg/dl         مطلوب:  

 mg/dl 239-222    حدواسط بالا:

             mg/dl 242≤ بالا:

سال: 01تا  8كلسترول كل درگروه سنی   

<122 mg/dl          :مطلوب  

 mg/dl 199- 122   حدواسط بالا:

 mg/dl 222≤                بالا:

 می باشد. mg/dl 135-53 و نوزادان mg/dl 125-22 مقادیر طبیعی در اطفال

  تفسیر: 

 در معمولا   تیروئید اریپرک در کلسترول مقادیر. دارد لیپوپروتئین پروفایل تر از محدوده طبیعی کلسترول نیاز به تجزیه و تحلیل کمی از مقادیر بالا 

و بتا  Bآپولیپوپروتئینکه در کمبود  برسد در صورتی mg/dl122از کمتر به است ممکن مقادیر جذب سوء در. باشد می نرمال محدوده پایین

 می باشد. mg/dl  22 وتئین مقادیر معمولا  کمتر ازلیپوپر

، بارداری، رژیم سرشار روتیكنف کنترل نشده، سندرم شیرینمی فامیلی، هیپو تیروئیدی، دیابت یدهیپرکلسترولمی فامیلی، هیپرلیپ افزایش سطح:

 ازوز صفراوی، بیماری صفراوی خارج کبدی، استرس، کلست، گزانتوماتوز، افزایش فشار خون، انفارکتوس میوکارد، آترواسکلروز، سیرچربی اشباعاز 

تیك، ونی پرنیشیوز، کم خونی همولیسوء جذب، سوء تغذیه، سرطان پیش رفته، هیپرتیروئیدی، داروهای کاهنده کلسترول، کم خ كاهش سطح :

 سپسیس، استرس، بیماری های کبدی، انفارکتوس حاد میوکارد، بیماری مزمن احتقانی ریه.

 تداخلی:واكنش 

بارداری، اووفورکتومی و یائسگی، هورمون آدرنوکورتیکوتروپیك، استروئیدهای آنابولیك، عوامل بلوکه کننده بتا آدرنرژیك،  افزایش دهنده ها :

 خوراکیارداری وهای ضد بهمولیز و دار،D ویتامینفونامیدها، دیورتیك های تیازیدی،سیکلوسپورین،کورتیکواستروئیدها، اپی نفرین، فنی توئین، سول

آلوپورینول، آندروژن ها، داروهای متصل شونده به نمك های صفراوی ، کاپتوپریل، کلوپروپامید، کلوفیبرات، کلشی سین،  كاهش دهنده ها :

 ت هااکولستیپول، اریترومایسین، ایزو نیازید، لیو تیرونین، لواستاتین، مهار کننده های منو امین اکسیداز، نئومایسین، نیاسین، نیتر

 توضیحات :

 براین توصیه می شود بیمار حداقل یك هفته قبل از آزمایش رژیم غذایی زمایش برنتایج اثر می گذارد، بنارژیم غذایی دو هفته قبل از آ

 عادی مصرف نماید.

  ساعت قبل از انجام آزمایش الکل مصرف کند. 24بیمار نباید 
 منابع :

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664 

2. National Institute of Health (NIH) Publication. Second Report of the Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults. 1660 September; 60:0261 
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 TG) )تری گلیسرید.8

 كاربردهای بالینی : 

 ارزیابی هیپرلیپیدمی و ارتباط احتمالی با آترواسکلروز    -1

  2و  1کمك به تشخیص سندرم نفروتیك و دیابت کنترل نشده تیپ     -2
 تعیین ریسك بیماری عروق کرونر قلب    -0

 بررسی افراد مشکوک به اختلالات متابولیسم چربی    -4
 بالگری پانکراتیتغر    -7

 مقادیر طبیعی:

 به قرار ذیل است:تری گلیسرید مقادیر طبیعی 

 سال و بالاتر 02تری گلیسرید برای افراد 

 :           mg/dl 172> طبیعی

 :  mg/dl 166-172بالا حدواسط

                mg/dl 466-222 :بالا

 :       mg/dl 722≤ بالا خیلی

 سال 01تا  8بین تری گلیسرید برای افراد 

 mg/dl 62>             :طبیعی

 mg/dl 126-62   حدواسط بالا:

 mg/dl 102≤                 بالا:

 تفسیر:

حائز اهمیت است. مقادیر  (mg/dl 222<) و بالا(mg/dl 166-172)  درحضور سایر ریسك فاکتورهای بیماری کرونر قلب مقادیر حدواسط بالا 

 میتواند منجر به درد شکم و حتی تهدید کننده حیات به علت پانکراتیت القاء شده با شیلومیکرون گردد.mg/dl 1222  کلسترول بالاتر از

پیدمی ها، هیپوتیروئیدی ، رژیم پرکربوهیدرات، ی، هیپرل CII بیماری فون ژیرکه، هایپرتری گلیسیریدمی فامیلی ، کمبود آپوپروتئین افزایش سطح :

 وبی کنترل نشده باشد، سندرم نفروتیك، نارسایی مزمن کلیه، انسداد مجاری صفراوی، پانکراتیتبیماری دیابت که به خ

 سندرم سوء جذب، آبتالیپوپروتئینمی، سوء تغذیه، هیپر تیروئیدی كاهش سطح :

 عوامل مداخله گر:

 ارداری های خوراکی، فورولاید، میکونازولمصرف غذاهای چرب، مصرف الکل، بارداری، کلستیرامین، استروژن ها، ضد ب افزایش دهنده ها :

 اسید اسکوربیك ، آسپاراژیناز، کلوفیبرات، کولستیپول كاهش دهنده ها :

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664 

2. Rifai N, Warnick GR:  Laboratory Measurements of Lipids, Lipoproteins and Apolipoproteins. AACC Press, Washington, DC, 1664 

0. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی4
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3. LDL-C 

 Cholesterol in Low-Density Lipoproteins (LDL)، LDL Direct، Soft-LDLD،LDL Cholesterol, S کلسترول، LDL م ها:سایر نا

 مقادیر طبیعی:

 سال به بالا: 02( برای بالغین NCEPبر اساس دستورالعمل برنامه آموزش ملی كلسترول )  LDL-Cمقادیر

     mg/dl 122>       ایده آل:

  mg/dl 126-122               :مطلوب

 mg/dl 176-102     بینابینی:

  mg/dl 126-112           بالا:

 mg/dl 162≤   خیلی بالا:

 سال: 8-01( برای كودكان و نوجوانان NCEPبر اساس دستورالعمل برنامه آموزش ملی كلسترول )  LDL-Cمقادیر

     mg/dl 112>        مطلوب:

 mg/dl 126-112     بینابینی:

 mg/dl 102≤           بالا:

( روی می CHDبطور اختصاصی در بیماران قلبی عروقی از قبیل تصلب شرایین )آترواسکلروز( و بیماری کرونری قلبی ) LDL-C  افزایش تفسیر:

 در شرایط ذیل افزایش و یا کاهش می یابد. LDL-C دهد. مارکر 

اتوم، ، هپاتیت و سیروز کبدی، هپوئیدی، مصرف الکلررم نفروتیك، بیماری فون ژیرکه، هیپرتیسند ،LDL لیپوپروتئینمی خانوادگی افزایش سطح :

 ، پورفیری، نارسایی مزمن کلیوی، دیابت شیرین  apo CII، سندرم کوشینك، کمبود II a گاماپاتی ها، هیپرکلسترولمی خانوادگی نوع

 ئین ، سوختگی شدید، سوء تغذیه، هیپرتیروئیدی.هیپوبتالیپوپروتئینمی خانوادگی، سوء جذب پروت كاهش سطح :

 مقادیر بسیار کم و یا غیر قابل شناسایی ممکن است نشان دهنده آبتا لیپوپروتئینمی باشد.

 واكنش تداخلی:

 وسپورین ها،، سیکلآسپرین، ضد بارداری خوراکی، فنوتیازین ها، استروئید ها، تیازیدها، سولفونامیدها، برخی از بتا بلوکرها  افزایش دهنده ها:

 های غذایی چرب، کاتکول آمین هارژیم

 ، انترفرون، نیاسین، رژیم غذایی غنی از چربی های اشباع نشده HMG CoA اسید آمینوسالسیلیك، کلستیرامین، كاهش دهنده ها:

 منابع:

1. Executive Summary of the Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on 
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III), JAMA 
2221;227:2421-2465 

 کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و همکاران انتشارات میر .2
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4. HDL-C   

 HDL Direct، HDL Cholesterol,S ، Cholesterol, HDL  کلسترول، HDL نام ها:سایر 

 مقادیر طبیعی:

 سال به بالا: 02( برای بالغین NCEPبر اساس دستورالعمل برنامه آموزش ملی كلسترول )  HDL-Cمقادیر

 mg/dL 42>        پایین:

 mg/dL 12-42        طبیعی:

  mg/dL 12<          بالا:

 سال: 8-01( برای كودكان و نوجوانان NCEPبر اساس دستورالعمل برنامه آموزش ملی كلسترول )  HDL-Cدیرمقا

  mg/dL 42>               پایین:

  mg/dL 76-42       بینابینی پایین:

  or =12 mg/dL <            طبیعی:

می تواند نشان دهنده  mg/dL 122-22  مقادیر را رد می کند. (CHDبی )خطر ابتلا به بیماری کرونر قل  mg/dL 12 مقادیر بیشتر از تفسیر:

کار برده شده در بیماران مزمن کبدی، هورمون تراپی، سم زدایی مزمن به الکل، فلزات سنگین یا ترکیبات ه پاسخ متابولیکی به برخی داروهای ب

در بیماری تانجیر  HDL-C  ≤ 7 mg/dL  در پی دارد. مقادیررا  CHD افزایش ریسك mg/dL 42 شیمیایی صنعتی باشد. مقادیر کمتر از

(Tangier disease.رخ می دهد )  

 ، ورزش شدید، هیپوتیروئیدیHDL  لیپو پروتئینمی خانوادگی افزایش سطح:

کتوس ماه پس از انفار 0، ف سیگار، هپاتیت، سیروز، سوء تغذیه، سندرم نفروتیك، مصرHDL پایین بودن خانوادگی كاهش سطح:

 هیپوتیروئیدی ،کاردومی

 واكنش تداخلی:

 ابرخی از داروهای بتا بلوکر و سولفونامید ه فنوتیازین ها، استروئید ها، تیازیدها،  ،ضد بارداری های خوراکی ،آسپرین مصرف افزایش دهنده ها:

 مصرف سیگار  كاهش دهنده ها:

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664 

2. Rifai N, Warnick GR:Laboratory Measurement of Lipids,Lipoproteins,and Apolipoproteins. AACC Press, Washington DC, 1664 

 انتشارات میر-قا و همکاران. کتاب جامع تجهیزات ازمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا س0
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 سایر داده ها در مورد چربی خون:

 لیپوپروتئین با چگالی بسیار پایین (VLDL) :  این نوع لیپوپروتئین حاوی بالاترین میزان تری گلیسرید است. تری گلیسرید نوعی

ه تنگ و باریك شدن رگ های خونی ذرات کلسترولی را بزرگ تر ساخته و منجر ب LDL نیز همچون  VLDL  .چربی موجود در خون است

هستید ، به درمان اضافه تری جهت  VLDL می شود. اگر شما تحت درمان کلسترول بالای خون هستید ولی همچنان دچار سطوح بالای

 . کاستن این لیپوپروتئین نیاز خواهید داشت چراکه این نوع از لیپوپروتئین، حاوی مقادیر زیادی تری گلیسرید است

 نسبت چرب( ی بد به خوبLDL/HDL:) 

 باشد خطر حوادث عروقی )از جمله سکته قلبی( بسیار بالا خواهد بود. 1می باشد و اگر بیش از  2این نسبت در حالت طبیعی  

 م افزایش چربی خونئعلا

وق می شود ولذا باعث عمده علایم افزایش چربی خون ناشی از دو عامل است؛ یکی سنگین و غلیظ شدن خون که باعث کندی حرکت آن در عر

 ها خواهد شد و دیگری، افزایش حرارت بدن در اثر افزایش صفرا/ افزایش چربی خون  رسانی و کمبود نسبی اکسیژن در بافت اختلال خون

 :این علایم به طور خلاصه عبارتند از

  احساس سنگینی، خستگی یا کوفتگی در بدن  -1

  خواب آلودگی  -2

  ش حرارت نقاط مختلف بدن به خصوص کف پا که معمولا  در شب تشدید می شودسوزش و احساس افزای - 0

  دردهای نسبتا  مقاوم به درمان در ناحیه ساق و کف پا)و گاهی هم در سایر نواحی بدن - 4

  سردردهایی که معمولا  به صورت سنگینی سر خودنمایی می کند - 7

  خشکی و یا تلخی دهان  -1

  وزگوشسرگیجه و گاهی وز  -5

پش قلب و علایمی از این دست، پس از مصرف غذاهای چرب؛ و تسکین این علایم با مصرف تسردرد، سرگیجه، سنگینی، خواب آلودگی،  - 2

  موادی مثل آبغوره، آبلیمو یا سرکه

  افزایش تعریق بدن - 6

  ورم و پف کردن صورت - 12

که دچار افزایش چربی خون می شوند همه علایم فوق را بروز می دهند؛ بلکه اغلب،  ذکر علایم فوق به این معنا نیست که تمام کسانی نكته:

 م را دارندئتنها بعضی از علا
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 توصیه های مفید برای سنجش بهتر چربی خون

ها و لیپوپروتئین ها به منظور برای سنجش لیپید NCEP (National Cholesterol Education Program)توصیه های که توسط 

 :از عبارتند که است  کاهش تاثیر عوامل قبل از انجام آزمایش ارائه شده

برای اندازه گیری غلظت لیپیدها ، فرد باید در وضعیت پایدار متابولیکی باشد. در حالات زیر وضعیت متابولیك فرد  :وضعیت متابولیكی  -0

 تغییر می کند.

 4کاهش می یابد. بهترین موقع برای اندازه گیری لیپیدها ، حداقل  LDLو  VLDL : در مواقع کاهش وزن ، افزایش یا كاهش وزن الف(

 هفته پس از ثبات وزن است.

با ازدیاد مصرف کالری افزایش می یابد و محدودیت کالری به خصوص در افراد  VLDLسنتز و ترشح  : ازدیاد یا كاهش مصرف كالری ب (

 می شود. LDL  و VLDLچاق باعث کاهش 

لسترول مواد غذایی هر کدام به طور مستقل ک و  اشباع چربی مصرف :كلسترولدر مقدار مصرف روزانه چربی های اشباع و تغییر  پ (

 می شود. LDL افزایش  باعث غذایی مواد مدت طولانی شدن سرخ  حاصل از هیدروژناسیون و اسید چرب ترانس. شود می  LDLباعث افزایش 

 یافت کلسترول غذایی بر افزایش کلسترول سرم رد شده است.*البته در تحقیقات اخیر تاثیر در

 هفته انجام شود. 1-2بعد از ترومای جراحی مقدار کلسترول کاهش می یابد. سنجش لیپید بایستی بعد از  ترومای شدید: ت (

راد با تغذیه سیرید نسبت به اف:در سوء تغذیه ، غلظت لیپوپروتئین ها کم می شود و غلظت کلسترول و تری گلی سوء جذب و سوء تغذیه ث(

 کاهش می یابد. %72نرمال 

ساعت اول ، غلظت تری گلیسرید خون  42باعث افزایش گلیسرول و اسیدهای چرب می شود. در  Lipolysisبا تحریك  گرسنگی شدید: ج(

 همراه با کلسترول کاهش می یابد.” افزایش می یابد . ولی بعدا 22%

کاهش می یابد . سنجش  HDL-Cو  LDL-Cمقدار  acute phase proteinدر مرحله  ویروسی: عفونت حاد باكتریایی یا چ (

 هفته بعد از عفونت حاد باکتریایی یا ویروسی انجام گیرد. 2غلظت لیپید ها بایستی 

 چاقی با غلظت کلسترول و تری گلیسرید ارتباط مستقیم دارد.چاقی : ح (

 شود.باعث افزایش چربی ها می  سوختگی : خ (

ماه بعد از  4تا  0کلسترول به طور طبیعی مداوم افزایش می یابد سنجش غلظت لیپید ها در این افراد بایستی  بارداریدر خلال  د( بارداری :

 زایمان انجام شود.

لیپیدها در  افزایش می یابد. سنجش دقیق غلظت VLDLکاهش و  LDLغلظت  MIبعد از  انفاركتوس قلبی اخیر و كاتتر گذاری قلبی : ذ(

 هفته بعد امکان پذیر است. 2تا  1و یا  MIساعت بعد از وقوع  2عرض 

 سوم دو  کاهش می یابد . غلظت تری گلیسرید و کلسترول گیاه خواران VLDLو  LDLدر گیاه خواری طولانی مدت مقدار  گیاه خواری : ر(

 .است تر خفیف مدت کوتاه غذای رژیم در فوق تغییرات. کنند می استفاده مخلوط رژیم از که است کسانی مقدار

 در این موارد کلسترول خون افزایش می یابد. یائسگی و برداشتن تخمدان: ز(
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: داروهایی مانند قرص های خوراکی ضد بارداری و داروهای مختلف ضد فشار خون به علت مصرف بیشتر در سطح جمعیت ، شایع ترین  داروها ژ(

یرات در لیپیدها می شوند. بعضی افراد با سابقه قبلی افزایش خفیف تری گلیسرید ، با مصرف دوز کم استروژن ، دچار داروهایی هستند که باعث تغی

 می شود HDLهیپرتری گلیسرید می شود. مصرف پروپرونالول باعث افزایش تری گلیسرید و کاهش 

و  Anorexia nervosa ، لیپوپروتئین –کمپلکس آنتی بادی : دیابت ،هیپوتیرئیدیسم ،ایدز ،اختلالات ناشی از بیماری های مختلف س (

CML و  AML  وmyeloid metaplasia ، مانند  ذخیره های بیماری  همراه با طحال برداری :  gauche disease  وNiemann-

pick disease  وTay-sach disease  ،Familial combined hyperlipidemea 

ینی )کلسترامین( مصرف می کنند ، افزایش تری گلیسرید را بیمارانی که داروهای رز های ضد لیپید:بیمارانی تحت درمان با دارو ش(

 افزایش می یابد. LDLنشان می دهند . در بیمارانی که فیبریك اسید مصرف می کنند 

یپید متعادل نگه دارد. رژیم غذایی فرد بایستی رژیم غذایی و وزن خود را به مدت دو هفته قبل از سنجش ل : رژیم غذایی و وزن متعادل -8

خون می شود. با  HDLو کاهش  VLDLبایستی کم چرب باشد و باعث افزایش یا کاهش وزن نشود رژیم بیش از حد کم چرب باعث افزایش 

 افزایش می یابد ،ولی بعد از چند ماه به مقدار نرمال بر می گردد . VLDLافزایش مصرف کربوهیدرات 

می شود. خوردن سبوس برنج و جو باعث کاهش  VLDL افزایش باعث می گلیسرید هیپرتری بیماران در ساده قندهای  رمصرف سوکروز و دیگ

در حد افراد هیپرکلسترولیك می  LDL-Cمی شود . در برخی افراد مصرف بیش از کلسترول و اسیدهای چرب اشباع سبب افزایش  LDLخفیف 

قبل از انجام  Cبه اندازه درمان با استاتین ها در پایین آوردن کلسترول موثر است. مصرف زیاد ویتامین  شود. در این افراد درمان با رژیم غذایی

 آزمایشات باعث مداخله در روش آنزیمی اندازه گیری کلسترول و کاهش کاذب کلسترول می شود.

فته و تعیین میانگین جواب های به دست آمده به سنجش متناوب لیپیدها در عرض دو ماه به فاصله ی حداقل یك ه:  فواصل آزمایش ها- 3

در سنجش لیپیدها ، همان طور که گفته شد فرد  Pre – analytical عواملعنوان غلظت واقعی لیپید فرد باید انجام گیرد. برای کاهش تاثیر 

 .ری پزشکی قرار بگیردبایستی چند بار مورد آزمایش قرار گیرد و میانگین نتایج حاصله به عنوان مبداء برای تصمیم گی

 غلظت در شکاه باعث ملایم ورزش. باشد داشته شدید فیزیکی  فعالیت نبایستی فرد ، لیپید سنجش از قبل ساعت 42 : فعالیت فیزیكی – 4

ی تری رعالیت فیزیکی شدید باعث افزایش گلیسرول در خون می شود که در اندازه گیف.  شود می روز چند مدت به گلیسرید تری و کلسترول

 .گلیسرید به روش آنزیمی مداخله می کند و باعث افزایش تری گلیسرید می شود

در فصل بهار تری گلیسرید بیشتر از فصل پاییز است. در فصل زمستان غلظت کلسترول بیشتر از فصول  : غلظت لیپید در فصول مختلف- 0

ت . تغییر عوامل محیطی مانند محل سکونت نیز بر روی غلظت لیپیدها تاثیر دیگر است . تغییرات فوق به علت عدم تحرک و تغییر رژیم غذایی اس

نس جمی گذارد . افرادی که در مناطق دارای آب سخت زندگی می کنند ، مقادیر کلسترول و تری گلیسرید بالاتری دارند . تغییرات ناشی از سن و 

میلی گرم بر دسی لیتر افزایش  2” در مرد و زن به ازای هر سال عمر تقریبا تغییرات بیولوژیك نامیده می شود . غلظت کلسترول و تری گلیسرید

 .سالگی اتفاق می افتد 12تا  72می یابد که بیشترین افزایش بین سنین 
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  عوامل خطر

 :عوامل خطر برای ابتلا به بیماری چربی خون عبارتند از

 داشتن سابقه خانوادگی در ابتلا به چربی خون 

 کشیدن سیگار  

 مصرف بیش از حد الکل 

 بالا رفتن سن 

 نداشتن تحرک جسمانی 

 رژیم غذایی پرچرب 

 یائسگی 
 چاقی 

 تغییر در رژیم غذایی و الگوی زندگی

 :تواند در درمان چربی خون موثر باشد، عبارتند ازهای اصلاح رژیم غذایی و الگوی زندگی، که میروش

 داشتن وزن سالم و کنترل کردن آن 

 با کاهش مصرف غذاهای غنی از چربی و کلسترول و نمك داشتن تغذیه سالم 

 مصرف بیشتر غذاهای حاوی فیبر، میوه، سبزیجات و ماهی 

 کاهش مصرف الکل 

 ترک سیگار 

 ورزش کردن به صورت منظم 

 نوشیدن آب بیشتر 

  دارودرمانی

شوند. پزشك شما ممکن است یکی یا تعدادی از می بسته به نوع بیماری چربی خون، داروهای متعددی برای پایین آوردن میزان چربی خون تجویز
 :داروهای زیر را تجویز کند

 اتین، فلووستاتین و روزوواستاتینداروهای استاتین از جمله آتورواستاتین، پراواستاتین، سیمواست 

 ( از جمله کلستیرامین ، کلستیپولداروهای متصل شونده به اسیدهای صفراوی )رزینها 

 مله ژمفیبروزیل و فنوفیبراتاز ج هااسید فیبریك 

 سایر داروها از جمله اسید نیکوتینیك، ازتیمیب (ezetimibe)پروباکول و روغن ماهی ،. 

 عوارض
های خونرسان بافتهای بدن ناشی از رسوب توده ای  کلسترول بالا منجر به ایجاد آترواسکروزیس یا تصلب شرائین می شود که این سختی رگ

لسترولی که پلاگ شریانی نیز نامیده می شون، جریان خون را در طول ک تودهای این  چربی در دیواره شریان هاست .ازکلسترول و دیگر ذرات 
ه فشریان کاهش می دهند که در بافتهای حیاتی زمینه عدم خونرسانی را فراهم می نماید. اگر شریان هایی که خون قلب را فراهم می کنند و وظی

د )شریان های کرونری( دچار آسیب شوند شما دچار درد قفسه سینه یا آنژین و دیگر علائم بیماری قلبی خواهید شد . در تغذیه قلب را به عهده دارن

 ودش قطع قلب از قسمتی در خون جریان اگر.  شود می خون جریان قطع به منجر که شود می ایجاد خون لخته  هنگام از هم گسیختگی پلاگ ها،
 کته مغزی ایجاد می گرددس شود قطع مغز از قسمتی در خون جریان اگر و گردد می ایجاد قلبی حمله
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      آزمایش كلیه

 غربالگری بیماری كلیه

Kidney Disease Screening 

های خون و ادرار تنها راه تشخیص  ی خود هیچ علامت و نشانه ای ممکن است نداشته باشد به همین دلیل آزمایشیبیماری کلیه در مراحل ابتدا

وصیه تن بیماری است. هر چه زودتر از بیماری کلیه آگاه شویم می توانیم سلامت کلیه ها را بیشتر حفظ کنیم. پزشکان با تجویز داروهای لازم و ای

 ند.د از نارسائی کلیه ها جلوگیری کننها ازجمله محدودیت در مصرف نمك سرعت بیماری را آهسته نموده و می توان برخی مراقبت

 طر برای بیماری كلیهفاكتورهای خ

 در صورت وجود فاکتورهای خطر زیر از نداشتن بیماری کلیه مطمئن شوید:

 دیابت 

 ابتلا به فشار خون بالا 

 بیماری قلبی  

 پدر، مادر، برادر یا خواهر مبتلا به بیماری کلیه 

 آن اگاه نیستند. یلی از افراد ازدیابت و فشار خون بالا دو علت اصلی نارسائی کلیه هستند اما متأسفانه خ

 شود؟ می انجام چگونه كلیوی های بیماری غربالگری

 به نیاز کار این برای و شود گیری اندازه (GFR) کلیوی فیلتراسیون و ادرار طریق از پروتئین دفع مقدار باید کلیوی های بیماری شناسایی برای

 :شوند می درخواست زیر های آزمایش آن خاطر به که است اعدادی

 ادرار شآزمای (UA) یزانم یا و شود دفع پروتئین ادرار از نباید سلامت شرایط در. دهد می نشان ادرار طریق از را پروتئین دفع میزان که 

 .باشد گرم میلی 172 از کمتر باید ساعت 24 در پروتئین دفع

 خون آزمایش (کراتینین Cr، و اوریك اسید BUN )میزان واندت می پزشك خاص فرمولی از استفاده با که GFR محاسبه را شخص کلیه 

 هست. کلیوی شدید نارسایی دهنده نشان 17 از کمتر GFR. کند

 د مواد معدنی چون پتاسیم ، سدیم ، فسفر و.... او مورد ارزیابی قرار می گیرد.ودر صورتی که بیمار کلیوی مجبور به دیالیز ش

 

 

 

 

 

 

 كلیه اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 (Cr) تست كراتینین.0

 مقادیر طبیعی:

 mg/dl 1.1 - 2.7      زنان:        بزرگسالان:

 mg/dl 1.2 - 2.1    مردان:                         

 mg/dl 1.2 - 2.7 نوجوانان:

 mg/dl 2.5 - 2.0  كودكان:

 mg/dl 2.4 - 2.2      اطفال:

 mg/dl 1.2 - 2.0  نوزادان:

 یوی است.نشانه آسیب شدید عملکرد کل mg/dl 4.2 مقادیر بیشتر از مقادیر بحرانی:

 

 كاربردهای بالینی:

 تشخیص و پایش درمان بیماران حاد و مزمن کلیوی .0

 پایش بیماران پیوند کلیه، تنظیم دوز داروهایی که توسط کلیه دفع می شوند .8

از جمله  CKD با( و ریسك فاکتور های مرتبط CKDبرای افراد مبتلا به بیماری مزمن کلیوی ) GFR اندازه گیری کراتینین سرم در تخمین .3

 دیابت، فشار خون بالا، بیماران قلبی و عروقی بکار می رود.

تعیین مقادیر کراتینین خون و کلیرانس کلیوی کراتینین به عنوان شاخص های عملکرد کلیه به شمار می روند. سطح کراتینین سرم یا خون  تفسیر:

یی که بر عملکرد کلیه تأثیر می گذارند موجب ها ده باشد افزایش نمی یابد. بیماریتا زمانی که عملکرد کلیه به طور قابل توجهی دچار اختلال نش

 می شوند. Cr افزایش و یا کاهش

 0 ین سرم بیشتر ازشود. هنگامی که کراتیناطلاق می باشد، ناکفایتی مزمن کلیه  mg/dl 0 -1.7 بین ین سرم ماهنگامی که غلظت کراتین

mg/dl  شود. این مقادیر در اطفال بستگی به سن متغیر خواهد بودن کلیه گفته میباشد به آن نارسایی مزم.  

گلومرولونفریت، پیلونفریت، نکروز حاد توبولی، انسداد مجای ادراری، کاهش جریان خون کلیوی مانند شوک، کم آبی، نارسایی  افزایش سطح:

هفته اول(، آرتریت روماتوئید  2، آکرومگالی، ژیگانتیسم، کم کاری تیروئید، نوزادان )احتقانی قلب، آترواسکلروز، نفروپاتی دیابتی و نفریت، رابدومیولیز

 .سترونوفعال، درمان با تست

 ناتوانی و ضعف، کاهش توده عضلانی مانند دیستروفی عضلانی دوشن، میاستنی گراویس، کتواسیدوز دیابتی. كاهش سطح:

 واكنش تداخلی:

  رود.ن نسبت به نیتروژن اوره با سرعت کمتری بالا مییا کاهش جریان خون کلیه، کراتینب 

 اقد عملکرد ها در بیماری مزمن پیشرونده کلیه فشود که حدودا  نیمی یا بیشتر از نیمی از نفرونغلظت کراتینین فقط هنگامی غیرطبیعی می

 باشد.سرم شاخص حساسی برای شروع بیماری کلیه نمیکراتینین شده باشند. بنابراین 

 نین، نارسایی کلیه در مبتلایان به سیروز کبدی کمتر از میزان واقعی برآورد خواهد شد. بسیارینین سرم و کلیرانس کراتیستفاده از کراتیبا ا 

  .هم چنان پابرجاست Jaffe از مشکلات تداخلی در واکنش
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، سفازولین، سیس پلاتین، سفوکسی تین، متیل دوپا، پرولین رژیم سر شار از گوشت و داروهایی از قبیل جنتامایسین، سایمتیدین، افزایش دهنده ها:

 استون، فروکتوز، استوهگزامید، استواستات.

 استیل سیستئین، بیلی روبین، سفالوتین، هموگلوبین، لیپمی كاهش دهنده ها:

ممکن است  است. چنین وضعیتیسطح کراتینین در کهنسالان و بچه های کوچك به علت کاهش یا کم بودن توده عضلانی پایین تر  توضیحات:

از حساسیت  BUN نسبت به Cr سبب شود تا بیمار ی های کلیوی در این گروه ها ی سنی از نظر پوشیده بماند. در مورد عملکرد کلیه اندازه گیری

   و اختصاصیت بالاتری برخوردار است.

 منبع:

 نشر سالمی -عفر آبادی آشتیانی و همکاراندکتر مهتاب ج -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 2722catalog/Overview/-oratories.com/testhttp://www.mayomedicallab . سایت مایو کلنیك:0

4. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 2222. 

7. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 454-455 

1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, p: 172-177 

  

 تست های تكمیلی و جانبی كراتین 

 ( Cr, Urine) تست كراتینین ادرارالف(

 مقادیر طبیعی:

 mg/kg body weight/24 hours 1 - 22 ساله: 3تا  8كودكان 

 mg/kg body weight/24 hours 12 - 02 سال : 03سال تا  4

 گرم در روز 0-8 مرد: بزرگسال 

 گرم در روز 1.2-0.2 زن:بزرگسال 

 رجع برای کراتینین رندم تعیین نشده است.مقادیر م

 تفسیر:

ساعته اساسا  برای محاسبه کلیرانس کراتینین استفاده می شود. کلیرانس کراتینین شاخص بهتری نسبت به خود  24اندازه گیری کراتینین ادرار 

  کراتینین بوده و با فرمول زیر محاسبه می شود.
(ml/min/1.50 m2 ) = کلیرانس کراتینین 

 [)BSA (m2×غلظت کراتینین سرم  ] / [k ×(کیلوگرم)وزن  × 12.2 × (سن بر حسب سال –142 )]
BSA )=سطح بدن _ )(27  =  زنان و مردان %  :  K) 

کلیرانس کراتینین نشان دهنده کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی است. این می تواند با توجه به شرایطی مانند بیماری های پیشرونده كاهش 

 کلیوی، یا در نتیجه اثرات منفی برگشت پذیر داروهای مشخص یا کاهش نفوذپذیری موثر کلیوی) برای مثال نارسایی کلیوی( باشد.

 .کلیرانس کراتینین که هیپرفیلتراسیون نامیده می شود. اغلب در دوره بارداری و در دیابت ملیتوس قبل از نفروپاتی دیابتی مشاهده می شودافزایش 

 کلیرانس کراتینین با مصرف زیاد پروتئین در رژیم غذایی نیز بالا می رود.همچنین 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8500
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 روتئین )گوشتی(و رژیم غذایی پر پورزش، آکرومگالی، ژیگانتیسم، دیابت شیرین، عفونت ها، هیپوتیروئیدیسم  افزایش سطح كراتینین ادرار :

 تروفی عضلانی، آتروفی نوروژنیك، پلی میلیت، بیماری های التهابیهیپرتیروئیدیسم، آنمی، پارالیزی، دیس كاهش سطح كراتینین ادرار :

 تأثیرگذار بر روی عضله، بیماری های متابولیك تأثیرگذار بر عضله، بیماری پیشرفته کلیوی، لوسمی و رژیم غذایی گیاهی

 عوامل مداخله گر:

( و وجود آسکوربیك اسید، آماندول، سفازولین، سفوگزیتین، invivo) مصرف کاپتوپریل، کورتیکوستروئیدها باعث افزایش مقادیر در شرایط داخل بدن

( می شود. همچنین مصرف آندروژن ها و استروئیدهای invitroآزمایشگاهی ) فروکتوز، لوودوپا، متیل دوپا، نیتروفوران، باعث افزایش در شرایط

روهایی که با ترشح توبولار کراتینین تداخل می کنند شامل سایمتیدین، ( خواهد شد. داinvivoآنابولیك، تیازیدها باعث کاهش مقادیر در شرایط )

 تری متوپریم و پروبنسید می باشد.
 منابع:

1. Newman DJ, Price CP: Renal function and nitrogen metabolites. In Tietz Textbook of Clinical Chemistry. 0rd edition. Edited by CA Burtis, 

ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders, 1666, pp 1224-1252 

2. Kasiske BL, Keane WF: Laboratory assessment of renal disease: clearance, urinalysis, and renal biopsy. In The Kidney. 1th edition. Edited 

by BM Brenner. Philadelphia, WB Saunders, 2222, pp 1126-1152 

 جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و همکاران. کتاب 0

 

 Cr Cl) كلیرانس كراتینین  ) آزمایشب(

 Creatinine Clearance, Serum &Timed Urine ،، تصفیه کراتینین  سایر نام ها:

  كاربردهای بالینی: 

 (GFR) لیبررسی عملکرد کلیه جهت تخمین میزان فیلتراسیون گلومرو .0

 گیری احتمال پیشرفت بیماری کلیویپی .8

 گیرد مثل آمینوگلیکوزیدهاتنظیم دوزاژ دارویی در مواردی که دفع دارو عمدتا  از طریق کلیه صورت می  .3

 .پلاسما و ادرار صورت گیردکراتینین گیری سدیم و تعیین اولیگوری حاد که ممکن است با اندازه .4

 (mg/dl( تقسیم بر کراتینین سرم )ml/minساعته ) 24حجم ادرار  × (mg/dlساعته) 24کراتینین ادرار  نین:محاسبه كلیرانس كراتی

 (:GFRمحاسبه میزان فیلتراسیون گلومرولی )

Cr Cl (ml/min/1.50 m2 ) = [(142 – سن بر حسب سال) × (کیلوگرم) وزن × 12.2× k] / [ غلظت کراتینین سرم × BSA (m2(] 

K: %27 

BSA :سطح بدن 
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 مقادیر مرجع:

 2m 1.50ml/ min/ 142 – 52  كودكان:

 2m 1.50ml/ min/ 127 – 27  بزرگسالان مرد:

 2m 1.50ml/ min/ 117 – 57 بزرگسالان زن:

مقادیر  . برسد بیانگر آسیب خفیف تا متوسط کلیه است 2m 1.50ml/min/ 42 -02 بهکراتینین در بزرگسالان چنانچه کلیرانس  مقادیر بحرانی:

 نشان دهنده آسیب شدید گلومرول های کلیوی می باشد. 2m 1.50ml/min/ 22کمتر از

 ساعته:  84 مقادیر مرجع كراتینین ادرار

   mg/kg/day 22 – 2 اطفال:

 mg/kg/day 22 – 2 كودكان:

 mg/kg/day 02 – 2 نوجوانان:

 mg/kg/day 21 – 14 بزرگسالان مرد:

   mg/kg/day 22 – 11 بزرگسالان زن:

 . یابندکاهش می 2m 1.50ml/min/ 5 - 1 تقریبا کراتینین سال، کلیرانس  12سالگی به ازای هر  42بعد از *

این می تواند به دلیل شرایطی مانند بیماری  ( است.GFRکاهش کلیرانس کراتینین نشان دهنده کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی ) تفسیر:

اثر سوء همودینامیك کلیوی باشدکه اغلب برگشت پذیر است، از جمله اثرات مواد مخدر و یا کاهش خونرسانی کلیوی پیشرونده کلیه، یا ناشی از 

 ناکارآمد )به عنوان مثال، تخلیه حجم، نارسایی قلبی(.

ابت، قبل از نفروپاتی اران مبتلا به دیافزایش کلیرانس کراتینین اغلب به علت هیپرفیلتراسیون گلومرولی و معمولا بیشتر در دوران بارداری و یا در بیم

 دیابتی دیده می شود،همچنین ممکن است با مصرف زیادی پروتئین در رژیم غذایی رخ دهد.

به مقدار خون تصفیه شده و توانایی عملکرد گلومرول ها به عنوان صافی، بستگی دارد. در آترواسکلروز شریال   مقادیر کلیرانس کلیوی کراتینین

ابی و شوک، مقدار خون موجود جهت تصفیه کلیوی کاهش می یابد. توانایی عملکرد تصفیه ای گلومرول ها در بیماریهایی از قبیل کلیوی، کم 

ادرار،  یگلومرولونفریت، نکروز حاد توبولی و بسیاری دیگر از بیماریهای اولیه کلیوی کاهش می یابد. انسداد دو طرفه شدید بر سر راه جریان خروج

( تأثیر می گذارد. اگر تنها یك کلیه دچار بیماری گردد، کلیه سالم دیگر با افزایش Cr Clصورتی که طولانی باشد، بر تصفیه گلومرولی )تنها در 

 Cr سرعت تصفیه گلومرولی عمل آن را جبران می نماید. بنابراین در بیماری یك طرفه کلیوی یا نفرکتومی یك طرفه، اگر کلیه دیگر سالم باشد،

Cl باید کاهش یابد. مقادیرن  Cr Clبا مقدار توده عضلانی در ارتباط است. هرچه توده عضلانی کمتر باشد، مقدار Cr Cl  نیز کم تر خواهد شد. به

 گردد.می  Cr Cl همین ترتیب، مصرف گوشت موجب افزایش موقتی
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 محدودیت ها و عوامل مداخله گر :

آن در رابطه با میزان ترشح کراتینین توبولی است. که اغلب در رابطه با میزان کراتینین توبولی به  محدودیت عمده کلیرانس کراتینین دقت پایین

ف افزایش بیشتر اختلا عنوان می گردد. حضور کراتینین ادرار ناشی از افزایش دغع کلیوی کراتینین منجر به  GFR عنوان کاهش دهنده ترشح

 .واقعی و کلیرانس کراتینین می شود GFR بین

 اتینین کریابند، در نتیجه یك زن سالخورده علیرغم غلظت از آنجایی که توده عضلات و کارکرد کلیه موازی با افزایش سن کاهش می

 .یك زن جوان باشد %02حدود   GFR طبیعی، ممکن است دارای

 را بطور موقت بالا ببرد.کراتینین تواند کلیرانس یك رژیم حاوی مقادیر زیاد گوشت قرمز می 

 آوری ناقص ادرار ممکن است سبب کاهش کاذب مقادیر شودجمع. 

 علت آن احتمالا ، افزایش بار کلیه ها به سبب وجود جنین در حال رشد می باشد. .شودمیکراتینین سبب افزایش کلیرانس  بارداری 

 .ورزش موجب افزایش سطح کراتینین می شود 

 GFR جی یا فلج چهار دست و پا و در زنان باردار ممکن است از دقت کافی برخوردار نباشد.در مبتلایان به سوء تغذیه یا چاقی، نیمه فل 

 داروهای افزایش دهنده Cr Cl  آمینوگلیکوزیدها)مانند جنتامایسین(، سایمتدین، داروهای شیمی درمانی حاوی فلزات سنگین )مانند سیس :

 ز قبیل سفوکسی تین(.پلاتین(، و داروهای سمی برای کلیه مانند سفالوسپورین ها )ا

 داروهای کاهش دهنده Cr Cl:  الیسیلات متوپریم، سکنند عبارتند از سایمتدین، تریرا مسدود میکراتینین ترین داروهایی که ترشح شایع

 سطوح پایه افزایش دهند. %02الی  22پلاسما را تا کراتینین توانند متامین که هر کدام میو پیری

 توضیحات:

  رایج ترین تستی است که جهت تخمینینین کراتکلیرانس GFR در گلومرول فیلتره شده و در لوله بازجذب کراتینین شود. استفاده می

 گردد.های پروگزیمال به داخل ادرار ترشح میشود ولی مقداری توسط لولهنمی

  لاسما، پکراتینین لوله است ولی در مقادیر بالای ادرار حاصل ترشح به داخل کراتینین از  %12پلاسما، فقط حدود کراتینین در سطوح طبیعی

گیری اندازه GFR بالاتر از %52حتی تا  GFR باشد که منجر به تخمین بالاترکراتینین تواند راه اصلی دفع به داخل لوله میکراتینین ترشح 

 شود.پلاسما میکراتینین شده در حضور مقادیر پایین 

 

 

 

 منابع:
 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -ی و آزمایشگاهی پاگاناکتاب جامع تست های تشخیص .1

 2722/Overview/catalog-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:Mayo mediacal laboratoriesسایت مایو کلنیك ) .2
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp:450-454 
7. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, pp: 174-177 

1. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 2222 

5. Aruplab: http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/2222454 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8500
http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/0020474
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 BU ،BUNتست .8

 Urea Nitrogen, Blood or serum  اوره خون، نیتروژن اوره خون، سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 (GFRسنجش کلی و غیر مستقیم عملکرد کلیه و سرعت تصفیه گلومرولی ) -0

 بررسی عملکرد کبدی -8

 دیگر به همراه تست کراتینین.تشخیص افتراقی اورمی )ازتمی( قبل کلیوی، کلیوی و بعد از کلیوی از یک -3

 مقادیر طبیعی:

 mg/dl 22 - 1 بزرگسالان:

 ممکن است اندکی بیشتر از بزرگسالان باشد. :سالمندان

 mg/dl 12 - 7 كودكان:

 mg/dl 12 - 7 اطفال:

 mg/dl 12 - 0 نوزادان:

 mg/dl 42 - 21 خون بند ناف:

 كلیوی است(. )نشانه آسیب شدید عملكرد >  mg/dl 122مقادیر بحرانی:

، میزان نیتروژن اوره را اندازه گرفته و بعنوان اندیکس عمده در در عملکرد گلومرولی و تولید و ترشح اوره مطرح می باشد. BUN آزمایش تفسیر:

بافتی،کاتابولیسم کروز ر افزایش سریع تولید اوره، نمی شود. د BUN کاتابولیسم سریع پروتئین در کبد و اشکال در عملکرد کلیه ها باعث بالا رفتن

 شود.  پروتئین، افزایش ترشح سرعت ترشح نیتروژن اوره توسط کلیه ها دیده می

 افزایش سطح:

ی، کتوس میوکارد، خونریزی مجاری گوارشارکاهش وزن بدن، شوک، سوختگی ها، کم آبی بدن، نارسایی احتقانی قلب، انف . علل قبل كلیوی:0

 وزه داری و عفونت خون.مصرف بیش از اندازه پروتئین، ر

 نفروتوکسیك گلومرولونفریت، پیلونفریت، نکروز حاد توبولی، نارسایی کلیه، دارو های . علل كلیوی:8

 هیپرتروفی یا سرطان پروستات یا ناهنجاری مادرزادی انسداد میزنای به علت سنگ یا تومور و انسداد مجرای خروجی مثانه به علت . بعد كلیوی:3

 راهمثانه/ پیشاب

، تعادل منفی نیتروژن مانند  ADH  (SIDH)نارسایی کبدی، پر آبی بدن به علت سندرم اضافه بار مایعات ناشی از ترشح نامناسب كاهش سطح:

 سوء تغذیه و سوء جذب، سندروم نفروتیك و بارداری.
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 واكنش تداخلی:

یکسری از داروها از قبیل آلوپورینول، آمینوگلیکوزیدها، سفالوسپورین رژیم پر پروتئین، کم آبی، مراحل آخر بارداری و مصرف  افزایش دهنده ها:

 ها، هیدرات کلرال، سیس پلاتین،فوروزماید، گوانتیدین، ایندومتاسین، متوترکسات، متیل دوپا، و داروهای نفروتوکسیك.

 ترپتومایسین.رژیم کم پروتئین، پر آبی مصرف یکسری از داروها از قبیل کلرامفنیکل و اس كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

 ،زنان و کودکان در مقایسه با مردان به علت حجم توده ی غضلانی کمتر BUN .پایین تری دارند 

 تقریبا  تمامی بیماران کلیوی دفع ناقص اوره و افزایش BUN .دارند 

 ساخت اوره به کبد بستگی دارد. از این رو بیماری شدید کبدی می تواند موجب کاهش ساخت BUN د. بنابراینگرد BUN  ارتباط مستقیم

 با عملکرد متابولیکی کبد و فعالیت دفعی کلیه دارد.

 تغییرات مصرف پروتئین ها می تواند بر سطح BUN تأثیر بگذارد. رژیم های غذایی کم پروتئین موجب کاهش BUN  و رژیم سرشار از

 پروتئین سبب افزایش سطح آن می گردد.

 أثیر می گذارد. زیادی آب در بدن موجب رقیق شدنوضعیت آب بدن نیز بر سطح آن ت BUN  و کاهش سطح آن می گردد. کم آبی سبب

 شود.  و افزایش آن می BUN تغلیظ

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Fourth edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. WB Saunders 

Company, Philadelphia, 2221;24:221-220 

 نشر سالمی -کتاب جامع تستهای تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا ترجمه دکتر مهتاب جعفرآبادی آشتیانی و همکاران .2

        نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی0
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3.Urea Nitrogen: Creatinine Ratio   نسبت( BUN / Creatinine ) 

 :توضیح مختصر

 رنال و پستپره شود. این نسبت در اختلالاترنال، نارسایی درونی و انسداد استفاده میین برای افتراق بین نارسایی پرهنسبت نیتروژن اوره به کراتین

  .نسبت با ترانزیت خون از دستگاه گوارش نیز مرتبط است ماند. اینهای خود کلیه طبیعی مییابد در حالیکه در بیماریرنال افزایش می

 :محدوده مرجع

 .این نسبت در نارسایی داخلی کلیه معمولا  طبیعی است،برای یك فرد با رژیم طبیعی 14(؛ حدود 02)در اطفال تا  22 - 12

 :مقادیر بحرانی

  .است 22ری نسبت بالاتر از رنال، خونریزی گوارشی یا انسداد دستگاه ادرامعمولا  در نارسایی پره

 :تفسیر

رنال )مثل شود. این حالت در ازوتمی پرهمعمولا  در تولید بیش از حد نیتروژن اوره یا کاهش دفع آن دیده می: BUN/Creat سطح افزایش

لظت طبیعی ت بالا همراه با غشود. نسبنارسایی احتقانی قلب(، کاهش پرفیوژن کلیوی، شوک، هیپوولمی، هیپوتانسیون ودهیدراتاسیون دیده می

در خونریزی گوارشی و بلع خون از مجاری هوایی فوقانی خیلی BUN/Creat نین، ممکن است در حالات کاتابولیك دیده شود. غالبا  نسبتکراتی

کننده ل خونریزی کمكدر تعیین مح 01است در حالیکه نسبت کمتر از   upper GI پیشنهاد کنندة خونریزی 01بالاتر از . BUN/Creat بالاست

رود. با مصرف تتراسایکلین یا استروئیدها هم ممکن است این نسبت نخواهد بود. در رژیم غذایی پرپروتئین و انسداد ادراری هم این نسبت بالا می

 .نین سرم غالبا  طبیعی خواهد بودبالا برود که در این شرایط کراتی

، بیماری شدید کبد، رابدومیولیز، مایع درمانی طولانی مدت داخل بارداریتئین، سوء تغذیه، در رژیم غذایی کم پرو: BUN/Creat سطح كاهش

توپریم ، داروهایی مثل سایمتدین و تریمSIADH دهد(، همودیالیز مکرر،را بالا نشان می کراتینینوریدی، کتوز )وجود استواستیك اسید بطور کاذب 

  .تروژن اوره ندارند ممکن است دیده شودرا بالا برده ولی اثری روی نی کراتینینکه 

 ها:محدودیت

 د.کننده شوتواند منجر به نتایج گمراهمتغیرهای بیماران از نظر دریافت پروتئین و توده عضلانی می

 :تداخلات دارویی

  .شوندمتوپریم موجب کاهش این نسبت میتتراسایکلین و استروئیدها موجب افزایش و در مقابل سایمتدین و تری

 :اطلاعات تكمیلی

در هیپوولمی )کاهش حجم خون(، افزایش اسمولاریته سرم و افزایش غلظت سدیم سرم، ممکن است موجب افزایش نسبت نیتروژن اوره به 

 کراتینین گردد.
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 Urine Protien  تست.4

                                 Protein Total 24 hour, Urine Protien, Quantitative, Urineادرار پروتئین توتال سایر نام ها:

protein 24 hour ,Urine/ Protien Random, Urine/ Protein Total Random, Urine 

 كاربردهای بالینی:

اری پلی مبررسی بیماران کلیوی با دفع پروتئین )پروتئینوری( مانند نفریت، گلومرولونفریت، نفروز، ترومبوز ورید کلیه، فشار خون بدخیم، بی  .0

 کیستیك کلیه و انسداد مزمن مجاری ادراری.

 غربالگری بیماران با گاماپاتی مونوکلونال مانند مولتیپل مایلوما و ماکروگلبولینمی والدنشتروم.  .8

اریتروماتوز پوس وت شیرین، بیماریهای عروقی، لکمك به تشخیص امراض و بیماریهای غیر کلیوی نظیر تب، عفونت حاد، لوسمی ، توکسمی، دیاب  .3

 سیستمیك و ...

پروتئین در ادرار به طور معمول ترکیبی از پروتئین های مشتق از پلاسما ) هموگلوبین، میوگلوبین و ایمونوگلوبین( است که  اطلاعات تكمیلی:

ت توسط وی ترشح شده و در نهایتوسط توبول های کلی  و  توسط گلومرول های کلیوی فیلتر شده است، اما توسط لوله پروگزیمال بازجذب نشده

 مجاری ادراری از بدن دفع می گردد.

 مقادیر افزایش یافته پروتئین در ادرار ممكن است به دلیل:

 :به علت نقص در گلومرول های کلیه جهت ممانعت از ورود پروتئین از پلاسما به توبول های کلیه )سد  پروتئینوری گلومرولار

 ) به عنوان مثال، گلومرولونفریت، سندروم نفروتیك(. دفیلتراسیون کلیوی( حاصل می شو

 :ناشی از بازجذب ناقص توبولی پروتئین می باشد)به عنوان مثال، نفریت بینابینی(. پروتئینوری توبولار 

 :یلوما(ال مدر اثر افزایش غلظت پروتئین در پلاسما و ورود مازاد آن در ادرار می باشد )به عنوان مثال، مولتیپ پروتئینوری سرریز 

 التهاب و انسداد مجاری ادراری یا تومور 

 mg/dl 14 – 1 مقادیر مرجع:

 mg/day 22 – 72   استراحت:

   <  mg/day 272 ورزش شدید:

 نسبت پروتئین به كراتینین:

  ≤  mg/mg Creatinin 2.24 سالگی: 00تا  02

  ≤ mg/mg Creatinin 2.1  سالگی: 01تا   8

 ر طبیعی رابطه مستقیم با افزایش سن، تمرین شدید و وضعیت ایستاده دارد.پروتئین ادرار به طو *

 ≥ g/day 0.7 بزرگسالان:      > day2g/m 1.2/  کودکان:  مقادیر بحرانی: سندروم های نفروتیك:
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 تفسیر:

نوگلوبولین ایموحضور زنجیره سبك  یا عدمبایست توسط روش ایمنوفیکساسیون مورد ارزیابی قرار گیرد تاحضور  می >  mg/day 722پروتئین -

 تعیین گردد.  مونوکلونال ) کاپا و لامبدا(

 در افراد سالم پس از ورزش شدید افزایش یابد.  mg/day 272سطوح پروتئین ادراری ممکن است تا -
 پروتئینوری خفیف ممکن است در فرآیندهای التهابی یا نئوپلاستیك مربوط به دستگاه ادراری دیده شود. -

ساعته پروتئین  24در یك نمونه تصادفی ادرار، نسبت پروتئین / کراتینین و یا پروتئین / اسمولالیته را می توان تقریبا  برای تخمین میزان ترشح   -
 ادرار مورد استفاده قرار داد.

 سبت طبیعی پروتئین / اسمولالیتهو ن  ≤ mg/mg Creatinin 2.24 نسبت طبیعی پروتئین به کراتینین  سال 17تا  12برای بزرگسالان   -

O/mosm/L2H Kg 2.12< .می باشد 

 و نسبت طبیعی پروتئین / اسمولالیته  ≤ mg/mg Creatinin 2.1 نسبت طبیعی پروتئین به کراتینین  سال 15تا   2برای کودکان   -

O/mosm/L2H Kg 2.17< .می باشد 

 عوامل مداخله گر :

 در اثر مصرف دارو ی  ادرار قلیایی( ا آلودگی باکتریایی باعث کاهش پروتئینIn vitro.)( می گردد )منفی کاذب 
 مصرف آمینو سالسیلات ها، آسپرین، کلرپرومازین، جنتامایسین، نفی سیلین، پنی سیلین، سدیم بیکربنات باعث افزایش مقادیر پروتئین ادرار 

 ( می شود.In vitroدر شرایط آزمایشگاهی )

 گلیکوزیدها، آمفوتریسینمصرف استامینوفن، آمینو B کاپتوپریل، داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی بیکربنات باعث افزایش مقادیر ،
 می شود. In vivo ( می شود. مصرف ایندومتاسین باعث کاهش مقادیر پروتئین ادرار درIn vivoپروتئین ادرار در داخل بدن )

 توضیحات:

 ،ماکروگلوبولینمی و لنفوم بدخیم دیده می شود. پروتئیوری بنس جونز در مولتیپل مایلوما 

 گرم در روز 0.7بیشتر از   پروتئینوری  (Heavy proteinuria.نشانه سندروم نفروتیك است ) 

 ( پروتئینوری متوسطModerate proteinuria ،)1  گرم در روز در تعدادی از بیماریهای کلیه از قبیل بیماری گلومرولار اولیه ،  0تا

 وز، مولتیپل مایلوما و نفریتهای ناشی از اشعه مشاهده می گردد.نفرواسکلر

  1پروتئینوری کمتر از ( گرم در روز minimal proteinuria  ،ممکن است در پیلونفریت مزمن، نفرواسکلروز، نفریت بینابینی مزمن )

 سیستیك فیبروزیس و بیماری توبولار کلیه دیده شود.

 ( پروتئینوری ا رتوستاتیكproteinuria  Orthostatic در )درصد افراد بزرگسال جوان سالم یافت می شود. این پروتئینوری  7تا  0

 خوش خیم در طی روز دیده می شود ولی در شب یافت نمی شود.

 پروتئینوری گذرای متوسط (Intermittent transient proteinuria در )طبیعی یافت می شود. بارداری 

 ( پروتئینوری فانکشنالFunctional Proteinuria معمولا  کمتر از )گرم در روز است. این نوع پروتئینوری در ورزشهای سنگین،  2.7

 سرما، تب و نارسایی احتقانی قلب مشاهده می شود.

 .نابراین ب از آنجایی که آلبومین بسیار سریعتر از گلوبولین تصفیه می شود، معمولا  در شرایط پاتولوژیك جزء غالب پروتئینی آلبومین است

 اصطلاح آلبومینوری اغلب مترادف با پروتئینوری است.

 منابع :          
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی        .1
 27121catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:Mayo mediacal laboratoriesسایت مایو کلنیك )        .2
  2211catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test(:Mayo mediacal laboratoriesسایت مایو کلنیك )        .0

4. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 2222. 
7. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, p: 411-415 
1. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 1122- 1112 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/85681
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8261
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 آزمایش نسبت پروتئین به كراتینین در ادرار.0

ی از اهمیت پروتئینور میزان ارزیابی جهت بدین. است پروتئینوری میزان کاهش بیماری، درکنترل نهایی هدف کلیوی، بیماریهای از بسیاری در 

 خاصی در درمان و پیگیری بیماری و تنظیم دوز دارو برخوردار است.

 آوری جمع به مربوط علت مشکلاته ساعته است. ولی این روش ب 24یری میزان دفع پروتئین، محاسبه آن در ادرارروش استاندارد برای اندازه گ

 .میشود انجام صحیح غیر بصورت اغلب کودکان، و سرپائی بیماران در بخصوص ادرار، نمونه

 نسبت توصیه نمود که  (  US National Kidney foundationی کلیه آمریکا)مل انجمن 2222درسال مشکل، این بر آمدن فائق برای 

 .گردد ساعته 24 ادرار پروتئین جایگزین رندوم ادرار نمونه در کراتینین به پروتئین

های ادرار ، نیز ارتباط  نمونه نمونه ادرارترجیحا بایستی اولین ادرار صبح باشدولی بررسی های مکررنشان داده که نسبت پروتئین به کراتینین درسایر

تعیین شده که تقریبا معادل  mg/mg 2.2 از کمتر میزان به ساعته دارد. حد مجاز پروتئینوری در بررسی های متعدد 24با میزان پروتئین ادرار  خوبی

 24راست.در بررسی های مختلف، ارقام نسبتا مشابه ای برای ارتباط نسبت پروتئین به کراتینین با ادرا mg/ 24hrs 222 دفع پروتئین کمتر از

 توجه داشت که  ازحساسیت واختصاصی بودن خوبی برخوردار است. بایستی 2gr/24hr-2.7 پروتئینوری میزان در ارتباط ساعته بدست آمده واین

 نیپروتئ نسبت ، در یك بررسی ضعیف ترمیشود. ساعته 24ادرار با ادراررندوم در کراتینین به پروتئین نسبت بیشترشودارتباط پروتئینوری میزان هرچه

 در روز مطابقت داشته است.گرم  0.7  و  1.2 ، 2.7 پروتئین  دفع با   ترتیب به  0.20  و 1.2 ، 2.52  نسبت با رندوم ادرار کراتینین به

 در بررسی دیگری نیز ارقام زیر مطرح شده است: 

         Protein/Creatinin ( mg/mg ) 

         > 2.47            > gr/24hr 2.7  

         > 2.5              > gr/24hr 1.2  

         > 1.27            Nephrotic range of proteinuria     

 

و نتایج آن نشان  انجام شده بارداریها از جمله نفریت لوپوسی، نفروپاتی دیابتی ، پیوند کلیه و این بررسی و مقایسه تاکنون در بسیاری از بیماری

تواند قابل اعتماد بوده و می gr/24hr 2– 2.7  درحد و  پروتئینوری  میزان در خصوصه ب رندوم ادرار در کراتینین  به  وتئینپر نسبت میدهد که 

 ساعته گردد. 24جایگزین پروتئین ادرار 
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  prealbumin) ) پره آلبومین.0

 کند.تیروکسین و پروتئین رتینول عمل می با در کبد سنتز می شود و به عنوان یك پروتئین برای اتصال آلبومین: پرهشرح 

شوند  با توجه به شیوع زیاد سوءتغذیه در بیماران کلیوی که دیالیز میاست.سوء تغذیه  ظرفیت سنتز کبد و ی نشان دهندهپره آلبومین غلظت سرمی 
 بهتر هست این تست را نیز مدنظر داشته باشیم.

 شود. اثر بخشی تغذیه تزریقی استفادهمی تواند برای نظارت بر وضعیت تغذیه و  پره آلبومین روز، 2با توجه به نیمه عمر کوتاه آن حدود 

صورت  می باشد ولی در سو تغذیهطبیعی، پره آلبومین شاخص حساس تری نسبت به آلبومین جهت تشخیص CRP  براساس نتایج در صورت وجود

نظر می رسد آلبومین و پره آلبومین خود بعنوان شاخص های منفی التهابی   ندارند. به SGA وجود التهاب آلبومین و پره آلبومین رابطه معنی داری با

هر چند که این اختلاف  هستwell nourished  کمتر از افراد Malnourished  لبومین در افرادنقش داشته باشند. میانگین آلبومین و پره آ

 .(P=2.15)ه استاز نظر آماری معنی دار نشد

  جع:مقادیر مر

 

 :تشخیص تفسیر و

 در پره آلبومین افزایش

 نامناسب( تغذیه یا  و دیده آسیب کبدی ایسلوله ازپره آلبومین  ترشح به )مربوط الکل به اعتیاد 

 ( پروتئین دادن دست ازدر  آلبومینپره  سریع گردش به )مربوط کلیه مزمن نارسایی 
 (پره آلبومین می شوند. تولید تحریك باعث داروها )اینی استروئید کننده دارروهای دریافت بیماران 

 كاهش در

 التهابی پاسخ حاد فاز (prealbumin یابد. می التهاب کاهش درپره آلبومین  سطح است؛ منفی حاد فاز دهنده واکنش پروتئین یك)  

 پروتئین( سنتز برای دیده آسیب کبد توانایی کاهش به )مربوط کبدی های بیمار 

 پروتئین( سنتز برای کبد دیده آسیب توانایی کاهش به )مربوط کبدی آسیب 

 مناسب(نا غذایی رژیم علت به سنتزکاهش ) سوءتغذیه  

 بافت نکروز 

 متعارف واحد سن

mg   5-06 ماه 1-نوزاد  / dl 

mg   2-04 ماه 1-1  / dl 

2-01 سال 4_  ماه 1  mg  / dl 

12-02 سال 7-1  mg  / dl 

42-12 سالمندان / بزرگسالان - سال 5  mg  / dl 
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 عوامل مداخله گر

 سطح پره آلبومین را افزایش دهند  داروهایی که ممکن است

 ولول.نپروپرا و پردنیزون، پردنیزولون، ضدبارداری، های قرص دانازول، تشنج، ضد داروهای آنابولیك، استروئیدهای از عبارتند

 سطح است ممکن که داروهایی prealbumin بسترول. استیل اتیل دی و نآمیودارو از عبارتند کاهش 

 خون در چربی حضور چون شود. می توصیه بسیار نمونه آوری جمع از قبل ساعت 4 بودن ناشتا 

 )چربی خون( را از بین می برد.خطا بالقوه منبع این ناشتا بودن کند ایجاد تداخل آزمایش روش از استفاده با است ممکن

 

 از توصیه به بیمار جهت استفادهسوءتغذیه و  انجام تدابیر مربوط به ای: تغذیه ملاحظات

 ناقص ینپروتئ خوب منابع و لبنی محصولات و مرغ تخم ماهی، گوشت، شامل ضروری( آمینه اسید هشت تمام )شامل کامل یپروتئین  غنی منابع

 .ها دانه و سبزیجات، حبوبات، آجیل، غلات، شامل ( ضروری های آمینه اسید هشت از بیشتر یا یك )فاقد

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Haider M, Haider SQ: Assessment of protein-calorie malnutrition . Clin Chem 1624;02:1221-1266 

2. Grant JP, Custer PB, Thurlow J: Current techniques of nutritional assessment . Surg Clin North Am 

1621;11:405-410 

0. Bernstein LH, Leukhardt-Fairfield CJ, Pleban W, et al: Usefulness of data on albumin and 

prealbumin concentrations in determining effectiveness of nutritional support . Clin Chem 

1626;07:251-254 

4. Kanakoudi F, Drossou V, Tzimouli V, et al: Serum concentrations of 12 acute-phase proteins in 
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 Micro Albumin تست میكروآلبومین.1

 Albumin Urine test میکرو آلبومین ادرار، سایر نام ها:

 ارزیابی بالقوه شروع نفروپاتی اولیه در بیماران دیابتی كاربردهای بالینی:

بیماری ودرجه کنترل وضعیت به طول مدت  میکرو البومین نشانه زودرسی ازبیماری کلیوی است . دربیماران دیابتی مقدارالبومین ادراری شرح:

وهیپرتانسیون (می باشد.به کمك میکرو البومین  میکرو البومین اولین شاخص ایجاد عوارض دیابت )نفروپاتی .بیماری قلبی عروقی .قندبستگی دارد

 به میزان رای میکرو البومین بالاسال قبل ازغیر طبیعی شدن تستهای روتین پروتئینی تشخیص داد.بیماران دیابتی دا 7 میتوان نفروپاتی دیابتی را

 .برابر بیشتر درمعرض وقوع مرگ و میر ناشی از بیماری قلبی عروقی.رتینو پاتی وبیماری مرحله آخر کلیوی هستند12-7

 .سال بایدسالیانه ازنظر میکرو البومین غربالگری شوند12توصیه شده که تمام بیماران دیابتی بالای 

 شود؟می درخواست سانیك چه برای میكروآلبومینتست 

سال حداقل سالی یك بار باید از نظر میکروآلبومینوری چك شوند. اما  52تا  12براساس توصیه بنیاد ملی کلیه در امریکا، تمام بیماران دیابتی بین 

ر ابتدای تشخیص این تست انجام سال پس از تشخیص باید به طور سالیانه و در دیابت نوع دو د 7گوید در دیابت نوع یك انجمن دیابت آمریکا می

 شود و سپس به طور سالیانه تکرار گردد.

 مقادیر طبیعی:

 < mg/24 hr 02 ساعته : 84دفع 

 < µg/min 22 میزان دفع :

 < mg/gr creatinin 27 زنان :            < mg/gr creatinin 15 مردان :   رندوم :

 اطلاق می گردد. mg/24  022- 02 ساعته به مقادیر بین 24میکروآلبومینوری  تفسیر:

در زنان اطلاق می گردد. بنابراین میزان آلبومین به  mg/g cr 266- 27 در مردان و mg/g cr 266- 15 میکروآلبینوری رندوم به مقادیر بین

 نشان دهنده آلبومینوری آشکار است. 022کراتینین مساوی یا بالاتر از 

کننده برای ظهور پروتئینوری .نفروپاتی دیابتی .بیماری جدی  ییوجودمیکروالبومینوری پیش گو.می باشدبتی برای تشخیص نفروپاتی دیامقادیر این 

  سال است1-7.فاصله بین ظاهرشدن میکروآلبومینوری وپروتئینوری تمام عیار هست 2ویا1میکروواسکولر ومورتالیتی زودهنگام دردیابت نوع 

 توضیحات:

 خانمها میزان میکروآلبومین در ادرار را افزایش می دهد. بنابراین در این شرایط از نمونه گیری اجتناب گردد. ورزش سنگین و دوره قاعدگی در

 منابع:

1. Bennett PH, Haffner S, Kasiske BL, et al: Diabetic Renal Disease Recommendations--Screening and management of microalbuminuria in 

patients with diabetes mellitus: Recommendations to the Scientific Advisory Board of the National Kidney Foundation from an ad hoc 
committee of the Council on Diabetes Mellitus of the National Kidney Foundation. Am J Kid Dis 1667;27:125-112 

2. Zelmanovitz T, Gross JL, Oliveira JR, et al: The receiver operating characteristics curve in the evaluation of a random urine specimen as 

a screening test for diabetic nephropathy. Diabetes Care 22:1665;711-716 

0. Krolewski AS, Laffel LM, Krolewski M,et al: Glycosylated hemoglobin and the risk of microalbuminuria in patients with insulin-dependent 

diabetes mellitus. New Engl J Med 1667;002:1271-1277 

4. Package insert for Tina-Quant Albumin reagents kit for urinary albumin, Roche Diagnostics, Indianapolis, IN 
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 Uric Acid  تست اسید اوریك.2

 كاربردهای بالینی:

 اندازه گیری اسید اوریك در تشخیص و درمان نارسایی کلیوی  .0

 ی شدیدیازیس و گرسنگاختلالات دیگر از جمله نقرس، سرطان خون، پسورمیکنند و . در پایش بیمارانی که داروهای سایتوتوکسیك دریافت 8

 مقادیر طبیعی:

 بزرگسالان:

 mg/dl 5.1 – 4.4  یا  mmol/L 2.47 – 2.21  مردان:

 mg/dl 1.1 – 2.0  یا mmol/L 2.42 – 2.14     زنان:

 mg/dl 7.7 – 2.2 یا mmol/L 2.02 – 2.12 كودكان:

    mg/dl 1.2 – 2.2 یا     mmol/L 2.01–1.2 نوزادان:

 در زنان اطلاق می شود. mg/dl 5 در مردان و بالاتر از  mg/dl 2 هایپراورسمی غالبا  به غلظت اسید اوریك بالاتر از تفسیر:

افزایش مصرف نوکلئوتید های پورینی، خطا های ژنتیکی در متابولیسم پورین ها، سرطان متاستاز داده، شیمی درمانی، مولتیپل  افزایش سطح:

(، GFR↓دیوپاتیك )کلیوی ایکتوس میوکارد، کاهش تصفیه ارمایلوما، همولیز، رابدومیولیز، ورزش سنگین، سوختگی ها، له شدگی ها، تشنج صرعی، انف

 هیپر لیپوپروتئینمی، الکلیسم، شوک.  ،بارداریبیماری مزمن کلیوی، اسیدوز، هیپوتیروئیدی، توکسمی 

 بیماری ویلسون، سندرم فانکونی، مسمومیت با سرب، آتروفی زرد کبدی. كاهش سطح:

 واكنش تداخلی:

آسپرین، کافئین، سیس پلاتین، دیازوکسید، اپی نفرین، اتامبوتول، لوودوپا، اسید  استرس، داروهایی نظیر اسید آسکوربیك، افزایش دهنده ها:

 نیکوتینیك، فنوتیازین ها، تئوفیلین.

، داروهایی نظیر دسفرال، متیل دوپا، آلوپورینول، آسپرین )دوز بالا(، آزوتیوپرین، کلوفیبرات، دیورتیك X داروهای حاجب اشعه كاهش دهنده ها:

 روئیدها، استروژن ها، انفوزیون های گلوکز، گانفیزین، مانیتول، پروبنسید و وارفارین.ها، کورتیکواست

 توضیحات:

 جهت بررسی مبتلایان به سنگ کلیه میزان اسید اوریك ادرار ارزیابی می شود. 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. 4th edition, Edited by CA Burtis, ER Ashwood, WS Bruns. W.B. Saunders Company, 

Philadelphia, 2221;24:220-225 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی  .2

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا0
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 UA. Urine اوریك ادرار اسید

   Urine Acid uric ,urine urate اورات، سایر نام ها:

 .های کلیوی را ارزیابی می کند این آزمایش وضعیت متابولیسم اسید اوریك در بیماری نقرس و تشکیل سنگ كاربردهای بالینی:

 مقادیر طبیعی:

 mg/ 24hr 572 - 272  یا mmol/day 4.40 - 1.42 ساعته وابسته به رژیم غذایی : 84ادرار 

 mmol/L 4.40 - 1.42 یا mg/dl 572 - 272 ادرار رندم با رژیم متوسط )معمولی(:

 .گزارش می شود mg/dl ساعته نباشد واحد به صورت 24اگر ادرار 

ی کلیوی هانگسحتمال تشکیل ارزیابی افزایش ترشح اسید اوریك در ادرار کمك مهمی در تشخیص بیماریهای ارثی و به حداقل رساندن ا تفسیر:

ون، سو نیز بررسی روند آن می باشد. افزایش مقادیر اسید اوریك ادرار در نقرس، لوسمی میلوئید مزمن، پلی سیتمی ورا ، سندروم لش نیهان، ویل

 ، داروهای سمی، درمان لوسمی مشاهده می شود.بارداریهپاتیت ویروسی، سیکل سل آنمی، 

 شود.اسید اوریکی می ائین باعث تشکیل سنگ پ  PHاسید اوریك بالاو 

 شود.کاهش اسید اوریك در بیماریهای مزمن کلیه،گزانتین اوری، کمبود اسید فولیك و مسمومیت با سرب دیده می

 عوامل مداخله گر:

ترشح اسیداوریك می باشند. از باعث تغییر در و وارفارین  C های تیازیدی )کاهش ترشح اسید اوریك(، ویتامینمصرف سالیسیلات ها، دیورتیك

 های سنگین و رژیم غذایی غنی از پورین می باشند.، بیلی روبین، ورزش x عوامل دیگر افزایش دهنده سطح اسید اوریك مجاورت با اشعه

 توضیحات:

 .دفع اسیداوریك ادرار آقایان کمی بالاتر از خانم هاست 

 قیم بر دفع اسید اوریك دارد.رژیم غذایی حاوی نوکلئوتید های پورینی تأثیر مست 

 علل بالا بودن اسید اوریك:برخی از علل 

 یاصول غیر و سریع وزن پورین ، کاهش زیادی مقدار حاوی غذایی الکل ، رژیم چاقی ، مصرف 

 فشارخون ضد داروهای برخی مدر، داروهای کم، دوز با آسپیرین جمله از داروها برخی 

 پسوریازیس و لنفوم لوسمی، مانند شوند، می بالا ولیسل تکثیر باعث که هایی بیماری برخی 

 سرطان روانی، و جسمی شوک عفونت، جراحی، اثر در ها پروتئین شدن شکسته افزایش 

 منابع:

1. Newman DJ, Price CP: Renal function and nitrogen metabolites. In Textbook of Clinical Chemistry. Edited by NW Tietz. 
Philadelphia, WB Saunders Company, 1666, pp 1247-1272 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .2

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی .0
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 مواد معدنی بخش دوم : آزمایش های مربوط به

 Potassium Blood   پتاسیم،. 0

 كاربردهای بالینی:

 ارزیابی علائم بالینی ناشی از مقادیر بالای پتاسیم یا مقادیر پایین آن    -0

 کنترل عملکرد کلیه ، تعادل اسید و باز و متابولیسم گلوکز    -8

 عضلانی و غدد درون ریز – ارزیابی اختلالات عصبی    -3

 ص منشاء آریتمی قلبی و انفارکتوس کبدیتشخی    -4

 مقادیر طبیعی:

 mEq/L 7.2 - 0.7 بزرگسالان:

    mEq/L  4.5 - 0.4 كودكان:

      mEq/L  7.0 - 4.1 اطفال:

   mEq/L  7.6 - 0.6 نوزادان:

 مقادیر بحرانی:

 mEq/L 1.7 و بیشتر از mEq/L 2.7 کمتر از بزرگسالان:

 mEq/L 2 بیشتر از و  mEq/L 2.7 کمتر از نوزادان: 

عضلانی نشان دهنده یك درجه بحرانی از تخلیه داخل سلولی پتاسیم  -همراه با علائم مشخص عصبی mEq/L 0 سطوح پتاسیم کمتر از تفسیر:

رژانس به اومنجر به شرایط حاد شده و   بطور بالقوه تهدید کننده حیات است. سطوح بالای پتاسیم می تواند mEql/L 2.7> است. سطوح پتاسیم

علائم بطور واضح آشکار می شود و تهدید   >1mEq/L نیاز دارد به خصوص اگر پتاسیم در طی یك دوره کوتاه زمانی افزایش یابد. مقادیر  پزشکی

 در بیشتر موارد کشنده است.  >mEq/L 12 کننده حیات است و مقادیر

، نارسایی حاد یا مزمن کلیه، بیماری آدیسون، IV تاسیم از طریقمصرف زیاد پتاسیم در رژیم غذایی، مصرف زیاد پ افزایش سطح :

نت، اسپیرونولاکتون و تریامترن، له شدگی بافت، همولیز، انتقال خون همولیز شده، عفو هیپوآلدوسترونیسم، دیوریتیك های مهارکننده آلدوسترون مانند

 .اسیدوز،کم آبی بدن

ها، مانند اسهال، استفراغ، آدنوم ویلوز، دیورتیك GI ، سوختگی ها، اختلالاتIV ی، کاهش تزریقکمبود مصرف پتاسیم در رژیم غذای  كاهش سطح :

(، مصرف شیرین بیان، آلکالوز، تجویز انسولین، تجویز گلوکز، آسیت تنگی شریان RTAهیپر آلدوسترونیسم، سندرم کوشینگ، اسیدوز توبولار کلیه )

 وختگیکلیه، سیستیك فیبروزیس، تروما، جراحی، س
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 شود. K+ بستن تورنیکه به مدت بیش از یك دقیقه و همولیز نمونه می تواند سبب افزایش سطح عوامل مداخله گر:

اسید آمینو کاپروئیك، آنتی بیوتیك ها، داروهای ضد نئوپلاستیك ، کاپتوپریل، اپی نفرین، هپارین، هیستامین، ایزونیازید  داروهای افزایش دهنده:

 .، دیورتیکهای ذخیره کننده پتاسیم، سوکسینیل کولین، مکمل های پتاسیم، لیتیم، مانیتول

، G ها، کربنات لیتیم، پنی سیلین، انسولین ، ملینB های گلوکز، آمفوتریسین، اسید آمینو سالیسیلیك، آنفوزیوناستازولامید داروهای كاهش دهنده:

 ها دفع کننده پتاسیم.ربنی سیلین، سیس پلاتین، دیورتیكدیم پلی استیرن سولفونات، کاها )آسپرین(، س، فنوتیازین ها، سالیسیلاتسدیم )دوز بالا(

 پتاسیم باید در طول درمان بسیاری از شرایط ، به ویژه در کتواسیدوز دیابتی و هر گونه درمان داخل وریدی ارزیابی شود. توضیحات:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 4th edition by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. WB 

Saunders Company, Philadelphia, 2221;25:624-625; 2221;41:1574-1575 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
 میر نشر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی .0
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 Urine K تست پتاسیم ادرار،

  .Potassium, Random Urine, Potasium, 24 hour Urine ساعته، پتاسیم ادرار رندم 24پتاسیم ادرار   سایر نام ها:

 mmol/day 127 - 27 یا  mEq/24 hrs 127 - 27 مقادیر مرجع: بالغین:

 .مقادیر مرجع برای پتاسیم ادرار رندم ارائه نشده است      

مقادیر پتاسیم ادرار به طور مشخص وابسته به میزان دریافت پتاسیم است. اگر کاهش قابل توجهی در پتاسیم سرم یا ادرار برای چند روز  تفسیر:

 باشد. تغییرات دیورنال قابل توجهی  mmol/day 02 یا کمتر مساوی  mmol/L 17 وجود داشته باشد، دفع ادراری پتاسیم باید کمتر یا مساوی

 کاهش پتاسیم ادرار در ذیل شرح داده شده است.  موارد افزایش و  .وجود دارد و در شب میزان دفع ادراری بالاتر است

 ادرار: K موارد افزایش سطح

 :به دنبال سدیماسیم نیز پتافزایش می یابد. بیشتر اشکال نارسایی کلیوی به علت ناتوانی بازجذب کلیهدفع سدیم در نارسایی مزمن كلیه 

 دفع میشود

 :کاهش دفع هیدروژن موجب افزایش دفع پتاسیم می گردد. اسیدوز توبولی كلیه 

 :بافت های دارای چربی و پروتئین جهت تولید انرژی در گرسنگی طولانی تجزیه می شوند. سلول های این بافت ها پتاسیم  روزه داری

 ادرار دفع می شود. را به درون جریان خون می ریزند. سپس پتاسیم به مقدار زیادی از

 :آلدوسترون سبب افزایش دفع ادراری پتاسیم می گردد. گلوکوکورتیکوئیدها نیز اثری  هیپر آلدوسترونیسم و سندروم كوشینگ

 مشابه آلدوسترون دارند. از این رو در سندروم کوشینگ دفع پتاسیم نیز افزایش می یابد.

 :ری همانند آلدوسترون دارد.شیرین بیان تأثی مصرف بیش از اندازه شیرین بیان 

 :هیدروژن در لوله های کلیوی در تبادل با دفع پتاسیم بازجذب می گردد. آلكالوز 

 :)بسیاری از دیورتیك ها موجب دفع پتاسیم و افزایش دفع ادراری آن می گردند. درمان با دیورتیك ها )مُدرها 

 ادرار: K موارد كاهش سطح

 :)جریان خون کلیوی به سبب کم آبی بدن موجب کاهش دفع ادراری پتاسیم می گردد.کاهش  كم آبی بدن) دهیدراتاسیون 

 :این بیماری همراه با کاهش اثر آلدوسترون بر روی کلیه ها می باشد. آلدوسترون سبب افزایش دفع ادراری پتاسیم می  بیماری آدیسون

 اری همراه است.گردد، از این رو کاهش سطح آلدوسترون با کاسته شدن از سطح پتاسیم ادر

 :کاهش برداشت پتاسیم با کاهش دفع ادراری پتاسیم  افزایش دفع در استفراغ و اسهال و سوء تغذیه، استفراغ، اسهال و سوء جذب

 سازگار است.

 :دفع پتاسیم از ادرار کاهش می یابد. این پدیده شایعترین علت هیپرکالمی )افزایش پتاسیم سرم( می باشد. نارسایی حاد كلیه 
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 محدودیت ها و عوامل مداخله گر :

  لین، کاربی سیلین،یسپنی EDTAیم ادرار شوندپتاس ها ممکن است سبب افزایش کاذبها، گلوکوکورتیکوئیدها و سالیسیلات، انسولین، دیورتیك.  

 .آمیلورید، دیازید، اپی نفرین، گلوکز و پرولاکتین موجب کاهش مقادیر پتاسیم ادرار می گردد 

 وی در مصرف شیرین بیان ممکن است سبب افزایش سطح ادراری پتاسیم گردد؛ زیرا شیرین بیان همانند آلدوسترون عمل می نماید زیاده ر
 و دفع پتاسیم را افزایش می دهد.

 .بیلی روبین و هموگلوبین تأثیر کمی در تداخل داشته اما نمونه های لیپمیك تداخل قابل ملاحظه ای دارند 

 توضیحات:

  0 که پتاسیم سرم یا پلاسما کمتر ازهنگامی mmol/L  42باشد دفع ادراری پتاسیم به میزان mmol/day   .زیاد محسوب خواهد شد

باشد یعنی منشأ آن دفع کلیوی نیست و باید به عللی همچون استفراغ،   mmol/day 22 با چنین هیپوکالمی، اگر دفع ادراری کمتر از

، سوء استفاده از مسهل و هیپرهیدروزیس فکر کرد. در صورتی که هیپوکالمی همراه VIPoma روم، تومور ویلوس، سندNG داشتن لوله

بدون درمان دیورتیك باشد، احتمال هیپرآلدوسترونیسم / هیپررنینمی   ندر یك فرد هیپرتانسیو  mmol/day 72با دفع ادراری بیشتر از

 اولیه یا ثانویه وجود دارد.

 دهند. گلوکوکورتیکوئیدها )از جمله استروئیدهای اندوژن در سندرم کوشینگ( از به سرعت جواب نمی ها به محرومیت پتاسیمکلیه

ساعته از نظر پتاسیم یك تست غربالگری مناسب برای  24هستند. بررسی ادرار  (kaliuresis) علل دفع ادراری پتاسیم

  .باشدهیپرآلدوسترونیسم می

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 منابع : 

 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -ت های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگاناکتاب جامع تس.1
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی.2

 2725catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test سایت مایو کلنیك:.0

 /074http://lab.behdasht.gov.ir/test/printTest : پایگاه اطلاع رسانی داده های آزمایشگاهی به زبان فارسی .4

7. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB 

Saunders  Co, 2222 

1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, pp: 422-421 
5. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp: 12221222 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8527
http://lab.behdasht.gov.ir/test/printTest/354
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 ((Na سدیم.8

 Natrium سایر نام ها:

 بررسی و پایش وضعیت تعادل مایعات و الکترولیتهای بدن و درمان اختلالات مرتبط با آنها كاربردهای بالینی:

 مقادیر طبیعی:

 mEq/L 147 - 101 یا  mmol/L 147 - 101 بزرگسالان:

 mEq/L 147 - 101   كودكان:

 mEq/L 172 - 104        اطفال:

 mEq/L 144 - 104    :نوزادان

علائم هیپوناترمی در درجه اول به میزان سرعت تغییر در غلظت سدیم و نه سطح مطلق آن بستگی دارد. نشانه های هیپوناترمی زمانی  تفسیر:

گردد،  mEq/L 117  باشد. اولین نشانه های بیمار ضعف است. چنانچه سطح سدیم کمتر از mEq/L 127 آغاز می شود که سطح سدیم کمتر از

  گیجی و خستگی شدید ظاهر می شود که در صورت ادامه افت سطح آن ممکن است سبب اختلال عصبی مانند کندی ذهن و اغماء گردد.

 ناترمی عبارتند از: خشکی غشاهای مخاطی، تشنگی، بی قراری و اظطراب، تشدید رفلکس های بدن، مانیا و تشنج.هیپونشانه های  

و هیپر آلدوسترونیسم، ، کاهش دفع سدیم در سندرم کوشینگ IV افزایش مصرف سدیم در رژیم غذایی یا مایعات رمی(:افزایش سطح )هیپرنات

 دیورزاسمزی.رارتی وسیع،دیابت بی مزه وسوختگی های حتعریق شدید،گزینی مجدد آب مانندحد آب آزاد بدن بدون جایدفع بیش از

 كاهش سطح )هیپوناترمی(:

 IV یا مایعات  در رژیم غذایی: كاهش مصرف سدیم .0

: در بیماری آدیسون، اسهال، استفراغ، آسپیراسیون نازوگاستریك، انسداد روده ای، تجویز دیورتیك، نارسایی مزمن کلیه، افزایش دفع سدیم .8

 آسپیراسیون مایع جنب یا صفاق

، نارسایی احتقانی قلب، آسیت، ادم محیطی، سندرم ترشح IV نوشیدن زیاد آب، هیپرگلیسمی، مصرف زیاد آب از راه افزایش آب آزاد بدن: .3

 ADH(SIADH.) نابجای هورمون

 واكنش تداخلی:

جراحی، تروما، شوک، رنین، آنژیوتانسین، داروهایی از قبیل استروئید های آنابولیك، آنتی بیوتیك ها، کلونیدین، کورتیکو  افزایش دهنده ها:

 متیل دوپا، کاربنی سیلین، استروژنها و ضد بارداریهای خوراکی.استروئیدها، داروهای سرفه، ملین ها، 

فاقد سدیم، سولفونیل اوره ها، تریامترن، مهارکننده های آنزیم مبدل  IV داروهایی از قبیل کاربامازپین، دیورتیکها، مایعات كاهش دهنده ها:

 ستروئیدی، ضد افسردگی های سه حلقه ای و وازوپرسین.آنژیوتنسین، کاپتوپریل، هالوپریدول، هپارین، داروهای ضد التهابی غیر ا

 تست های مرتبط شامل سدیم ادرار، آلدسترون و آنتی دیورتیك هورمون (ADH) .می باشد 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Edited by Burtis and Ashwood. WB Saunders Co, Philadelphia, PA, 1664 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی 0     
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   (P) فسفر.3

 Inorganic Phosphorus، Phosphate، -4PO سایر نام ها : ،

 كاربردهای بالینی :

 ید، استخوان و به منظور اندازه گیری فسفات و اطمینان از سطح کافی آن در خون.کمك به تفسیر بررسی اختلالات پاراتیروئ .1

 کمك به تشخیص اختلالات کلیوی، عدم تعادل اسید و باز .2

 مقادیر طبیعی:

 زنان:                                                                               مردان:

 mg/dl 7.4 - 4.0     سالگی: 1تا  mg/dl                                        0 7.4 - 4.0     سالگی: 4تا  0

 mg/dl 7.2 - 4.2   سالكی: 03تا  mg/dl                                       2 7.4 - 0.5   سالگی: 03تا  0

 mg/dl 4.6 - 0.7  سالگی: 00تا  mg/dl                                     04 7.0 - 0.7  سالگی: 00تا  04

 mg/dl 4.5 - 0.1  سالگی: 01تا  mg/dl                                      00 4.5 - 0.1 سالگی: 01تا  00

 mg/dl 4.7 - 2.7    سال و بالاتر: mg/dl                                       02 4.7 - 2.7 سال و بالاتر: 02

 mg/dl 1.7 - 4.7 سال:كودكان زیر یك 

 تهدید کننده حیات است.  mg/dl 1  مقادیر کمتر از مقادیر بحرانی:

 1.7 بطور متوسط کاهش یافته است و معمولا با علائم بالینی همراه نیست. سطوح کمتر از mg/dl 2.4 - 1.7 غلظت سرمی فسفر بین تفسیر:

mg/dl رمز، کما، و بدشکلی استخوانی و اختلال در رشد استخوان گردد. از سطح فسفر ممکن است منجر به ضعف عضلات، همولیز گلبولهای ق

 به طور بالقوه تهدید کننده حیات است و یك مقدار بحرانی در نظر گرفته می شود. mg/dl 1 کمتر از

 .حاد ترین مشکل در ارتباط با افزایش سریع سطح سرمی فسفر هیپوکلسمی با لرزش، تشنج، و افت فشار خون است

، آکرومگالی، متاستاز استخوانی، IV هیپوپاراتیروئیدی، نارسایی کلیوی، افزایش مصرف فسفات در رژیم غذایی یا به صورت افزایش سطح :

 ساراکوئیدوز، هیپوکلسمی، اسیدوز، رابدومیلوز، لنفوم یا میلوم پیشرفته، کم خونی همولیتیك

)ریکتیز(  D اوم آنتی اسید، هیپر پاراتیروئیدی، هیپرکلسمی، الکلیسم مزمن، کمبود ویتامینناکافی بودن فسفر رژیم غذایی، مصرف مد كاهش سطح :

 ، درمان هیپرگلسمی، هیپرانسولینیزم، سوء تغذیه، آلکالوز، سپسیس با باکتری های گرم منفی

 عوامل مداخله گر:

 D ا، فوروزماید، تیازید ها، زیاده روی در مصرف ویتامینملین ها یا تنفیه های حاوی فسفات، متی سیلین، استروئیده افزایش دهنده ها :

 ضد بارداری خوراکی و مانیتولوهای بیهوشی،استروژنها، انسولین،دار،آنتی اسید ها،آلبوترول ،  IVتجویز اخیر گلوکز به صورت كاهش دهنده ها :

 توضیحات :

 .ش سطح فسفر می شود. زیرا فسفر به همراه گلوکز وارد سلول می شودموجب کاه  گلوکز (IV)مصرف کربوهیدرات از جمله تجویز داخل وریدی .0

 پس از تزریق انسولین کاهش موقتی در فسفر مشاهده می شود. .8

پیك اولین افزایش در اواخر بعد از  می باشد. پایین ترین سطح سرمی فسفر در صبح فسفر دارای ریتم شبانه روزی دو فازی بسیار قوی است. .3

 پیك دوم کاملا بالا و نتایج ممکن است در خارج از دامنه مرجع باشد. دوباره در اواخر شب است.ظهر و اوج 
 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by Burtis and Ashwood. WB Saunders Co, Philadelphia, PA, 1664 

2. Yu GC, Lee DBN: Clinical disorders of phosphorus metabolism. West J Med 1625;145:716-751 

0. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی4
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 Ca كلسیم.4 

و بیماری های  D از اختلالات از جمله اختلالات پروتئین و ویتامینتشخیص و پایش بر طیف گسترده ای  كاربردهای بالینی كلسیم توتال:

 استخوان، کلیه، غده پاراتیروئید، یا دستگاه گوارش.

 كاربردهای بالینی كلسیم یونیزه:

ا بیماران با شرایط ی ارزیابی وضعیت کلسیم در زمان جراحی پیوند کبد، بایپس قلبی ریوی یا هر فرایندی که نیاز به تزریق خون کامل در نوزادان .0

 وخیم داشته باشد.

 آزمایش ثانویه در ارزیابی بیماران با مقادیر کلسیم توتال غیر نرمال .8

                                                       مقادیر طبیعی: 

                                                 كلسیم كل )توتال( 

                mg/dl 12.4 - 5.1 روز: 01كمتر از 

 mg/dl 11.7 - 6.2 نافی:

 12.1 - 6.2 روز تا دو سال: 01

 mg/dl 12.2 - 2.2 كودكان:

 mg/dl 12.7 - 6.2 : *بزرگسال

  

 كلسیم یونیزه:

 mg/dl 7.72 - 4.22 نوزادان:

 mg/dl 7.72 - 4.22 سال: 02ماه تا  8

 mg/ 7.1 - 4.7 : *بزرگسال

 

 مقادیر بحرانی:

 >12mg/dl  و <mg/dl 5 كلسیم كل:

 >mg/dl 1.7  و <mg/dl 2.7  كلسیم یونیزه:

 کاهش می یابد. سالمندانمقادیر در  *

ارزیابی عملکرد غدد درون ریز ، متابولیسم کلسیم ، تعادل اسید و باز، انتخاب درمان در بیماران مبتلا به نارسایی  تست کلسیم به منظور تفسیر:

)هیپوکلسمی(  mg/dl 2  ، اختلالات درون ریز، بدخیمی ها، بیماری های قلبی و اختلالات اسکلتی بکار می رود. مقادیر کمتر ازکلیه، پیوند کلیه

بحرانی  mg/dl 12  ممکن است با تتانی )لرزش بدن و تشنج( همراه باشد و بایستی تزریق داخل وریدی کلسیم صورت گیرد. مقادیر مساوی و بالاتر از

درصد مقادیر  72هیپرکلسمی حاد تلقی شده و نیاز به اورژانس پزشکی دارد. میزان کلسیم یونیزه به کمتر از 17mg/dl  دیر بالاتر ازاست و مقا

 طبیعی در بیماران سکته قلبی مشاهده می شود. با هیپوکلسمی متوسط تا شدید ممکن است عملکرد بطن چپ قلب عمیقا  مهار گردد.
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مانند کارسنیوم ریه یا کلیه، تومور متاستاز داده به استخوان، بیماری پاژه استخوانی،  PTH یروئیدی، تومور تیروئیدی مولدهیپرپارات افزایش سطح :

، لنفوم، D تحرکی طولانی، لاغری یا تخریب استخوانی، سندرم شیر قلیایی )زیاده روی در مصرف شیر یا آنتی اسیدها( ، مسمومیت با ویتامین بی

 نولوماتوزی مانند سارکوئیدوز و سل، بیماری ادیسون، آکرومگالی، هیپرتیروئیدیعفونت های گرا

، استئومالاسمی، سوء جذب D هیپوپارا تیروئیدی، نارسایی کلیه، هیپرفسفاتمی ثانویه به علت نارسایی کلیه، ریکتیز، کمبود ویتامین كاهش سطح :

 ، پانکراتیت، آمبولی چربی، آلکالوز

 عوامل مداخله گر:

هیدرالازین،  سرم، بستن دراز مدت تورنیکه، نمك های کلسیم، PH ، زیاده روی در مصرف شیر، کاهشD مسمومیت با ویتامین فزایش دهنده ها:ا

 .D ها، ویتامین، هورمون تیروئید، آنتی اسیدهای قلیایی، ارَگوکسی فرول، اندروژنPTH لیتیم، دیورتیك های تیازیدی،

ها، ، ملینها، هپارینتین، کورتیکواستروئیدتونین، سیس پلاها، آسپاراژیناز، آسپرین، کلسیتشنج ینمی، استازولامید، ضدهیپوآلبوم كاهش دهنده ها:

 ، ضد بارداری های خوراکی.ی تیازیدی، استروژن ها، آلبوترولهای منیزیم، دیورتیك هادیورتیك های لوپ، نمك

 توضیحات:

 انان بالاتر از بزرگسالان است.میزان کلسیم یونیزه در در کودکان و جو 

 مقادیر کلسیم یونیزه با PH در میزان 2.1 رابطه عکس دارد. تقریبا  با تغییر هر PH، 2.2  .از غلظت کلسیم یونیزه تغییر می کند 

 ضد انعقادی های سیترات، اگزالات و EDTA نباید استفاده شود چون با تشکیل کمپلکس )شلات( با Caند.کن، تداخل ایجاد می 

 .در حالت انجماد ممکن است کلسیم همراه فیبرین یا لیپید رسوب کند 

 مخصوصا  در محلول های رقیق شده(.. پلاستیك یا شیشه کلسیم را در جریان نگهداری جذب می کند ( 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1.    Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Edited by CA Burtis, CR Ashwood. WB Saunders Company, 

Philadelphia, 1664 

2.    Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB 

Saunders Company, 1666, chapter 06, pp 1427-1421 

0. Baldwin TE, Chernow B: Hypocalcemia in the ICU. J Crit Illness 1625;2:6- 11 
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 سوم: سنگ كلیه بخش

 Renal Calculi  تست.0

 Calcalus Analysis، Analasis of Urinary Calculi، Urinary Calculi Analysis،Nephrolithiasis Analysis سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 ی جدید.هاسنگی کلیوی و مجاری ادراری و جلوگیری از رشد هاسنگارزیابی ترکیب سنگ جهت کاهش ابتلا به    .0

 کمك به تشخیص زمینه ناهنجاریها و اختلالات سنگ ساز. .8

 X آنالیز شیمیایی، اسپکتروسکوپی مادون قرمز، میکروسکوپ پلاریزه، آنالیز پراش پرتو ها:سایر روش

ان رار باشد، ولی چون در میی ادراری است. سنگ ادراری ممکن است در کلیه، حالب، مثانه و مجرای ادهاسنگسنگ کلیه یکی از انواع  تفسیر: 

ی ادراری هانگسبیشتر مصطلح است، ما نیز در این نوشتار از این اصطلاح استفاده کرده ایم. در حقیقت بحث این نوشتار انواع  کلیهمردم سنگ 
دهه چهارم زندگی و در  درصد مردم در طول زندگی مبتلا به سنگ کلیه خواهند شد. حداکثر شیوع سنگ ادراری در مردان در 7-12است. حدود 

ی هانگسخانمها در دهه پنجم زندگی است. تجمع کریستالهای ناشی از مواد معدنی رژیم غذائی سبب تشکیل سنگ کلیه می شود. تقسیم بندی 
ثانه و م ادراری به دو نوع صورت می گیرد. یکی بر اساس محل سنگ است و همانطور که در بالا ذکر شد بصورت سنگ کلیه، سنگ حالب، سنگ

 .سنگ مجرای ادراری تقسیم می شود
نوع دیگر تقسیم بندی سنگ ادراری برحسب جنس یا نوع سنگ می باشد. نوع یا جنس سنگ ادراری از اهمیت خیلی زیادی برخوردار است، چون 

سنگ ادراری باید حداکثر تلاش را  میزان عود، روش درمان و پیش آگهی انواع مختلف سنگ ادراری با هم متفاوت هستند. در یك بیمار مبتلا به
 ی ادراری بسیار زیاد هستند، ولی مهم ترین آنها به قرار زیر می باشند.هاسنگنمود که بصورت دقیق نوع یا جنس سنگ مشخص شود. انواع 

 

ی ادراری، هاسنگد درص 22ی حاوی کلسیم دو نوع هستند: اگزالات کلسیم و فسفات کلسیم. حدود هاسنگمهترین  های حاوی كلسیم: سنگ

ی حاوی کلسیم می باشند و اگزالات کلسیم خیلی شایع تر از فسفات کلسیم )آپاتیت( است. کلسیم یکی از مواد مهم رژیم غذائی روزانه هاسنگ
اه از ر ها و عضلات مصرف نمی شود،ها و عضلات نقش حیاتی دارد. کلسیمی که توسط استخوانهای مهم بدن مثل استخواناست و در قسمت

ده و سبب ش کلیه ها دفع می گردد. اکثر مردم کلسیم اضافی را از راه کلیه ها دفع می کنند ولی اگر کلسیم در داخل کلیه بماند با سایر املاح ترکیب
رکاری پ شود. هر عاملی که سبب رسوب اگزالات در ادرار شود، سبب تشکیل سنگ اگزالات کلسیمی می شود. بعضی حالات مثلتشکیل سنگ می

ی هانگسغده پاراتیروئید سبب تشکیل سنگ فسفات کلسیمی می شوند. مصرف مقادیر زیادی کلسیم توسط رژیم غذائی معمولی سبب افزایش خطر 
ی کلسیمی را افزایش می دهد. در حقیقت افرادیکه سنگ اگزالات کلسیمی هاسنگها مصرف شود، خطر کلسیمی نمی شود، ولی اگر بصورت مکمل

افرادیمصرف کنند. چون کلسیم در روده به اگزالات متصل شده و سبب دفع آن می شود.  RDAدر حد  کلسیمبا ی ید، حتما باید با رژیم غذادارن
ل ادرار ها افزایش می یابد. در داخکلسیم مصرف نکنند، میزان سنگ سازی در آن کلسیمی هستند، اگر با رژیم غذایی که دارای سنگ اگزالات

ر باشد، بنابراین باید حداکثر سعی را کرد که میزان اگزالات ادرابرابر قوی تر از کلسیم برای تشکیل سنگ اگزالات کلسیمی می 17اگزالات 
 کاهش یابد.
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 :ی كلسیمی به قرار زیر می باشندهاسنگشایعترین علل 

 افزایش كلسیم ادرار • 

 رژیم غذائی پر نمك و پر پروتئین .1

 خونافزایش کلسیم  .2

 اسیدوز متابولیك مزمن .0

 منشاء ناشناخته .4

 كاهش حجم ادرار  •

 مثل اسهال مزمن از دست دادن مزمن آب بدن .1

 آب و هوای گرم .2

 افزایش اسید اوریك ادرار • 

 مصرف زیاد مواد حاوی پورین .1

 مصرف زیاد مواد پروتئینی .2

 نقرس .0

 افزایش اگزالات ادرار  •

 رژیم غذائی کم کلسیم .1

 ترژیم غذائی پر اگزالا .2

 .بیماری ارثی که در آن اگزالات ادرار افزایش می یابد .0

 

 
 



54 
 

در ادرار، یکسری مواد سبب کمك به تشکیل سنگ می شوند و یکسری مواد از تشکیل سنگ جلوگیری می کنند، در  كاهش سیترات ادرار: •

ه سبب کاهش سیترات ادرار می شوند به قرار حقیقت سبب مهار سنگ سازی می شوند. مهمترین ماده مهاری سنگ سازی، سیترات است. مواردیک

 :زیر هستند

 اسیدوز متابولیك مزمن .1

 بیماری اسیدوز کلیه .2

 بیماری التهابی روده .0

 منشاء ناشناخته .4

، هاسنگدهند. اسم دیگر این ( تشکیل میstruviteی استروویتی )هاسنگی کلیوی را هاسنگدرصد  22: حداکثر ی استروویتیهاسنگ

شود. از خصوصیات آن عود سریع و بزرگ شدن باشد. آن در افرادی که دارای عفونت مزمن سیستم ادراری هستند، تشکیل میمیی عفونی هاسنگ

 .سریع است. بنابراین ریشه کن ساختن عفونت ادراری در این بیماران خیلی مهم است. ترکیب این نوع سنگ ادراری منیزیوم آمونیوم فسفات است

 ها حاوی میکروبی است که سبب شکسته شدن اوره ادرار به آمونیوم می گردد.در افرادی تشکیل می شود که ادرار آناین نوع سنگ ادراری 

 است )ادرار قلیائی(. 5ادرار بیشتر از  pH  ها سه میکروب به قرار زیر است: پروتئوس، پسودوموناس و کلبسیلا. در این افرادسر دسته آن

ادرار اسیدی شود.  pH ی کلیوی را تشکیل می دهند. این نوع سنگ موقعی تشکیل می شود کههاسنگدرصد  7تا  0 ی اسید اوریكی:هاسنگ

شوند. ی ادراری از نظر رادیولوژی به دو دسته بزرگ تقسیم میهاسنگی کنیم، احتمال حل شدن سنگ زیاد است. ادرار را قلیایاگر در این بیماران 

ی ادراری حاجب اشعه هاسنگدرصد  12شوند. ولی حدود اشعه ایکس هستند یعنی در رادیوگرافی دیده می ی ادراری حاجبهاسنگدرصد  62حدود 

ی هانگسگویند. سنگ اسید اوریکی جزو ی غیر حاجب میهاسنگرا  هاسنگشوند، این نوع باشند و بنابراین در رادیوگرافی دیده نمیایکس نمی

یده نمی شود. این بیماران همانهائی هستند که در سونوگرافی سنگ کلیه گزارش می شود، ولی این غیر حاجب محسوب شده و در رادیوگرافی د

بنابراین اگر شما جزو افرادی   .ی اسید اوریکی از پورین است که در مواد پروتئینی دیده می شودهاسنگسنگ در رادیوگرافی دیده نمی شود. هسته 

سازید، باید پروتین مثل گوشت کمتر مصرف کنید. اگر بدن انسان به هر دلیلی کم آب شود، خطر  هستید که بطور مرتب سنگ اسید اوریکی می

ی اسید اوریکی زیاد می شود. کارگران ساختمانی و یا افرادیکه در مزارع در زیر نور آفتاب کار می کنند، و در طول روز آب کم مصرف هاسنگتشکیل 

کی هستند. افراد دیگری که مستعد تشکیل سنگ اسید اوریکی می باشند، بیماران میتلا به نقرس هستند. می کنند، مستعد ابتلا به سنگ اسید اوری

نفر فرد مبتلا به سنگ اسید اوریکی یك نفر مبتلا به  4در این افراد اسید اوریك خون افزایش یافته و زیادی آن از راه ادرار دفع می شود. از هر 

 .نقرس است

جزو موادی است که در بسیاری از  (Cystine) ی کلیوی را تشکیل می دهند. سیستینهاسنگدرصد از  2ر از کمت ی سیستینی:هاسنگ

ساختمانهای بدن یافت می شود، مثل عضلات و اعصاب. این نوع سنگ ارثی است و از خصوصیات آن سنگ سازی وسیع در سنین پائین است و 

رفتن کلیه ها می شود. علت آن یك نقص مادرزادی است، که سبب ورود مقادیر زیادی سیستین اگر بطور مناسب درمان نشود، بسرعت سبب از بین 

 .به ادرار می گردد

مصرف عده ای از داروها سبب تشکیل سنگ از جنس همان دارو می شود، مهمترین این داروها  ی ناشی از مصرف یعضی از داروها:هاسنگ

شربت های معده حاوی منیزیوم دارای مقادیر زیادی  Indinavir، Atazanavir،Guaifenesin، Triamterene،  Silicate  عبارتند از

داروهائی که حاوی سولفات هستند نیز می توانند سبب تشکیل سنگ ادراری شوند، مهمترین این داروها عبارتند  سیلیکات می باشند.

 .Sulfasalazine, Sulfadiazine, Acetylsulfamethoxazole, Acetylsulfasoxazole, Acetylsulfaguanidineاز
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 عوامل مداخله گر :

 حاوی بافت، خون یا برچسب دار )مواد چسبنده(.  نمونه سنگ 

 .مصرف داروهای رادیوگرافی و یکسری داروهای آنتی بیوتیکی 

 توضیحات:

 ها در دهه پنجم زندگی استحداکثر شیوع سنگ ادراری در مردان در دهه چهارم زندگی و در خانم. 

 شودی، سبب تشکیل سنگ کلیه مییهای ناشی از مواد معدنی رژیم غذاتجمع کریستال. 

 روش درمان و پیش آگهی انواع مختلف سنگ ادراری با هم متفاوت هستند. 

 ب اغلهای قرمز در ادرار را نشان دهد. کشت ادرار ها و وجود گلیولآنالیز ادرار می توان اطلاعات مفیدی از جمله شتاسایی کریستال

 توصیه می شود.
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 ی راجعه كلیههاسنگهای تشخیصی در بیماران مبتلا به آزمایش

 هدف یا میزان مربوط به بزرگسالان میزان طبیعی آزمایشات خون

 mg/dL 0/12- 2/2 كلسیم
از  تشخیص هیپرپاراتیروئیدی اولیه، مصرف بیش

 ، سارکوئیدوزDحد ویتامین 

 تشخیص هیپرپاراتیروئیدی اولیه mg/dL 7- 7/2 فسفات

 های مزمن کلیهتشخیص بیماری mg/dL 2/1-1/2 كراتینین

 ص اسیدوز توبولر کلیهتشخی mmoL/lit 22-22 كربناتبی

 تشخیص اسیدوز توبولر کلیه mmoL/lit 127-67 كلر

 mmoL/lit 2/4-7/0 پتاسیم
تشخیص اسیدوز توبولر کلیه، اختلالات خوردن، 

 های گوارشیبیماری
 

 ساعته 84آوری ادرار جمع

 هاسنگعلت  هادرار ب تشخیص حجم كم لیتر در روز 0/0< حجم

 كلسیم
 272>در روز برای مردان،  گرممیلی 022>

گرم میلی 142>گرم در روز برای زنان، میلی
 به ازای هر گرم کراتینین در روز

 وریا تشخیص هیپرکلسی

 تشخیص هیپراگزالوری گرم درروزمیلی 42> اگزالات

pH 2/1- 2/7 
اشباع شدن فسفات کلسیم و محاسبه میزان فوق

 اسید اوریك، تشخیص اسیدوز توبولر کلیوی

 اشباع شدن فسفات کلسیممحاسبه میزان فوق گرم در روزمیلی 722 -1722 فسفات

 سیترات
 772<گرم در روز برای مردان، میلی 472<

 گرم در روز برای زنانمیلی

تشخیص سطح پایین سیترات و تشخیص اسیدوز 
 اشباع شدنتوبولر کلیوی، محاسبه میزان فوق

 فسفات کلسیم

 اسیداوریك
 572>گرم در روز برای مردان، میلی 222>

 گرم در روز برای زنانمیلی

تشخیص هیپراوریکوزوری به عنوان علت 
اشباع شدن اسید ، محاسبه میزان فوقهاسنگ

 اوریك

 اشباع شدنمشاوره تغذیه، محاسبه میزان فوق مول در روزمیلی 72-172 سدیم
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 مول در روزمیلی 22-122 پتاسیم
محاسبه میزان های پتاسیم، مصرف نمك

 اشباع شدنفوق

 گرم در روزمیلی 72 -172 منیزیم
اشباع تشخیص سوءجذب، محاسبه میزان فوق

 شدن

 مول در روزمیلی 22 -22 سولفات
ید گیری تولاشباع شدن، اندازهمحاسبه میزان فوق

 اسید خالص

 اشباع شدنمحاسبه میزان فوق مول در روزمیلی 17 -12 آمونیوم

 كراتینین
گرم در روز به ازای هر کیلوگرم میلی 22 -24

گرم در روز میلی 17 -16وزن بدن در مردان، 
 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در زنان

نی شده بیمقایسه کراتینین واقعی با میزان پیش
 آوری ادراربرای ارزیابی کفایت جمع

 تخمین میزان مصرف پروتئین م وزن بدنگرم در روز به ازای هر کیلوگر 2/2-1 میزان كاتابولیسم پروتئین
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 Ca,urine .تست8

 Total Calcium ,urine, Ca/24hr or Ca/Random کلسیم ادرار، سایر نام ها:

توان ها مین وضعیتجمله ایگردد. از شناسایی وضعیت فیزیولوژیك غیر طبیعی که منجر به دفع یا مهار بیش از حد کلسیم می كاربردهای بالینی:

 های با تخریب استخوان ، سرطان پروستات و درمانهای دارویی مانند داروهای تیازیدی اشاره کرد.، بیماریD اختلال ویتامین به هیپرپاراتیروئیدیسم،

 مقادیر طبیعی با رعایت رژیم غذایی:

 >mg/24hr 072  هیپركلسیوری:        mg/24hr 022 - 27 مردان :

        mg/24hr 257 - 22نان:ز

      مقادیر مرجع برای کلسیم رندم تعیین نشده است.

 ر است.در روز متغی  mg 222 – 122 مقادیر برای افراد با مصرف کلسیم متوسط

کلیوی  تخوانی و دفعبه طور کلی این آزمایش منعکس کننده مقدار کلسیم موجود در رژیم غذایی، مقدار جذب روده ای کلسیم و بازجذب اس تفسیر:

های استخوانی، متابولیسم کلسیم، باشد. در ارزیابی بیماریمی D و ویتامین PTH این ماده می باشد که این مراحل در ارتباط با سطح هورمون
 رود.اختلالات پاراتیروئید به کار می های کلیوی، هیپرکلسیوری و به خصوصسنگ

 عوامل مداخله گر:

 صرف شیر، کورتیکواستروئیدها، قرار گرفتن در معرض نور، آفتاب ، تحرک زیادافزایش م مثبت كاذب:

 افزایش مصرف بیکربنات، آنتی اسید، وجود ادرار قلیایی، دیورتیك های تیازیدی منفی كاذب :

 توضیحات:

 .استفاده از روش های کیفی برای کلسیم ادرار تقریبا  منسوخ شده است 

 اهش کلسیم ادرار و وجود نمکهای کلسیم در آلودگی احتمالی آب مقطر باعث افزایش مقادیر کلسیم ادراری ادرار قلیایی و اگزالات باعث ک
 خواهد شد.

  
 
 
 
 
 
 

 منابع:

1. Rockwell GF, Morgan MJ, Braden G, et al: Preliminary observations of urinary calcium and 
osteopontin excretion in premature infants, term infants and adults. Neonatology 2222;60(4): 
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2. Bijvoet OLM: Kidney function in calcium and phosphate metabolism. In Metabolic Bone 
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 Oxalat تست اگزالات.3

 های بالینی:كاربرد

 پایش درمان برای سنگ های کلیوی.    -1
 شناسایی اگزالات افزایش یافته به عنوان یك عامل خطر برای تشکیل سنگ کلیه    -2

 تشخیص هیپراگزالوری اولیه یا ثانویه    -0

 مقادیر طبیعی:

 ده است.می باشد که مقادیر مرجع برای آن تعیین نش mmol/L در ادرار رندوم واحد گزارش شده

 mmol/24 hr  or   6.5- 42.7  mg/24 hr 2.41 – 2.11  ساعته: 84ادرار 

 تفسیر:

تواند نشان دهنده شرایطی همچون هیپراگزالوری ثانویه )سوء جذب چربی(، هیپراگزالوری  می  mmol/24 hr 2.41 افزایش اگزالات ادرار به بیش از
 از و گلیسریك دهیدروژناز(اولیه )کمبود آنزیم آلانین گلی اگزالات ترانسفر

 و اگزالات رژیمی C هیپراگزالوری ایدیوپاتیك و برداشت بیش از حد ویتامین عوامل مداخله گر:

 اسید آسکوربیك، اتیلن گلیکول، مصرف توت فرنگی، گوجه فرنگی، اسفناج، ژلاتین، داروی بیهوشی متیل آکسی فلوران. افزایش دهنده ها:

 دپین و پیریدوکسینمصرف نیفی كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

 ظروف درپوش فلزی برای جمع آوری ادرار مناسب نیستند.    -1
 متریك تداخل می کند. وجود کلسیم ، گلوکز و اسیداگزالواستیك در ادرار در واکنش کالری    -2

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 منابع:
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 UA. Urine .تست3

 Urine Acid uric ,urine urate اسید اوریك ادرار، اورات، سایر نام ها:

 .ی کلیوی را ارزیابی می کندهاسنگدر بیماری نقرس و تشکیل این آزمایش وضعیت متابولیسم اسید اوریك  كاربردهای بالینی:

 مقادیر طبیعی:

 mg/ 24hr 572 - 272  یا mmol/day 4.40 - 1.42 ساعته وابسته به رژیم غذایی : 84ادرار 

 mmol/L 4.40 - 1.42 یا mg/dl 572 - 272 ادرار رندم با رژیم متوسط )معمولی(:

 .گزارش می شود mg/dl ه صورتساعته نباشد واحد ب 24اگر ادرار 

ی کلیوی هانگسارزیابی افزایش ترشح اسید اوریك در ادرار کمك مهمی در تشخیص بیماریهای ارثی و به حداقل رساندن احتمال تشکیل  تفسیر:

لسون، سندروم لش نیهان، وی و نیز بررسی روند آن می باشد. افزایش مقادیر اسید اوریك ادرار در نقرس، لوسمی میلوئید مزمن، پلی سیتمی ورا ،
 ، داروهای سمی، درمان لوسمی مشاهده می شود.بارداریهپاتیت ویروسی، سیکل سل آنمی، 

 اسید اوریکی می شود. پائین باعث تشکیل سنگ   PHاسید اوریك بالاو 

 یده می شود.کاهش اسید اوریك در بیماریهای مزمن کلیه،گزانتین اوری، کمبود اسید فولیك و مسمومیت با سرب د 

 عوامل مداخله گر:

، وارفارین، باعث تغییر در ترشح اسیداوریك می باشند. از عوامل C مصرف سالیسیلات ها، دیورتیکهای تیازیدی )کاهش ترشح اسید اوریك(، ویتامین

 ز پورین می باشند.، بیلی روبین، ورزشهای سنگین و رژیم غذایی غنی ا x دیگر افزایش دهنده سطح اسید اوریك مجاورت با اشعه

 توضیحات:

 .دفع اسیداوریك ادرار آقایان کمی بالاتر از خانم هاست 

 .رژیم غذایی حاوی نوکلئوتید های پورینی تأثیر مستقیم بر دفع اسید اوریك دارد 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Newman DJ, Price CP: Renal function and nitrogen metabolites. In Textbook of Clinical 
Chemistry. Edited by NW Tietz. Philadelphia, WB Saunders Company, 1666, pp 1247-1272 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .2

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی .0
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 سیترات .0

 Urinary Citrate Excretion , Citric Acid  Urine ،Citrate  سایر نام ها: 

 كاربردهای بالینی:

 تشخیص عوامل خطرزا در بیماران با سنگ های کلیوی کلسیمی  -0

 ی کلسیمی و اسیدوز توبولار کلیویهاسنگپایش نتایج درمان بیماران با  -8

 به عنوان محدوده طبیعی در نظر گرفته می شود. mg/L 472 – 172 بیعی تعیین نشده است. اما مقادیر بینمحدوده ط  مقادیر طبیعی:

 تفسیر:

ساعته نشان دهنده یك خطر بالقوه برای شکل گیری و توسعه سنگ کلیه می یاشد. بیماران با سیترات ادراری پایین و  24مقادیر کمتر از میانگین 

یا درحال رشد ممکن است از تعدیل در درمان شناخته شده برای افزایش دفع ادراری سیترات بهره مند شوند. سطوح  بیماران با تشکیل سنگ جدید

 (، بررسی برای تشخیص احتمالی اسیدوز متابولیك مثل اسیدوزتوبولار کلیوی را پیشنهاد می کند. <mg/24 hours 172بسیار پایین )

 توضیحات:

 ی کلسیمی را افزایش می دهند.هاسنگسیستمیك و پتاسیم و منیزیم پایین تمایل به  PH کمتر از PH داروهای با -0

سیستمیك و پتاسیم و منیزیم بالا تمایل به سنگ های کلسیمی را کاهش می دهد و در درمان سنگ های  PH بالاتر از PH داروهای با -8

 کلسیمی به کار می رود.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Hosking DH, Wilson JW, Liedtke RR, et al: The urinary excretion of citrate in normal persons and 

patients with idiopathic calcium urolithiasis (abstract). Urol Res 1624;12:21 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی8
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 ینهموسیستئ .0

 كاربردهای بالینی:

 شاخص مهم برای پیش بینی بیماری های عروقی محیطی، مغزی و کرونری -0

 اندازه گیری هموسیستئین برای تشخیص و پیگیری وضعیت سوء تغذیه می باشد. -8

 سنگ های کلیوی( % 1 -0ارزیابی سنگ های کلیوی از جنس سنگ های سیستئینی ) -3

 14µmol/L - 4  مقادیر طبیعی:

را در ارتباط با خطر بالای بیماری  17را حد آستانه ای و سطح بیش از  17تا  12را مطلوب، از  12به طور کلی سطح هموسیستئین کمتر از  تفسیر:

 عروقی در نظر میگیرند.

 افزایش سطح:

 عروقی -بیماری قلبی  -1
 بیماری عروقی مغزی  -2

 بیماری عروق محیطی  -0
 سیستینوری  -4

 B12 و B1 ویتامینکمبود   -7
 کمبود فولات  -1

 سوء تغذیه  -5

 عوامل مداخله گر:

 سطح آن با افزایش سن بالا می رود.  -1
 مبتلایان به آسیب های کلیوی به سبب دفع ضعیف پروتئین، دارای هموسیستئین بالایی هستند.  -2

 ن مقدار کراتینین بیشتر و توده عضلانی بیشتر است.سطح هموسیستئین در مردان معمولا  بیش از زنان است که احتمالا علت آ  -0
 پایینی دارند سطح هموسیستئین بالاتری دارند. B12 بیمارانی که ویتامین  -4

 استعمال سیگار با افزایش سطح هموسیستئین همراه است.  -7

 ی توئینآزاریبین، کاربامازپین، متوترکسات، اکسید نیترو، تئوفیلین و فن داروهای افزایش دهنده :

 اسیدفولیك، ضد بارداری خوراکی و تاموکسی فن داروهای كاهش دهنده :

 توضیحات :

 مصرف ویتامین B12  و فولات در مبتلایان به سوء تغذیه کم است. این ویتامین ها برای متابولیسم هموسیستئین ضروری هستند. از این
 رو سطح خونی و درپی آن سطح ادراری آن افزایش می یابد.

 زمایش های مرتبط می توان به آزمون کلسترول و تری گلیسیرید، لیپوپروتئین ها واز آ B12 .و فولات اشاره کرد 

 منابع:

1.      Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
 نشر میر -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و همکاران.2
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               یش های كبدیآزما

 تفسیر آنزیم های كبدی بخش اول:

اولین گام در تشخیص آسیب کبدی انجام آزمایش خون است که حضور آنزیم های کبدی مشخص را نشان می دهد. تحت شرایط عادی این آنزیم 
 .جریان خون می شوندها درون سلول های کبدی وجود دارند اما زمانی که کبد آسیب می بیند این آنزیم ها وارد 

و آلانین  (AST) یا SGOT حساس ترین و پر مصرف ترین آنزیم های تشخیصی کبد، آمینوترانسفرازها هستند. آن ها آسپارتات آمینوترانسفراز

می شود سلول هستند. این آنزیم ها بطور معمول داخل سلول های کبدی قرار دارند زمانی که کبد دچار آسیب  (ALT) یا SGPT آمینوترانسفراز
 .های کبدی آنزیم ها را وارد جریان خون می کنند، بالارفتن سطح آنزیم ها در خون نشانه آسیب کبدی است

 طور طبیعی آمینوترانسفرازها در كجا قرار دارند؟ه ب

 AST ر زمان آسیب به هر کدام از این بافتطور طبیعی در انواع مختلف بافت ها از قبیل کبد، قلب، ماهیچه، کلیه و مغز قرار دارد. این آنزیم ده ب 

 .ها وارد خون می شود. برای مثال میزان غلظت سرمی آن در هنگام حمله های قلبی و مشکلات ماهیچه ای افزایش می یابد

بد اما ک می شود. اگر چه نمی توان گفت که این آنزیم منحصرا  در کبد قرار دارد در کبد یافتبطور طبیعی  AST رعکسب ALT قسمت عمده ی
ه م بیجایی است که در برگیرنده بیشترین غلظت این آنزیم است. این آنزیم در نتیجه آسیب کبدی وارد خون می گردد، بنابراین نسبتا  از این آنز

 .عنوان شناساگر ویژه موقعیت کبدی استفاده می شود

 

 (Dr. Mehrdad vanaki) ترانس آمیناز آسپارتاتو  آلانین ترانس آمینازتفسیر تست های 

 22باشد )ویرال/ داروئی/ سمی(، لذا سطح سرمی آن در هپاتیت حاد تا ترین آنزیم در تشخیص هپاتیت حاد میآنزیم آلانین ترانس آمیناز اختصاصی

 یابد.برابر افزایش می 4تا  2های کبدی به میزان های انسدادی و سیروز و توموریابد و در یرقانبرابر نیز افزایش می

ALT / AST Ratio  & AST / ALT Ratio 

 های کبدی استترین کاربرد نسبت آلانین ترانس آمیناز به آسپارتات ترانس آمیناز افتراق انواع مختلف بیماریمهم

ALT / AST Ratio < 1        non viral Hepatitis 

ALT / AST Ratio > 1        viral Hepatitis  & Mono.Inf 

 یا نزدیك به یك است 1یم در حالت عادی نسبت این دو آنز

  اتوسلولارهپ کارسینوم –اتیت الکلی : هپ2بیشتر از 

  سیروز 2و  1بین : 
  اتیت ویرالهپاما با مقادیر بسیار بالای این دو آنزیم:  1زیر 
  نرمال 1زیر : 

ن است که تر از آلانین ترانس آمیناز است این به دلیل ایدر هپاتیت الکلی و پرخونی کبد و تومور متاستاتیك کبد سطح آسپارتات ترانس آمیناز بالا

ندری کآنزیم آسپارتات ترانس آمیناز علاوه بر سیتوپلاسم در میتوکندری نیز وجود دارد و در ضایعات سلول کبدی ناشی از الکل که با تخریب میتو

تواند د و حالت معکوس این نسبت در هپاتیت ویرال و منونوکلئوز میشورود و این نسبت حاصل میهمراه است سطح آسپارتات ترانس آمیناز بالاتر می

 مشاهده گردد:

AST / ALT = 0/1 

 كبد تاآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 تشخیص افتراقی افزایش آلانین ترانس آمیناز

 هپاتیت حاد و مزمن ویرال )افزایش شدید(-1

 سکته قلبی -2

 ایسکمی کبدی -0

 شوک -4

 پانکراتیت حاد )افزایش خفیف( -7

 کبد )افزایش خفیف( تومور متاستاتیك -1

 سیروز فعال و کبد چرب )افزایش خفیف( -5

 هپاتیت داروئی -2

 الکلیسم -6

 یرقان انسدادی -12

 / دیستروفی عضلانی/ پلی میوزیت/ آنمیبارداریضربه/ هیپرتانسیون  -11

 

 .ود داردها وجمغز و پانکراس و طحال و ریهشود و به نسبت کمتر در عضلات و به طور عمده در قلب و کبد مشاهده می ترانس آمیناز آسپارتات

 شوند.های شدید به میزان بیشتری رها میآسپارتات ترانس آمیناز هم در سیتوپلاسم و هم در میتوکندری سلول وجود دارند و در آسیب

 كبد و آسپارتات ترانس آمیناز

برابر نرمال رسیده و سریعا  کاهش  12نرمال برسد و در یرقان انسدادی تا برابر حد  22تواند به افزایش آسپارتات ترانس آمیناز در هپاتیت حاد می

 222تا 122شود )آسا که با آسیب میتوکندری همراه است مشاهده میافزایش بسیار شدید آسپارتات ترانس آمیناز در هپاتیت فولمینانت یا برق یابد.می

 برابر طبیعی(.

 شوند.برابر بیشتر ترشح می 0روند و حدودا  و تومور متاستاتیك کبد بیشتر از آلانین ترانس آمیناز بالا میآسپارتات ترانس آمیناز در هپاتیت الکلی 

ترین تست برای آسیب حاد سلول کبدی )هپاتیت حاد ویرال/ هپاتیت سمی حاد داروئی برابر( حساس 12)بالای  722های کبدی بالای ترانس آمیناز

 تواند علامت مسمومیت حاد کبد با استامینوفن باشد.واحد می 4222باشد/ مقادیر بالای لمینانت میبا تتراکلریدکربن/ هپاتیت فو

 های انسدادی و سیروز فعال و هپاتیتهای کبدی نظیر یرقانواحد یا کمتر از ده برابر حد نرمال )ترانس آمینازها( در سایر بیماری 722مقادیر کمتر از 

 شود.الکلی مطرح می

 باشد.واحد می 72نس آمینازها در کبد چرب معمولا  کمتر از سطح ترا

 تواند باشد.نشانه شوک کبدی میواحد( 122روز )به حد کمتر از 0افزایش یکباره آسپارتات ترانس آمیناز تا حد  درصدی در طول 72و کاهش 1222 

رابر سطح آلکالن فسفاتاز نشانه یرقان سلول کبدی است و افزایش ( همراه با افزایش کمتر از سه ب1222افزایش شدید ترانس آمیناز کبدی )بالای 

 واحد( همراه با افزایش بالای سه برابر آلکالن فسفاتاز نشانه یرقان انسدادی است. 722متوسط یا خفیف ترانس آمیناز کبدی )کمتر از 

 

 

 



65 
 

 قلب و آسپارتات ترانس آمیناز

برابر در انفارکتوس  12تا  4باشد که به میزان ا ویژگی پائین در تشخیص انفارکتوس میوکارد حاد میآسپارتات ترانس آمیناز یك آنزیم غیر اختصاصی ب

یابد در حالی که تست آلانین ترانس آمیناز نرمال است و زمانی مفید است که همراه با کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز و تروپونین حاد افزایش می

 ترانس آمیناز در انفارکتوس حاد موازی کراتین کیناز است.سنجیده شود. منحنی آسپارتات 

ساعت تا یك هفته به حد  52ساعت بعد به پیك رسیده و پس از  01ساعت پس از آسیب سلولی قلب بالا رفته،  2سطح آسپارتات ترانس آمیناز 

وز سکته قلبی تست آسپارتات ترانس آمیناز به مدت سه رباشد. در رسد. افزایش مجدد آنزیم نشانه توسعه آسیب قلبی علیرغم درمان مینرمال می

 گردد.متوالی پس از سکته قلبی حاد و یك هفته بعد توصیه می

 موارد سطح غیر طبیعی آنزیم های كبدی چه هستند؟

 وزیس، بیماری ویلسون، کمبودمزمن، هماکرومات B آنزیم های کبدی در ایالات متحده آمریکا شامل هپاتیتغیر طبیعی  مقادیر نادرترین دلایل ایجاد

Alpha-1-antitrypsinبیماری سلیاک، بیماری کرون، کولیت اولسراتیو و التهاب هپاتیت اتوایمون است ،. 

 C می تواند باعث ایجاد بیماری کبدی مزمن با تغییر غیر طبیعی مداوم در آنزیم های کبدی گردد، اگر چه این حالت به اندازه هپاتیت B هپاتیت

 .و شایع نیست معمول

است که در آن جذب بیش از حد آهن اتفاق می افتد و همین امر منجر به تجمع آهن در کبد، التهاب، زخم و  هماكروماتوزیس اختلالی ژنتیكی

 .اسکار کبد می گردد

بد جاد می شود. وجود مس در ک؛ بیماری ارثی بوده که به دلیل تجمع بیش از حد مس در بافت های مختلف از قبیل کبد و مغز ایبیماری ویلسون

 .می تواند منجر به التهاب مزمن کبد شده در حالی که تجمع این عنصر در مغز منجر به مشکلات روانی و حرکتی می شود

-alpha-1 )مجموعه پروتئین کربوهیدرات( که glycoprotein اختلالی ارثی بوده که در آن کمبود Alpha-0-antitrypsin دكمبو

antitrypsin نامیده می شود منجر به بیماری ریوی مزمن(emphysema ) و بیماری کبدی می گردد. 

 .در نتیجه آسیب کبدی ایجاد می شود که به دلیل آنتی بادی های خود بدن و حمله آن به کبد صورت می پذیرد التهاب كبد اتوایمون

ن حساسیت داشته و همین امر باعث ایجاد گاز، نفخ، اسهال و در موارد بیماری مربوط به روده کوچك است که در آن بیمار به گلوت بیماری سلیاک

 .در خونشان باشند AST و ALT پیشرفته باعث سوء تغذیه می گردد. بیماران مبتلا به این بیماری هم چنین می توانند دارای سطوح غیرطبیعی آنزیم های

 primary) ا ایجاد می گردد. در این بیماران التهاب کبد یا مجاری صفراویدر نتیجه التهاب مزمن روده ه بیماری كرون و كولیت اولسراتیو

sclerosing cholangitis) نیز می تواند ایجاد گردد که در نتیجه آن تست های کبدی غیر طبیعی می شوند. 

  ی کبدی ایجاد می شودسطح غیر طبیعی آنزیم ها به ندرت می تواند یکی از نشانه های سرطان کبد باشد. سرطانی که از سلول ها

 

 افراد سالم چگونه از نظر میزان افزایش آمینوترانسفرازها ارزیابی می گردند؟

ا ب ارزیابی افراد سالم با آنزیم های غیر طبیعی، باید بصورت فردی صورت پذیرد. پزشك ممکن است نتایج آزمون های قدیمی را به منظور مقایسه

ون های قدیمی وجود نداشته باشند پزشك ممکن است آزمون خون را در هفته یا ماه های بعد به منظور بررسی آزمون جدید درخواست نماید. اگر آزم

که شامل است موارد جنسی، تاریخچه  C یا B این موضوع که آیا این سطح غیر طبیعی مداوم یا خیر، تکرار نماید. پزشك عوامل خطر بیماری هپاتیت

تزریقی و قرارگیری در برابر محصولات خونی هستند ارزیابی می کند. تاریخچه خانوادگی از بیماری کبدی ممکن  انتقال خون، استفاده از داروهای

 .شود alpha-1-antitrypsin است باعث افزایش بیماری های توارثی از قبیل هماکروماتوزیس، بیماری ویلسون یا کمبود
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ر ایجاد بیماری کبدی فراهم نماید. برای مثال اکثر بیماران با بیماری کبد الکلی دارای الگوی غیرطبیعی آنزیم کبدی می تواند شواهد مفیدی را د

 ALT بیشتر از AST سطح آنزیم های غیر طبیعی هستند که البته این افزایش به اندازه افزایش در هپاتیت ویروسی حاد نیست. در کبد الکلی میزان

 .واحد در لیتر است 122معمولا  زیر  ALT ر و میزانواحد در لیت 022بوده و اندازه آن معمولا  زیر 

 اگر الکل یا دارو مسئول غیر طبیعی آنزیم های کبدی باشد در صورت قطع مصرف آنها)تحت نظارت پزشك( هفته ها یا ماه ها بعد سطح آنزیم ها

درصد منجر به بازگشت آنزیم ها به  12تا  7ان به سطح عادی و طبیعی باز می گردد. اگر چاقی مسئول ایجاد کبد چرب باشد کاهش وزن به میز

 .سطح عادی و طبیعی می شود

ص یاگر سطح غیر طبیعی آنزیم ها علی رغم قطع الکل، کاهش وزن و قطع دارویی همچنان ادامه یابد آزمون های خونی انجام شده می تواند به تشخ

و آنتی بادی های مربوط به آنها ارزیابی گردد. سطح آهن خون، آهن  C و B روند درمانی کمك نماید. خون می تواند از نظر حضور ویروس هپاتیت

ه ای داشباع شده و فریتین )میزان آهنی که در بدن ذخیره شده است( معمولا  در بیماران مبتلا به هماکروماتوزیس افزایش می یابد. سطح خونی ما

 آنتی نوکلئار آنتی بادی یا) اهش می یابد. سطح خونی آنتی بادی های مشخصمعمولا  در بیماران مبتلا به ویلسون ک Ceruloplasmin به نام

ANAآنتی بادی ماهیچه ای ، anti-smoth در بیماران مبتلا به التهاب هپاتیت اتوایمون  (و آنتی بادی ضد کبدی و آنتی بادی میکروزوم کلیه

وست وارد قسمت راست بالای شکم می شود و لایه نازکی از بافت کبدی افزایش می یابد. بیوپسی از کبد روشی است که در آن سوزن از طریق پ

 .به منظور آزمایش زیر میکروسکوپ برداشته می شود. البته این روش برای تمام افراد دارای سطح آنزیم کبدی غیرطبیعی ضروری نیست

ز بیوپسی احتمالا  در برنامه ریزی درمانی کمك کننده باشد. اطلاعات بدست آمده ا (0پزشك معمولا  این روش را در موارد زیر توصیه می کند اگر 

 .به منظور ارزیابی تأثیر درمانی (3پزشك نیازمند دانستن اندازه و وخامت آسیب و التهاب کبدی باشد و  (8

هستند شامل  ابل درمانبیوپسی از کبد مناسب ترین روش در تأیید تشخیص شرایطی است که مستعد درمان است. بیماری های کبدی که بالقوه ق

 .هستند alpha-1-antitrypsin هماکروماتوزیس، بیماری ویلسون، التهاب هپاتیت اتوایمون و کمبود C و B هپاتیت

 

 سایر آنزیم های كبدی چگونه هستند؟

هستند که اغلب  (GGT) یدازو گاماگلوتامیل ترانس پپت nucleotidase-¢7سایر آنزیم ها شامل آلکالین فسفات،  ALTو AST جدا از آنزیم های

 .به منظور تشخیص بیماری های کبدی ارزیابی می شوند

محدود نموده ایم زیرا این آنزیم ها از نظر بیوشیمیایی به یکدیگر وابسته بوده و بسیار مهم هستند.  ALTو AST ما توجه و دقت خود را به آنزیم های

 .گرفته اند این دو آنزیم در رده مهمترین آنزیم های کبدی قرار

 

 ؟كبد چرب نحوه تشــخیص

ر کنار در بیماران کمك کند و دتشخیص کبد چرب  به تواند می که باشدمی تصویربرداری روش چرب کبد تشخیص یکی از ساده ترین راهــهای  

 ایرس یا اسـکن تی سی کمتر اردمو در و کندمی کمك ما به چرب کبـد از ناشی التهاب تشـخیص در کبدی هایآنزیم برای هاآزمایش انجام آن

  . شودمی استفاده چرب کبد بیماری تشخیص در هم تصویربرداری روش
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Acute  Injuries and / or Necrotic  Lesions  

AST                                          Increased 

ALT                                         Increased 

LD                                           Increased 

ALP                                         Increased 

Bilirubin                                 Increased 

Total Protein                            Normal 

Albumin                                    Normal 

Ammonia                                 Normal 

Hepatic  Cirrhosis 

AST                                   Normal 

ALT                                   Normal 

LD                                     Normal 

ALP                Normal to Slightly             

Increased        

Bilirubin                       Increased 

Total Protein             Decreased 

Albumin                     Decreased 

Ammonia                   Increased 

Passive  Congestion 

AST                       Slightly Increased 

ALT                      Slightly  Increased 

LD                        Slightly  Increased 

ALP                                    Normal to 

SlightlyIncreased 

Bilirubin                            Normal to     

SlightlyIncreased 

Total Protein                        Normal 

Albumin                                Normal 

Ammonia                              Normal 

Acute  Biliary  Obstruction 

AST                        Normal 

 ALT                        Normal 

LD                         Normal 

 ALP                      Increased 

 Bilirubin              Increased 

Total Protein         Normal 

 Albumin                Normal 

 Ammonia              Normal 

Space-Occuping  Lesion 

AST                      Normal to 

Increased 

ALT                      Normal to 

Increased 

LD                        Increased 

ALP                      Increased 

Bilirubin              Normal to 

Increased 

Total Protein          Normal 

Albumin                  Normal 

Ammonia                Normal 
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  AST .تست0

 GOT -(SGOT) اگزالواستیك ترانس آمیناز -رتات آمینو ترانسفراز، گلوتامیكآسپا سایر نام ها:

  كاربردهای بالینی:

 کمك به یافتن و تشخیص افتراقی بیماری حاد کبدی 

 پایش مسیر پیشرفت بیماری های کبدی و قلبی 

 ( کمك به تشخیص انفارکتوس میوکاردMIهمراه با سطوح بالای ) CK-MB و LDH 

 مقادیر طبیعی:

                                                                                  ردان:م

 U/L 12 - 2  سال: 03تا  0

  U/L 42 - 2 سال و بالاتر: 04

 زنان:

 U/L 72 - 2  سال: 03تا  0

 U/L 40 - 2  سال و بالاتر: 04

 یك سال تعیین نشده است.  مقادیر مرجع برای اطفال کمتر از

در بیماران  AST از جمله مارکرهایی است که در نتیجه تخریب سلولی برخی از بافتها آزاد می شود. افزایش سطح ALT به همراه AST تفسیر:

ا تروما، آنمی همولیتیك اسکلتی ی -مبتلا به سیروز الکلی، احتقان کبدی، سکته قلبی، تومور متاستاتیك کبدی، پانکراتیت حاد، بیماریهای عضلانی

 حاد و سوختگی های شدید مشاهده می شود.

 افزایش سطح:

 در بیماری های قلبی : انفارکتوس میوکارد، عمل های قلبی، سوند گذاری و آنژیوپلاستی قلب-1

 کبدی تومورت،د،منونوکلئوز عفونی باهپاتیجراحی کببدی ناشی از دارو،متاستازکبدی،نکروز کبد،آسیب کهپاتیت،سیروز کبدی،:بیماری های کبدی-2

بیماری های عضله اسکلتی : ترومای عضله اسکلتی، اعمال جراحی غیر قلبی ، ترومای متعدد، سوختگی عمیق و شدید، دیستروفی عضلانی  -0

 پیشرونده ، به دنبال تشنج، گرما زدگی، میوپاتی، میوزیت

 سایر بیماری ها: آنمی همولیتیك حاد، پانکراتیك حاد -4

 ، دیالیز مزمن کلیه و اورمیبارداریوی، بری بری، کتواسیدوز دیابتی ، بیماری حاد کلی كاهش سطح:

 عوامل مداخله گر:

ارداری بداروهای ضد فشار خون، عوامل کولینرژیك، ضد انعقادهای کومارینی، داروهای حاوی دیژیتالیس، اریترومایسین، ایزونیازید، متیل دوپا، ضد 

باعث افزایش A ای هپاتوتوکسیك، وراپامیل، عوامل ضد سل، دوز بالای استامینوفن، دوز بالای ویتامینهای خوراکی، اپیاتها، سالیسیلات ها، داروه

 می شود. AST سطح

 توضیحات:

 بارداری موجب کاهش سطح AST .می شود 

 ورزش سبب افزایش سطح AST شود.می 
 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
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  ALT .تست8

 SGPT – GPT  - پیروویك ترانس آمیناز – سرم گلوتامیك ، آلانین آمینوترانسفراز سایر نام ها:

کبدی استفاده می شود. به علاوه این آزمون روش دقیقی برای پیگیری این آزمایش برای تشخیص بیماری های سلول  كاربردهای بالینی:

با منشأ کبدی می باشد تا آن که همولیز  غیر طبیعی در مبتلایان به یرقان بیشتر نشانه یرقان ALT بهبودی یا وخامت این بیماری هاست. وجود

 ن در ارزیابی هپاتوتوکسیك بودن برخی داروها کابرد دارد.خارج کبدی گلبول های قرمز را به عنوان منبع یرقان معرفی نماید. همچنی

 مقادیر طبیعی:

 U/L 77 -5  مردان مساوی و بیشتر از یك سال:

 U/L 47 -5    :زنان مساوی و بیشتر از یك سال

 U/L 47 -10  :ماه08  كمتر از اطفال 

سی ویروب سلول های کبدی همراه است مشاهده می شود. در هپاتیت در بیماریهای پارانشیم کبدی که با تخری ALT مقادیر افزایش یافته تفسیر:

در تشخیص  (ALT/AST Ratio)  وو نسبت این د ASTو ALT مشاهده می شود. افزایش سطح ALTو سایر شرایط التهابی تأثیر گذار بر کبد افزایش

م صفراوی کاربرد دارد. افزایش سطوح این آنزیم قبل از ظهور علائ بیماریها از جمله سکته قلبی، الکلیسم و انسداد مجاری  بیماریهای کبدی از سایر

 اهمیت زیادی در پروسه درمان دارد. ALT بالینی رخ می دهد. بنابراین تشخیص زودرس افزایش

 هپاتیت، نکروز کبدی، اسکیمی کبدی افزایش سطح شدید:

 کبد، یرقان انسدادی، سوختگی شدید، تروما وارد به عضلات مخطط داروهای مسموم کنندهکلستاز، تومور کبد،سیروز،  افزایش سطح متوسط :

 میوزیت، پانکراتیت، انفارکتوس میوکارد، منونوکلئوز عفونی، شوک افزایش سطح خفیف :

 عوامل مداخله گر:

 تزریق قبلی IM  .تزریق عضلانی( ممکن است موجب افزایش سطح گردد( 

 داروهای افزایش دهنده سطح ALT  :اربامازپین، پرین، ک، آمپی سیلین، آزاتیواستامینوفن، آلوپورپنول، اسید آمینوسالیسیلیكعبارتند از

 ،سفالوسپورین ها، کلرودیازپوکساید، کلروپروپامید، کلوفیبرات، کلوگزاسیلین، کدئین، دی کومارول، ایندومتاسین، ایزو نیازید، متوترکسات

(، اگزاسیلین، فنوتیازین ها، فنیل بوتازون، فنی OCPتوئین، ضد بارداری های خوراکی) متیل دوپا، نفسیلین، نالیدیکسیك اسید، نیتروفوران

 توئین، پروکائین آمید، پروپوکسی فن، پروپرانولول، کنینیدین، سالسیلات ها، تتراسیکلین و وراپامیل.

 تماس با تتراکلرید کربن موجب افزایش سطح ALT .می شوند 

 توضیحات:

 یز مقادیرچاقی و ابتلا به الکل ن ALT .را می تواند بالا ببرد 

 ALT در تشخیص صدمات سلول های کبدی اختصاصی تر از  AST است. 
 منابع:

 1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664   

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
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 ALP .تست3

 فسفاتاز قلیایی، ارتو فسفریك استر منو هیدرولاز سایر نام ها:

 :كاربردهای بالینی

 شوند.هایی که با فعالیت استئوبلاستی شناخته می، عمدتا  آنهای استخوانیتشخیص بیماری. 0

 ور و آبسهتشخیص ضایعات کانونی کبدی که باعث انسداد صفراوی می شوند مانند توم .8

 تکمیل اطلاعات بررسی کارکرد کبدی و آنزیم های گوارشی  .3

 . Dدر بیماران مبتلا به ریکنز ناشی از کمبود ویتامین D ارزیابی درمان با ویتامین .4

 مقادیر طبیعی:

      U/ L 122 – 02         بزرگسالان:

 کمی بیشتر از بزرگسالان کهنسالان:

 :كودكان و نوجوانان

  U/L 27 - 207   :  سال 8ز كمتر ا

  U/L 17 - 212            سال: 2-8

  U/L 12 - 022         سال: 00-0

  U/L 02 - 222       سال: 80-00

بدی، های کشود. بنابراین این مارکر در تشخیص و پایش بیماریها از جمله کبد، استخوان، روده و جفت یافت میدر بعضی بافت ALP  تفسیر:

 رود.ه کار مینی، گوارشی و پاراتیروئیدی باستخوا

دوران  بارداری طبیعی ) سه ماهه سوم، ابتدای  سیروز اولیه، انسداد صفراوی داخل یا خارج کبدی، تومور اولیه یا متاستاتیك کبد، افزایش سطح :

ت هبود شکستگی، هیپرپاراتیروئیدی، بیماری پاژه ،آرتریپس از زایمان( ، استخوان های طبیعی کودک در حال رشد، تومور متاستاز داده به استخوان، ب
 روماتوئید، ایسکمی یا انفارکتوس روده ای، انفارکتوس قلبی، سارکوییدوز

 هیپوفسفاتمی، سوءتغذیه، سندرم شیر قلیایی، کم خونی پرینشیوز، اسکوروی كاهش سطح :

 عوامل مداخله گر:

بافت جفت تهیه شده، و داروهایی از قبیل آلوپورینول، آنتی بیوتیك ها، آزاتیوپرین، کلشی سین،  خوردن غذا، آلبومینی که از افزایش دهنده ها :

(، OCPخوراکی ) یفلوریدها، ایندومتاسین، ایزونیازید ، متوترکسات، متیل دوپا، اسیدنیکوتینیك، فنوتیازین، پروبنسید، تتراسیکلین، وراپامیل، ضد باردار

 هاروپامید، باربیتوراتقنی توئین، ریفامپین، کلروپ

 ها، سیانیدها، فلوریدها، نیتروفوران توئین، اگزالاتها، نمك های روی.آرسینکال كاهش دهنده ها :

 توضیحات:

 که گزارش ها دال بر آن هستند  ALP حساس ترین آزمایش نشان دهنده متاستاز تومور کبد می باشد. از این رو آنزیم های ALP  برای

 استفاده می شود.  ی های کبدی و استخوانیافتراق بین بیمار

 سطح ALP  است،زیرا استخوان های آنان درحال رشد است.بچه های کوچك بالادر  ALPگروه خونیبا در افراد خاص O و B بالاهست 
 منابع:

1. Tietz NW: Textbook of Clinical Chemistry. Third edition, Edited by Burtis and Ashwood. Philadelphia, PA, WB Saunders Company, Philadelphia, 1666. 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
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   (GGT) گاماگلوتامیل تراتسفراز تست.4

 GT-Gamma-Glutamyltranspeptidase (GGTP), Gamma Transpeptidase Gamma-Glutamyl سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 ات در مورد بیماری کبدی، صفراوی،کسب اطلاع  .1

 ارزیابی عملکرد کبد از نظر مصرف الکل ،  .2

 سرم افزایش یافته است. ALP افتراق بین بیماری های کبدی و اسکلتی زمانی که  .0

 مقادیر طبیعی:

 U/L 02 - 2 سال(: 40مردان ) و زنان بالای 

      U/L 25 - 7             سال: 40زنان كمتر از 

 سطح GGT ( 72 در کهنسالان اندکی بیشتر از بزرگسالان است>.) 

   برابر بزرگسالان است. 7مقادیر مرجع برای نوزادان تعیین نشده است. اما معمولا 

  تفسیر:

 صفراوی است. همچنین شاخصی برای مصرف مداوم یا افراط آمیز الکل می باشد. افزایش -این آزمون شاخص حساسی برای بیماری های کبدی

 نشان دهنده بیماریهای اسکلتی است GGT مقادیر نرمال همراه با ALP صفراوی و افزایش-های کبدینشان دهنده بیماری ALP و GGT توأم

بیماری کبدی ) هپاتیت، سیروز، نکروز کبدی، تومور یا متاستاز کبدی، داروهای سمی برای کبد، کلستاز، یرقان(، انفارکتوس  افزایش سطح:

 رف الکل، بیماری لوزالمعده) پانکراتیت ، سرطان(، منونوکلئوز عفونی، عفونت های سیتومگالو ویروس، سندرم ریمیوکارد، مص

 هیپوتیروئیدیسم كاهش سطح :

 مقدار آن در اواخر دوران بارداری کاهش می یابد. عوامل مداخله گر:

 ستروژن ها، کاپتوپریل، اتانل و پروپوکسی فنالکل، فنی توئین، فنوباربیتال، آمینو گلیکوزیدها، ا افزایش دهنده ها:

 داروهای ضد بارداری خوراکی، کلوفیبرات، كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

 .)ممکن است مقدارآن در مردان بیش از زنان باشد) به علت مقادیر موجود در پروستات 

 یار اصی باشد)ایزوفورم های آن(. اما بدلیل حساسیت بساین آزمایش می تواند برای هپاتوما یا کارسینومای کولورکتال بعنوان آزمایش اختص

 کم هنوز ابهامات زیادی روی آن وجود دارد.

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. WB Saunders Company, 

Philadelphia, 1664 

2. Package insert: Boehringer Mannheim GGT reagent, Indianapolis, IN, September 1662 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا0

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی4
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 روبین و یرقانتفسیر بالینی بیلیبخش دوم: 

 گردد.این حالت را سبب می 2روبین بالای رقان واژه بالینی است که با تغییر رنگ پوست و عنبیه همراه است. بیلیی

 بندی هیپر بیلیروبینمیطبقه 

 رم روتور و دابین جانسون و) مثل سند .شوداز نوع کنژوکه همراه باشد هیپر بیلیروبینمی کنژوکه نامیده می %72هیپر بیلیروبینمی اگر بالای  -1
 های انسدادی یا کلستاز(یرقان

ت و کریگلر )مثل سندرم گیلبر .شوداز نوع غیرکنژوکه همراه باشد به نام هیپر بیلیروبینمی غیرکنژوکه نامیده می %52هیپر بیلیروبینمی اگر بالای  -2
 های داروئی و...(های همولیتیك و هپاتیتو یرقان 2و 1نجار تیپ 

 روبین مستقیمسانات بیلینو

های ویرال هپاتیتانسدادی )پس از کبدی( مطرح است )روبین باشد یرقان کبدی بیشتر از یرقان توتال بیلی %42تا  %22روبین مستقیم اگر بیلی -1
 ی(ییا دارو

 تواند مطرح باشد.میروبین باشد هر دو نوع یرقان کبدی و انسدادی توتال بیلی %12تا  %42روبین مستقیم اگر بیلی -2
 روبین باشد یرقان انسدادی غالب استتوتال بیلی %52تا  %12روبین مستقیم بیش ازاگر بیلی -0

 روبینمی غیركنژوكه نوزادان:علل هیپر بیلی

 های خونی مادر و نوزاد(یرقان همولیتیك نوزادان )ناشی از ایزو ایمونیزاسیون و ناسازگاری گروه -1

 یك ناشی از کمبود آنزیم نوزادیرقان همولیت -2

 اسفروسیتوز یا الیپتوسیتوز ارثی -0

 عفونت ویرال یا باکتریال یا انگلی نوزادان )سرخجه/ سیفلیس/ توکسوپلاسموز ( -4

 موارد با هیپر بیلیروبینمی غیرکنژوکه همراه است( %12هیپوتیروئیدی مادرزادی ) -7

 نوزادان مادران دیابتی -1

 بینمی كنژوكه نوزادان:روعلل هیپر بیلی

 انسداد مسیر صفراوی نوزادان )به دلیل کیست یا آسیت و آترزی صفراوی ( -1

 هپاتیت نوزادان -2

 سپسیس نوزادان خصوصا  پیلونفریت ناشی از اشرشیا کولی نوزادان -0

 ماری بایلر(واران/ کلستاز داخل کبدی فامیلیال یا بی)گالاکتوزمی/ فیبروز کیستیك/ عدم تحمل فروکتوز/ تیروزینمی/ گوشه شیرخهای ارثی بیماری -4

 روبینمی پاتولوژیك نوزادانعلائم آزمایشگاهی هیپر بیلی

 روبین در روز اول تولد نوزادواحد بیلی 7روبین توتال بالای هفت در روز اول تولد نوزاد یا افزایش بیش از بیلی -1

 در نوزادان نارس 17دگی نوزاد بالغ و بالای در هفته اول زن7/12روبین توتال بالای بیلی -2

 در نوزادان 7/1روبین مستقیم یا کنژوکه بالای بیلی -0

 روز در نوزاد نارس 14روز در نوزاد بالغ و بیش از  5طولانی شدن یرقان نوزادان بیش از  -4
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Category Definition 

Pre-hepatic/ hemolytic 
The pathology is occurring prior to 

the liver 

Hepatic/ hepatocellular 
The pathology is located within the 

liver 

Post-Hepatic/ cholestatic 
The pathology is located after the 

conjugation of bilirubin in the liver 
 

Total bilirubin Normal / Increased Increased 

Conjugated bilirubin Normal Increased Increased 

Unconjugated 

bilirubin 
Normal / Increased Increased Normal 

Urobilinogen Normal / Increased Decreased 
Decreased / 

Negative 

Urine Color Normal 
Dark (urobilinogen 

+ conjugated bilirubin) 

Dark (conjugated 

bilirubin) 

Stool Color Normal Normal/Pale Pale 

Alkaline 

phosphatase levels 

Normal 

 
Increased 

Alanine transferase 

and Aspartate 

transferase levels 

 Increased 

Conjugated 

Bilirubin in Urine 
Not Present Present 

Splenomegaly Present Present Absent 
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 Bill  بیلی روبین تست

 Bilirubin Total، Bilirubin, Serum,Urine  سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:
 ارزیابی عملکرد کبد .0

 کمك به تشخیص افتراقی زردی در نوزادان.8

 کمك به تشخیص انسداد صفراوی و آنمی همولیتیك در بالغین .3

 پایش کارایی نوردرمانی )فتوتراپی( در نوزادان .4

 مقادیر طبیعی:
  2.1 - 2.0 mg/dl  (:Directونژوگه )بیلی روبین مستقیم یا ك

 2.2 - 2.2 mg/dl (:In directبیلی روبین غیر مستقیم یا غیر كونژوگه )
 2.0 - 1 mg/dl   :(Totalبیلی روبین كل )

 mg/dl 12- 1 بیلی روبین كل نوزادان:
 mg/dl 2.22 - 2 بیلی روبین ادرار:

 mg/dl 12 بزرگسالان:    مقادیر بحرانی:

 ) نیازمند درمان فوری جهت پیشگیری از کرنی ایکتروس( mg/dl 17  :نوزادان                          

روبین اندازه گیری بیلی روبین به منظور بررسی طیف گسترده ای از بیماری های مؤثر بر تولید، برداشت، ذخیره سازی، متابولیسم و دفع بیلی تفسیر:

بیش از حد بیلی روبین در نوزادان می   باشد. افزایش مقادیرمی 17mg/dl و نوزادان mg/dl 62 رگسالانرود. مقادیر بحرانی برای بزکار میه ب

   تواند باعث عارضه کرنی ایکتروس شده و منجر به عقب ماندگی ذهنی و حتی اغما و مرگ گردد.

ی از دارو، ی، متاستاز وسیع کبدی، کلستاز ناشی صفراوی، انسداد مجاری خارج کبدهاسنگ روبین مستقیم )كونژوگه(: افزایش سطح بیلی

 سندرم دوبین جانسون، سندرم روتور.

اریتروبلاستوز جنینی، واکنش انتقال خون، کم خونی داسی شکل،کم خونی  روبین غیر مستقیم )غیر كونژوگه(: افزایش سطح بیلی

، هپاتیت، سیروز، سپسیس، هیپربیلیروبینمی نوزادی، سندرم همولیتیك، کم خونی پرنیسیوز، انتقال حجم زیادی خون، بهبودی هماتوم بزرگ

 کریگلرنجار، سندرم گیلبرت.

 ی صفراوی، انسداد مجاری خارج کبدی، متاستاز وسیع کبدی، کلستاز ناشی از دارو، سندرم دوبین جانسون، سندرم روتور.هاسنگ افزایش سطح بیلی روبین ادرار:

    میك موجب بروز اختلال در نتایج می گردد. همولیز خون و سرم لیپ واكنش تداخلی:

آنتی بیوتیك ها، استروئیدهای آنابولیك، داروهای ضد مالاریا، اسید آسکوربیك، آزاتیوپرین، کلرپروپامید، کولینرژیك  دارو های افزایش دهنده:

نده های منوآمینواکسیداز، مورفین، ضد بارداری های ها، کدیین، دکستران، دیورتیك ها، اپی نفرین، مپریدین، متیل دوپا، متوترکسا ت، مهار کن

 ، سولفونامیدها، اسید نیکوتینیك )دوز بالا( و اوروکروم ها.A خوراکی، فنازوپیریدین،فنوتیازین، کینیدین ها، سالیسیلاتها، تئوفیلین و ویتامین

( منجر sulfisoxazole کنند ) مانند آسپرین، پنی سیلین یاترکیباتی که برای جایگاههای اتصال به آلبومین سرم با بیلی روبین رقابت می ***

 به کاهش سطح بیلی روبین سرم می شوند.
 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Second edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1664 

2. Scharschmidt BF, Blanckaert N, Farina FA, et al: Measurement of serum bilirubin and its mono- and diconjugates: Applications to patients with hepatobiliary disease. Gut 

1622;20:140-146 
0. American Academy of Pediatrics Provisional Committee on Quality Improvement and Subcommittee on Hyperbilirubinemia. Practice Parameter: Management of 

hyperbilirubinemia in the healthy term newborn. Pediatrics 1664;64:772-717 

4. Roche/Hitachi Modular Analytics Reference Guide, Vol 5 
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 (Factor assaysفاكتورهای انعقادی )  آزمایشبخش سوم: 

 كاربرد بالینی:

 بررسی فاکتورهای انعقادی خون 

 درصورت بروز خونریزی بدون دلیل یا تاخیر در قطع شدن خونریزی 

 درصورت بروز خونریزی به هر دلیل 

 طولانی شدن زمان پروترومبینPT  یاPTT 

 عقادی در خانوادهداشتن سابقه فامیلی و فقر فاکتورهای ان 

 ارزیابی شدت فقر فاکتورهای انعقادی 

 مانیتور کردن درمان اختلالات انعقادی 

 هدف از انجام ازمایش :

با سنجش  ادیعقر اکثر موارد میزن فاکتورهای انفاکتورهای انعقادی گروهی از پروتئین ها هستند که برای تشکیل لخته ی خون ضرورت دارند . د
 کرد آن ها اندازه گیری می شود. میزان فعالیت یا عمل

د، ی رگ خونریزی دهنده را پوشش می دهوقتی آسیبی به بدن می رسد که منجر به خونریزی می شود، سیستم انعقادی فعال شده و آسیب دیواره
. سیستم انعقادی از تعدادی درعین حال با جلوگیری از بزرگ شدن غیر ضروری لخته ،جریان خون در رگ آسیب دیده برقرار شده و ادامه می یابد

 شود.( نام دارد، فعال میcoagulation cascadeفاکتور انعقادی تشکیل شده که طی یك پروسه گام به گام که آبشار انعقادی )

 PTTو  PT تست

ته در زمان ایجاد لخ مدت Partial Thromboplastin Time یا   PTT )زمان پروترومبین ( و  Prothrombin Time یا  PT تست
 پشت ادیانعق فاکتورهای آن در که خون را بررسی می کند. فرآیند لخته شدن خون در بدن شامل یکسری واکنشهای متوالی و پشت سر هم است 

زیاد می شود. یکی از   PT رهم فعال می شوند و باعث لخته شدن خون می شوند. که اگر یکی از این فاکتورها دارای اختلال باشند میزانس

 .ورهای این روند، فاکتور پروترومبین است که توسط کبد ساخته می شود و طی فرایند انعقاد به ترومبین تبدیل می شودفاکت

نامیده می شود، علاوه بر وجود بیماریهای مربوط به انعقاد خون و تشخیص اختلال خونریزی مثل خون دماغ، خونریزی   INR که گاهی  PT تست
 برای جود خون در ادرار و مدفوع و ورم مفاصل، برای بررسی چگونگی عملکرد داروهای رقیق کننده خون )ضدانعقادها( لثه و دوره های قاعدگی، و

 .ل جراحی قرار گیرند، نیز درخواست می شودعم تحت است قرار که افرادی

 PTصحت عملکرد مسیر خارجی و PTT و مسیر داخلی انعقاد را بررسی می کند PT  ی شود که پزشك می خواهد از صحت زمانی درخواست م

) برای .زمان ایجاد زخم بافتی و آسیب دیواره رگی درخواست می شود   PTT عملکرد سیستم انعقاد و مصرف میزان صحیح دارو مطمئن شود و
 افرادی که عمل جراحی دارند(

 * مقادیر طبیعی:

 آزمایش محدوده طبیعی

 PT ثانیه 7/14تا  12

 PTT ثانیه 02تا  21
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 PT & INR . تست 0

 ,Prothrombin Time, Plasma, Protime پروترومبین و نسبت بین المللی نرمال شده، پروتایم، زمان سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 گزارش می گردد. INR پایش درمان با ضد انعقادهای خوراکی که همراه با شاخص  .0

 به دلایل:  (factors I, II, V, VII, X)  تعداد بیشتری از فاکتورهای انعقادی سنجش های غربالگری برای شناسایی نقص یك یا  .8

 نقص های ارثی یا اکتسابی انعقادی 

 نقص ویتامین K 

 بیماری کبدی 

 ( انعقاد منتشر داخل عروقیDIC) 

 مهار کننده های فاکتور انعقادی خاص 

 ( مرتبط با:"انعقادهای در گردش ضد"سنجش غربالگری برای تشخیص مهار کننده های انعقاد خون، )  .3

 مهار کننده های فاکتور انعقادی خاص 

 )مهارکننده های ضد انعقادی شبه لوپوس )آنتی بادیهای ضد فسفولیپید 

 ( مهار کننده های زمان پروترومبینPT)( غیر اختصاصی ) برای مثال آنتی بادیهای مونوکلونال 

 ( افزایش محصولات ناشی از تخریب فیبرینFDP) 

های گیرد. لخته شدن خون در بدن طی فرایندی که از واکنشدر این آزمایش زمان تشکیل لخته در خون مورد بررسی قرار می طلاعات تكمیلی:ا

 ها فاکتورهایی دارند که باید به میزان طبیعی وجود داشته باشند و به درستی عمل کنند.گیرد. هر کدام از این واکنشمختلفی تشکیل شده صورت می

از یك آزمایشگاه به آزمایشگاهی دیگر  PT گردد. میزان استانداردشود و با میزان استاندارد مقایسه میبه صورت ثانیه گزارش می PT نتیجة آزمایش

مشکل و گزارش نماید. برای رفع این  PT های متفاوت اعداد مختلفی را به عنوان استانداردمتفاوت است. حتی یك آزمایشگاه ممکن است در زمان

ایجاد شده است. دو مسیر معمول برای  INR های مختلف را با هم مقایسه کرد معیاری به نامبه جهت اینکه بتوان نتایج قبلی و نتایج آزمایشگاه

و  PT به ترتیب از آزمایش و مسیر داخلی جهت بررسی صحت عملکرد مسیر خارجی  انعقاد خون وجود دارد؛ مسیر داخلی و مسیر خارجی.

در فواصل زمانی  INR و PT کند پزشك با درخواست آزمایششود. زمانی که بیماری از داروهای ضد انعقاد استفاده میاستفاده می PTT مایشآز

ونریزی از قبیل خ شود. همچنین زمانی که فرد نرمالی دچار علائمیمختلف از صحت عملکرد سیستم انعقاد و مصرف میزان صحیح دارو مطمئن می

نماید. پزشك این آزمایش را درخواست می  ادت ماهیانه، خونریزی بینی، خونریزی لثه، وجود خون در مدفوع و ادرار و کم خونی مزمن میگرددشدید ع

شوند. بعضی از غذاها و داروها باعث تغییر در نیز موجب افزایش زمان لخته شدن خون می K های کبدی و نقص عملکرد ویتامینبیماری

 .شوند از این رو حتما  قبل از انجام آزمایش پزشك خود را در جریان نوع رژیم غذایی و مواد غذایی مورد مصرف خود قرار دهیدمی PT میزان
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  :(Mayo mediacal laboratories )مقادیر مرجع

 6.7 - 10.2 seconds ( :PT) پروترومبین زمان 

 2.2 - 1.2 (: INR) نسبت بین المللی نرمال شده

* INR :جراحی ا رتوپدی، ترومبوز وریدی عمقی، فیبریلاسیون دهلیزی. ←  2.2 – 0.2 دوز استاندارد:  درمانی 

 بیماران دارای دریچه پروستتیك )میکانیکی قلبی(. 4.2 – 0.2 ←          آمبولی ریه ← 0.7 - 2.7 دوز بالا:                         

 انتخاب می کند. 0.2و  2.2را بین  INR وارفارین مصرف می کنید ، پزشك شما به احتمال زیاد اگر شما برای پیشگیری از لخته شدن خون *

 1.5 بیش از INR ثانیه و 15بیش از   PTمقادیر بحرانی برای افراد سالم :           

ن ی از لخته شدکبدی، و به دنبال نشانه هایاندازه گیری زمان پروترومبین در یافتن علت خونریزی غیر طبیعی و یا کبودی ، بررسی عملکرد  تفسیر:

 کاربرد دارد. خون و یا اختلال خونریزی دهنده

ساعت تست را تکرار کرد که در صورت  12 -24انجام داد و بعد از  K توان تزریق ویتامینبدون توجیه است می PT در بیماری که طولانی شدن

 .بوده است K به علت فقدان ویتامین PT طولانی شدنتوان نتیجه گرفت طبیعی یا کوتاه شدن قابل توجه می

تواند تعیین کند آیا علت طولانی است چرا که می study mixing معمولا  اولین قدم انجام PT برای تعیین علت طولانی شدن بدون توجیه

تلفی از پلاسما تجمع یافته طبیعی مانند اضافه کردن نسبت های مخ study mixing فقدان فاکتور است یا وجود یك مهارکننده. PT شدن

(pooledبه پلاسما بیمار ).  عمدة طولانی شدنPT به علت فقدان فاکتور است. در صورتی که mixing study  ،فقدان فاکتور را پیشنهاد داد

های فاکتور د نادر هستند. مهارکنندهرا طولانی کنن PT هایی کهتوان انجام داد. مهارکنندهرا می 12و  5، 7، 2های فیبرینوژن و فاکتورهای کاوش

5، PT کنند ولی تأثیری بررا طولانی می PTT به طور تیپیك 12و 7، 2های فاکتورهای ندارند در حالیکه مهارکننده PTT و PT نمایند. را طولانی می

کنند. را طولانی می PT ولی بطور ناشایع  PTTهایی هستند که بطور شایعهای لوپوس مهارکنندهکواگولانتهمان طور که در بالا ذکر شد آنتی

شوند. تمام فاکتورهای انعقادی توسط کبد ساخته می 2های لوپوس گاهی اوقات از طریق افزایش کلیرانس سبب کاهش فاکتور کواگولانتآنتی

شود. میPTT و بعد از آن PT ب طولانی شدنتواند دیده شود که در ابتدا سبهای کبدی فقدان فاکتورهای متعدد میشوند بنابراین در بیماریمی

خواهد شد.  PTT و نهایتا  PT را مختل کرده و منجر به طولانی شدن 12و  6، 5، 2عملکرد فاکتورهای  K کومادین )وارفارین( یا فقدان ویتامین

است روی دهد که آن هم سبب طولانی  به علت فعال شدن و مصرف شدن فاکتور، فقدان فاکتورهای متعدد ممکن (DICانعقاد داخل عروقی ) در

و کالیکرئین را از طریق افزایش فعالیت  12، 11، 12، 6، 2خواهد شد. هپارین فاکتورهای فعال  PTT غالبا  به میزان بیشتری نسبت به PT شدن

فعال یعنی ترومبین  2وبان فقط فاکتور شود. هیرودین و آرگاترمی PT و به درجات کمتری PTT کند که منجر به طولانی شدنترومبین مهار میآنتی

 .نمایندرا طولانی می PTT و PT کنند و در نتیجهرا مهار می

 

 PT:علل طولانی شدن

 :ارثی  .0   

 ). طبیعی است  (PTT 5 فقدان فاکتور  در - 

 .هم ممکن است طولانی شود( PTT) 12یا  7، 2فقدان فیبرینوژن یا فاکتورهای   -
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 :اكتسابی  .8

 ( PTT شود تازودتر متأثر می PT )اختلال عملکرد کبد - 

  ( PTT شود تازودتر متأثر می PT ) K فقدان ویتامین - 

 ( PTT شود تازودتر متأثر می PT )وارفارین - 

 DIC - ( PT شود تازودتر متأثر می PTT ) 

 شود(تا  طولانی میندر PT ممکن است طولانی شود یا نشود؛ PTT های لوپوس )کواگولانتآنتی  -

 شود(متأثر می PTT کمتر از  PTممکن است طبیعی باشد، PT) هپارین  -

 شود(هم طولانی می PTT) هیرودین و آرگاتروبان  -

 وجود دارد( 5شود به جز مورد نادری که مهارکنندة فاکتور هم طولانی می PTT) های اختصاصی فاکتورمهارکننده  -

 
 2 -0بین  INR شود. هدف معمول درمانی این است کهپایش می International Normalized Ratio (INR) وارفارین توسط

بین  PT ای معتبر از نتایج، بدون توجه به نوع معرف مصرف شده درشود و در نظر دارد تا مقایسهمحاسبه می PTاز روی INR  باشد.

   .های مختلف به دست آیدآزمایشگاه

 = INR   ]بیمار /PT طبیعی PT میانگین                                                                                                 [
 

تنظیم   جهت درمان INR و شود تا دوز دارومرتبه در هفته چك می 4-7پیك هر روز یا حداقل بطور تی PT/INR در حین شروع درمان با وارفارین
کشد تا اثر روز طول می 4-7هفته یك بار رساند. پس از شروع درمان  4ها را به تدریج افزایش داد و به توان این فاصلهسپس می و پایدار شود.

 .نسبتا  طولانی است 12و  2ضدانعقادی وارفارین نمایان شود چرا که نیمه عمر فاکتورهای 

سازد، از آن به فعال را مختل می K است. از آنجایی که وارفارین بازسازی ویتامین مشابه یکدیگر K اساس مولکولی اثر وارفارین و فقدان ویتامین
اسیدگلوتامیك در  حاوی آنزیم کربوکسیلاز بوده و در واکنشی ریشه خاص  K شود. شکل فعال ویتامینعنوان یك ضدانعقاد درمانی استفاده می

سیم ك اسید تولید شود. گاما کربوکسیلاسیون باعث افزایش پروتئین های هدف به کلتا گاماکربوکسی گلوتامی کربوکسیله کرده  پروتئین هدف را 
کند. مرحله کربوکسیلاسیون جهت فعالیت به عنوان کوفاکتور عمل می S و C و پروتئین 12، 6، 5، 2در تشکیل فاکتورهای  K می گردد. ویتامین

ها و طولانی یا درمان با وارفارین سبب کاهش فعالیت این پروتئین K مینباشد. در نتیجه فقدان ویتاها ضروری میطبیعی این پروتئین

بعضی بیماران مقاومت ارثی به  .تواند طبیعی باشدمی PT یا سطوح پایین وارفارین دارند K شود. در بیمارانی که فقدان خفیف ویتامینمی PT شدن

 .درمانی احتیاج به دوزهای خیلی بالای وارفارین دارند INR وارفارین داشته )هر چند ناشایع است( و در نتیجه جهت حصول یك

 عوامل مداخله گر :

 مصرف الکل PT .را طولانی می کند. زیرا الکل فعالیت کبد را کاهش می دهد و کبد محل سنتز فاکتورهای انعقادی می باشد 

  موجب کوتاه شدن سبزیجات پر برگرژیم پر چرب یا سرشار از PT ب ویتامینمی گردد. زیرا جذ K  یابد.افزایش می   

↑ Vit K= ↑ سنتز فاکتورهای انعقادی =↓ PT 

 اسهال یا سندروم های سوء جذب سبب طولانی شدن PT می گردند. زیرا سوء جذب ویتامینK موجب عدم ساخت فاکتورهای II،VII،IX و X .می شود 

 داروهای افزایش دهنده PT :،لرال هیدرات، های بتالاکتام، کبیوتیكها، آنتیلیك اسید، باربیتوراتآلوپورینول، آمینوسالی سی  استامینوفن

ها، کلرامفنیکل، کلرپرومازین، کلستیرامین، سایمتدین، کلوفیبرات، اتیل الکل، گلوکاگون، هپارین، متیل دوپا، نئومایسین، سفالوتین

 .و سولفونامیدهاها ضدانعقادهای خوراکی، پروپیل تیواوراسیل، کینیدین، کینین، سالیسیلات

 داروهای كاهش دهنده PT: ،ها، تالها، کلرال هیدرات، دیژیاستروئیدهای آنابولیك، باربیتورات آسپرین)دوز کم(، منادیون، مرکاپتوپورین

 . Kو ویتامین (OCP) ضد بارداری خوراکی ها، گریزوفولوین،هیدرامین، استروژندیفن
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 توضیحات:

 PT کند. این تست تمامیت مسیرهای خارجی و گیری میتا تشکیل لخته فیبرین اندازه 5دن فاکتور زمان لخته شدن را از فعال ش

گیری تمامیت مسیرهای داخلی و مشترک انعقاد را اندازه (aPTT) فعال شده PTT کند در حالیکهگیری میمشترک انعقاد را اندازه

به علت وجود  PT باشند. طولانی شدنمی 12یا  5، 7، 2اکتورهای فقدان فیبرینوژن یا ف PT ترین علل طولانی شدنکند. شایعمی

باشد. ندرتا  طولانی یك مهارکننده همچون ضد انعقادهای درمانی از جمله هپارین، هیرودین یا آرگاتروبان کمتر شایع می

  .است 12یا  5، 7، 2ا فاکتور های اختصاصی فاکتور علیه فیبرینوژن یهای لوپوس یا مهارکنندهکواگولانتبواسطه آنتی PT شدن

  اندازه گیری زمان پروترومبین در یافتن علت خونریزی غیر طبیعی و یا کبودی ، بررسی عملکرد کبدی، و به دنبال نشانه هایی از

 کاربرد دارد. شدن خون و یا اختلال خونریزی دهنده  لخته 

 پزشك از INR برای تنظیم دارو استفاده می کند تا PT دوده مناسب برای بیمار قرار دهد. به عبارت دیگررا در مح INR  برای پایش

 اثر بخشی داروهای ضد انعقاد خود نظیر وارفارین استفاده می شود.

 کنید حتما  پزشك را در جریان قرار دهیدقبل از انجام آزمایش، در صورتی که داروهای ضد انعقاد مصرف می. 

 ش همان روز افزایش یا کاهش می دهند و یا در همان حد نگاه می دارند.دوز روزانه دارو را بر حسب نتایج آزمای 

 نوزادان در مقایسه با بزرگسالان به طور طبیعی PT ماهگی به  1ثانیه هنگام تولد محتمل است ولی تا  11تری دارند و تا طولانی

 .رسدمحدودة بزرگسالان می

  قاد متناسب با هماتوکریت تعدیل نگردد، منجر به طولانی شدناگر حجم ضد انع %77در افراد با هماتوکریت بیشتر از PT   .می گردد

 در این مورد خاص باید از لوله های ویژه ای برای جمع آوری خون این بیماران اختصاص یابد.

 

 

 

 منابع :

 امعه نگرنشر ج -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2

s.com/testhttp://www.mayomedicallaboratorie- (:laboratories mediacal Mayoمایوکلنیك ) سایت .0

6201catalog/Overview/ 

4. Harmening DH (1665) Clinical Hematology and Fundamentals of Hemostasis 

7. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 1111-1121 

1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, P: 412-421 

5. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB 

Saunders  Co, 2222 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9236
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9236
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9236
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 PTT &  APTT  . تست8

 كاربرد بالینی:

 ؛شناسایی و تشخیص اختلالات انعقادی 

  (12 و 7 ،2 فاکتورهای و فیبرینوژن) مشترک مسیر کمتر وسعت با و( 12 و 11 ،6 ،2 فاکتورهای) انعقاد داخلی هایمسیر تمامی غربالگری    

 ( آرگاتروبان یا هیرودین هپارین، با درمان پایش) بررسی میزان اثر بخشی داروهای ضد انعقاد در بیماران تحت درمان 

 بررسی وضعیت انعقادی خون پیش از انجام عمل جراحی 

  تستPT  همراهPTT . به منظور ارزیابی عملکرد فاکتورهای انعقادی خون انجام می شود 

 :هدف آزمایش

شدن رمان ضدانعقاد هپارین هنگامی که فرد خونروی یا لختهی اختلال خونروی احتمالی برای پایش داز تحقیق دربارهعنوان بخشیاین تست به
 شده )استاندارد( است.انعقاد هپارین شکستهدرمان ضدکه فرد تحتدلیل دارد. هنگامیخون بی

 شود.از جراحی درخواست میاز پایش قبلعنوان بخشیگاهی اوقات به

 راجع به تست: اتیتوضیح

PTTکند.طور مناسب کمك میهای خون بهیابی توانایی فرد در تشکیل لخته، تست غربالگری است که به ارز 

PTTکند.گیری میشوند را اندازهی پلاسما اضافه میها( به نمونهکه مواد خاص )معرف، هنگامیی آزمایش )در ثانیه(، زمان تشکیل لخته در لوله 

 کند.و نیز عملکرد عوامل انعقادی خاصی را که به بخشی از هموستاز هستند، ارزیابی میمقدار  PTTگیری مدت زمان لازم برای تشکیل لخته، با اندازه

حال، کمبودهای خفیف تا متوسط ایندهند، بامیشدن خون را نشانگیرند، معمولا  عملکرد طبیعی لختهمیکه در حد فاصل مرجع قرار PTTنتایج 
درصد حد نرمال کاهش نیافته است، 42تا 02که مقدار فاکتور به است تا زمانیممکنPTT ه باشد.است هنوز وجود داشتتنها یك فاکتور انعقادی ممکن

 را طولانی نکند. PTTی است وجود داشته باشد اما نتیجهانعقاد لوپوس ممکنهمچنین ضد .نشود  طولانی

PTT از علل مختلف باشد.است ناشینکشد و ممکمیحد انتظار طولازدرازمدت به این معنی است که تشکیل لخته بیش 

کمبود  .  ته باشدون بدن وجود داشخ شدنلخته توانایی بر تأثیرگذار اختصاصیغیر یا  کننده اختصاصیاست کمبود فاکتور انعقادی یا مهاراغلب ممکن
 است اکتسابی یا ارثی باشد.فاکتور انعقادی، ممکن

 ثانیه APTT :42 - 02مقادیر مرجع

  Sec 52 < ی:مقادیر بحران

 در بیماران تحت درمان های ضد انعقادی مقادیر PTT،  2/7- 1/7 .برابر مقدار کنترل بر حسب ثانیه می باشد 

 تفسیر:

تر از کمبود فاکتورهای حساس (HMWK  کالیکرئین و ، پره12، 11، 6، 2برای تشخیص کمبود فاکتورهای مسیر داخلی )فاکتورهای  PTT آزمایش

ها ولی نه همه  های متفاوتی در برابر فاکتورها دارند. اغلب این معرفحساسیت  APTT هایباشد. معرف( می12، 7، 2، 1اکتور مسیر مشترک )ف
ها قادر به شناسایی را طولانی نشان داده و حتی در خیلی از موارد بعضی از این معرف  PTTباشددرصد  02کمتر از  6و  2آنها زمانی که مقادیر فاکتور 

باشند. برای سایر فاکتورها حساسیت آنها متغیر بوده و بستگی به دقت انتخاب مقادیر حد نهایی ( می %72مبودهای هتروزیگوت )فعالیت تقریبا  ک

های فرباشد، به خصوص زمانی که از معلزوما  دال بر رد کمبود یکی از فاکتورهای سیستم مسیر داخلی انعقاد نمی  APTT نرمال دارد. مقدار طبیعی
شوند. با توجه  درصد تشخیص داده می 12شود. با این حال، معمولا  کمبودهای بالینی مشخص با میزان کمتر از  دارای حساسیت پایین استفاده می
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هابی با احتیاط انجام های الت در بیماری APTT را کوتاه کند، باید تفسیر APTT تواند زمان )پروتئین فاز حاد( می 2به این که افزایش میزان فاکتور 

 .باشد برای کمبود فاکتورهای مسیر مشترک و فیبرینوژن کمتر می PT در مقایسه با APTT پذیرد. حساسیت

غیرطبیعی یافت شد  APTT ها علیه یکی از فاکتورها باشد. بعد از اینکه بادیتواند مادرزادی، اکتسابی و یا ناشی از اتوآنتیکمبود فاکتور انعقادی می 
توان با انجام یك آزمایش ساده یك انتخاب مقدماتی خاص در مورد نوع کمبود انجام داد. و پس از رد مصرف هپارین و سایر داروهای ضد انعقاد، می

نشان  APTT شدنشود. طبیعی دوباره انجام می APTT به این صورت که نمونه غیرطبیعی به نسبت مساوی با پلاسما طبیعی مخلوط و آزمایش

غیرطبیعی بماند، باید  APTT تواند با اضافه شدن مقداری از پلاسمای طبیعی به سادگی تصحیح گردد(. اگرباشد )که میده یك کمبود ساده می دهن

 .بادی علیه فاکتورهای انعقادی و یا یك ضد انعقاد لوپوسی انجام پذیردآزمایش برای یافتن اتوآنتی

 .شوند در موارد زیر یافت می APTT طولانی شدن

 

 :علل ارثیالف(

  کالیکرئین یا کینینوژن با وزن مولکولی بالا ، پره12، 11، 6، 2کمبود فاکتورهای (HMWK) که در این موارد PT طبیعی است. 

  در این موارد 12و یا  7، 2کمبود فیبرینوژن، فاکتور( PT .)غیرطبیعی است 

 :ب(علل اكتسابی

 های لوپوسیضد انعقاد PT) یعی استمعمولا  طب). 

 مصرف هپارین PT) کمتر از PTT شود و ممکن است طبیعی باشد.(ر میمتأث 

   معمولا( هیرودین یا آرگاتروبان PT گردد هم طولانی می). 

 اختلال عملکرد کبدی ( PT بیشتر و زودتر از PTT گرددطولانی می). 

 کمبود ویتامین PT) K بیشتر و زودتر از PTT گرددطولانی می). 

 ارفارینمصرف و ( PT بیشتر و زودتر از PTT گرددطولانی می).   

 DIC یا انعقاد منتشر داخل عروقی ( PT بیشتر و زودتر از PTT طولانی می).گردد 

 های فاکتورهای انعقادی مهارکننده (PT دوجو 12یا  7، 2ای بر ضد فیبرینوژن، فاکتور معمولا  طبیعی است مگر در موارد نادر که مهار کننده ).دارد 

، افزایش (APC) فعال شده C تواند ناشی از مقاومت به پروتئینکوتاه شده در بیماران مبتلا به ترومبوفیلی یافت شده که می  APTT گاهی اوقات

ی نامناسب خون و بردارکوتاه شده ناشی از نمونه  APTT و یا حضور فاکتورهای انعقادی فعال شده باشد. با این حال خیلی از موارد 2میزان فاکتور 
 (.باشد )از جمله نگهداری نمونه در سرما که ممکن است منجر به فعال شدن مرحله تماسی گردد یا سایر اشتباهات قبل از انجام آزمایش می

PTT كه فاكتور انعقادیاست زمانیمدت ممكنكوتاهVIII یابد، ایجاد شود.افزایش می 

 عوامل مداخله گر :

 در مراحل اولیه DIC پیش فاکتورهای انعقادی در گردش موجب کوتاهی زمان PTT .می شوند 

 سرطان های وسیع مانند تخمدان، لوزالمعده، کولون با میکانیسم ناشناخته موجب کاهش زمان PTT .می گردند 
 ج گردد.خونگیری همراه با آسیب بافت ممکن است منجر به آلوده شدن نمونه به ترومبوپلاستین بافتی و کاهش کاذب نتای 

 داروهایی که موجب طولانی شدن آزمون PTT ها.ها، آسکوربیك اسید، کلرپرومازین، هپارین و سالیسیلاتشوند عبارتند از : آنتی هیستامینمی 
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 توضیحات:

 دو مسیر معمول برای لخته شدن خون وجود دارد مسیر داخلی و مسیر خارجی؛ جهت بررسی صحت عملکرد مسیر خارجی از آزمایش PT  و

 .شوداستفاده می PTT مسیر داخلی از آزمایش

 آزمایش PTT .به منظور ارزیابی هپارین درمانی بکار می رود. تأثیر هپارین سریع و کوتاه مدت است 

 .چنانچه مقدار زیادی هپارین تجویز گردد، تأثیر آن را می توان با سولفات پروتامین خنثی نمود 

 ید از نظر زمینه خونریزی بررسی نمود. این علائم عبارتند از کبودی، پتشی، درد در ناحیه پایین پشت و بیماران دریافت کننده هپارین را با
 خونریزی از لثه. ممکن است در ادرار و مدفوع خون مشاهده شود.

  ناگر حجم ضد انعقاد متناسب با هماتوکریت تعدیل نگردد، منجر به طولانی شد %77در افراد با هماتوکریت بیشتر از PTT   می گردد. در
 این مورد خاص باید از لوله های ویژه ای برای جمع آوری خون این بیماران اختصاص یابد.

 ،در موارد کمبود یك فاکتور به تنهایی PTT  میزان  %17-47شود که فاکتور مورد نظر به حدود تر از حد طبیعی میتنها زمانی طولانی
 طبیعی کاهش یابد.

 PTT تر از بررسی کمبودهای فاکتورهای مسیرمشترک است. در مواردی که کمبود ود فاکتورهای مسیر داخلی حساسبرای بررسی کمب

 گردد.در مواردی که شدت کمبود فاکتورها خیلی شدید هم نیست طولانی می PTT  چندین فاکتور به طور همزمان وجود دارد،

  کاهش های فاز حاد است و افزایش آن باعثجزء پروتئین 2فاکتور PTT تأثیری در زمان 10و  5گردد. کمبود فاکتور  می PTT .ندارد 

  از تست 5برای بررسی کمبود فاکتور PT  مولار استفاده نمود 7باید از تست حلالیت لخته در اوره  10و برای بررسی کمبود فاکتور. 

 پس قلبی در آزمایشدر موارد درمان با دوز بالای هپارین مانند جراحی بای PTT 172شود چرا که این زمان بیشتر از  لخته تشکیل نمی 

 استفاده نمود. (Activated Clotting Time) باشد. در این موارد باید از زمان فعال شده تشکیل لختهبوده و بنابراین مفید نمی ثانیه 

 یك محدودیت مهم APTT صوص در بیماران مصرف کننده هپارین بوده گیرد، کاهش پایداری نمونه به خکه معمولا  مورد توجه قرار نمی

  .که ممکن است در آنها نتایج حاصل به مرور زمان دچار تغییرات شدید باشد

 :تكمیلی اطلاعات

 طبیعی پلاسمای با بیمار پلاسمای کردنمخلوط با PTTدوم آزمون نیست، هپارین آلودگی یا انعقادضد درمان آن علت و است طولانی ،PTT اگر

 .شودمی انجام( عادی کنندگاناهدا از تعدادی پلاسماهای از ایمجموعه) مشترک

 بماند،باقی طولانی PTTزمان اگر. دهدمی نشان را بیمار پلاسمای در انعقادی فاکتورهای از بیشتر یا یك کمبود برگردد، نرمال به PTT زمان اگر
 .باشد( هابادیآنتی  اتو) عیطبیغیر یکنندهمهار عامل وجود دلیلبه استممکن مشکل پس

 

 

 منابع :
 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2

 6272catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:cal laboratoriesMayo mediaسایت مایو کلنیك ) .0

4. Harmening DH (1665) Clinical Hematology and Fundamentals of Hemostasis 

7. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 122-124 

1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, P: 12-11 

5. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB 

Saunders  Co, 2222 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9058
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  آهن اتآزمایش

      RPIبر مبنای  -MCV         3و  RDWبر مبنای  -MCHC      8و  MCVبرمبنای  -0 :   تعیین نوع آنمی

 

 MCHCو  MCVبرمبنای  -0

  

 آهن اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 (RBC سایز تنوع تعیین برای )نشانگری      RDW  :04.0 – 00.0%روش رایج بر اساس -8

 MCV   پایین  MCV  بالا  MCV نرمال 

 RDW طبیعی 

 کم خونی ناشی از بیماری های مزمن

 تالاسمی هتروزیگوت

 E هموگلوبین با صفت

 آنمی آپلاستیك
 بیماری مزمن کبدی

 شیمی درمانی یا ضد ویروس یا الکل

 کم خونی ناشی از بیماری های مزمن

 خون حاد دادن دست از یا  همولیز

 ونی ناشی از بیماری کلیویکم خ

 RDW  بالا 
 فقر آهن

  β تالاسمی داسی شکل سلول

 B12 کمبود فولات یا ویتامین

 کم خونی همولیتیك ایمنی

 Cytoxic شیمی درمانی

 بیماری مزمن کبدی

 سندرم میلودیسپلاستیك

و یا  B12 فقر آهن زودرس، ویتامین
 کمبود فولات

 کم خونی دیسمورفیك برای مثال،
 هن و فولاتفقر آ

 بیماری سیکل سل
 بیماری مزمن کبدی

 سندرم میلودیسپلاستیك

 کم خونی میکروسیتیك استیا کم خونی ماکروسیتیك نیز (  ٪ 12.2پایین)زیر RDW سطح از علل
 ری كنید.( پیگی 20اگر بیمارمبتلا به آنمی میكروسیت بود، راهكار مواجهه با بیمار مبتلا به آنمی میكروسیتیك را در صفحه ی ) 

 ( پیگیری شود. 01اگر بیمارمبتلا به آنمی نرموسیت بود، راهكار مواجهه با بیمار مبتلا به آنمی نرموسیت را در صفحه ی ) 

 

      RPIبر مبنای  -3

 

 صادقی(–)دکتر رهام  مرحله اول: تأیید حضور آنمی
از جمعیت طبیعی  Hct ،67% و Hb ی مرجع طبیعیگردد. محدودهیف میتر از حد طبیعی تعرهموگلوبین یا هماتوکریت پایینآنمی به طورکلی به 
گیرند. بدین تر از طبیعی قرار میی پاییندر محدوده %2.7 ،  7%گیرد و از این ی طبیعی قرار میمابقی در خارج از محدوده % 7را در برگرفته که 

 ها رد گردد.که وجود آنمی در آننظر گرفته شده، مگر این اشخاص سالمی هستند که بمثابه افراد آنمیك در %7/2معنی که این 
ای از انهعنوان یك علامت یا نشکه آنمی مشخص گردید باید یك ارزیابی دقیق برای تعیین علت آنمی انجام شود، معمولا  آنمی بایستی بهزمانی

 یستی مورد غفلت قرار داد.همین دلیل این علامت را هرگز نباای مورد توجه قرار گیرد. بهبیماری زمینه
بایستی قبل از دخالت دادن در یك ارزیابی گسترده،  کاهش متوسط هرحالاحتمالا  یك یافته واقعی است. به Hct یا Hb کاهش قابل توجه سطح

 مجددا  تکرار شود.
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 RPI)( مرحله دوم: تعیین اندكس تولید رتیكولوسیت

نمایند. های بسیاری برای یافتن بیماران مبتلا به آنمی وجود دارد، بسیاری از پزشکان از درخواست شمارش رتیکولوسیت شروع میاگرچه روش 

ه چندین تصحیح را بر شمارش رتیکولوسیت گزارش گردیده، انجام داد ک منظوراستفاده صحیح از شمارش رتیکولوسیت در ارزیابی آنمی، بایستیبه

 گیرد:ی ذیل انجام میباشد که مطابق معادلهی آنمی میاولین آن تصحیح شمارش رتیکولوسیت متناسب با درجه

 

 (RI)اندکس رتیکولوسیت = هادرصد رتیکولوسیت× )هماتوکریت نرمال/هماتوکریت بیمار(

 RBC )نرمال RBC/ )اندکس رتیکولوسیت =هادرصد رتیکولوسیت× بیمار(RI) 

 Hb )نرمال Hb / )اندکس رتیکولوسیت =هادرصد رتیکولوسیت× بیمار(RI) 

 
 

ذیل  یاستفاده نمود، که مطابق معادله (RPI) توان برای تعیین اندکس تولید رتیکولوسیترتیکولوسیت تصحیح گردید، از آن می که درصدزمانی

 گرم بر دسی لیتر ( 5.7درصد ،  هموگلوبین:  7درصد ، درصد رتیکولوسیت =  27)مثال در مسئله زیر:  هماتوکریت =     ردد:گمحاسبه می

 
 و بندیطبقه برای. کنندمی محاسبه را (RMI) رتیکولوسیت بلوغ اندکس رتیکولوسیت، RNA سطوح بررسی از جدید اتومات هایروش 

 .کرد استفاده RMI با همراه رتیکولوسیت مطلق شمارش زا توانمی هاخونیکم ارزیابی

 طحال، برداشتن از بعد خونریزی، از پس روز 4 تا 0داسی، سلول خونی کم همولیتیك، خونی کم در رتیکولوسیت یافته افزایش سطوح 
 بدخیم، ونیخ کم در نیز یافته اهشک سطوح. شودمی دیده ایتغذیه هایخونی کم از پس بهبودی و لوسمی ،بارداری جنینی، اریتروبلاستوز

 عفونت قدامی، فیزهیپو ضعیف کارکرد مغزاستخوان، ناتوانی رادیوتراپی، آپلاستیك، خونی کم آدرنوکورتیکال، ضعیف کارکرد فولات، فقدان
 .شودمی دیده بدخیمی و سیروز مزمن،

RPI  شدن ، عبارت است از:2باشد و سه عامل عمده بیش از ی آنمی می، مؤید این است که مغز استخوان متناسب با درجه2بیش از 

 پاسخ به درمان -3آنمی همولیتیك    -8خونریزی حاد     -0

RPI  باشد.های دیگر می، بیانگر پاسخ ناکافی مغز استخوان بوده که مشخصه آنمی2کمتر از 

 نكته:
ریزی باشد. برای مثال اگر همولیز یا خونمی 2کمتر از  RPI همراه با، همولیز و خونریزی حاد است که بعضی اوقات 2بیش از  RPI دوعامل عمده

بر این، اگر شود. علاوه  2ممکن است کمتر از  RPI که زمان کافی برای تکامل رتیکولوسیت وجود ندارد،علت اینحاد در ابتدا قطع شده باشد، به 
، اتفاق افتد، مغز استخوان ممکن است که قادر به ایجاد رتیکولوسیتوز مورد همولیز یا خونریزی در بیماری که مغز استخوان او مهار شده است

 نباشد. انتظار

 

 زمان بلوغ

(Maturation time) 

 یتهماتوكر

(Hct) 

0.1 40-30% 

0.0 30-80% 

8.1 80-00% 

 و پایین تر%00 8.0
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 بروید.  ی چهارمبود، به مرحله 8بود، به مرحله سوم و اگر بیشتر از  8كمتر از  RPI اگر

 MCV ی سوم: بررسیمرحله

تر شود. با توجه به باریك بینانه MCV بل توجهی با توجه به میزانطور قاتواند بهشد، تشخیص افتراقی آنمی می 2کمتر از  RPI زمانی که
 بندی نمود:ذیل گروه ه هایتوان بیماران را به یکی از دست، میMCV میزان

 22fL کمتر از MCV با آنمی میكروسیت 

 (MCV: 22 – 61 Fl) با آنمی نرموسیت 

 fL 61 بیش از MCV با (مگالوبلاستیك)آنمی ماكروسیت 

 ریزی حاد و پاسخ به درمانرم: تمایز بین همولیز، خونمرحله چها

 گردد.طور تیپیك پس از بررسی سابقه و معاینه فیزیکی آشکار می، بهآنمی ناشی از خونریزی حاد

 افتد.اتفاق می B12 روز بعد از شروع درمان با آهن، فولات یا ویتامین 7-5نیز پس از  پاسخ به درمان

لذا برای تأیید تشخیص،  ، مطرح نباشند.2به بیش از  RPI افزایش یافتن بالا جهت ستی مورد توجه قرار گیرد که دو عاملزمانی بای آنمی همولیتیك

 آزمایشات ذیل را انجام دهید:

LDH روبین ـ هاپتوگلوبین ـ بررسی خون محیطی ـ هموگلوبین پلاسما ـ هموگلوبین ادرار ـ هموسیدرین ادرار.ـ بیلی 

 ن آزمایشات در تأیید حضور همولیز، در جدول ذیل توضیح داده شده است:استفاده از ای 
 های آزمایشگاهی معرف همولیزیافته

 نكات قابل توجه آزمایش

↑LDH 
RBC دارای مقادیر زیادی از LDH باشد، بنابراین متعاقب تجزیهمی RBCسطح ،LDH یابد که افزایش می

 باشد.یم %11و  %20ترتیب حساسیت و ویژگی آن به

↑Bilirubin 
روبین ش بیلیباشد. همولیز باعث افزایروبینمی یك یافته معمول در همولیز بوده، ولی یافته ثابتی نمیهیپربیلی

کمتر  روبینگردد. در یك همولیز مزمن با یك وضعیت ثابت، سطح بیلیغیر مستقیم یا غیرکونژوگه می
 یماری کبدی نیز باشد.که همراه با بخواهد بود؛ مگر این 4mg/dl از

↓Haptoglobin 

دی و توان از بیماری شدید کبسطح پایین هاپتوگلوبین مؤید حضور همولیز بوده و از علل دیگر کاهش آن می
 علت اینکهنقایص مادرزادی نام برد. سطوح کاذب طبیعی و یا افزایش یافته آن همچنین ممکن است به

 د. بهها مشاهده شوهای التهابی و یا بدخیمیباشد، در بیماریحاد میهای فاز هاپتوگلوبین یکی از پروتئین
 باشد.می %61و  %20ترتیب دارای حساسیت و ویژگی سطوح پایین هاپتوگلوبین به هرحال

PBS 
چنین ند و همکنهایی است که حضور همولیز را ثابت میی خون محیطی، اغلب تأییدکننده یافتهبررسی گستره

 اتیولوژی آن است. کنندهمشخص

↑Hb Plasma 
 طور واضحیکه سطح آن بهپلاسما متعاقب همولیز داخل رگی اتفاق افتاده و ممکن است زمانی Hb افزایش

 افزایش یابد، ظاهر صورتی یا قرمز روشن به پلاسما دهد.

Hb U/A د.ممکن است در همولیز داخل رگی در ادرار ظاهر شود، که به آن هموگلوبینوری گوین 

Urine 
Hemosiderin 

ورت هموسیدرین صهای کلیوی باز جذب شده و بهوسیله لولهشود، بهها فیلتر میهموگلوبینی که توسط گلومرول
های کلیوی، هموسیدرین در ادرار ظاهر شده که های سنگفرشی لولهگردد. متعاقب ریزش سلولذخیره می

 افتد.ری متعاقب همولیز داخل رگی اتفاق میشود و لذا هموسیدرینوهموسیدرینوری نامیده می
ا بیمار مبتلا ب اگر بیمار دچار آنمی ناشی از خونریزی حاد بود، در همین مرحله متوقف شوید. اما اگر بیمار مبتلا به آنمی همولیتیك بود، راهکارمواجهه

 به آنمی همولیتیك را دنبال نمایید.
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 ی میكروسیت مواجهه با بیمار مبتلا به آنم هایراهكار 

 8كمتر از  RPI ی اول: توجه به علل ایجاد آنمی میكروسیت ومرحله

 :8كمتر از  RPI علل ایجاد آنمی میكروسیت و

 ، غیره( ـ آنمی سیدروبلاستیك.E تریت،ها )هموگلوبین لپوروگلوبینوپاتیـ هم β و αتالاسمی مینور  آنمی ناشی از بیماری مزمن ـآنمی فقر آهن ـ 

  

 ی دوم: انجام آزمایشات اختصاصیمرحله

دی اشروع ارزیابی ضمن بررسی سابقه و معاینات فیزیکی بیمار بایستی همراه با انجام آزمایشات اختصاصی باشد که در جدول ذیل آزمایشات پیشنه

 نشان داده شده است:

 8كمتر از  RPI آزمایشات پیشنهادی برای بیماران مبتلا به آنمی میكروسیت و

 آزمایشاتی كه ممكن است مورد نیاز شود ت ضروریآزمایشا

 درجه میکروسیتوز

 ، فریتین و اشباع ترانسفرینTIBC مطالعات آهن شامل آهن سرم،

RDW 

PBS 

 الکتروفورز هموگلوبین

 (FEP) اریتروسیت آزاد پروتوپورفیرین

 بیوپسی مغز استخوان

 گیرنده محلول ترانسفرین سرم

 گلوبینبرای سنتز زنجیره  DNA آزمایش

 طور کامل در ادامه داده شده است.شرح این آزمایشات به

 میكروسیتوز درجه

 رسد.نظر میخیلی بعید به بعلت آنمی ناشی از بیماری مزمن 52کمتر از MCV راهنمایی در جهت اتیولوژی آنمی باشد ودرجه میکروسیتوز می تواند
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 مطالعات آهن

راق توان از مطالعات آهن برای افتدهد که چگونه میمبتلا به آنمی میکروسیت انجام گیرد. جدول ذیل نشان می مطالعات آهن بایستی در هر بیمار

 بین علل مشترک ایجاد آنمی میکروسیت استفاده نمود.

 استفاده از مطالعات آهن برای افتراق بین علل عمده آنمی میكروسیت

 **SSTR فریتین *TIBC TS آهن 

 ↑ ↓ ↓ ↑ ↓ آنمی فقر آهن

 Nor↓ Nor↓ Nor↓ N ↓ آنمی بیماری مزمن

 ↑ممکن است متغیر، N N N N تالاسمی مینور***

 ↑ممکن است متغیر، ↑ ↑ N ↑ آنمی سیدروبلاستیك

*TSاشباع ترانسفرین =                                                        ** SSTRگیرنده محلول ترانسفرین = 

 باشد.های قرمز میکلیدی در جهت تشخیص تالاسمی مینور، افزایش شمارش گلبول*** یك راهنمای 

 

 (PBS) گستره خون محیطی

 بررسی گسترش خون محیطی ممکن است راهنمای خوبی برای اتیولوژی آنمی باشد، که در جدول ذیل آورده شده است.

 روسیتمنظور افتراق بین عوامل ایجاد آنمی میكبررسی گستره خون محیطی به

 ای حاصل از بررسی گستره خون محیطهیافته میكروسیتآنمی  علل ایجاد 

 آنمی فقر آهن 
های قرمز ولهای مدادی، گلبکیلوسیتوز، میکروسیتوز، هیپوکرومی، سلولآنیزوسیتوز، پوئی

 سیگاری شکل، الیپتوسیتوز، شمارش متغیر پلاکت

 میکروسیتوز، هیپوکرومی آنمی بیماری مزمن 

 های تارگتمیکروسیتوز، هیپوکرومی، سلول لاسمی مینورتا 

 آنمی سیدروبلاستیك 
های سلول های بازوفیلیك،کیلوسیتوز، میکروسیتوز، هیپوکرومی، دانهآنیزوسیتوز، پوئی

 WBCمرفولوژی دیسپلاستیك± مرفیسم،دی

 (RDW) پهنای توزیع گلبولی 

باشد، اما درآنمی فقر آهن، آنمی ناشی از بیماری مزمن و طبیعی می RDW اشی از بیماری مزمن،نیز آنمی ن  در بعضی از موارد تالاسمی مینور و

 شود.مشاهده می  RDW افزایش  بعضی از موارد دیگر تالاسمی مینور،
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 آزمایشات دیگر

 نامشخص انجام آزمایشات مذکور در بالادر اکثریت موارد آنمی میکروسیت، انجام بیوپسی مغز استخوان ضروری نیست، مگر اینکه علت آنمی علیرغم 

دهد، مؤید آنمی فقر آهن بوده، در حالیکه افزایش تعداد آمیزی آبی پروس را نشان میباشد. بیوپسی مغز استخوان که کاهش ذخایر آهن متعاقب رنگ

 باشد.های سیدروبلاست، نشانه تشخیص آنمی سیدروبلاست میحلقه

ه انجام توجه را ب های آهن است که فقدان پاسخ به این درمان، بایستیاستخوان، درمان بالینی با مکمل یك روش جایگزین برای بیوپسی مغز

 بیوپسی مغز استخوان معطوف نماید.

 مرحله چهارم: تعیین علل آنمی فقر آهن

 ی ایجاد آن در جدول ذیل فهرست شده است.ضروری است که علل عمدهکه آنمی فقر آهن اثبات گردید، تعیین علت آن یك اصل زمانی

 علل ایجاد آنمی فقر آهن

 للع نوع

 خونریزی
تناسلی، داخل ریوی/ مجاری تنفسی، داخل مفصلی، داخل صفاقی،  -ای، ادراریروده -معدی

 همولیز )هموگلوبینوری(، خودآزاری، خونگیری، اهداء خون، درمان

 ------------------------------------------ یکاهش دریافت غذای

 گاستروکتومی )برداشتن معده(، سوء جذب )نظیر آنتروپاتی القاء شده با گلوتن( نقص در جذب

 ، شیردهی، رشد، آنمی همولیتیك داخل رگی مزمنبارداری افزایش نیاز
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 مرحله پنجم: تعیین علت آنمی بیماری مزمن

ی بیماری های همراه با آنممی ناشی از بیماری مزمن ثابت گردید، هرکوششی بایستی در جهت تعیین علت آن انجام گیرد. بیماریکه حضور آنزمانی

 مزمن در جدول زیر فهرست گردیده است.

 باشندهایی كه عموما همراه با آنمی بیماری مزمن میبیماری

 للع وعن

 اریتماتوی منتشر، تب روماتوئیدی سآرتریت روماتوئید، لوپو بیماری بافت پیوندی

 ایدز، سل، استئومیلیت، آندوکاردیت، عفونت قارچی مزمن عفونت

 کارسینوما، لنفوما، لوسمی بدخیمی

 کولیت اولسراتیو، بیماری کرون، بیماری کبدی کبدی ای،روده -معدی

 اری هیپوفیز، دیابتککمپرپاراتیروئیدیسم،ایی آدرنال، هیهیپوتیروئیدیسم، هیپرتیروئیدیسم، نارس اختلالات اندوکرین

  

 ی ششم: انجام الكتروفورز هموگلوبینمرحله

تواند تأییدی می A2 وسیله انجام الکتروفورز هموگلوبین تأیید گردد. افزایش هموگلوبینتواند بهدر بیماران مشکوک به تالاسمی مینور، تشخیص می

 طبیعی جلوه نماید.2HbA که بتا تالاسمی مینور با آنمی فقر آهن همراه باشد، ممکن است میزانگامیتالاسمی مینور باشد. البته هن β بر تشخیص

تالاسمی  α ها حذف گردیده و نیز ناقلینآن α که دو ژن از چهار ژن trait تالاسمی α توان ناقلینوسیله انجام الکتروفورز هموگلوبین نمیبه

و ساترن  PCR ذف گردیده است را تشخیص داد، بلکه برای این منظور بایستی از آزمایشات ژنتیکی نظیرها حآن α خاموش که یك ژن از چهار ژن

 بلا ت استفاده نمود.

  

 اهمیت مشترک آنمی میكروسیتمرحله هفتم: توجه به علل كم

ال اکتسابی ثی یا اکتسابی داشته باشد. اشکتوان از آنمی سیدروبلاست نام برد که ممکن است علت اردر بین علل کمتر معمول آنمی میکروسیت، می

 ممکن است ایدیوپاتیك بوده یا به طورثانویه در اثر دارو، سمومی نظیر سرب و الکل، کمبود مس و یا بدخیمی ایجاد گردد.

ترش ها بوده و در گسلمورفیك از سلوتوجه آزمایشگاهی در آنمی سیدروبلاست، شامل آنمی متوسط تا شدید همراه با جمعیت دیهای قابلیافته

های بازوفیلیك را مشاهده نمود. آزمایش مغز استخوان نیز های تارگت و دانههایمر، سلولکیلوسیتوز، اجسام پاپنتوان پوئیخون محیطی نیز می

 های سیدروبلاست را آشکار نماید.ممکن است حلقه
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 8ازكمتر  RPIراهكار مواجهه با بیمار مبتلا به آنمی نرموسیت و

 8كمتر از  RPI ی اول: توجه به علت آنمی نرموسیت ومرحله

 ، در جدول ذیل فهرست شده است.2کمتر از  RPI علل آنمی نرموسیت و

 8كمتر از  RPI علل آنمی نرموسیت و

 آنمی ناشی از بیماری مزمن آنمی فقر آهن )اولیه(

 آنمی همولیتیك * آنمی ناشی از خونریزی حاد *

 آپلازی خالص گلبول قرمز كآنمی آپلاستی

 میلوفیتزیس** سندرم میلودیسپلاستیك

 آنمی ناشی از بیماری کبدی آنمی ناشی از نارسایی کلیوی مزمن

 آنمی مرتبط با ایدز آنمی ناشی از اختلالات آندوکرین

 آنمی مگالوبلاست آنمی سیدروبلاست

  آنمی ترکیبی

باشد، می 2بیش از  RPI همراه با  طور تیپیكیزی حاد و آنمی همولیتیك به* توجه داشته باشید که آنمی ناشی از خونر

 مغز استخوان زمان کافی را برای پاسخ به رتیکولوسیتوز نخواهد داشت.در مراحل اولیه آن تعیین شده باشد،  RPI اما اگر

 **رجوع به انفیلتراسیون مغز استخوان
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 صیمرحله دوم :انجام آزمایشات اختصا

شده یل آورده د شده درجدول ذکه آزمایشات پیشنها شودارزیابی بایستی ضمن بررسی سابقه و معاینات فیزیکی، با انجام آزمایشات اختصاصی آغاز 

 است.

 8كمتر از  RPI آزمایشات پیشنهادی در بیماران مبتلا به آنمی نرموسیت و

 آزمایشاتی كه ممكن است مورد نیاز شود آزمایشات ضروری

 (WBC) شمارش گلبول سفید

 (RDW) پهنای توزیع گلبولی

 فولات سرم

BUN 

 (LFT) آزمایشات عملکرد کبدی

اشباع  ، فریتین وTIBC سرم، مطالعات آهن شامل آهن

 ترانسفرین

 امبببaش شمارش پلاکت

 (PBS) بررسی گستره خون محیطی

 کوبالامین سرم

 کراتینین

 فولات گلبول قرمز

 کلسیم سرم

 آزمایش ایدز

 آزمایش تحریك کوزینتروپین

 هموسیستئین

 متیل مالونیك اسید

 آزمایشات عملکرد تیروئید

 بیوپسی مغزاستخوان
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 PLT و WBC شمارش

  ده باشد.کننتواند در تأیید علت آنمی کمكطوریکه در جدول ذیل نشان داده شده است، میها، همانهای سفید و پلاکتتعداد غیرطبیعی گلبول

 RPI<8 در مشخص نمودن اتیولوژی آنمی نرموسیت و CBC ستفاده ازا

 وضعیت پیشنهادی CBC  اختلال در

 WBC كاهش
اختلال اولیه مغزاستخوان )نظیرآنمی آپلاستیك، میلوفیتزیس، سندرم میلودیسپلاستیك( آنمی 

 مگالوبلاست، آنمی بیماری کبدی )ثانویه در اثر پرکاری طحال(

 ، التهاب، بدخیمیعفونت WBC افزایش

 افزایش شمارش

 مطلق منوسیت
 سندرم میلودیسپلاستیك

 میلوفیتزیس، آنمی مگالوبلاست، آنمی بیماری کبدی )ثانویه در اثر پرکاری طحال( هاكاهش پلاكت

 هاافزایش پلاكت
اختلالات میلوپرولیفراتیو، آنمی فقرآهن، آنمی بیماری مزمن )ثانویه در اثر عفونت، 

 بدخیمی(التهاب، 

 PLT و WBC كاهش

 سیتوپنیپان

آنمی آپلاستیك، آنمی مگالوبلاست، بدخیمی خونی، آنمی بیماری کبدی )در اثر پرکاری طحال(، 

 سندرم میلودیسپلاستیك، ایدز، میلوفیتزیس

  

 مطالعات آهن

عات آهن را انجام داد که شامل انجام آزمایشات آهن باشد، بایستی مطالمی 2کمتر از   RPIکه آنمی فقر آهن از علل آنمی نرموسیت واز آنجایی

 مراجعه نمایید.  باشد که برای اطلاعات بیشتر یا تفسیر آن، به قسمت مربوطه، فریتین و اشباع ترانسفرین می TIBCسرم،

 (RDW) پهنای توزیع گلبولی

 ست راهگشای اتیولوژی آنمی باشد.ا ممکن RDWاستفاده از

 RPI<8 نمودن اتیولوژی آنمی نرموسیت و در مشخص RDW استفاده از

RDW وضعیت پیشنهادی 

 آنمی بیماری مزمن، آنمی ناشی از خونریزی حاد طبیعی

 آنمی فقر آهن، آنمی مگالوبلاست، سندرم میلودیسپلاستیك، آنمی بیماری کبدی افزایش یافته
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 گسترش خون محیطی

 ذیل شرح داده شده است.بررسی گستره خون محیطی و وضعیت همراه آن در جدول 

 RPI<8 استفاده از گستره خون محیطی در مشخص نمودن اتیولوژی آنمی نرموسیت و

 وضعیت پیشنهادی های اسمیر خون محیطییافته

 میلوفیتزیس های میلوئید نابالغ(اشکی+ سلولهای قطره+ سلولNRBCلکواریتروبلاستوزیس )

 ، سندرم میلودیسپلاستیكلوسمی، لنفوم های سفید غیر طبیعیگلبول

 میلوم مولتیپل رولو فورمیشن

 آنمی مگالوبلاست های هیپرسگمانتهنوتروفیل

 آنمی ناشی از بیماری کبدی های تارگتسلول

 آنمی سیدروبلاست مورفیكجمعیت دی

 اورمی )آنمی ناشی از نارسایی کلیوی مزمن( بور ســــل

 اختلال میلوپرولیفروتیو، سندرم میلودیسپلاستیك ههای دگرانولآسا، پلاکتهای غولپلاکت

 سندرم میلودیسپلاستیك آنومالی پلگر ـ هیوت کاذب

  

 سطوح فولات و كوبالامین سرم

همین دلیل باشد، اما مراحل اولیه آنمی ممکن است همراه با نرموسیتوز باشد، بهمی MCV طور تیپیك همراه با افزایشاگرچه آنمی مگالوبلاست به

ضروری است. برای اطلاعات بیشتر در خصوص تفسیر سطوح فولات و  B12 منظور مستثنی کردن از کمبودگیری فولات و کوبالامین سرم بهاندازه

 کوبالامین سرم، به بخش مربوطه مراجعه کنید.

 نین سرمبه كراتی  BUNنسبت

طورتیپیك مرتبط با شدت نارسایی باشد. شدت آنمی بهمی 2کمتر از  RPI آنمی ناشی از نارسایی کلیوی مزمن یك عامل مشترک آنمی نرموسیت با

17- بین GFR دارای   بیماران مبتلا %44برسد و 2m 1.50ml/min/ 12 به کمتر از GFR  افتد کهطورتیپیك زمانی اتفاق میکلیه است. آنمی به

26ml/min   ی پنجمباشند. در مرحلهآنمیك می (V)  ،باشند که علل عمده آنمی در این بیماران مبتلا به آنمی می %62بیماری مزمن کلیوی

 باشد.عمر گلبول قرمز میای و کاهش طولروده -بیماران شامل کاهش تولید اریتروپوئتین، کمبود آهن، کمبود فولات، خونریزی معدی
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 (LFT) آزمایشات عملكرد كبدی

اکروسیتیك باشد. فاکتورهایی که در آنمی ناشی از بیماری کبدی دخالت دارند، شامل آنمی آنمی ناشی از بیماری کبدی ممکن است نرموسیتیك یا م

 هناشی از بیماری مزمن، کمبود اسیدفولیك، آنمی فقر آهن، کاهش طول عمر گلبول قرمز، اثرات سمی مصرف الکل، رقیق شدن خون و افزایش انداز

 باشد.طحال می

 آزمایشات دیگر

 ن است بیانگر آنمی باشد، در جدول ذیل آورده شده است.آزمایشات دیگر که ممک

 موارد انجام آزمایش

 اگر مشکوک به آنمی مگالوبلاست شدید. فولات گلبول قرمز

سطوح هموسیستئین 

 مالونیك اسیدمتیل  و

 لامین و فولاتاگر مشکوک به آنمی مگالوبلاست شدید و سطوح کوبا

 نداشت.برای تشخیص دلالت  

 اگر مشکوک به پرکاری پاراتیروئید شدید. كلسیم سرم

 کاری تیروئید شدید.اگر مشکوک به پرکاری یا کم های عملكرد تیروئیدیتست

 اگر به نارسایی آدرنال مشکوک شدید. تست تحریك كوزینتروپین

 آزمایش ایدز

ماری از بیاگر به ایدز مشکوک شدید. علل عمده آنمی در بیماران مبتلا به ایدز شامل آنمی ناشی 

مغز استخوان توسط داروهای زیدوویدین،    ، مهارHIV وسیلهمزمن، مهار مغز استخوان به

سیکلویر، داپسون و پریماکین(، میلوفیتزیس ، گانBتریپسینمتوپریم، سولفامتاکسازول، آمفوتری

رینی(، ا، سل، هیستوپلاسموزیس، لنفوما و پنوموسیستیس کMACثانویه در اثر عفونت یا بدخیمی )

 ایشود، و کمبود تغذیهعفونت با پاروو ویروس که باعث ایجاد آپلازی خالص گلبول قرمز می

 

انجام بیوپسی مغز استخوان برای اثبات تشخیص آنمی آپلاستیك، آپلازی خالص گلبول قرمز، میلوفیتزیس، و سندرم میلودیسپلاستیك ضروری 

علیرغم انجام آزمایشات مذکور در بالا    اتیولوژی بیماری  کمتر از دو داشته باشد و RPI نرموسیت وباشد. لذا بایستی در هر بیماری که آنمی می

 نامشخص بماند، بیوپسی مغز استخوان انجام گیرد.
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 ماكروسیتر آنمی    

 :باشد می زیر موارد شامل ماکروسیتر آنمی       

 الکلیسم از ناشی آنمی 

 کبدی بیماریهای 

 یدتیروئ کاری کم 

 همولیز 

 میلودیسپلاستیك هایآنمی 

 دارو 

    

 شود:برای تفاوت آنمی مگالوبلاستیك از آنمی ماکروسیتر باید توجه داشت که در آنمی مگالوبلاستیك موارد زیر نیز دیده می

 سیتوپنیپان با آنمی 

 ایچندهسته هاینوتروفیل 

 MCV 117بالای 

فع آنمی ن باشد و وجود سلولهای مگالویید بهکننده میبلاستیك بررسی مغز استخوان کمكدر موارد مشکوک و برای تشخیص قطعی آنمی مگالو

 .باشدمگالوبلاستیك می
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 تفسیر آزمایشگاهی فقر آهن

 ردد.ونی گتواند سبب کم خشویم فقر آهن است. فقر آهن به نوبه خود میهایی که در آزمایشگاه با آن مواجه میترین بیمارییکی از متداول
شود این یابی شود. سوالی که مطرح میها به علت پریود ماهانه شایع است اما در آقایان باید بطور جدی پیگیری و ریشهکم خونی فقر آهن در خانم

مایشات د و یا آزتوان به سنجش میزان آهن سرم و یا هموگلوبین اکتفاء نمواست که در بررسی فقر آهن انجام چه آزمایشاتی ضروری است وآیا می
 کنیم.بیشتری لازم است. برای پاسخ به این سوال ابتدا مراحل ایجاد آنمی فقر آهن را در ارتباط با تغییرات آزمایشگاهی بررسی می

 ، آهن و هموگلوبین طبیعی هستند. TIBCیابد وسایر عوامل مانند ن سرم کاهش میتییدر این مرحله فقط فر مرحله اول: -0

 یابد ولی آهن و هموگلوبین طبیعی است.هم افزایش می TIBCدر این مرحله  م:مرحله دو -8

 شود.می هعلاوه بر موارد بالا کاهش آهن هم مشاهد مرحله سوم: -3

 شود.به موارد فوق کاهش هموگلوبین هم اضافه می مرحله چهارم: -4

 آیند.کروم و نروموسیت بوده و به تدریج به فرم میکروسیت و هیپوکروم در میها به صورت نروموباید توجه داشت که در کاهش هموگلوبین ابتدا گلبول

 نكات قابل توجه:

های فاز حاد بود و در کند زیرا فریتین جزء پروتئینباشد اما بالا بودن آن فقر آهن را رد نمی: پایین بودن فرتیتن دلیل برکمبود ذخایر مینكته اول
 ابد.یها والتهابات افزایش میعفونت

درصد گزارش شده و ضمنا در التهابات، اریتروپویز مختل و مصرف آهن خوراکی  122تا  02نوسان روزانه آهن سرم خیلی زیاد بوده و بین  نكته دوم:
 باشد.یابد لذا اکتفاء به یك نتیجه منفرد آهن سرم معقول نمیافزایش می

تخمین زد که برابر  TIBCتوان آنرا مستقیما اندازه گرفت و یا اینکه از روی کند و میترانسفرین پروتئینی است که آهن را منتقل می نكته سوم:
کبد  های سرم پیوند یابد ترانسفرین در التهاب و بدخیمی بیماریتواند به طور اختصاصی با پروتئینشود و میمقدار آهنی است که به سرم اضافه می

 یابد.های خوراکی افزایش میضد حاملگی یابد و در حاملگی و مصرفو سو تغذیه کاهش می

ها این نسبت کمتر است نشان فقر آهن است در بچه %11را اشتباع ترانسفرین نامند کاهش آن به کمتر از  IBCنسبت آهن سرم به  :چهارمنكته 
ه اختصاصی نیست کاهش همزمان آن با فریتین باثیر از آهن نوسان روزانه زیادی دارد و ت با نیز  تواند برسد درصد اشباع ترانسفرینهم می %5وتا 

 عنوان فقر آهن قابل تفسیر است.

اولین نشانه هماتولوژیك فقر آهن است و ازآهن سرم، اشباع ترانسفرین، یا میزان فریتین  RDWافزایش  : به گفته برخی محققینپنجمنكته 

 (کندنمی تایید  باشد.)مشاهدات نگارنده این ادعا راتر میحساس

 Serum Transferrin Receptor assay)TFR) 

 کندجدیدترین آزمایشی است که فقر آهن را در سطح سلولی بررسی می
دهند در کاهش آهن میزان این رسپتورها برای ها قرار دارند و به آهن باند شده با ترانسفرین اجازه دخول به سلول را میاین رسپتورها در سطح سلول

یابد. تعداد رسپتورهای محلول در پلاسما با تعداد آنها در غشاء سلول متناسب است در آنمی فقر آهن مقدار آن سه تا ش میجبران کمبود آهن افزای
 گردد.چهار برابر حد طبیعی می
ابی یا کبدی های التهییابند برخلاف فریتین مقدار آن در بیمارتر بیاید رسپتورها افزایش میکروگرم در لیتر پایینمی 12وقتی که مقدار فریتین از 

 باشد.های مزمن مفید مییابد و در افتراق آنمی فقر آهن از آنمی بیماریتغییر نمی
 یابد.تر افزایش میو پروتوپورفرین گلبول قرمز بوده و سریع MCVتری نسبت به در آنمی عمکلردی شاخص حساس

 باشد.می MCVفقر آهن در مقایسه با فریتین، پروتوپورفرین اریتروسیت و تری برای تشخیص این پارامتر به ویژه در حاملگی شاخصی مناسب
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 Fe& TIBC تست.0

 ، ,Iron (Fe)، Latent Iron Binding Capacity، Transferrin Saturation آهن، سایر نام ها:

  اطلاعات تكمیلی:

های مربوط ای به شکل فریتین و هموزیدرین است. بیماریذخیرهباقیمانده، آهن  %02های قرمز وجود داشته و آهن بدن در هموگلوبین گلبول 52%

باشند. فقر آهن ممکن است به علت جذب ناکافی )مثلا  در بیماری سلیاک، بیماری التهابی های انسان میبه هموستاز آهن از جمله شایعترین بیماری

لی و های انگدر بیماری التهابی روده، واریس مری، گاستریت، زخم، عفونت ای ( یا از دست رفتن زیادی آهن )مثلا  روده، برداشتن روده، علل تغذیه

شامل دو گروه اصلی است. در گروه اول اریتروپوئز   (Iron overload)های مربوط به اضافه بار آهنبیماری.باشدسایر اختلالات دستگاه گوارش ( 

کبد و سایر  های پارانشیمیباشد )مثل هموکروماتوز(، در نتیجه آهن در سلولمی طبیعی بوده ولی آهن بیشتر از ظرفیت اتصالی آهن به ترانسفرین

ناشی از تزریق خون( که آهن در  اضافه بار آهن شده )مثل اضافه بار های قرمز سببکند. در گروه دوم کاتابولیسم گلبولها رسوب میارگان

گیری پارامترهای معمول ممکن است جهت های التهابی، عفونی یا بدخیمی اندازهدر بیماری.کندماکروفاژهای سیستم رتیکولواندوتلیال رسوب می

 ترین روش جهت ارزیابی وضعیتآمیزی آهن مغز استخوان قطعیهای مزمن کافی نباشد. هر چند رنگخونی بیماریخونی فقر آهن از کمافتراق کم

ممکن است بتواند مانع از آسپیراسیون مغز استخوان و عوارض بالقوه آن  (sTfR)گیری گیرنده محلول در سرم ترانسفرینآهن است ولی اندازه

همراه  %77 اشباع ترانسفرین بیشتر از. کندهای مزمن تغییری پیدا نمیخونی بیمارییابد ولی معمولا  در کمدر آنمی فقر آهن کاهش می sTfR  شود.

نماید ولی جهت تایید آن احتیاج به بیوپسی نی متناسب، تشخیص هموکروماتوز را مطرح میهمراه با شواهدی بالی 422µg/L سرم بالاتر ازبا فریتین

های همولیتیك و درمان با آهن هم خونیآهن، کم اضافه بار افزایش اشباع ترانسفرین در .باشدگیری آهن به عنوان استاندارد طلایی میکبد و اندازه

  .تواند سبب اشتباه در تشخیص شودسانات سطح آهن سرم میدیده میشود. گاهی اوقات آلودگی نمونه و نو

 كاربردهای بالینی :

 تخمین ذخیره کل آهن.0

 غربالگری برای بیماریهای مزمن اضافه بار آهن، به خصوص هموکروماتوز ارثی .8

 کمك به افتراق آنمی فقرآهن از آنمی بیماری های مزمن .3

 تیكخونی سیدروبلاسارزیابی تالاسمی و کم .4

 ارزیابی سوخت و ساز آهن در مبتلایان به کمبود آهن، اضافه بار آهن یا موارد مشکوک به مسمومیت با آهن .0

 کسب اطلاعات به منظور ارزیابی وضعیت تغذیه .0

 مقادیر طبیعی:
 آهن سرم:

 µg/dl 112 - 72  مردها:
 µg /dl 172 - 42  زن ها:
 µg/dl 122 - 72  اطفال:

 µg /dl 272 - 122  نوزادان:
 272 - 472 µg /dl :(TIBCظرفیت كل اتصال به آهن )
  %72 - 22 مردان: 17 - 72% زنان: درصد اشباع )ترانسفرین(:
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 تفسیر:

در اضافه بار آهن پیشرفته، درصد اشباع اغلب  است. ٪ 12 بیش از و درصد اشباع µg/dl 112  در هموکروماتوز ارثی، آهن سرم معمولا  بیشتر از

 است. ٪ 62 بیش از

شود. به طور طبیعی فقط حدود یك سوم متصل به ترانسفرین است و شامل آهن سرم به صورت هموگلوبین آزاد نمی 0Fe+ غلظت آهن سرم بیانگر

راشباع یتوجهی برای اتصال آهن دارد که ظرفیت غای قابلشوند. بنابراین ترانسفرین سرم ظرفیت ذخیرهاشغال می 0Fe+ های اتصال آهن توسطمحل

نامیده  (TIBC) تواند به ترانسفرین اتصال یابد، ظرفیت کلی اتصال به آهنشود. حداکثر میزان آهنی که مینامیده می (UIBC) اتصال به آهن

های همولیتیك )بخصوص تالاسمی(، خونیاست. آهن سرم در هموسیدروز، کم TIBC شود. اشباع ترانسفرین نیز نسبت آهن پلاسما بهمی
کن است هایی که ممیابد. علایم و نشانههای سیدروبلاستیك، هپاتیت، نکروز حاد کبد، هموکروماتوز و درمان نامناسب با آهن افزایش میخونیکم

فزایش گپ، لوکوسیتوز، هیپرگلیسمی و ا، اسیدوزمتابولیك با افزایش آنیوندر مسمومیت با آهن دیده شوند عبارتند از استفراغ، درد شدید شکم

 .و لاکتات دهیدروژنازAST ،ALT،روبینبیلی

بدخیم، به دنبال در درمان آنمی B12 ، جذب ناکافی آهن پس از تزریقPNH) ای، از دست دادن مزمن خون )ازجملهآهن سرم در اشکالات تغذیه

 .یابدهای مزمن کاهش میها و بیماریها، عفونترکیبی، التهابدرمان با اریتروپوئتین ت

در TIBC نماید.باشد. فریتین پایین نیز تشخیص فقر آهن را تایید مییا ترانسفرین بالا و اشباع پایین، نشانه فقر آهن می TIBC ترکیب آهن پایین و

 .یابدافزایش می بارداریو  OCP فقر آهن، مصرف

TIBC  یابدئینمی به هر علت و در بعضی از التهابات کاهش میدر هیپوپروت. 

آهن معمولا  فریتین حساسیت بیشتری دارد. بهترین و قابل اعتمادترین روش ارزیابی ذخیره کل آهن بدن انجام  اضافه بار جهت تشخیص فقر آهن و

  باشد.آسپیراسیون و بیوپسی مغزاستخوان می

 .یت استهای آزاد اریتروسگیری پورفیریناندازه مشکوک به مسمومیت باسرب هستند( در مواردی که)به جز  لارزیابی فقر آهن در اطفابهترین روش 

 شاخص های وضعیتی آهن در بیماریهای گوناگون

  فریتین *TIBC وترانسفرین  آهن سرم اشباع آهن

 ضهكمبود آهن بدون عار کاهش یافته افزایش یافته کاهش یافته نرمال یا کاهش یافته

 نرمال یا افزایش یافته نرمال یا کاهش یافته کاهش یافته نرمال یا کاهش یافته
 آنمی در 

 های مزمن بیماری

 آنمی سیدروبلاستیك افزایش یافته نرمال یا کاهش یافته نرمال یا افزایش یافته افزایش یافته

 همولیتیك  آنمی هافزایش یافت نرمال یا کاهش یافته نرمال یا افزایش یافته افزایش یافته

 هموكروماتوز افزایش یافته کمی کاهش یافته افزایش یافته بسیار افزایش یافته

 تخلیه پروتئین کاربرد ندارد نرمال یا کاهش یافته نرمال یا کاهش یافته نرمال یا کاهش یافته

 بیماری حاد كبدی افزایش یافته یرمتغ افزایش یافته افزایش یافته

* TIBC (µg/dl)= Transferrin (mg/dl) × 1.27  
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هموسیدروز و هموکروماتوز، مسمومیت با آهن، کم خونی همولتیك، انتقال حجم زیاد خون، هپاتیت یا نکروز کبد،  افزایش سطح آهن:

 مسمومیت با سرب

طان روده، بیماری های التهابی ژیم غذایی، دفع مزمن خون ) خونریزی ماهیانه نامنظم، سرطان رحم، سرناکافی بودن آهن ر كاهش سطح آهن :

های شریانی، وریدی( ، ناکافی بودن جذب روده ای آهن )سوء جذب، سندرم روده  ناهنجاری روده، دیورتیکولوز، سرطان مجاری ادراری، همانژیوم،

 کوتاه( ، اواخر بارداری، کم خونی فقر آهن، نئوپلاسم.

  محدودیت ها:

یا ترانسفرین از ارزش محدودی برخوردار است. استفاده از سطح فریتین  TIBC گیری آهن سرم بدونارد اندازهبه جز در مسمومیت با آهن، در سایر مو

های های حاد همراه با لوکوسیتوز ممکن است نشانه فقر آهن نباشد. غلظتکننده است. سطح پایین آهن در عفونتهم جهت تعیین فقرآهن کمك

ایی هکننده باشد. در حالی که در بسیاری از این موارد سطح فریتین بالاست. در خانم بدخیمی ممکن است گمراهپایین آهن در عفونت مزمن، التهاب و 

و ترانسفرین افزایش یافته ولی اشباع ترانسفرین طبیعی است. اشباع ترانسفرین در التهابات حاد و مزمن کاهش  TIBC کنندمصرف می OCP که

با سطح آهن تداخل پیدا کند. در گروهی از بیماران که آنمی فقر آهن دارند غلظت ترانسفرین پلاسما طبیعی است. یابد. همولیز واضح ممکن است می

  .تداخل دارد TIBC شود بادفروکسامین که در درمان مسمومیت با آهن استفاده می

 عوامل مداخله گر:

اری های همولیز دهنده، دارو های افزاینده سطح آهن نظیر دکستران، انتقال خون، مصرف اخیر مواد غذایی حاوی آهن، بیم افزایش دهنده ها:

 استروژن ها، کلرامفنیکل، اتانل، داروهای حاوی آهن، متیل دوپا، داروهای ضد بارداری خوراکی.

 سیلین. متی، کلستیر آمین،تستوسترون، کلرامفنیکل، کلسی شین، دفروکسامین، ACTH دارو های کاهنده سطح آهن نظیر كاهش دهنده ها:

 فلوریدها و داروهای ضد بارداری خوراکی. عبارتند از: TIBC داروهای افزاینده سطح

 و کلرامفنیکل. ACTH عبارتند از: TIBC داروهای كاهنده سطح

قط تاثیر ف گیری، به اشتباه سبب نتایج بالای آهن خواهد شد. تزریق اخیر خون ممکن استمصرف آهن تزریقی پیش از نمونه موارد منع مصرف:

  .باشدمثبت کمی بر سطح سرمی آهن داشته 

 توضیحات:

 .از این تست در بیماران مبتلا به بیماری های همولیتیك نمی توان استفاده نمود زیرا ممکن است به طور کاذب بالا نشان دهد 

 م شود.خونگیری باید قبل از سایر نمونه هایی که احتیاج به لوله های حاوی ضد انعقاد دارند انجا 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company. 1666 

2. Fairbanks VF, Baldus WP: Iron overload. In Hematology. Fourth edition. Edited by WJ Williams, AJ Erslev, MA 

Lichtman. New York, McGraw-Hill Book Company, 1662, pp 422-727 

0. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp:225-212 

  نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی وهمکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا
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 Ferr یتینتست فر .8

 كاربردهای بالینی:

 بار آهن. تشخیص فقر آهن و اضافه  .1

 اندازه گیری ذخیره آهن بدن. .2

 افتراق بین کم خونی فقر آهن و التهابات مزمن که منجر به فقر آهن می گردد. .0

 مقادیر طبیعی:

 ng/ml 022-12مردان:

 ng/ml 172-12   زنان:

 ng/ml 222 – 27 نوزادان:

 ng/ml 142 – 5 سالگی(: 00كودكان )تا 

ارتباط   پروتئین اصلی ذخیره کننده آهن است که غلظت آن فریتینتین، شاخص خوبی برای ذخایر آهن در بدن می باشد. اندازه گیری فری تفسیر:

یش سن به طور دائم در با افزا فریتینآهن ذخیره می باشد. سطح  mg 2 فریتین در سرم معادل ng/ml 1  مستقیم با ذخایر آهن بدن دارد. هر

پروتئینی   نشانه کم شدن ذخایر آهن و کم خونی فقر آهن است. هنگامی که ذخایر فریتینسطح   مردان و زنان پس از یائسگی افزایش می یابد. کاهش

 مشاهده می شود. فریتیننیز کاهش خواهد یافت. در بارداری نیز کاهش سطح  فریتینبدن به شدت کاهش یافته باشد، 

در پی هموکروماتوز، مسمومیت با آهن، انتقال خون مکرر، کم خونی مگالوبلاستیك و همولیتیك، بیماریهای نئوپلاستیك،  فریتینزایش سطح اف

 های کلاژن یا بیماری مزمن کبدی مشاهده می شود.الکلیسم، بیماری

دهنده  ن از قبیل بیماریهای التهابی حاد، عفونتها و سرطانهای متاستازتین به عنوان یك پروتئین واکنشی فاز حاد در شرایط بی ارتباط با ذخایر آهفری

اریهای مذکور به تین در بیمص آن مشکل می باشد، زیرا سطح فرینیز افزایش می یابد. اگر این بیماران همزمان مبتلا به فقر آهن نیز باشند، تشخی

  طور کاذب افزایش می یابد.

سیدروز، مسمومیت آهن، کم خونی مگالوپلاستیك، کم خونی همولیتیك، بیماری های هپاتوسلولار التهابی، هموکروماتوز، همو در افزایش سطح :

 ضالکلیسم، بیماری التهابی، سرطان های پیشرفته، بیماری های مزمن همانند لوسمی، سیروز، هپاتیت مزمن یا بیماری های کلاژن عروقی و تعوی

 بالا می رود. فریتینسطح  packed cells)) مکرر سلول های قرمز خون

کم خونی فقر آهن، کمبود شدید پروتئین، همودیالیز، خونریزی در پی قاعدگی شدید، سوء جذب شدید آهن و خونریزی در  در كاهش سطح :

 کاهش می یابد. فریتینمجاری گوارشی، سطح 
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 عوامل مداخله گر:

 انتقال خون مکرر و مصرف غذایی پر آهن 

 گرددفریتین می کاذب کاهش اریتروپوئیتین سبب افزایش کاذب و مصرف قرص های ضد بارداری سبب اوی آهن،الکل وح مصرف داروهای 

  می گردد. زیرا ذخایر آهن به علت خونریزی ماهیانه کاهش می یابد. فریتینخونریزی ماهیانه در زنان موجب کاهش 

 دد.می گر فریتیندیو ایمونو اسی منجر به غیر طبیعی گشتن سطح تجویز اخیر رادیو نوکلئیدها در اندازه گیری آهن به روش را 

 های حیوانی که می تواند با معرفهای آزمون واکنش داده و موجب تداخل در نتایج آزمایش گردد. افراد در معرض آنتی ژن 

  

 توضیحات:

  خواهد بود.ن اطمینان تین سرم چندان قابلآهن می باشد، تعیین فریهنگامی که بیمار تحت درمان با 

 ( اگر این آزمایش به همراه سنجش سطح آهن سرم و ظرفیت کل اتصال به آهنTIBCانجام شود )  به تشخیص افتراقی و طبقه بندی

 خونی کمك خواهد نمود.کم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی .1

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .2

0. Brugnara C: Iron deficiency and erythropoiesis: new diagnostic approaches. Clin Chem 2220 

Oct;46(12):1750-1752 
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 (TF) رانسفرین ت تست.3

 Iron binding protein، Siderophilin  سایر نام ها:

برای تشخیص افتراقی آنمی بیماریهای مزمن، سیدروبلاستیك، فقر آهن ، ارزیابی  TIBC آزمایش ترانسفرین همراه با آهن و كاربردهای بالینی:

 تالاسمی و اضافه بار آهن به ویژه هموکروماتوز ارثی کاربرد دارد.

 mg/dl 222 - 012  مقادیر طبیعی:

 تفسیر:

می باشد. در وضعیت اضافه بار آهن پیشرفته درصد  %12و درصد اشباع ترانسفرین بالای   > mg/dl 172 هموکروماتوز ارثی آهن سرم معمولا در

، آنمی  B1 است. مقادیر افزایش اشباع ترانسفرین در هموکروماتوز، افزایش مصرف آهن ، کمبود ویتامین %62اشباع ترانسفرین اغلب بیش از 

 ك و کاهش اشباع ترانسفرین در بدخیمی ، آنمی فقر آهن، آنمی حاصل از بیماری های مزمن، عفونت و نئوپلاسم آهن دیده می شود.آپلاستی

 عوامل مداخله گر:

 مصرف استروژن ها، ضد بارداری های خوراکی باعث افزایش و مصرف آسپارژیناز، دکستران، کورتیکوتروپین، کورتیکواستروئید ها و تستوسترون

 باعث کاهش مقادیر سرمی می شود.

 توضیحات:

 و درصد اشباع ترانسفرین باید به عنوان آزمون اولیه ارزیابی کمبود آهن به کار رود. TIBC اندازه گیری آهن سرم،.0

 اندازه گیری فریتین و رسپتور ترانسفرین محلول در تشخیص و پایش بیماران التهابی مؤثر است..8

 

 

 منابع:

1. Silverman LM, Christenson RH, Grant GH: Amino acids and proteins. In Textbook of Clinical 

Chemistry. Edited by NW Tietz. Philadelphia, WB Saunders Company, 1621, pp 716-112 

2. Ramsay WNM: The determination of the total iron binding capacity of serum. Clin Chim Acta 

1675;1:221-221 

0. Tsung SH, Rosenthal WA, Milewski KA: Immunological measurement of transferrin compared 

with chemical measurement of total iron binding capacity. Clin Chem 1657;21:1210-1211 

4. Buffone GJ, Lewis SA, Losefsohn M, Hicks JM: Chemical and immunochemical measurements of 

total iron binding capacity compared. Clin Chem 1652;24:1522-1561 

7. Markowitz H, Fairbanks VF: Transferrin assay and total iron binding capacity. Mayo Clin Proc 

1620;72:225-222 

1. Szoke D, Panteghini M: Diagnostic value of transferrin. Clin Chim Acta (2212), 

doi:12.1211/j.cca.2212.24.221 
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   Hct  or  PCV . هماتوكریت4

 Packed Cell Volume, Whole Blood Hematocrit, Microhematocrit ل های قرمز خون، حجم متراکم سلول،حجم متراکم گلبو سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 ر طبیعی هیدراتاسیون پلی سیتمی و آنمی.کمك به تشخیص حالات غی    -0

 کمك به اندازه گیری شاخص های اریتروستی    -8

 اطلاعات تكمیلی:

ود و شها به حجم کل خون که به صورت درصد یا کسر اعشاری نمایش داده میهماتوکریت هر نمونه خون عبارت است از نسبت حجم اریتروسیت

گیری هم اندازه HCT را با اشکال مواجه کنند، Hb و RBC گیریتوانند اندازهشرایط مختلفی که می ها وبه خاطر بیماری .است L/L واحد آن

تا  42 شود. اعداد بیندهنده اندازه هموگلوبین و گلبول قرمز در خون باشد. این عدد معمولا با درصد نشان داده میشود تا به طور مستقیم نشانمی

 .طبیعی است 00های باردار درصد بالاتر از آید. در خانمها نرمال به حساب میدرصد برای خانم 45تا  07درصد برای آقایان و  72

 مقادیر طبیعی:

                               Males          Females 

≥ 02 years                     41-08%         30-41% 

00 years - <02 years           31-42%         34-44% 

0 years - <00 years            30-44%         30-44% 

0 year - <0 years              30-44%         30-44% 

0 months - <0 year             30-40%         30-40% 

3 months - <0 months*          80-40%         80-40% 

8 months - <3 months*          82-40%         82-40% 

30 days - <8 months*           33-04%         33-04% 

1 - <30 days*                  48-04%         48-04% 

* values refer to full term infants. 

(adult) 00% > and 02% < Critical value:  

 

 

 



115 
 

 یابند:اهش میمقادیر هماتوکریت بسته به شرایط زیر افزایش یا ک تفسیر:

دی مزمن ، بیماری شدید انسداسوختگی( -م آبی شدید )اسهال شدیداریتروسیتوز، بیماری قلبی مادرزادی، پلی سایتمی ورا، ک افزایش سطح:

 .ورزش سنگین و هیجانات بیش از اندازه ،(COPDریوی )

ای شبانه، ی حملههموگلوبینورجنینی، هموگلوبینوپاتی ها،  آنمی، هموگلوبینوپاتی ها، سیرزو، آنمی همولیتیك )اریتروبلاستوز :كاهش سطح 

خونریزی، کمبود غذایی، نارسایی مغز استخوان، دریچه های مصنوعی، پرکاری تیروئید، بیماری کلیوی، بارداری طبیعی، ، ییآنمی همولتیك دارو

 .ینبیماری کلاژن عروقی/ روماتوئیدی، لنفوم، لوسمی ، مولتیل ماپلوما، بیماری هوچک

 عوامل مداخله گر:

  ساعت سبب بالا رفتن کاذب هماتوکریت خواهد شد. 1 -24اگر خون در حرارت اتاق نگهداری شود تورم گلبول های قرمز در عرض 

 .نتایج کاذب بالا ممکن است با وجود کرایوپروتئین ها، لکوسیتوز قابل توجه و پلاکت غول آسا رخ دهد 

 موجب افزایش ل قرمز(ماکروسیتوز ) افزایش اندازه گلبو Hct و میکروسیتوز )کاهش اندازه گلبول قرمز( موجب کاهش Hct .می گردد 

 همولیز و ا تو آگلوتینین ها موجب کاهش Hct .می گردد 

 شمارش بسیار بالای گلبول های سفید  (WBC.ممکن است هماتوکریت را به طور کاذب کاهش دهد ) 

 پر آبی موجب کاهش و کم آبی سبب افزایش Hct .خون می گردد 

 زندگی در مناطق مرتفع به علت پاسخ فیزیولوژیکی به کمبود اکسیژن موجود در این ارتفاعات موجب افزایش مقدار Hb .می گردد 

 شکل( مقدارشوند )مثل بیماری گلبول قرمز داسیهای غیرطبیعی گلبول قرمز میهایی که باعث به وجود آمدن شکلبیماری HCT  را تغییر

 .هنددمی

 کلرامفنیکل و پنی سیلین موجب کاهش Hct .می گردد 

 بارداری ، کلرامفنیکل، پنی سیلین كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

 مقادیر Hct  سال اول زندگی متغییر است. 12در کودکان به سن و جنس بستگی دارد و در طی 
 مقدار Hct  مایعات بدن( اندکی کاهش می یابد.در کهنسالان و زنان باردار ) به علت رقت ناشی از افزایش بار 

 مقدار Hct  بلافاصله پس از خونریزی چندان قابل اطمینان نمی باشد. زیرا درصد حجم خونی که گلبول های قرمز اشغال می کنند تغییر

 می گردد. Hct نمی کند مگر پس از جایگزینی حجم کل خون با مایعات، که موجب کاهش
 نچنانچه اندازه و مقدار هموگلوبی  RBC برابر غلظت هموگلوبین )برحسب گرم در  طبیعی باشد، معمولا هماتوکریت )بر حسب درصد( سه

 دسی لیتر( خواهد بود.

 ماکزیمم میزان Hct .در مردان بالغ بیشتر از زنان بالغ می باشد 
 مقادیر کمتر Hb و Hct وجودفریقایی نه تنها ناشی از تالاسمی آلفا و بتا بلکه به علت در اطفال آ Hb S و HbC است. وسایل. Point–of–    

Care تواننداند که با استفاده از آنالیزر مادون قرمز و سانتریفیوژ میهم طراحی شده  Hb و Hct  گیری کنندثانیه اندازه 62را در عرض.  
 :منبع

 نشر جامعه نگر -همکاران دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 asp216227logy/http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hemato.  . سایت چیلدرنزمن:0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 154-151 

 7. Harmening DH (1665) Clinical Hematology and Fundamentals of Hemostasis, 0rd ed 

http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/019005.asp


116 
 

 ( Hb ،  Hgb ) تست هموگلوبین.0

 كاربردهای بالینی :

 گیری شدت آنمی )کم خونی( ، پلی سیتمی )پرخونی( و سایر بیماریهای خونی و بررسی پاسخ به درمان آنها. اندازه -1

 و سایر اختلالات هموگلوبین. H ، هموگلوبین β و α ارزیابی بیماری تالاسمی -2

 (CBC )ایندکس های MCHC و MCH مشخص کردن اعداد لازم جهت محاسبه -0

 (G1PD ( و شدت همولیز )برای مثال در کمبود آنزیمBlood loosingت رفتن خون )ارزیابی مکرر در از دس -4

دهنده اکسیژن عمل های قرمز خون بوده و به عنوان انتقالای است که ترکیب اصلی گلبولپروتئین کونژوگه Hb  اطلاعات تكمیلی:

سیتمی اهمیت گیری کم خونی و پلیدر ردیابی و پی Hb سطح د.کنتشکیل شده در طی فعالیت متابولیك را بافری می 2CO همچنین Hb کند.می

لیتر میلی 04.1قادر به نگهداری  Hb شود. در حالت اشباع کامل، هر گرمهم استفاده می MCHC و MCH برای محاسبه Hb دارد. از مقدار

  .میلی لیتر اکسیژن خواهد بود 222 ه حملگرم هموگلوبین است که قادر ب 122اکسیژن است. تودة گلبول قرمز بالغین تقریبا  حاوی 

 مقادیر طبیعی:

                                  Males          Females 

≥ 02 years                   03.8-01.1 g/dL   00.0-00.0 g/dL 

00 years - <02 years         08.1-01.1 g/dL   00.0-00.1 g/dL 

0 years - <00 years          00.0-00.1 g/dL   00.0-00.1 g/dL 

0 year - <0 years            01.0-00.1 g/dL   01.0-00.1 g/dL 

0 months - <0 year           00.3-04.0 g/dL   00.3-04.0 g/dL 

3 months - <0 months*         0.0-04.0 g/dL    0.0-04.0 g/dL 

8 months - <3 months*         0.1-04.0 g/dL    0.1-04.0 g/dL 

30 days - <8 months*         01.1-01.0 g/dL   01.1-01.0 g/dL 

1 - <30 days*                03.4-00.0 g/dL   03.4-00.0 g/dL 

  

* values refer to full term infants 

 

(adult) g/dL 88> and g/dL 0< Critical value: 
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 سته به شرایط زیر افزایش یا کاهش می یابند:مقادیر هموگلوبین ب تفسیر:

ال ورا، کم آبی شدید مانند اسه اریتروسیتوز، بیماری مادرزادی قلب، بیماری شدید و مزمن انسدادی ریه، پلی سیتمی افزایش سطح:

 شدید و سوختگی.

دارویی،  هموگلوبینوپاتی ها، آنمی همولیتیك کم خونی، هموگلوبیتوپتی ها، سیروز، کم خونی همولتیك )اریتروبلاستوز جنینی ، كاهش سطح:

مغز استخوان، دریچه های مصنوعی قلبی، بیماری   خونریزی، کمبود غذایی، نارسایی ، هموگلوبینوری حمله ای شبانه، واکنش های انتقال خون(

لوما، لوسمی، سارکوئیدوز( ، لنفوم، مولتیپل می کلیوی، بارداری طبیعی، بیماری کلاژن عروقی/روماتوئیدی )آرتریت روماتوئید ، لوپوس اریتماتوز،

 بیماری هوچکین

 واكنش تداخلی:

مصرف سیگار، زندگی در مناطق مرتفع، جنتامایسین، متیل دوپا )آلدومت(، بسته ماندن طولانی مدت تورنیکه، تعداد  افزایش دهنده ها:

 .، لیپمی، گلبول های مقاوم به لیز WBC بالای

 اری ، آنتی بیوتیك ها، داروهای ضد سرطان، آسپرین، ایندومتاسین، ریفامپین، سولفونامیدهابارد كاهش دهنده ها :

 توضیحات:

 تغییرات روزانه اندکی در سطح Hb 2پدید می آید. بیشترین مقدار آن حدود AM  و پایین ترین مقدار آن در حدود PM 2  است. این

 باشد. g/dl  1 تغییرات ممکن است در حدود

 دازه و مقدار هموگلوبینچنانچه ان  RBC برابر غلظت هموگلوبین )برحسب گرم در  طبیعی باشد، معمولا هماتوکریت )بر حسب درصد( سه

 دسی لیتر( خواهد بود.

 مقادیر Hb  سال اول زندگی متغییر است. 12در کودکان به سن بستگی دارد و در طی 

 مقدار Hb  از افزایش بار مایعات بدن( اندکی کاهش می یابد.در کهنسالان و زنان باردار )به علت رقت ناشی 

 مقدار Hb .در افراد سیگاری در مقایسه با غیر سیگاری بالاتر است 

 زندگی در مناطق مرتفع به علت پاسخ فیزیولوژیکی به کمبود اکسیژن موجود در این ارتفاعات موجب افزایش مقدار Hb .می گردد 

 پر آبی موجب کاهش و کم آبی سبب افزایش Hb .خون می گردد 

 ماکزیمم میزان Hb .در مردان بالغ بیشتر از زنان بالغ می باشد 

 منابع:

 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -قا و همکاراندکتر حمید رضا س -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 /asp216220http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology. . سایت چیلدرنزمن:0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 121-122 

7. Harmening DH (1665) Clinical Hematology and Fundamentals of Hemostasis, 0rd ed 

http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/019023.asp


118 
 

 CBC & Diff تست.0

 شمارش کامل سلول های خون و شمارش افتراقی، شمارش کامل خون محیطی سایر نام ها:

 Complete Blood cell count and Diffrential count, CBC Count and Diffrential 

 Complete Blood index (HB,HCT,MCV,MCH,MCHC) 

CBC  .شامل مجموعه ای از آزمون ها بر روی خون محیطی است و اطلاعات فراوانی راجع به سیستم خون و دیگر اندام های بدن ارائه می کند

و شمارش افتراقی شامل اندازه گیری چندگانه  CBC ده می شود.این آزمون ارزان، سهل و سریع می باشد و به عنوان آزمایش غربالگری از آن استفا

 اتوماتیك موارد زیر می باشد که به طور جداگانه مورد بحث قرار خواهد گرفت.  و

 ( شمارش گلبول های قرمزRBC) 

 ( هموگلوبینHB) 

 ( هماتوکریتHCT) 

 ( شمارش گلبولهای سفیدWBC( و شمارش افتراقی )Diffrential count)  

 پلاکت ها شمارش 

 شاخص های گلبول قرمز:

 ( پهنای توزیع گلبول قرمزRDW) 

 ( میانگین حجم گلبولیMCV) 

 ( میانگین هموگلوبین گلبولیMCH) 

 ( میانگین غلظت هموگلوبین گلبولیMCHC) 

 كاربردهای بالینی:

، ویژگی های سلول های خون محیطی، کم آبی این تست برای ارزیابی آنمی، لوسمی، واکنش به عفونت ها و التهاب، پایش شیمی درمانی، بررسی

 مورد استفاده می باشد. ABO پلی سیتمی، بیماری همولیتیك نوزادان و ناسازگاری های گروه خون

 به سن و جنس وابسته می باشد. مقادیر مرجع:
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RBC Parameters (Conventional Units) 

 سن
HGB  

(g/dL) 

HCT  

(%) 

RBC 

/µL)001(x 
MCV 

(fl) 

MCH 

(pg) 

MCHC 

(%) 

RDW| 

(%) 

 12.2–12.2 05-26 05-01 21 -67 1.12–4.22 15-47 22.7-14.7 یك روز

 12.2–10.2 02-22 42-22 121-22 1.02–0.62 11-42 16.7–10.7 یك هفته

 12.2–10.2 02–22 42-22 124-21 1.22–0.12 10–06 22.7–12.7 دو هفته

 11.2–11.7 05-26 42-22 120-27 7.42–0.22 77-01 12.2–12.2 یك ماه

 11.2–11.7 05-26 04-21 117-55 4.62–2.52 42-22 14.2–6.2 دو ماه

 11.2–11.7 01-02 07-27 122-54 4.72–0.12 41-26 10.7–6.7 ماه 0 – 3

 11.2–11.7 01-02 01-20 21-52 7.02–0.52 46 00 10.7–12.7 سال 8 – 1.0

 17.2–11.7 01-02 02-24 25-57 7.02–0.62 42-04 17.7–11.7 سال 0 – 8

 17.2–11.7 01-02 00-27 67-55 7.22–4.22 47-07 17.7–11.7 سال 08 – 0

 سال 02 – 08

 (مرد)
10.2–11.2 01-71 4.72–7.02 52-62 27-07 02-01 11.7–14.2 

 سال 02 – 08

 (زن)
12.2–11.2 00-71 4.12–7.12 52-122 27-07 02-01 11.7–14.2 

 10.1-11.7 01-02 04–21 122–22 7.62–4.72 70-05 15.7–10.7 (مرد) 02 سال <

 10.1–11.7 01-02 04-21 122-22 7.22–4.22 71-00 11.2–12.2 )زن( 02سال   <
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WBC and Differential (Conventional Units) 

 سن
WBC 

/µL)301(X 

Seg  

PMN  

% 

Band  

PMN 

% 

Eos 

% 

Basos  

% 

Lymphs 

% 

Monos  

% 

NRBCs  

(#/011 

BCs) 

 2–2 5–7 26–16 1-2 2–2 12-2 12–02 07.2–6.2 روز 0-3

 2 5–7 01–21 1–2 2–2 17–2 46–16 21.2–7.2 روز 4-0

 2 12–1 47–01 1–2 2–2 14–2 04–14 22.2–7.2 روز 01-04

 2 11–5 70–40 1–2 2–2 12–2 07–17 16.7-7.2 روز 00-31

 2 5–4 51–41 1–2 0–2 11–2 00–10 15.7–1.2 ماه 0-0

 2 1–0 51–47 1–2 0–2 11–2 07-17 15.2–1.2 ماه 1-84

 2 1–0 17–07 1–2 0–2 11–2 47-20 17.7–7.7 سال 8-4

 2 1–0 42–22 1–2 0–2 11–2 74 –02 14.7–7.2 سال 0-2

 2 1–0 42–22 1–2 0–2 11–2 11–00 10.7–4.7 سال 0-08

 2 1–0 47–27 1–2 0–2 11–2 14–04 10.2–4.7 سال 03-02

 2 1–0 44–24 1–2 0–2 11–2 11–07 11.2–4.7 بزرگسال

 

 مقادیر بحرانی:

 21g/dl< و g/dL 5.2> هموگلوبین:

 >%17 و%21>  هماتوكریت:

 >0mm  1،222،222و >0mm 72،222 پلاكت:

WBC: 0mm  2،222< 0وmm  27،222< )در بزرگسالان( 

ی از یك اختلال اولیه در ارگان های تولید کننده سلولی و یا بیماری های زمینه ای باشد. نتایج خارج از محدوده نرمال ممکن است انعکاس تفسیر:

 تفسیر گردد. نتایج باید همراه با وضعیت بالینی بیمار و آزمایش های تکمیلی مرتبط 

 

 



111 
 

 عوامل مداخله گر:

 در نتایج آزمایش تأثیر گذار است. تزریق خون و سرم های لیپمیك 

 اندازه غیر طبیعی  RBCممکن است بر MCV، MCH و MCHC .تأثیر بگذارد 

 شمارش WBC ( که با شمارشگرهای اتومات ان>72222بسیار بالا ) شاخصجام می شود، ممکن است سبب افزایش MCV و MCH .گردد 

 پیش ساز های بزرگ RBC همانند رتیکلوسیتها موجب افزایش غیر طبیعی MCV خ به کم خونی می گردند. چنین وضعی معمولا  در پاس

 می شود.  هایی که در آن مغز استخوان سالم است مشاهده

 ( افزایش شدید سطح چربیهاmg/dl2222<موجب می گردد تا دستگاه )  های اتومات شمارش سلولی سطح هموگلوبین را بالا نشان دهند

 کاذب افزایش یابند.  بطور MCH و MCV، MCHC و در نتیجه

 ( وجود آگلوتینین های سردCold Agglutinationنیز موجب افزایش کاذب ) MCHC، MCH و MCV .می گردد 

 تواند منجر به لوکوسیتوز کاذب یا ترومبوسیتوز کاذب شود.کرایوگلوبولینمی می 

 مالاریا هم ممکن است باعث رتیکولوسیتوز کاذب گردد. 

  نند روی مغز استخوان اثر گذار باشند و منجر به تواشوند میدرمانی استفاده میبعضی از داروها، مانند آنهایی که در شیمی

 گردند. RBC افزایش

 داروهایی که موجب افزایش MCV .می گردند عبارتند از، زیدوودین، فنی تویین و آزاتیوپرین 

  

 توضیحات:

 در این تست فاکتورهای دیگری از جملهPDW- MPV- RDW  و تعیین مقدار می گردد. اندازهگیری 

  آزمایش  گذارند اینهای خونی تأثیر میهایی که روی سلولباشد. جهت پایش درمان بیماریاز برنامه پایش سلامت میاین آزمایش بخشی

 .شوددر فواصل زمانی مختلف درخواست می

 

 

 منابع:

 نشر جامعه نگر. -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 6612catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test . سایت مایو کلنیك:0

4. Childrens Hospital and clinics of Minnesota: http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/212656.asp 

7. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp: 442-441 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9109
http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/018979.asp
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1. Folate 

 Pteroylglutamic Acid فولات سرم، اسید فولیك سرم، سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 ردیابی فقدان فولات  .0

 پایش درمان با فولات  .8

 ارزیابی کم خونی مگالوبلاستیك و ماکروسیتیك  .3

 .ای هستنداند یا کسانی که مبتلا به سندرم لوپ کور رودهپس ژژنوایلئال قرار گرفتهت چاقی مفرط تحت بایارزیابی بیماران الکلی و کسانی که به عل  .4

 . ارزیابی علت افزایش سطح هموسیستئین خون  .0

 

 گلوتامیك – آمینوبنزوات، و ال-P  دارای سه جزء است: پتریدین، pteroylmonoglutamic acid اسیدفولیك یا اطلاعات تكمیلی:

 شود. شکلهای سرم متصل میباقیمانده بصورت غیراختصاصی و سست به پروتئین 0/2از اسیدفولیك آزاد بوده در حالیکه  0/1اسید. در پلاسما 

بوده و کبد محل اصلی ذخیرة آن است. حداقل مورد (methyl-FH4-7) متیل تتراهیدروفولات -7های قرمز و کبد، اصلی فولات در سرم، گلبول

ها بصورت گسترده در غذاهای گیاهی میکروگرم فولات توتال است. بطور طبیعی فولات 422میکروگرم پتروئیل منوگلوتامات یا  72وزانه حدود نیاز ر

 .گردندو حیوانی رژیم غذایی وجود داشته و در رودة باریك جذب می

  .ت شایع است، مصرف الکل و بعضی داروها از جمله مصرف متوتروکسابارداریفقدان فولات در 

 (RIA )بر اساس روش مقادیر مرجع:

 ng/ml or µg/L 02 – 5 نوزادان:

 ng/ml or µg/L 6.2 – 1.2 بالغین:

 ng/ml or µg/L 12 – 2 سال: 01بالای 

 <  ng/ml or µg/L 1.7 :مقادیر بحرانی

بالاست و در نتیجه منجر به کم خونی ماکروسیتیك  شود که سرعت تقسیم آنهاهایی میدر سلول DNA فقدان اسیدفولیك سبب مهار سنتز تفسیر:

از فولات به صورت غیرمتصل  %62شود. در حالیکه یك پروتئین اختصاصی متصل شونده به فولات در سرم وجود دارد ولی حدود و مگالوبلاستیك می

 های بافت مورداین ویتامین برای ورود فولات به سلول ، سطوح فولات بطور شایع بالاست چرا کهB12 باشد. در بیماران مبتلا به فقربه پروتئین می

اسیدفولیك در رژیم  µg 122-422یا فولات، سطح هموسیستئین خون ممکن است بالا برود. در افراد مسن وجود حدود B12 نیاز است. به دنبال فقر

، بسیاری از افراد الکلی و بیماران مبتلا به انواع هابارداریاز  %00فقدان اسیدفولیك در  شود.غذایی سبب کاهش سطح هموسیستئین خون می

شود. در صورت پایین بودن سطح فولات سرم معنای آن این است پس ژژنوایلئال دیده میهای سوء جذب از جمله سلیاک، کرون، اسپرو و بایسندرم

 اخیر فولات زیر رنج طبیعی بوده ولی دلیل این نیست که از نظر محتوای اسیدفولیك زیر رنج طبیعی بوده و یا جذب که رژیم غذایی بیمار اخیرا 

 گویی مثبت ضعیفی جهت تشخیص داشته وهای فولات سرم ارزش پیشهای بیمار خالی از فولات شده و نیاز به درمان دارد. بنابراین کاوشبافت

 .باید با احتیاط تفسیر شود

در سطح سرمی  µg/L 12- 4.1 اجراء شده سبب افزایش متوسط 1665ه که از سال سازی غلات با اسیدفولیك در ایالات متحدبرنامه ملی غنی

  .در سطح سرمی هموسیستئین شده است 6.4µmol/L -12.1 فولات و کاهش متوسط
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 گیاه خواری و انتقال خون با حجم زیاد. ،کم خونی پرنیسیوز )کم خونی بدخیم( افزایش سطح:

 بارداری، کم خونی مگالوبلاستیك، کم خونی همولیتیك، بدخیمی، بیماری کبدی و بیماری مزمن کلیوی. سوء تغذیه، سندروم سوء جذب، كاهش سطح:

 عوامل مداخله گر :

 ها، ضد بامالاریاها، کلرامفنیکل، اریترومایسین، استروژنسیلین، ضدالکل، آمینوپترین، آمینوسالیسیلیك اسید، آمپی(رداری خوراکیOCP ،)

  .توانند سبب کاهش سطح فولات سرم و آنمی مگالوبلاستیك شوندها میتوئین و تتراسایکلینال، فنیسیلین، فنوباربیتپنی

 رود.فولات در مواجه با نور از بین می 

 ( 7<تجویز دوز بالای بیوتین mg/day )2 .ساعت قبل از انجام ازمایش، موجب تداخل در نتایج آزمون می گردد 

 ر متوترکسات و پنتامیدین ... موجب کاهش کاذب سطح فولات می گردد.آنتاگونیست های اسید فولیك، نظی 

 های قرمز بصورت کاذب موجب بالا رفتن سطح فولات سرمی می گردد.همولیز گلبول 

 .نمونه های غیر ناشتا اغلب منجر به افزایش کاذب سطح فولات سرم می گردد 

 مون ها در نتایج آزوانات قرار دارند، ممکن است آنتی بادی بر ضد این آنتی ژندر موارد نادری، بعضی از افراد که در معرض آنتی ژنهای حی

 تداخل نماید.

  در بیمارانی که توآما  دچار کمبود اسید فولیك و آهن می باشد، ممکن است آنمی ماکروسیتیك مشاهده نشود. با این وجود آن، اندازه گیری

 ش یافته است.( به طور تیپیك افزایRDWتوزیع عرض گلبول قرمز )

  مصرف اخیر قرص اسید فولیك می تواند مقادیر اسید فولیك را در سطح نرمال افزایش داده و کمبود اسید فولیك سرمی را به طور کاذب

 پوشش دهد.

 توضیحات:

 12 جهت اطمینان از کم خونی مگالوبلاستیك، آزمون اسید فولیك را باید به همراه سنجش ویتامینB  م داد.بطور همزمان انجا 

 .آزمون فولات اغلب بخشی از ارزیابی بیماران الکلی به منظور بررسی وضع تغذیه ای آنان می باشد  

  ماه پیش از ظهور کم خونی مگالوبلاستیك تخلیه می شود. 7ذخایر فولات 

 د.روشهای رادیو ایمیونو اسی و آنزیم ایمیونو اسی، معمول ترین راههای اندازه گیری اسید فولیك می باشن 

 .اندازه گیری سطح هموسیستئین و سطح اسید متیل مالونیك روش جایگزین برای ارزیابی کمبود فولات می باشد 

 ( اندازه گیری سطح فولات گلبول قرمزRBC folate جهت تشخیص کمبود ذخایر فولات قابل اعتماد از اندازه گیری سطح فولات )
 سرم می باشد.

 م نرمال بودن فولاتغعلی ر هیپرسگمنتاسیون نوتروفیل ها RBC .یا سرمی نشانگر کمبو ذخایر فولات بدن می باشد 

 .تشخیص قطعی کمبود فولات بر پایه علائم بالینی، آزمایشات کلینیکی، سابقه بیماری و سایر یافته ها استوار است 

 منابع :
 .6162catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test http://www یوکلنیك:اسایت م .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2

 نشر جامعه نگر -ی آشتیانی و همکاراندکتر مهتاب جعفر آباد -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 121-122 

7. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, P: 224-227 

1. Fairbanks VF, Klee GG: Biochemical aspects of hematology. In Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, 

ER Ashwood.Philadelphia, WB Saunders Company, 1666, pp 1162-1162       

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/81792
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 12B or 1Cb  تست .2 

  Factor-CbIC, Intrinsic Cobalamin, ,12Cyanocobalamin, Active Bسیانوکوبالامین، کوبالامین، سایر نام ها:

 اطلاعات تكمیلی:

ها کاملا  وابسته به محصولات حیوانی خوراکی یك ترکیب پیچیدة اٌرگانومتالیك به نام کوبالامین است. تحت شرایط طبیعی، انسان B12 ویتامین
ها، منشاء کوبالامین در زنجیرة غذایی هستند. میکروارگانیسم B12 )گوشت قرمز، ماهی،تخم مرغ، کره، شیر و پنیر( برای تأمین نیازشان به ویتامین

آیند. بنابراین هستند. گیاهان و سبزیجات حاوی مقادیر اندکی ذخیره کوبالامین هستند به جزء آنهایی که به وسیلة آلودگی میکروبی به دست می
نیاز به فاکتور  B12 میکروگرم است. جذب ویتامین 1 -7نیاز روزانه در حدود  کنند.گیاهخوران مقادیر کافی از این مادة غذایی ضروری را دریافت نمی

شوند. در ابتدا ویتامین های جداری مخاط فوندوس معده همراه با اسیدکلریدریك ترشح میدارد که به وسیلة سلول (Intrinsic-Factor) داخلی
بزاقی  B12 شود. ویتامین آزاد شده سپس به پروتئین اتصالی ویتامینده جدا میاز شکل متصل به پروتئین خود با تأثیر پپسین در محیط اسیدی مع

تحت تأثیر   R- B12 های ویتامینشوند. در دوازدهه کمپلکسمتصل می R  -هاییا متصل کننده (Cobalophilins)هابه نام کوبالوفیلین
به ایلئوم   IF – B12 شود. در این شکل، کمپلکس ویتامینوصل می IF آزاد شده و به B12 شوند و ویتامینپروتئازهای لوزالمعده شکسته می

چسبد. سپس ویتامین از غشای پلاسمایی برای ورود به سلول مخاطی های ایلئال میبر روی سلول IF های ویژةشود، جایی که به گیرندهمنتقل می
به کبد و B12  که قادر به توزیع II (transcobalamin II) وبالامینکند. این ماده به وسیله یك پروتئین پلاسمایی به نام ترانس کعبور می

  .شودهای تکثیر یابندة سریع در مغز استخوان و پوشش مخاطی دستگاه گوارش( است، حمل میهای دیگر بدن )بخصوص مخزن سلولسلول

 B08:  عمل فیزیولوژیكی

 یکی از اعمالی که B12 را به متیونین تبدیل می کند. ست که هموسیستئینه انجام می دهد این 

سیستم عصبی  سنتز میلین است. اگر متیونین در میلین کم باشد باعث خراب شدن میلین می شود. )میلین در متیونین از مواد بسیار مهم در

 .(نقش دارد

 کار دیگر B12 است تبدیل بتا لوسین به آلفا لوسین. 

 کوآنزیم همچنین متیل مالونیل  Aمجاورت در B12 بدیل به سوکسینیل کوآنزیمت A شود می. 

 B08:  علت كمبود

 .کاهش می یابد B12 افراد گیاهخوار که در در رژیم غذایی : B08 كمبود-

توسط سلولهای پریتال معده ساخته می شود. همچنین   IFدیده می شود. IF دارند کمبود افرادی که آتروفی معده درIF: فاكتور كمبود-

 است. B12 شایع ترین علت کمبود ویتامین IF کمبود  .داری کرده باشند نیز دیده می شودافرادی که معده بر در

از پروتئین های متصل به آن در معده مؤثر است. بدون اسید معده ویتامین  B12اسید معده جهت جدا نمودن  (:فقدان اسید معده )آكلرهیدریا -

B12 شود.متصل باقی می ماند و از روده جذب نمی 

 .باشد ناحیه ایلئوم مشکل داشته که دچار سل روده ای است به هر دلیلی که روده خصوصا فردی تلال جذبی در روده:اخ -

 صورت نمی گیرد.  B12جذب

 .می شود B12 مبتلا به این انگل باشد دچار کمبود کند پس اگر فردیروده را مصرف می B12 دیفلو بوتریوم لاتوم  -

 .دیده می شود باردار های خانمافزایش نیاز که در  -

این  درشود. می این آنمی کمتر دیده شده است. بیشتر در شمال اروپا دیده هستند. در ایران ( pernicious) آنمی پرنی سیوز افرادی که دچار -

 .آیدری اتوایمیون به حساب میکند. بنابراین یك بیماهای پریتال عمل میو یا سلول IF وجود دارد که بر علیه IgG بیماران آنتی بادی از نوع
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 كاربردهای بالینی:

خونی، ماکروسیتوز، نوتروفیل هیپرسگمانته، لکوپنی و ترومبوسیتوپنی( هماتولوژی )کم در بیمارانی که یافته (Cb1) ردیابی کمبود کوبالامین  .0

 یك؛و مگالوبلاست فمتولیتر؛ تشخیص کم خونی ماکروسیتیك 62از  بالاتر  MCV ها،غیر طبیعی دارند، بویژه ارزیابی هیپرسگمانتاسیون در گرانولوسیت

 ها(؛های عصبی )کرختی، مورمور شدن و کاهش حس ارتعاش در اندامکمك به تشخیص علت زوال عقل یا سایر یافته  .8

  بررسی الکلیسم و سوء جذب.  .3

 مقادیر طبیعی:

 pg/ml 622 – 222 طبیعی:

 pg/ml 222 – 112 حدواسط:

 < pg/ml 112  ین:پای

مقادیر بینابینی می باشند  pg/ml 222 – 112 به عنوان مقادیر طبیعی در نظر گرفته می شود. سطوح بین pg/ml 622 – 222 مقادیر تفسیر:

گیری در پیمی باشد. اندازه گیری سطوح متیل مالونیك اسید و هموسیتئین پلاسما  B12 نشاندهنده کمبود ویتامین pg/ml 112 و سطوح کمتر از

 از جمله: B 12 مؤثر است. بسیاری از شرایط می توانند باعث ایجاد افزایش و یا کاهش در غلظت ویتامین B12  و کمك به تشخیص کمبود ویتامین

 ، مصرفC لوسمی )سرطان خون(، پلی سیتمی ورا، اختلال شدید عملکرد کبد، بیماری میلوپرولیفراتیو، مصرف ویتامین علل افزایش سطح:

 و اورمی. A استروژن، مصرف ویتامین

آنمی پرنیشیوز، سندرم های سوء جذب )مانند بیماریهای التهابی روده، اسپرو، بیماری کرون(، عفونت با انگل های روده ای  علل كاهش سطح:

 نظیر دیفلو بوتریوم لاتوم،

درصد موارد،  27تا  7شتن ایلئوم انتهایی، آکلرهیدریا، بارداری در الیسون، گاسترکتومی پروکسیمال وسیع، بردا-گاستریت آتروفیك، سندروم زولینگر

و کمبود اسید فولیك، آسپرین، داروهای ضد تشنج، کلشی سین، مصرف اتانول، هورمون های پیشگیری از بارداری، مصرف سیگار،  C کمبود ویتامین

 همودیالیز و مولتیپل میلوما.

 عوامل مداخله گر :

 زایش سطح ویتامینهیدرات کلرال موجب اف B12 .می شود 

 بسیاری از داروها قادرند با جذب کوبالامین (Cb1)  و یا اسید فولیك منجر به نتایج کاهش کاذب گردند؛ از جمله داروهای کموتراپی

ری (؛ ضدباکتآمترن(؛ داروی ضدپروتوزوآ )پنتامیدین، ایزوتیوناتها )تری)متوتروکسات(؛ داروهای ضدمالاریا )پریمتامین(؛ دیورتیك

آمینوسالیسیلیك اسید(؛ -؛ ضدسل )سیکلوسرین، پارا(OCP) آورها )باربیتورات(؛ ضدبارداریتوئین(؛ خوابمتوپریم(؛ ضدتشنج )فنی)تری

 . (فورمینمت فورمین، فن)های قندخونسین( و کاهش دهندهضدنقرس )کلشی

 رود.کوبالامین در مواجه با نور از بین می 

  تجویز دوز بالای( 7<بیوتین mg/day  )2 .ساعت قبل از انجام ازمایش، موجب تداخل در نتایج آزمون می گردد 

 تجویز اخیر ویتامین B12 .می تواند منجر به غلظت های سرمی نرمال یا بالا رفته گردد 

 در روش RIA ی گردد.ساعت پیش از انجام ازمایش موجب تداخل در نتایج م 24  مصرف رادیو نوکلوئیدها در کمتر از 
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  در موارد نادری، بعضی از افراد که در معرض آنتی ژنهای حیوانات قرار دارند، ممکن است آنتی بادی ایجاد شده بر ضد این آنتی ژنها در

 نتایج آزمون تداخل نماید.

 های قرمز بصورت کاذب موجب بالا رفتن سطح کوبالامین سرمی می گردد.همولیز گلبول 

 ب منجر به افزایش کاذب سطح کوبالامین سرم می گردد.نمونه های غیر ناشتا اغل 

 توضیحات:

 ارزیابی کم خونی ماکروسیتیك نیاز به اندازه گیری هر دو ویتامین B12  و سطح فولات دارد. در حالت ایده آل آنها باید به طور همزمان

 اندازه گیری شوند.

  سال در کبد ذخیره شده است. بنابراین نقص جذب و  7تا  4بطور طبیعی نیاز میکروگرم در روز است و  2نیاز روزانه به کوبالامین کمتر از

 .ها قبل از بروز علایم بالینی کمبود وجود داشته باشدانتقال، ممکن است سال

 کمبود ویتامین B12 ولیك د فدر بارداری احتمالا  به علت عدم مصرف کافی آن به همراه افزایش نیاز بدن به علت مصرف جنین از منابع اسی

 مادر می باشد.

 .تشخیص قطعی کمبود کوبالامین بر پایه علائم بالینی، آزمایشات کلینیکی، سابقه بیماری و سایر یافته ها استوار است 

  از آزمایش های مرتبط می توان به سنجش متیل مالونیك اسید و هموسیتئین پلاسما، اسید فولیك، آزمون شیلینگ و شمارش کامل سلول

 ( اشاره کرد.CBCهای خون )

  

 

 

 

 

 

 منابع :

 6174catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test :مایوکلنیكسایت  .1

 نشر میر -رضا سقا و همکاراندکتر حمید  -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2
 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 

424-425 

7. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, P: 

721-725 

1. Shenkin A, Baines M, Fell GS, et al: Tietz Textbook of Clinical Chemistry and Molecular 
Diagnostics. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. St. Louis, Elsevier, Inc, 2221, pp 

1122-1127. 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9154
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 Hb electro نام اختصاری:.0

 HGB electrophoresis, Hemoglobin Cascade   Hb Variant ,الکتروفورز هموگلوبین، سایر نام ها:

 اطلاعات تكمیلی:

شود. هموگلوبینوپاتی نوعی اختلال خونی ارثی است که توسط اشکال مختلف هموگلوبین یا کاهش تولید هموگلوبین )تالاسمی( مشخص می

ا به سرتاسر بدن را هشود و وظیفة انتقال اکسیژن از ریههای قرمز یافت میباشد. این پروتئین در گلبولن پروتئینی است که حاوی آهن میهموگلوبی

 باشند:های طبیعی موجود از این قرار میبه عهده دارد. هموگلوبین

 دهد.می درصد کل هموگلوبین را در افراد بالغ تشکیل 62تا  67حدود  :A هموگلوبین

 دهد.درصد کل هموگلوبین را در افراد بالغ تشکیل می 0تا  2حدود  :8A هموگلوبین

دهد. این هموگلوبین اولین هموگلوبینی است درصد کل هموگلوبین را در افراد بالغ تشکیل می 2تا  1حدود  )هموگلوبین جنینی(: F هموگلوبین

 رسد.درصد می 2تا  1سال به میزان  2تا  1یابد و بعد از حدود د از تولد، تولید آن کاهش میشود و بعکه در دوران بارداری در جنین تولید می

اشد. های قرمز تأثیر گذار بتوانند روی شکل، اندازه و عملکرد گلبولتوانند نوع هموگلوبین تولیدی را تغییر دهند و میهای ژنتیکی میجهش 

های توانند به صورت صحیح به وظایف خود عمل نمایند و نسبت به بقیة گلبولا مشکل داشته باشد نمیهای قرمزی که محتوای هموگلوبین آنهگلبول

خونی همولیتیك خونی بنام کمتواند باعث به وجود آمدن نوعی کمشوند. اگر این روند سرعت بگیرد میقرمز با سرعت بیشتری توسط بدن تخریب می

خونی باعث کم C وجود دارد. هموگلوبین S های داسی شکل هستند هموگلوبینی به ناموابسته به سلولخونی شود. در افرادی که مبتلا به کم

خونی خفیفی گردد. به طور معمول افرادی که قصد ازدواج با یکدیگر را تواند علامت خاصی نداشته باشد یا باعث کممی E همولیتیك و هموگلوبین

باشند یا میخونی یا تالاسمید که مشخص شود آیا ناقل انواع غیرطبیعی هموگلوبین هستند و یا مبتلا به کمدهندارند نیز این آزمایش را انجام می

های مربوطه را به عمل آورد. از علائم توان از جنین نیز قبل از تولد آزمایشکه هر کدام از والدین ناقل و در انتظار فرزند باشند میخیر. در صورتی

ابسته به خونی وها مانند کمتوان به خستگی و ضعف، کمبود انرژی، زردی و رنگ پریدگی اشاره کرد. بعضی از انواع بیمارییخونی مابتلا به کم

دهند مانند دردهای شدید، تنفس بریده بریده، بزرگ شدن طحال و اختلالات رشد های داسی شکل علائم شدیدتری نسبت به بقیه بروز میسلول

 ها.در بچه

 اشاره کرد. M ,J ,G ,D ,Bart ,H توان بهدیگر هموگلوبین که زیاد شایع نیستند می از انواع

  

 كاربردهای بالینی:

 نظیر کم خونی داسی شکل، تالاسمی ها و ..... جهت بررسی نقایص مربوط به هموگلوبین )هموگلوبینوپاتی( .0

 ود.شاین آزمایش درخواست میCBC در صورت وجود نتایج غیرطبیعی در آزمایش .8

 .باشداین آزمایش بخشی از برنامة غربالگری نوزادان نیز می .3
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 الكتروفورز به روش سیترات آگار، جهت افتراق هموگلوبین های غیر طبیعی :

تلف خهنگامی که هموگلوبین حاصل از گلبول های قرمز لیز شده را بر روی کاغذ یا ژل الکتروفورز در میدان الکترومغناطیسی قرار دهند، انواع م

 یهموگلوبین با سرعت های متفاوتی حرکت می کنند و از یکدیگر جدا می شوند. حرکت انواع گوناگون هموگلوبین بر روی ژل موجب پیدایش باندها

مختلفی می شود. شکل باند حاصل با شکل باند طبیعی و سایر باندهای غیر طبیعی شناخته شده مقایسه می گردد. سپس از روی آن وجود بیماری 

 را تشخیص می دهند. مقدار هر باند را می توان به صورت درصدی از هموگلوبین کل گزارش نمود که نشانگر شدت بیماری می باشد.

( به سمت آند )+( شروع به حرکت میکنند. برخی هموگلوبین ها سرعت تجمع مساوی دارند و در یك ناحیه با  -تمام هموگلوبین ها از ناحیه کاتد )

جدا شود. در الکتروفورز به روش سیترات  Hb D نمیتواند از HbS نیست. همچنین Hb C/E/O قابل تفکیك از 2Hb A ند. مثلاهم دیده میشو

 سه گروه هموگلوبین خواهیم داشت. pH: 1.2  در آگار 

 . گروه میانههستند شوندیك کاتد جمع میکه نزد Harlem-C و O، E،2A، C  شامل های کندهموگلوبین

 .Bart's و N ، J ، I ، H ، Hb K تر یا نزدیك به آند شاملهستند. گروه سریع D  و HbF ، HbA،HbS ، Lapore ، G شامل

کاملا  از بین رفته و تصویر الکتروفورز شکل  A ( هموگلوبینHbC-β-Thalasemia یا HbS-β-Thalasemia )یعنی بتاتالاسمی در

 (.HbF با مقادیر متغیر HbA و بدونHbCC  یا HbSS ) یعنی هموزیگوت از هموگلوبین های متغیر دیده می شود

 هموگلوبینوپاتی این در است.  HbC معمولا  معرف 2A معمولا  افزایش میابد. وجود یك باند ضخیم در ناحیه 2HbA در بتا تالاسمی هتروزیگوت 

 تشکیل می دهد. C هموگلوبین را تام هموگلوبین %62 از بیش

  

 وع هموگلوبین:متدولوژی بر اساس ن

Hemoglobin A2 and F: Cation Exchange/HPLC 

Hemoglobin Electrophoresis: Capillary Electrophoresis 

Hemoglogin S: Hemoglobin S Solubility 

Unstable Hemoglobin: Isopropanol Stability 

Hgb F, Red Cell Distribution: Flow Cytometry 

Hgb Variant by Mass Spec: Mass Spectrophotometry (MS) 

Hgb ELP, Molecular: Polymerase Chain Reaction (PCR) Analysis/Multiplex Ligation-

Dependent Probe Amplification (MLPA), Polymerase Chain Reaction (PCR)/DNA Sequencing 

IEF Confirms: Isoelectric Focusing 
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 مقادیر مرجع:

Hgb A 

 %55.2 – 7.6 نوزادان

 %62.4 – 5.6 :2 – 1ماه

 %65.1 – 74.5 :7 – 0ماه

 %62.2 – 22.2 :2 – 1ماه

 %62.2 – 21.2 :12 – 6ماه

 %62.2 – 22.2 :15 – 10ماه

 %62.2 – 62.4 :20 – 12ماه

 %62.2 – 67.2 :24 ماه  ≤

8Hgb A 

 %2.1 – 2.2 نوزادان

 %2.1 – 2.2 :2 – 1 ماه

 %0.1 – 1.0 :7 – 0ماه

 %0.0 – 2.2 :1 ماه ≤

Hgb F 

 %62.2 – 22.2 نوزادان

 %26.2 – 5.1 :2 – 1 ماه

 %42.2 – 1.1 :7 – 0ماه

 %11.5 – 2.2 :2 – 1ماه

 %12.7 – 2.2 :12 – 6ماه

 %5.6 – 2.2 :15 – 10ماه

 %1.0 – 2.2 :20 – 12ماه

 %2.6 – 2.2 :24 ماه  ≤

 دم وجود واریانت های غیر طبیعیع واریانت ها
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ی ماژور، کم خونی داسی لاسماین تست جهت تشخیص هر نوع هموگلوبین غیر طبیعی و بیماری هایی نظیر بتاتالاسمی مینور، بتاتا تفسیر نتایج :

 % 22تا  7معمولا  بین  F هموگلوبین بوده و غلظت 0.0بیش از  2A ... مورد استفاده قرار میگیرد. در بتاتالاسمی مینور غلظت هموگلوبینشکل و

در بیماری  Hb F از هموگلوبین تام است. افزایش جزئی غلظت %62تا  52حدود F هموگلوبین تام است و در بتاتالاسمی ماژور مقدار هموگلوبین

 های خونی نظیر آنمی و لوسمی حاد دیده می شود.

 Hb های خون به Hb F تدریج به معمولا    ای ارثی ساخت هموگلوبین بکار می رود.برای تشخیص تالاسمی ها و ناهنجاری ه Hb F اندازه گیری

A   سالگی کمتر از یك درصد هموگلوبین های خون از نوع 2تبدیل می شود. بطوری که بعد از F .می باشند 

 .شد مشکوک تالاسمی باشد، باید به  %7بیش از  F ماهگی درصد هموگلوبین 1اگر بعد از 

 (.%4 -%1بیشتر از این میزان است ) 2Hb A است . در تالاسمی مینور مقدار % 1.7 -0.7در فرد طبیعی  2A لوبینمقدار هموگ

 محتوی هموگلوبین در برخی از هموگلوبینوپاتی های شایع كه توسط الكتروفورز مشخص گردیده از قرار زیر است:

  

Hb H Hb C HbS Hb F Hb A8 Hb A0 هموگلوبینوپاتی های شایع 

 - %22-%122 % 2 % 2 - %0 % 2 
 آنمی داسی شکل

 (Hb SS ) هموزیگوس

 - %22-%42 %22 % 2 - %0 %12 -%22 
 صفت داسی شکل

 (Hb SA )هتروزیگوس

 %62-%122 - % 2 % 2 - %0 %2 
بیماری 

 )هموزیگوس( C هموگلوبین

 H بیماری هموگلوبین %62- %17 %0 - 2 % - - - %02-%7

 بتاتالاسمی مینور )هتروزیگوس( %27- %72 %1-%4 %0-%1 - - -

 بتاتالاسمی ماژور )هموزیگوس( %22- %7 %0 - 2 % %122-%17 - - -

  

 عوامل مداخله گر:

 2 آنمی مگالوبلاستیك ناشی از داروها و هیپرتیروئیدیسم باعث افزایشHb A  می شودو تزریق خون قبل از آزمایش باعث ایجاد تداخل در

 گردد.آزمایش می

  شود آزمایش نتایج تغییر سبب هموگلوبین طبیعی غیر شدن رقیق علت بههفته قبل ممکن است  12انتقال خون در طی. 
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 توضیحات:

 روش سیترات آگار هموگلوبین S را از هموگلوبین E، D، G و C جدا میکند. اساس این روش الکتروفورز با pH : 1.2  بر روی ژل سیترات

 آگار است.

 هموگلوبین C و S عمدتا  در غرب و مرکز آفریقا و هموگلوبین E و H .در جوامع جنوب آسیا شایع است 

 روش الکتروفورز ژل نشاسته برای جداسازی هموگلوبین S از D و G و هموگلوبین C از O و E .مناسب است 

 روش الکتروفورز زنجیره گلوبولی قادر به جداسازی هموگلوبین های H ین هاست.و بارتز از دیگر هموگلوب 

 الکتروفورز ژل سیترات آگار یك روش انتخابی برای غربال واریانتهای معمول هموگلوبین است، اما مقادیر کم هموگلوبین A و F  مشکل

 جدا می شوند.

 ( الکتروفورز کاپیلاریCEتکنیك کلاسیك الکتروفورز در لوله موئینه سیلیکای به هم جوش خورده با منافذ کوچك که اغلب با پو )ش ش

پلیمری نازک )پلی ایمید( که در سطح خارجی احاطه شده است، انجام می شود. این لوله موئینه به عنوان اتاقك الکتروفورز عمل می نماید 

پراکندگی گرما با راندمان بالا  CE که در انتها به یك آشکارساز متصل شده و از طریق منبع بافر با ولتاژ بالا ایجاد می شود. مزیت اصلی

کیلووات را فراهم  02تا  27مقایسه با الکتروفورز های رایج می باشد. پراکندگی گرمای ایجاد شده، اجازه استفاده از ولتاژی در دامنهء   در

افزایش کارایی جداسازی می گردد و زمان جداسازی را در بعضی موارد به کمتر از یك دقیقه کاهش می دهد. حجم   می کند که موجب

پیکولیتر تا نانولیتر می باشد تا انحراف در میدانی که به دلیل حضور نمونه ایجاد می شود به حداقل برسد. این تکنیك در نمونه در حدود 

 جداسازی هموگلوبین کاربرد دارد.

 ( تکنیك ایزوالکتریك فوکوسینگIEF ترکیبات آمفوتریك نظیر پروتئین ها را با افزایش قدرت تفکیك در محیطی شامل شیب ،)

این نقطه، بار   پروتئین برابر باشد حرکت می نماید. در pI ژل با pH جدا می نماید. پروتئین ها به ناحیه ای از محیط که pH ارپاید

از هم  IEF تفاوت دارند با روش pH واحد 2.22فقط  pI پروتئین صفر می شود و حرکت آن متوقف می شود. پروتئین هایی که مقادیر

 ها کاربرد دارد. در بررسی هموگلوبینجدا می شوند. این تکنیك 

 

 

 

 منابع:

 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 21121catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test یك:. سایت مایو کلن0
 2211دیویدسون  -انعقاد و طب انتقال خون هنری -. کتاب خون شناسی4

7. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB 

Saunders  Co, 2222. 
1. Childrens Hospital and clinics of 

Minnesota: http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/216225.asp 

5. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, pp: 212-210 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/81626
http://www.childrensmn.org/manuals/lab/Hematology/019007.asp
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     آزمایش های پانكراس 

   Amylase آمیلاز . تست0

 کمی بکار می رود.ر علل بیماری های حاد ناحیه شبه منظور پایش عملکرد پانکراس و تشخیص و پیگیری سیر بالینی پانکراتیت از سای كاربردهای بالینی:

 مقادیر طبیعی:

 سرم:
          U/L 1-2                                                         تا یك ماهگی

 U/L 15-1        ماهگی 1تا 1
      U/L 44-1                                                    ماهگی 12تا  1

        U/L 56-2                                                    سالگی 0تا  1
      U/L 112-21                                                   سالگی 15تا  4

    U/L 122-21 سال و بالاتر 12
 ادرار:

 U/hour 21-0       ساعته: 2ادرار  
 ندم تعیین نشده است.مقادیر مرجع برای ادرار ر 

  تفسیر:

گذشت روز سوم یا   بعد از ساعت بعد از شروع اتفاق می افتد و معمولا  12تا  2در پانکراتیت حاد، افزایش گذرا در فعالیت آمیلاز سرم در عرض 

یی معمول است. مقادیر افزایش فعالیت ساعت ابتدا 52تا  12برابر محدوده مرجع افزایش فعالیت آنزیم در  1تا  4چهارم به حالت عادی برمی گردد. 

ژه برای یآنزیم سرم با شدت اختلال پانکراس مرتبط نیست. از آنجایی که چندین ارگان این آنزیم را تولید می کنند، بنابراین این آنزیم یك شاخص و

، پانکراتیك از جمله اوریون، انسداد مجرای بزاقیعملکرد پانکراس نمی باشد. افزایش میزان آنزیم ممکن است در تعدادی از فرآیندهای بیماری غیر 

 خارج رحمی، و انسداد و انفارکتوس روده دیده شود. بارداری

 داروهای ذیل می توانند در نتایج آزمایش تداخل ایجاد کنند. عوامل مداخله گر:

، مواد حاجب ید دار، ازون، اتیل الکل، گلوکوکورتیکوئیدهااسیدآمینوسالیسیلیك، آسپرین، آزاتیوپرین، کورتیکواستروئیدها، دگزامت افزایش دهنده ها:

 دیورتیك های لوپ مانند فوروزماید، متیل دوپا، ضد دردهای مخدر، قرصهای ضد بارداری ، پردنیزون

 محلول های دکستروز وریدی، لیپمی سرم، سیترات ها، اگزالات ها، گلوکز كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

 ه با هیپرلیپیدمیا فعالیت آمیلاز سرم ممکن است به صورت کاذب نرمال باشد.در پانکراتیك حاد همرا .0

 نتایج آمیلاز سرم ممکن است در بیماران با ماکروآمیلاز )مولکول آمیلاز با وزن مولکولی بالا( بالا باشد.. 8
ر معمول بالا است. این آمیلاز بالا برای پانکراتیت تشخیصی اندازه بزرگ ماکروآمیلاز مانع از دفع آن در ادرار می شود. در نتیجه آمیلاز سرم به طو .3

 نیست. با اندازه گیری لیپاز سرم و آمیلاز ادرار، می توان پی به حضور یا عدم حضور ماکروآمیلاز برد.
 منابع :

1. Soldin SJ: Pediatric Reference Ranges, AACC Press, Washington DC, Second edition. 1665 
2. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. WB Saunders Company, Philadelphia, 1666 
0. Swaroop VS, Chari ST, Clain JE: Acute pancreatitis, JAMA 2224;261:2217-2212 
4. Munn SR, Engen DE, Barr D, et al: Differential diagnosis of hypo-amylasuria in pancreas allograft recipients with urinary exocrine drainage. 
Transplantation 1662;46:076-012 
7. Klassen DK, Hoen-Saric EW, Weir MR, et al: Isolated pancreas rejection in combined kidney pancreas transplantation. Transplantation 1661;11:654-655 
1. Benedetti E, Najaran JS, Gruessener AC, et al: Correlation between cystoscopic biopsy results and hypoamylasuria in bladder-drained pancreas 
transplants. Surgery 1667;112:214-252 

 پانكراس اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 لیپاز تست.8

 (معمولا پانکراتیت)بررسی اختلالات پانکراس كاربردهای بالینی:

 مقادیر بر حسب روش آزمایش متفاوت است. ادیر طبیعی:مق

 U/L 50 - 12 سال و بالاتر: 00 

 سال تعیین نشده است. 11مقادیر مرجع برای بیماران کمتر از 

  تفسیر:

-12ری )به مدت طولانی ت ساعت ابتدایی( میزان لیپاز سرم همانند آمیلاز افزایش می یابد، اما مقادیر افزایش یافته لیپاز 4 -2در شروع پانکراتیت )

برابری نسبت به محدوده مرجع گزارش شده است. افزایش لیپاز سرم لزوما  متناسب  72تا  2افزایش  روز( نسبت به آمیلاز در سرم باقی می ماند. 5

 با شدت درگیری پانکراس نیست.

ج ذب لوزالمعده، کوله سیستیت حاد، کلانژیت، انسداد مجاری خارپانکراتیت حاد ، پانکراتیت مزمن ، سرطان لوزالمعده، کیست کا سطح لیپاز سرم در

 کبدی، نارسایی کلیه، انسداد یا انفارکتوس روده، التهاب یا تومور غده بزاقی و زخم پتپیك افزایش می یابد.

 عوامل مداخله گر:

 ایندومتاسین، مپریدین، متاکولین، مورفین بتانکول، کولینرژیك ها، کدئین، دارو های افزاینده لیپاز عبارتند از افزایش دهنده ها:

 یون کلسیم كاهش دهنده ها:

 توضیحات:

اقی می ماند. بدر پانکراتیك حاد، افزایش سطح لیپاز غالبا  با افزایش آمیلاز سرمی هماهنگ است. لیپاز دیرتر به اوج می رسد و بیشتر از آمیلاز بالا .1
 مفیدتر است. از این رو برای تشخیص تأخیری پانکراتیت حاد

نزیم آدر پانکراتیك حاد همراه با هیپرلیپیدمیا فعالیت آمیلاز سرم ممکن است به صورت کاذب نرمال باشد. بنابراین اندازه گیری فعالیت هر دو . 2
 ضروری است.

 داروهای کولینرژیك و اَپیودها باعث افزایش سطح لیپاز سرم می شوند.. 0
 پاز سرم را بالا ببرد.بیماری کلیوی ممکن است سطح لی. 4
 
 
 
 
 
 
 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis and ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 2221 

2. Swaroop VS, Chari ST, Clain JE: Acute pancreatitis. JAMA 2224;261:2217-2212 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -یصی و آزمایشگاهی پاگانا. کتاب جامع تست های تشخ0

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی4



124 
 

 EL-1  الاستاز پانكراسی مدفوع  . 3

 ز( پانکراسی که ممکن است در بیماری های زیر رخ دهد:تشخیص یا رد ناکارامدی اگزوکرین )برون ری كاربردهای بالینی:

 پانکراتیت مزمن 
 سیستیك فیبروزیس 
 دیابت ملیتوس 
 )کله لتیازیس )سنگ های صفراوی 
 پانکراتیت ارثی 
 بیماری التهابی مزمن روده 
 کارسینوم پانکراس 
 پانکراتیت ناشی از اتُوآنتی بادی ها 

 سندروم Shwachman-Diamond 
 یمیون و بافت همبندبیماری های اُتوا 
 سندروم زولینگر الیسون (Zollinger-Ellison Syndrome) 

 مقادیر مرجع:

  میکروگرم در هر گرم مدفوع 122کمتر از   ناکارامدی شدید برون ریز پانکراس:

 میکروگرم در هر گرم مدفوع 222تا 122 ناکارامدی متوسط برون ریز پانکراس:

 میکروگرم در هر گرم مدفوع 222بیشتر از  عملکرد طبیعی برون ریز پانکراس: 

 222تا  122پانکراس می باشد. مقادیر ما بین  میکروگرم در هر گرم مدفوع نشاندهنده طبیعی بودن عملکرد برون ریز  222مقادیر بیشتر از  تفسیر:

میکروگرم در هر گرم مدفوع  122یر کمتر از میکروگرم در هر گرم مدفوع حاکی از ناکارامدی متوسط فعالیت برون ریز پانکراس می باشد. مقاد

  نشاندهنده ناکارامدی شدید برون ریز پانکراسی می باشد.

 محدودیت ها و عوامل مداخله گر :

 .انتقال نمونه باید به صورت سرد شده یا بر روی یخ صورت گیرد 

 ممکن است واکنش ·لظت الاستاز بینجامد .ممکن است جمع آوری مدفوع آبکی و اسهالی به علت اثرات رقیق شدن به کاهش کاذب غ

مثبت شدن تست دال  ·متقاطع با پروتئین های پورسین رخ دهد. بنابراین توصیه می شود مکمل درمانی را پیش از نمونه گیری قطع کنید.

 انجام گیرد.  ERCP و بر تایید نهایی عدم کارایی برون ریز پانکراس نمی باشد و باید سایر تست های تکمیلی نظیر اولتراسونوگرافی

 توضیحات:

، در تشخیص کارسینوم پانکراس %10، در پانکراتیت مزمن ملایم %64درصد و حساسیت تشخیصی در پانکراتیت مزمن شدید  67اختصاصیت تست 

 درصد می باشد. 122در تشخیص سیستیك فیبروزیس  و  11%
 منابع :          

1. Mayoclinic, Pancreatic Elastase Stool, Mayomedicallaboratories, available at: 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/61417 
2. ARUPlab, Pancreatic Elastase, Fecal, ARUPlaboratories, Available at: http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/2222721 

0.Childrens Hospital and clinics of Minnesota , Pancreatic Elastase Stool https://www.childrensmn.org/manuals/lab/UrineStool/205740.asp 

4.Pancreatic Elastase ELISA BIOSERV DIAGNOSTICS for determination of human pancreatic elastase 

http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/0080526
https://www.childrensmn.org/manuals/lab/UrineStool/037543.asp
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 شرح زیر هست كه تعدادی از آنها در بخش های قبلی توضیح داده شده است. به به طور كلی ،تست های مربوط به قلب

CK) Creatine Kinase) 

CKMB) Cratinin Kinase MB) 

LDH) Lactat Dehydrogenase) 

Myoglobin  

Troponin I 

Chol) Cholesterol) 

LDL) Low-Density Lipoprotein) 

HDL) High-Density Lipoprotein) 

TG) Triglyceride) 

CRP) C-Reactive Protein) 

Hemocystein  

BUN) Blood Urea Nitrogen) 

Cr) Creatinine) 

PTT) Partial Thrombboplastin Time) 

PT) Prothrombin Time) 

Hb) Hemoglobin) 

HCT) Hematocrit) 

 

 

 

 

 

 قلب آزمایش
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 CPK تست كراتین كیناز .0

 CK (Creatine Kinase) ، کراتین فسفو کیناز،  سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی :

 CK-MB ( و انفارکتوس های مجدد همراه با افزایش ایزو آنزیمMIکتوس میوکارد حاد )ارشناسایی و تشخیص انف  .0

  (CK-MB ارزیابی علل احتمالی درد قفسه سینه و پیگیری شدت اسکیمی میوکارد )ایزو آنزیم .8

-CK ابتدایی درماتومیوزیت و اختلالات عضلانی اسکلتی که با منشا عصبی نیستند مانند دیستروفی عضلانی دوشن) معمولا    مراحل شناسایی  .3

MM و CPK  .)بالا می رود 

در تشخیص افتراقی  CK-BB ز بطور قابل توجهی در ناهنجاریهای سیستم عصبی مرکزی بالا می رود. تشخیص ایزو آنزیمکینا سطح کراتین .4

 مؤثر است.

 (SI) مقادیر طبیعی: واحد

 U/L 722 - 12 نوزادان:

 U/L 466 - 64  سالگی( : 01)تا  كودكان و نوجوانان پسر

 U/L 061 - 61 سالگی(: 01كودكان و نوجوانان دختر )تا 

 U/L 001 - 72 سال و بالاتر(: 02جوانان و بزرگسالان مرد )

 U/L 151 - 02    سال و بالاتر(: 02جوانان و بزرگسالان زن )

 2تا  4از سلول های آسیب دیده میوکارد آزاده شده و سطح آن در خون طی  CPK حاد MI به دنبال آسیب سلول های میوکارد قلب نظیر تفسیر:

روز به سطح نرمال بر می  4تا  0ساعت به ماکزیمم می رسد و سپس طی  24تا  12طی   CPK ته بالا می رود. میزان )فعالیت(ساعت بعد از سک

 تمرین شدید و تروما ماهیچه )ورزش، تصادفات، تزریق عضلانی، جراحی، تشنج، نیش زنبور یا زنبور عسل، و سوختگی( می تواند مقادیر کراتین گردد.

 فزایش دهد.کیناز سرم را ا

 افزایش سطح :

 تام: بیماری ها یا آسیب های وارده بر عضله قلبی، عضله اسکلتی و سیستم عصبی CPK افزایش سطح -1

: آسیب مغزی، سرطان مغز، سکته مغزی، خونریزی زیر عنکبوتیه ، تشنج، شوک ، سندرم ری، کارسینومای پستان و ریه،  CK-BB افزایش سطح -2

 انفارکتوس ریوی

 حاد، جراحی آنوریسم قلبی، دفیبربلاسیون قلبی، التهاب عضله قلب، آریتمی های بطنی، ایسکمی قلبی CK-MB: MIافزایش سطح  -0

، له شدگی بافتی، (IM) : رابدومیلوز، دیستروفی عضلانی ، میوزیت، جراحی، الکترومیوگرافی، تزریقات داخل عضلانیCK-MM افزایش سطح -4

 ی بدخیم، هیپوکالمی، هیپوتیروئیدیتوهمات روحی، هیپرتروف
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کاهش توده عضلانی، آرتریت روماتوئید، هیپرتیروئیدیسم، بیماری کوشینگ، بیماری های بافت همبند، توده های متاستاز داده به  كاهش سطح :

 .ICU کبد، بیماران با عفونت یا سپتیسمی بستری در

 عوامل مداخله گر:

روهای ، آمپی سیلین، برخی دا B و داروهایی از قبیل آمفوتریپسین BMI زش شدید، اعمال جراحی، افزایشتزریق عضلانی، ور افزایش دهنده ها:

آسپرین، کلوفیبرات، دگزامتازون، فوروزماید، کاپتوپریل، کلشی ستین، الکل، لواستانین، لیتیم، لیدوکائین، پروپرانولول، بیهوشی، داروهای ضد انعقاد، 

 ، ایمیپرامین، میوپرین، فنوباربیتالهروئین، کدئین، پریگوگینمورفین، سوکسینیل کولین، 

 توضیحات:

 شود.  CPKگذرا های شدید جسمی و یا تزریق عضلانی ممکن است منجر به بالا رفتنفعالیت

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, Edited by CA Burtis, ER Ashwood, WB Saunders Company, 

Philadelphia, 1666           

 2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
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 cTNI )   )قلبی  I تست تروپونین.8

 شود و یكم میمزبور با ایسکمی قلبی انجا این آزمون برای بیماران مبتلا به درد قفسه سینه به منظور تعیین ارتباط میان درد كاربردهای بالینی:

وع رود. به علاوه این آزمون برای پیش بینی احتمال وقشاخص اختصاصی برای تشخیص انفارکتوس حاد میوکارد و آسیب عضله قلبی به شمار می

 باشد.حوادث قلبی در آینده نیز مفید می

ح خونی آن شود. در نتیجه سطاین پروتئین درون سلولی عضله قلب پس از مرگ سلول میوکارد بر اثر ایسکمی وارد جریان خون می تفسیر:

 یابد. بطور طبیعی تروپونین در خون وجود ندارد.افزایش می

 آسیب میوکارد، انفارکتوس میوکارد، ایسکمی مزمن قلبی افزایش سطح:

 عوامل مداخله گر:

قدار در شرایط آزمایشگاهی باعث تداخل و افزایش م ) µg/L 572 عضلات اسکلتی )بیش از I وجود غلظت های بالای تروپونین RIA در روش

(Invitro.می شود. پاسخ های مثبت کاذب در فاز حاد و مخصوصا  در نارسایی مزمن کلیه و بیماریهای مزمن عضلانی دیده می شود ) 

 توضیحات:

 .نتیجه تروپونین مثبت همیشه نشان دهنده انفارکتوس میوکارد نیست 

 به افزایش تروپونین سایر شرایط منتج به آسیب سلول های میوکارد منجر I  ،می گردد. این شرایط عبارتند از؛ میوکاردیت، جراحی قلب

 آنژین صدری، آنژین ناپایدار، نارسایی احتقانی قلب، و علل غیر قلبی، مانند، نارسایی کلیوی، بیماریهای مزمن عضلانی و آمبولی ریوی.

 از جمله آزمایشات مرتبط با این آزمایش می توان به CPK-MB  و( میوگلوبین و الکتروکاردیوگرامECG.اشاره کرد ) 

  

 

 

 

 

 منابع:

1. Package insert: Siemens Centaur XP, TnI, 24544051 Rev H, 2222-26 

2. Apple F: Acute myocardial infarction and coronary reperfusion: serum cardiac markers for the 

1662s. Am J Clin Pathol 1662;65:215-221 

0. Adams JE 0rd, Bodor GS, Davila-Romain VG, et al: Cardiac troponin I: A marker for cardiac injury. 

Circulation 1660;22:121-121 

4. Corin SJ, Jushasz O, Zhu L, et al: Structure and expression of the human slow twitch skeletal 

muscle troponin I gene. J Biol Chem 1664;216:12171-12176 

7. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی1
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 LDH  تست لاكتات دهیدروژناز   .3

 كاربردهای بالینی:

 ی، کم خونی ها و بیماری های کبدی، انفارکتوس ریوMI)توس میوکارد )کارکمك به تشخیص افتراقی انف.0

 پی گیری پاسخ بیمار به بعضی از انواع شیمی درمانی ها .8

 اسکلتی و مغزی. -کمك به تشخیص بیماری های کلیوی، عضلانی.3

 (SI )واحد مقادیر طبیعی:

 U/L 572-107 روز: 31تا  0
 U/L 407-122 ماهگی: 00روز تا  30

   U/L 052-112 سالگی: 3تا  0
 U/L 047-147 سالگی: 0تا  4
 U/L 262-140 سالگی: 0تا  1

 U/L 260-122 سالگی: 08تا  01
 U/L 220-112 سالگی: 00تا  03
 U/L 200-127  سالگی: 01تا  00

 U/L 222-122 سال و بالاتر: 02

حاوی  LDHصاصی برای آسیب یا بیماری عضو خاص نمی باشد.کل شاخص اخت LDH در سراسر بدن وجود دارد. از این رو سطح LDH تفسیر:

 ( می باشد. ایزوآنزیمها اختصاصی تر می باشند و بیشتر به تشخیص کمك می کنند.LDH-1،2،0،4،7ایزوآنزیم ) 7

-LDH د. افزایشگوین  Flipped LDH گردد، قویا  مشکوک به انفارکتوس میوکارد می شویم. به این پدیده LDH-2 بیشتر از LDH-1 چنانچه

 در طی عمر تا حد زیادی تغییر می کنند. LDH به تنهایی معمولا  نشانه آسیب یا بیماری سلولهای کبدی است. مقادیر 7

انفارکتوس میوکارد، بیماری ریوی ) انفارکتوس ، آمبولی، پنومونی، نارسایی احتقانی قلب ( ، بیماری کبدی ) هپاتیت، سیروز فعال،  افزایش سطح:

، بیماری و آسیب عضله  توسط دریچه های مصنوعی قلب( RBC پلاسم( ، بیماری گلبول قرمز )آنمی همولیتیك یا مگالوبلاستیك، تخریبنئو

توبولی  داسکلتی ) دیستروفی عضلانی، بدنبال انجام ورزش شدید، ترومای عضله(، بیماریهای پارانشیم کلیه )انفارکتوس ، گلومرولونفریت ، نکروز حا

توپر  مپیوند کلیه( ایسکمی و انفارکتوس روده ، نئوپلاسم ها، تومورهای بیضه، لنفوم و سایر تومورهای سیستم رتیکولواندوتلیال، تومورهای بدخی ، رد

 و پیشرفته، پانکراتیت، بیماری یا آسیب های منتشر ) سکته قلبی، بیماری کلاژن، شوک، کاهش فشار خون(

 عوامل مداخله گر:

همولیز ، ورزش شدید، الکل، داروهای بیهوشی، آسپرین، کلوفیبرات ، فلوراید ها، میترامایسین، نارکوتیك ها، پروکائین آمید،  ها: افزایش دهنده

 ایمی پرامین، انترفرون، کتوکونازول، نیتروفورانتوئین، تتراسایکلین

 اسید آسکوربیك كاهش دهنده ها:

 گردد. LDH حاملگی می تواند موجب افزایش سطح توضیحات:

 منابع:

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. 4th edition. Edited by CA Burtis, ER Ashwood, DE Bruns. Philadelphia, WB Saunders 

Company, 2221, pp 121-120 

2. Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -تشخیصی. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های 0
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 Pro BNP تست .4

( از جمله ) نارسایی سیستولیك، دیالستولیك و دریچه ای( و CHFبرای تشخیص بالینی بیماری نارسایی احتقانی قلب ) كاربردهای بالینی:

 کاردیوپاتی انسدادی هیپرتروفیك کاربرد دارد.

 مقادیر طبیعی:

   pg/ml 71 - 12  یین تر :سال و پا 40مردان 

 pg/ml 107 - 12          سال: 28تا  40مردان 

 pg/ml 102 - 12          سال و بالاتر: 23مردان 

 pg/ml 142 - 12     سال و پایین تر: 40زنان 

 pg/ml 272 - 12   سال:  28سال تا  41زنان 

        pg/ml 210 - 12       سال و بالاتر: 23زنان 

سال  72برای بالغین زیر   pg/ml 472 احتمال نارسایی احتقانی قلب را رد می کند. مقادیر بالای %62تا   pg/ml 022  مقادیر کمتر از :تفسیر

و در غیاب نارسایی  pg/ml 622  مقادیر بالای CHF سال و مسن تر تشخیص قطعی 72سازگار است. در حالی که در افراد  CHF با احتمال وقوع

 باشد. کلیوی می

 ندارد واكنش تداخلی:

 

 

 

 منابع:

1. Januzzi JL, van Kimmenade R, Lainchbury J: NT-proBNP testing for diagnosis and short-term 

prognosis in acute destabilized heart failure: an international pooled analysis of 1،271 patients; The 

International Collaborative of NT-proBNP Study. Eur Heart J 2221;25:002–005 

2. van Kimmenade R, Pinto YM, Bayes-Genis A: Usefulness of intermediate amino-terminal pro-

brain natriuretic peptide concentrations for diagnosis and prognosis of acute heart failure. Am J 

Cardiol 2221;62:021–062 

0. DeFilippi C, van Kimmenade R, Pinto YM: Amino-terminal pro–B-type natriuretic peptide testing 

in renal disease. Am J Cardiol 2222;121[suppl]:22A– 22A 
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0. HS CRP 

 Cardio C-Reactive protein، CRP-cardio ، Ultra sensitive CRP سایر نام ها:

 بالینی:كاربردهای 

 ( در بیماران حاد عروق کرونریMIارزیابی خطر ابتلا به انفارکتوس میوکارد ) -0

 ارزیابی خطر ابتلا به بیمار قلبی عروقی و یا حوادث ایسکمیك در افراد بدون تظاهرات بالینی -8

 تشخیص زودهنگام عفونت در اطفال -3

 مقادیر طبیعی:

 < mg/L 1.7 خطر پایین :

 mg/L 0 –1 خطر حد واسط :

 > mg/L 0  : خطر بالا

 > mg/L 12 التهاب حاد :

 تفسیر:

 با حساسیت بالا با افزایش خطر ابتلا به بیماری های قلبی و عروقی و یا حوادث قلبی و عروقی مرتبط است. CRP مقادیر افزایش یافته

 عوامل مداخله گر:

 استفاده از IUD گردد. به علت التهاب بافتی موجب نتایج مثبت کاذب می 

 ( مصرف قرص های ضدبارداریOCPممکن است سطح ) CRP  .را افزایش دهد 

 .هورمون های اگزوژن موجب افزایش کاذب می گردد 

 توضیحات:

 تنها برای ارزیابی خطر ابتلا به مشکلات قلبی و عروقی توصیه می شود.  این آزمایش 

 از آنجا که CRP ی آن در افراد به ظاهر سالم ممکن است به طور واقعی منعکس کننده یك واکنش دهنده فاز حاد می باشد، اندازه گیر

 میزان سطح التهاب نباشد.

 مقادیر افزایش یافته CRP .به طور کلی غیر اختصاصی بوده و بدون یك سابقه بالینی کامل نباید تفسیر گردد 

 منابع:

1. Haverkate F, Thompson SG, Pyke SD, et al: Production of C-reactive protein and risk of coronary events in stable and unstable angina. 

European Concerted Action on Thrombosis and Disabilities Angina Pectoris Study Group. Lancet 1665;046(6272):412-411 

2. Rebuzzi AG, Quaranta G, Liuzzo G, et al: Incremental prognostic value of serum levels of troponin T and C-reactive protein on admission 

in patients with unstable angina pectoris. Am J Cardiol 1662;22(1):517-516 

0. Tracy RP, Lemaitre RN, Psaty BM, et al: Relationship of C-reactive protein to risk of cardiovascular disease in the elderly. Results from 

the Cardiovascular Health Study and the Rural Health Promotion Project. Arterioscler Throm Vasc Biol 1665;15(1):1121-1125 
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 (Myoglobinمیوگلوبین ). تست 0

 كاربرد بالینی:

 ی قلبیتشخیص حمله 

 ی رود.ی قلبی به کار معمولا  به همراه تست تروپونین، به منظور تأیید وقوع حملهمیوگلوبین یکی از بیومارکرهای قلبی است که م 

 ی قلببرای تشخیص آسیب وارده به ماهیچه ها به ویژه ماهیچه 

 .تست میوگلولین ادرار، به منظور تشخیص وجود میوگلوبین در ادرار انجام می شود 

 رتبه، باید آزمایش انجام شود.(ساعت یك م 2-0ی قلبی )هر بروز علایم مشکوک به حمله 

تجویز اخیر مواد رادیواکتیو ممکن است نتایج تست را متاثر نماید. ویژگی تست برای تشخیص انفارکت حاد قلبی ضعیف است. بعد  :محدودیت ها

 .از تزریق های عضلانی سطوح میوگلوبین می تواند افزایش یابد

 .که البته در روش های مختلف متفاوت استµg/ml 2/26 - 2  یا   to 27 ng/mL 2: محدوده مرجع

 در صورت آسیب دیدن ماهیچه های قلب یا ماهیچه های اسکلتی، میوگلوبین از ماهیچه ها آزاد شده و در جریان خون وارد می شود.تفسیر: 

عت به حداکثر رسیده و پس از آن ظرف سا 2-12ساعت پس از آسیب افزایش یافته و به حد قابل اندازه گیری می رسد؛ و ظرف  2-0میوگلوبین از 

 .گردد می بر -آسیب از قبل–ساعت به تدریج کاهش می یابد و به سطح طبیعی  24مدت 

آزاد شدن میوگلوبین توسط کلیه ها از خون پاک سازی و تصفیه شده و از طریق ادرار از بدن دفع می گردد. آسیب شدید به عضلات می تواند موجی 
میوگلوبین در خون شود. در این شرایط ممکن است کلیه ها قادر به تصفیه موثر و به موقع میوگلوبین از خون نباشند و در نتیجه  مقدار بسیار زیادی

 یمازاد میوگلوبین موجب آسیب رسیدن به کلیه ها و گاه منجر به نارسایی حادکلیه شود. تست سنجش میوگلوبین در ادرار، در موارد آسیب دیدگ
 ها، به منظور تشخیص میوگلوبین در ادرار انجام می شود.شدید ماهیچه 

کلتی ی قلب و هم در ماهیچه های اسپس از وقوع آسیب عضله ای، میوگلوبین سریع تر از تروپونین افزایش می یابد. اما میوگلوبین هم در ماهیچه
 ی قلب در نظر گرفته شود.برای تشخیص قطعی آسیب ماهیچه ی قلب نیست، افزایش آن در خون نمی تواندوجود دارد و از آن جا که مختص ماهیچه

.( می تواند ی قلبی اندازه گیری شودی تست میوگلوبین )در صورتی که به فاصله مناسب پس از شروع علایم مشکوک به حملهمنفی بودن نتیجه
ی تست گیری تروپونین تأیید شود. در صورت منفی بودن نتیجهی مثبت تست میوگلوبین باید متعاقبا  با اندازه ی قلبی را رد کند، اما نتیجهحمله

 ی قلبی بعید است. )مگر آنکه آزمایش در زمان مناسب انجام نشده باشد.(تروپونین احتمال وقوع حمله

 

 ترومای ،لتیاسک عضلات ایسکمی ،عضلانی دیستروفی ،بدخیم هیپرترمی ،(میوزیت) مخطط عضلات التهاب، انفارکت میوکاردی  افزایش سطح:

  د.شون میوگلوبین افزایش موجب توانندمی رابدومیولیز و اسکلتی عضلات
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  تست های مربوط به التهاب و عفونت :

 (C -)پروتئین واكنشگر   CRPتست  .0

 كاربردهای بالینی:

 تشخیص فرایندهای التهابی سیستماتیك  -0

 یکی عفونت های باکتریاییتشخیص عفونت و ارزیابی پاسخ به درمان آنتی بیوت -8

 تشخیص افتراقی فاز فعال بیماری از فاز غیر فعال در مبتلایان به عفونت همزمان -3

 ≤ mg/dl 2.2  یا   ≤ mg/L 2 مقادیر طبیعی:

 مقادیر بالای این پروتئین با فرآیندهای التهابی حاد سازگار است. تفسیر:

  افزایش سطح: 

 ونی مانند آرتریت، تب حاد روماتیسمی، سندرم رایتر بیماری کرونواکنش های التهابی حاد غیر عف -0

 اریتروماتوز  بیماری های کلاژن عروقی مانند سندرم واسکولیت، لوپوس -8

 انفارکتوس یا آسیب بافتی مانند انفارکتوس حاد میوکارد، انفارکتوس ریوی، رد پیوند کلیه یا مغز استخوان ، ترومای وارد بر بافت نرم -3

 عفونت ها باکتریایی مانند عفونت جراحت پس از عمل، عفونت مجاری ادراری، پیلونفریت، سل و مننژیت -4

 بیماری بدخیم  -0

 عوامل مداخله گر:

 استفاده از IUD .به علت التهاب بافتی موجب نتایج مثبت کاذب می گردد 

  آزمایش گردد.کدورت بیش از حد سرم ممکن است موجب تداخل )روش نفلومتری ( در انجام 

 ( مصرف قرص های ضدبارداریOCPممکن است سطح ) CRP .را افزایش دهد. هورمون های اگزوژن موجب افزایش کاذب می گردد 

 توضیحات:

 یه طور کلی غیر اختصاصی بود و بدون یك سابقه بالینی کامل نباید تفسیر گردد. CRP مقادیر افزایش یافته

 

 منابع:

1. Tietz NW, Burtis CA, Ashwood ER: In Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Third edition. Edited 

by CA Burtis, ER Ashwood. Philadelphia, WB Saunders Company, 1666 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی2

  عفونت و التهاب به مربوط اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 ESR . تست 8

 آزمون سرعت سد، رسوب گلبول های قرمز، سدیمنتاسیون اریتروسیت، سرعت سایر نام ها:

Sedimentation Rate, Westergren,Westergren Sed Rate, Sedimentation Rate, Erythrocyte 

 كاربردهای بالینی:

 افت و دیسکرازی پلاسماسل،تومور و تخریب یا انفارکتوس ب جهت تشخیص وجود عفونت حاد و مزمن، التهاب، اختلالات خود ایمنی،   .0

 ارزیابی پیشرفت بیماری یا پایش تأثیر درمان،  .8

 .های رماتیسمیبررسی فرد از نظر آرتریت روماتوئید و سایر بیماری   .3

خاصی  هایدهد. وجود پروتئینهای قرمز، درجه التهاب موجود در بدن را نشان میاین آزمایش به وسیلة بررسی رسوب گلبول اطلاعات تكمیلی:

عت بیشتری های قرمز با سرشوند تا گلبولیابند باعث میها در خون که در شرایط التهاب افزایش میهای فاز حاد و ایمونوگلوبولینبه اسم پروتئین

صاصی و سریع است آزمایش ارزان، آسان، غیر اخت ESR یابد. آزمایشهای خود ایمنی نیز افزایش میها در بیماریرسوب کنند. سرعت رسوب گلبول

تر نامیم چون با افزایش بیشنماید. به این علت این آزمایش را غیر اختصاصی میها و التهاب به پزشك میکه کمك زیادی در تشخیص عفونت

های ررسیب تواند به طور دقیق تشخیص دهد که التهاب در کجای بدن واقع شده و دلیل اصلی آن چیست و نیاز بهها پزشك نمیسرعت رسوب گلبول

باشد نیز تر از حد طبیعی میهای قرمزشان پایینشود. افرادی که تعداد گلبولبیشتری دارد. به همین علت این آزمایش به تنهایی درخواست نمی

 شود. ESR تواند باعث کاهشهای داسی شکل( نیز میهای قرمز )گلبولیابد. تغییر شکل در گلبولدر آنها افزایش می ESR نتیجة آزمایش

 ESR  و CRP توانند در تشخیص عفونت و التهاب به پزشك کمك نمایند. در برابردو آزمایشی هستند که می CRP آزمایش ESR  از سرعت

توانند تأثیرات بی تأثیر هستند. داروها نیز می CRPگذارند رویتأثیر می ESR تغییرات کمتری برخوردار است. اما خیلی از فاکتورهایی که روی

 فزایشی یا کاهشی روی این آزمایش داشته باشند.ا

 مقادیر طبیعی:

 : mm/hr 17- 2 سال 72مردان: کمتر از  *

 mm/hr 22 - 2 سال: 72بالای              

 mm/hr 27 - 2  سال: 72زنان: کمتر از  *

 mm/hr 02 - 2  سال: 72بالای             

 mm/hr 12 - 2 :اطفال *

 mm/hr 2 - 2 :نوزادان *

  .باشندمی Westergren مقادیر فوق براساس روش*
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گیری غیراختصاصی التهاب است که برای ردیابی و ارزیابی عفونت و بیماری التهابی مبتنی بر ایمنی به خصوص نوع یك اندازه  ESR تفسیر:

خ گیری پاسشود. این تست یك نوع اندازهاستفاده میگیری بیماران روماتولوژی به طور شایع برای پی ESR شود. ازروماتیسمی به کار برده می

می اند و همچنین در آنهای مرحله حاد با اندازة مولکولی بزرگ افزایش یافتهدر مواقعی که سطح پلاسمایی پروتئین ESR التهابی مرحله حاد است.

 ینمی و هم آنمی باشد.گر هیپرپروتئبنابراین ممکن است در بیماری التهابی، هم بیان کند.تسریع پیدا می

ای هها که موجب تجمع گلبولهای پلاسما در عفونت، التهاب و بدخیمیشوند عبارتند از افزایش پروتئین ESR توانند منجر به افزایشعواملی که می

 لیوی.توز و نارسایی مزمن ک؛ کم خونی )هماتوکریت کاهش یافته(؛ چاقی؛ جنس مؤنث )افزایش مختصر(؛ سن بالا؛ ماکروسیبارداریشوند؛ قرمز می

شوند عبارتند از درمان دارویی از جمله استروئیدها؛ میکروسیتوز؛ اسفروسیتوز، بیماری سلول داسی؛  ESR توانند منجر به کاهشعواملی که می

 پروتئینمی.، هیپوفیبرینوژنمی؛ هیپوگاماگلوبولینمی و دیسC سایتمی؛ بیماری هموگلوبینپلی

 عوامل مداخله گر :

 دهدیش میهای قرمز را افزاها سرعت رسوب گلبولهای مرحله حاد( و ایمونوگلوبولینهای آلفا و بتا )واکنش دهندهبالا رفتن فیبرینوژن، گلوبولین. 
  ساعت در دمای اتاق، نتایج به طور کاذب کاهش می یابد. 4در صورت ماندن نمونه بیش از 

 )ماهیانه موجب افزایش سطحو خونریزی   بارداری ) سه ماه دوم و سوم ESR .می گردد 
 .لوله سدیمان باید کاملا  عمودی باشد. هر اندازه کجی لوله می تواند موجب اختلال در نتایج گردد 
 برخی کم خونی ها موجب افزایش کاذب ESR می گردند. نوموگرامهای تصحیحی برای تغییرات شمارش RBC .وجود دارد 

 داروهایی که ممکن است ESR  افزایش دهند عبارتند از دکستران، متیلرا(دوپا، ضد بارداری های خوراکیOCPپنی ،) سیلامین، پروکائین

 .A آمید، تئوفیلین و ویتامین
 گلوکز، فلوئورید و اگزالات موجب کاهش ESR .می گردند 

 داروهایی که ممکن است موجب کاهش ESR شوند عبارتند از آسپرین، کورتیزون و کینین.  

 :توضیحات

 ESR شاخص نسبتا  قابل اطمینانی برای سیر بیماری است. بطور کلی ESR  با شدت گرفتن بیماری افزایش می یابد و با بهبود آن کاهش
 پیدا می کند.

 ESR  میالژیا روماتیکا اهمیت دارد چرا که تقریبا  همیشه افزایش مشخصتشخیص و کنترل آرتریت تمپورال و پلی در ESR دهندرا نشان می. 

 در حالی که ESR کندفاقد ویژگی است، در طیف وسیعی از شرایطی که مشخصه آنها التهاب است افزایش پیدا می. 

 های یستمها، ساند. اکثر این روشاند که جایگزین روش کلاسیك شدههای نیمه اتومات / اتومات بسیاری توسعه یافتهدر دهه گذشته روش
های قرمز را به روش میکروفتومتری مادون قرمز یا با استفادده از نمونه خون کاپیلری، رسوب گلبولآوری ای هستند که پس از جمعبسته

  .کنندگیری میفتودیدها / فتوترانزیستورها به روش فتوالکترونیکی اندازه

  

 منابع :
 نشر جامعه نگر -راندکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکا -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی2

 . کتاب اصول و تفسیر آزمایشهای سرولوژی بالینی، دکتر پرویز پاکزاد0

7. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 1121-1124    

1. Harmening DH Clinical Hematology and Fundamentals of Hemostasis, 0rd ed    1665 

5. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, p:151-155 
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 هورمون ها

 

 PTH پاراتیروئید هورمون .0

 الینی:كاربردهای ب

 تشخیص افتراقی هیپر کلسمی. .1
 تشخیص افتراقی هیپر پاراتیروئیدی اولیه، ثانویه و نوع سوم. .2

 تشخیص هیپو پاراتیروئیدیسم. .0
 ( که دچار عارضه احتمالی استئو دیستروفی کلیوی شده اند.ESRDپایش بیماران با نارسایی کلیوی مرحله نهایی ) .4

 ng/L    12 – 17 یا  pg/ml  12 – 17    مقادیر طبیعی:

 مقادیر مرجع برای تمام سنین بکار می رود.

به منظور تشخیص هیپر پاراتیروئیدی و افتراق علت هیپرکلسمی پاراتیروئیدی از غیر پاراتیروئیدی مورد استفاده واقع می شود.  آزمون این تفسیر:

، ثانویه و نوع سوم(، افراد دچار تومورهای نابجای غیر پاراتیروئیدی اولیهران مبتلا به هیپرپاراتیروئیدی )در بیما PTH افزایش سطح

جذب ممکن است در اثر پاسخ جبرانی طبیعی به هیپوکلسمی در مبتلایان به سوء  شود. همچنینوئیدی کاذب( مشاهده میر)هیپر پاراتی PTH مترشحه

   باشد.یپرپاراتیروئیدی اولیه است و تنها در موارد اندکی ناشی از سرطان پاراتیروئید میه  دیده شود. معمولا  آدنوم پاراتیروئید عامل D یا کمبود ویتامین

در  PTHپاسخ شدید غده پاراتیروئید به عدم حساسیت کلیه به  و کلسیم بالا است. هیپر پاراتیروئیدی ثانویه به علت PTH در این بیماران سطح

لیه که کات )در این بیماران سطح کلسیم سرم به طور مزمن در واکنش به سطح دائما  بالای فسفاست.   (CRFمبتلایان به نارسایی مزمن کلیوی )

( پایین است. پاراتیروئید نیز در پاسخ به سطح دائما  پایین کلسیم به طور مداوم تحریك می شود تا سطح کلسیم را در .ها قادر به دفع آن نمی باشند

بالا است و سطح کلسیم طبیعی و یا اندکی پایین  PTH یپرپاراتیروئیدی ثانویه گویند. در این بیماران سطححد طبیعی نگاه دارد. به چنین حالتی ه

از حد فرآیند جبرانی آن نیز بیشتر می شود و بطور خودکار و بی آنکه بدن نیاز داشته باشد مقدار  PTH غالبا  تولید CRF است. در بیماران مبتلا به

و  PTH وضعیتی هیپر پاراتیروئیدی نوع سوم گویند. در این بیماران سطح ه منجر به هیپر کلسمی می گردد. به چنینترشح می کند ک PTH زیادی

ها افتراقی اهمیت دارند. بیشتر آزمایشگاه  و کلسیم سرم حائز اهمیت است. این مقادیر برای تشخیص PTH اندازه گیری توأم سطحکلسیم بالا است. 

 نمایند.را به ازای هر مقدار کلسیم مشخص می PTH باشند که سطح طبیعیمی PTH سیم/های کلدارای نوموگرام

 افزایش سطح )هیپر پاراتیروئیدی( :

 .هیپرپاراتیروئیدی ثانویه به علت آدنوم یا کارسنیوم غده پاراتیروئید 

 تومور های تولیدکننده غیر PTH  پروتئینی مشابه به) .ودکه معمولا در کارسنیوم ریه، کلیه یا پستان دیده می ش PTH شود که تولید می

 (.به طور کاذب افزایش می یابد PTH اندازه گیری می شود و PTH در سنجش به همراه

 نقص مادرزادی کلیه 

 هیپوکلسمی 

 نارسایی مزمن کلیه 

 هیپرپاراتیروئیدی نوع سوم 

 سندرم سوء جذب 

 کمبود ویتامین D و بیماری ریکتز 

 ها هورمون
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 وئیدی(:كاهش سطح )هیپو پاراتیر

 هیپوپاراتیروئیدی به علت برداشت بافت با جراحی یا به روش ایمونولوژیك 

 هیپرکلسمی 

 تومور متاستاتیك استخوان 

 )هیپرکلسمی بدخیم ) غالبا  در سرطان ریه، سرطان پستان و لنفوم 

 سارکوئیدوز 

 مسمومیت با ویتامین D 

 قلیایی -سندرم شیر 

 سندرم دی جورج 

 عوامل مداخله گر:

 فسفات ها، ضد تشنج ها، استروئید ها، ایزونیازید، لیتیم، ریفامپین. ای افزایش دهنده :دارو ه

 سایمتیدین، پین دولول، پروپرانولول. دارو های كاهش دهنده :

 توضیحات:

 (این آزمون بطور روتین برای مبتلایان به نارسایی مزمن کلیویCRF.استفاده می شود ) 

 سطح PTH 2 ه قرار دارد. بیشترین مقدار آن در حدودتحت تأثیر تغیرات روزان am (2 و کمترین مقدار آن در حدود )2 صبح pm (2  بعد

 صبح( گرفته می شود. 2) am 2 از ظهر( است. معمولا  نمونه خون

 مقادیر PTH مار نیز مد نظر یطور کلی تظاهرات بالینی و سابقه ای از به سرم بایست همراه با مقادیر سرمی کلسیم و فسفر تفسیر گردد و ب

 قرار گیرد.

 .محدوده مرجع طبیعی، ممکن است بر اساس مکان های جغرافیایی جمعیت مورد مطالعه متفاوت باشد 

  به روتنیم یا استرپت آویدین رخ دهد. در موارد نادر، تداخل می تواند به علت تیتر بسیار بالایی از آنتی بادی ها در واکنش 

 ( بیوتین جهت درمان دریافت می کنند، نمونه باید حداقل  7در بیمارانی که دوز بالا )ساعت پس از آخرین دوز تجویز  2میلی گرم در روز

 بیوتین جمع آوری شده باشد.

 منابع:

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -رآورده های تشخیصیکتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی ف .2

0. Brossard JH, Cloutier M, Roy L, et al: Accumulation of a non-(1-24) molecular form of parathyroid 

hormone (PTH) detected by intact PTH assay in renal failure: importance in the interpretation 

of PTH values. J Clin Endocrinol Metab 1661;21:0620-0626 

4. Garfield N, Karaplis AC: Genetics and animal models of hypoparathyroidism. Trends  Endocrinol    

Metab 2221;12:222-264 
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  3T  تری یدوتیرونین.8

 كاربردهای بالینی :

 طبیعی. 4T  پایین و TSH ه در بیماران باپرکاری تیروئید( بویژتشخیص هیپرتیروئیدی )  .1

 ارزیابی درمان جایگزینی و سرکوبگر تیروئید.  .2

 (طبیعی 4T با  افزایش یافته همراه 0T ) 0T تشخیص توکسیکوز   .0

 مقادیر طبیعی :

SI: nmol/L ng/dl سن 

 روز 0 -3 542 - 122 11.42 – 1.74

 ماه 0 -00 247 - 127 0.55 – 1.12

 سال 0 -0 216 - 127 4.14 – 1.12

 سال 0 -01 241 - 64 0.51 – 1.47

 سال 00 -00 210 - 22 0.22 – 1.21

 سال 00 -81 212 - 22 0.20 – 1.20

 سال 81 -01 224 - 52 0.14 – 1.22

 سال 01 -01 121 - 42 2.56 – 2.12

  

بالا  0T سطح تنها ك زیر مجموعه کوچکی از بیماران مبتلا به پرکاری تیروئیدبالا می رود، اما در ی 0T و 4T در پرکاری تیروئید معمولا  سطح تفسیر:

( کاهش یافته euthyroidغالبا  در بیماران یوتیروئید ) 0T کاهش یافته است. سطح سرمی 0T و 4T در کم کاری تیروئید، .است ( 0T)مسمومیت

ین پروتئ  در کودکان نشان دهنده پرکاری تیروئید و یا افزایش nmol/L 0.5 از در بزرگسالان و بیشتر nmol/L 0.2 بیشتر از 0T  است. افزایش سطح

مین و وهای متصل شونده به هورمون تیروئید است. سطح غیر طبیعی )بالا و یا پایین( از پروتئین های متصل شونده به هورمون تیروئید )عمدتا  آلب

 در بیماران یوتیروئید گردد. 0T طبیعی شدن غلظت گلوبولین متصل شونده به تیروئید( ممکن است منجر به غیر
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 افزایش سطح :

 ها با وجود تحریك نا کافیدر این بیماری ری پلامر، آدنوم توکسیك تیروئید(هیپرتیروئیدی اولیه )بیماری گریوز، بیماTSH ،

 یابد.افزایش می  0T تولید

 )تیروئیدیت حاد ) تیروئید هاشیموتو 

 0 ر افرادی که خودسرانه و بدون تجویز پزشكهیپرتیروئیدی مصنوعی؛ دT .مصرف می نمایند 

 0 استروما اواری؛ بافت نابجای تیروئید در تخمدان یا هر کجای دیگر بدن که موجب تولیدT .اضافی می گردد 

 افزایش TBG0 ؛ در شرایطی مانند بارداری، هپاتیت، هیپرپروتئینمی مادرزادی، موجب افزایشT .می گردد 

 : كاهش سطح

 تحریك کافی ها با وجوددر این بیماری میکسدم(-برداشت غده باعمل جراحی-هیپوتیروئیدی )مانندکرتینیسم TSH0 ،تولیدT یابد.کاهش می 

 نارسایی هیپوفیز و نارسایی هیپوتالاموس 

 سوءتغذیه پروتئین 

 ( کاهش پروتئین در بدن)مانند سندرم نفروتیك 

 کمبود ید 

 نارسایی کلیه، بیماری کوشینگ، جراحی، سیروز، سرطان پیشرفته(های غیر تیروئیدی )بیماری 

 بیماری های کبدی 

 عوامل مداخله گر:

 0 بارداری موجب افزایش سطحT .می شود 

 ( افراد در معرض تماس با حیوانات ممکن است دارای آنتی بادی ضد حیوانیanimal antibodies-antiباشند. این آنتی بادی ) ها

(dyantibo 0T -anti.ممکن است در روشهای ایمونو اسی تداخل کرده و نتایج نا معتبر حاصل شود ) 

 و هروئین. (ocpمتادون، ضد بارداری خوراکی ) ،استروژن داروهای افزایش دهنده :

 ازون.دگزامت الا( و استروئید های آنابولیك، آندروژن ها، فنی توئین، پروپرانولول، رزرنین، سالیسیلات ها )با دوز ب داروهای كاهش دهنده :

 توضیحات:

 0 آزمونT .غالبا  برای تشخیص پر کاری تیروئید بکار می رود 

 0 سنجشT 4 برای تشخیص هیپوتیروئیدی چندان مفید نمی باشد زیرا بیماری های غیر تیروئیدی می توانند با کاهش تبدیل کبدیT 0 بهT  ،

 بکاهد. 0T از سطح

 0T ومی از جمعیت بدون ظن بالینی به پرکاری تیروئید، کارآمد نیست.به عنوان شاخصی جهت غربالگری عم 

 0این آزمایش با آزمایش برداشت رزینیT  (uptake 0T.تفاوت دارد ) 
 منابع:

1.      Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd, Lexi comp, 2224 
2.      Tietz Text book of Clinical Chemistry, 0rd ed. Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 1666, 1461 – 726. 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا        .0

 نشر میر -حمید رضا سقا و همکاراندکتر  -ده های تشخیصیکتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآور        .4
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 FT3 تست.3

  Free Triiodothyronine0Free T ,تری یدوتیرونین آزاد، سایر نام ها:

 اطلاعات تكمیلی:

توتال به 0T از %0.2  موجود در گردش خون، بطور محکم به گلوبولین متصل شونده به تیروئید و یا آلبومین اتصال می یابد. تنها 0T به طور معمول

)توتال و آزاد(  0T مقادیر در پرکاری تیروئید  توتال می باشد. 0T فرم فعال هورمون 0FT صورت آزاد یا غیر متصل به پروتئین می باشد.
افزایش  0T فقط (0Tتوکسیکوز )مسمومیت 0T ) تیروکسین( هردو افزایش می یابد. اما در یك زیر مجموعه کوچکی از پرکاری تیروئید به نام 4T و

برای ارزیابی  0FT توتال کفایت می کند. با این حال، سطوح0T آزاد( ضروری نمی باشد و اندازه گیری 0T) 0FT می یابد. به طور کلی اندازه گیری

ممکن است ضروری باشد. ( dysalbuminemic بیماران یوتیروئید با یك توزیع تغییر یافته از پروتئینهای متصل شونده )به عنوان مثال در بارداری،

 را جهت نظارت بر درمان جایگزین هورمون تیروئید، توصیه می کنند. اگر چه نقش بالینی آن صراحتا  مشخص نشده است. 0FT برخی محققین انجام تست

 كاربردهای بالینی:

همراه با  رضه پرکاری تیروئید باشد و در تأیید بیشتر عابه عنوان تست سطح دوم یا سوم عملکرد غده تیروئید می 0FT آزمون.0

  کار می رود. ه ب TSH و 0T، 4T تستهای

 دارند. 4T و 0T ارزیابی بالینی بیماران یوتیروئید که دارای یك توزیع تغییر یافته ای از پروتئین های متصل به.8

 پایش درمان جایگزین هورمون تیروئید..3

 Pg/ml 4.2 – 2.2 مقادیر مرجع:

توکسیکوز، هیپرتیروئیدیسم )پرکاری تیروئید( و سندروم مقاوم محیطی افزایش می یابد و در موارد  T0 روتوکسیکوز یادر موارد تی تفسیر:

 اولیه و ثانویه و سه ماه سوم بارداری کاهش می یابد. هیپوتیروئیدیسم )کم کاری تیروئید( 

 عوامل مداخله گر:

 ند) به عنوان مثال در درمانگاه حیوانات(، ممکن است دارای آنتی بادی ضد آنتی در بعضی افراد که در معرض محیط های حیوانی قرار دار
 ژنهای حیوانات باشند. این آنتی بادیها ممکن است با آنتی بادیهای میکروزومال تیروئیدی واکنش متقاطع داشته باشند و منجر به نتایج نا

 معتبر گردند.

 4 واکنش تداخلی با داروها همانند تستFT د.می باش 

 .اسیدهای چرب آزاد در نتایج تست تداخل می نمایند 

 توضیحات:

 0 مقادیر افزایش یافتهFT .با تیروتوکسیکوز و جایگزینی بیش از حد هورمون تیروئید در ارتباط است 

 0FT  .یك تست حساس برای ارزیابی کم کاری تیروئید نیست 

 منابع:

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -شخیصی. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های ت1

 6424catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test . سایت مایو کلنیك:2

0. FT0 Validation 2227 and AIA Retrospective Validation V-106, 2226. Unpublished data 

4. Tietz Text book of Clinical Chemistry,  Fourth edition .Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB 

Saunders  Co, 2221, pp 2270-2225 .     

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/9404
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 T4 .تست4

 Tetraiodothyronine تیروکسین کل ، آزمون غربالگری تیروکسین، سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی :

 تشخیص چگونگی عملکرد تیروئید. .1

 ارزیابی درمان جایگزینی و سرکوبگر تیروئید. .2

 مقادیر طبیعی:

SI: nmol/L µg/dl سن 

 روز 0 -3 88.0 – 00.2 808 - 008

 هفته 0 -8 00.0 – 0.2 804 - 080

 ماه 0 -4 04.4 – 1.8 020 - 03

 ماه 4 -08 00.0 – 1.2 803 – 010

 سال 0 -0 00 - 1.3 004 - 04

 سال 0 -01 03.3 – 0.4 018 - 23

 سال 01 -00 00.1 – 0.0 000 - 18

 سال و بالاتر 00 00 - 0 032 - 00

 

ی ) کم کاری وئیدنشانه هیپر تیروئیدی ) پرکاری تیروئید( و مقادیر کمتر از حد طبیعی نشاندهنده هیپوتیر 4T مقادیر بیش از سطح طبیعی تفسیر:

مورد بررسی قرار می دهند. تشخیص زود هنگام می  4T تیروئید( خواهد بود. نوزادان را به منظور تشخیص هیپوتیروئیدی توسط آزمون غربالگری

این وجود نتایج آن  ااز عقب افتادگی ذهنی پیشگیری نماید. این آزمایش یکی از آزمایشهای بسیار قابل اعتماد برای فعالیت تیروئید است. ب  تواند

(، پره آلبومین و آلبومین می باشد، قرار می Thyroid binding globulin ) TBG متصل شونده به تیروئید که شامل تحت تأثیر پروتئین های 

 یباردارهای ضد  ها ) مانند مصرف قرص  متصل است؛ بنابراین هرگونه افزایشی در این پروتئین TBG پروتئین های سرمی از قبیل به 4T  گیرد.

می گردد. بنابراین باید بطور همزمان سطح این پروتئین های ناقل را توسط آزمایش برداشت  4T یا زنان باردار( موجب افزایش کاذب سطح

 باید در نظر گرفت. 4T را نیز به هنگام تفسیر نتایج up take0T ( اندازه گیری نمود. نتایجup take0T)0T رزینی

 افزایش سطح :

 پرتیروئیدی اولیه )بیماری گریوز، بیماری پلامر، آدنوم توکسیك تیروئید(. در این بیماریها با وجود تحریك نا کافیهیTSH ،

 افزایش می یابد. 4T  تولید

 )تیروئیدیت حاد )تیروئیدیت هاشیموتو 
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 ه بسیار محکم عی آلبومین می شود کگی؛ نوعی بیماری ژنتیکی که موجب تولید غیر طبیعی نودهایپرتیروکسینمی دیس آلبومینی خانوا

 شود.متصل می 4T به

 4 هیپرتیروئیدی مصنوعی؛ در افرادی که خودسرانه و بدون تجویز پزشكT نمایند.مصرف می 

 4 استروما اواری؛ بافت نابجای تیروئید در تخمدان یا هر کجای دیگر بدن که موجب تولیدT گردد.اضافی می 

 افزایش TBG 4 بارداری، هپاتیت، هیپرپروتئینمی مادرزادی، موجب افزایش؛ در شرایطی مانندT گردد.می 

 كاهش سطح :

 هیپوتیروئیدی )کریتینیسم، برداشت غده با عمل جراحی، میکسدم(. در این بیماریها با وجود تحریك کافیTSH4 ، تولیدT  یابد.کاهش می 

 عدم تولید کافی نارسایی هیپوفیز( TSH) 

 ( عدم تولید کافینارسایی هیپوتالاموس TRH) 

 کاهش تولید آلبومین یا سوءتغذیه پروتئین ( TBG) 

 )کمبود پروتئین )مانند سندرم نفروتیك 

 4 کمبود ید؛ زیرا ید ماده اولیه ساختT .است 

 مانند نارسایی کلیه، بیماری کوشینگ ، سیروز، جراحی و سرطان پیشرفته(  بیماریهای غیر تیروئیدی ( 

 کاهش سطح  TBG 

 مداخله گر:عوامل 

 4 بارداری موجب افزایش سطحT .می شود 

 ( افراد در معرض تماس با حیوانات ممکن است دارای آنتی بادی ضد حیوانیanimal antibodies-anti باشند. این آنتی بادیها )

(antibody 4T-anti.ممکن است در روشهای ایمونو اسی تداخل کرده و نتایج نا معتبر حاصل شود ) 

 4 مقادیرT ( ممکن است در بیماران سندرم یوتیروئیدeuthroid sick syndromeغیر طبیعی باشد ) 

 ید، مواد حاجب حاوی ید، کلوفیبرات، استروژن ها، هروئین، آمفتامین، متادون، ضد بارداری های خوراکی، لووتیروکسین، آمیودارون. دارو های افزایش دهنده:

نابولیك، پروپیل تیوراسیل، باربیتوراتها، فوروزماید، داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی، آندروژن استروئید های آ دارو های كاهش دهنده ها:

 ها، داروهای ضد تیروئید )پروپیل تیوراسیل( ،لیتیم، فنی توئین )دیلانتین(، پروپرانولول )ایندرال(.

 توضیحات:

 4 در صورت امکان از بیمار بخواهید مصرفT  آزمایش ، قطع کند. ماه قبل از 1خارجی را 

 4T نسبت به TSH .در تشخیص هیپوتیروئیدیسم اولیه یا هیپرتیروئیدیسم از حساسیت کمتری برخوردار است 

 4 مقادیرT .در چند هفته اول زندگی بالاست و با افزایش سن کاهش می یابد 

 4به منظور تشخیص هیپو تیروئیدی در نوزادان، تست غربالگریT  گیری از پاشنه پا نوزادان صورت می گیرد. با رود. نمونه  بکار می
 تشخیص زودهنگام می توان از بروز عقب ماندگی ذهنی جلوگیری نمود.

 4 مقادیرT استروژن موجب افزایش ( .در زنان باردار و زنان مصرف کننده قرص های کنترل بارداری افزایش می یابد TBG ).می شود 

 4 محدوده حد واسطT  قریبا  برای زنان باردار ت   µg/dl 11.2 – 7.7  .می باشد 
 منابع:

1.      Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd, Lexi comp, 2224 

2.      Dayan CM, “ Interpretation of Thyroid Function Tests.” Lancet, 2221, 075: 116-24 

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -خیصی و آزمایشگاهی پاگاناکتاب جامع تست های تش        .0

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی        .4
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  FT4تست .0

 Free Thyroid تیروکسین آزاد، سایر نام ها :

 كاربردهای بالینی :

 کل. 4T کرد تیروئید در مبتلایان به اختلالات پروتئینمی موثر بر سطحبررسی عمل.0

 . یا سرگوبگر پایش درمانهای جایگزین  به منظور تشخیص عملکرد تیروئید و .8

 کمك به تشخیص اختلالات تیروئیدی در اطفال..3

 مقادیر طبیعی:

 ng/dl 1.2 – 2.2 یا    pmol/L 55 – 21  روز: 4تا  1

 ng/dl 2.2 – 2.2  یا  pmol/L 21 – 12 سالگی: 81تا 

 ng/dl 2.2 – 2.2  یا  pmol/L 01 – 12 سال و بالاتر: 81

این آزمون برای تعیین عملکرد تیروئید بویژه در هنگامی که بیمار بطور همزمان دچار مشکلات بالینی مؤثر بر سطح پروتئین های خون  تفسیر:

ن از حد طبیعی بیشتر باشد نشانه پر کاری تیروئید است و مقادیر کمتر از حد طبیعی در کم کاری تیروئید گشته است، استفاده می شود. چنانچه مقدار آ
قابل ملاحظه آزمایشگاهی در نتایج و کیفیت آزمایش مشاهده می   مشاهده می شود. این آزمون به روش رادیو ایمونو اسی انجام می گیرد. تغییرات

 تری برای عملکرد واقعی تیروئید است.احتمالا  شاخص به 4FT شود. شاخص

هیپرتیروئیدی اولیه ) گریوز، پلاگر، آدنوم سمی تیروئید( ، تیروئیدیت حاد )تیروئیدیت هاشیموتو( هیپرتیروئیدی کاذب، استرومااواری  افزایش سطح :

 ) وجود بافت نابجای تیروئید در تخمدان(.

سایی ید با عمل جراحی ، میکسدم( ، نارسایی هیپوفیز، نارسایی هیپوتالاموسی، کمبود ید، نارهیپوتیروئیدی )کرتینیسم، برداشت تیروئ كاهش سطح:

 کلیه، بیماری کوشینگ، سیروز، جراحی، سرطان پستان پیشرفته.

 عوامل مداخله گر:

 4 استفاده قبلی از مواد رادیو ایزوتوپ می تواند سبب تغییر نتایج آزمایش گردد، زیرا سطحT ادیو ایمونواسی انجام می شود.آزاد به روش ر 

 4 تجویز قرص های تیروکسین موجب افزایش کاذب نتایجFT .می شود 

 هپارین، آسپرین، دانازول، پروپرانولول، تجویز تیروکسین خارجی دارو های افزایش دهنده:

 فوروزماید، فنی توئین، متادون، ریفامپسین دارو های كاهش دهنده:

 توضیحات:

 در مقایسه با کودکان و بزرگسالان بالاتر است. سطح آن در نوزادان 

 .سطح بالای آن نشانگر هیپر تیروئیدی و کاهش آن نشاندهنده هیپوتیروئیدی است 

 منابع:
 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا1
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -اهی فرآورده های تشخیصی. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگ2

 http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/2276 :. سایت مایوکلنیك0

0. Tietz Text book of Clinical Chemistry,  Fourth edition .Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 

2221, pp 2270-2225      
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 TSH .تست0

 هورمون محرکه تیروئید، تیروتروپین سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 تشخیص هیپوتیروئیدی اولیه و افتراق آن از نوع هیپوتیروئیدی ثانویه ) هیپوفیزی( و نوع سوم )هیپوتالاموسی(  .1

 ئید اگزوژنپایش بیماران درمان جایگزینی با تیرو  .2

 ( با تیروکسین درمانی در بیماران با سرطان تیروئید.TSHتأیید مهار هورمون محرک تیروئید )  .0

 تشخیص هیپر تیروئیدیسم اولیه  .4

 مقادیر طبیعی:

 mIU/L 7.2-2.0  ماه و بالاتر: 08

 ماه تعیین نشده است.12مقادیر مرجع برای کودکان کمتر از  ·

( محرک اصلی 4T( و تیروکسین )0T) سطح پایین تری یدو تیرونین ی اولیه )اختلال در عملکرد تیروئید(در هیپو تیرویید تفسیر:

برابر مقادیر نرمال(. در هیپوتیروئیدی ثانویه و نوع سوم به ترتیب  122تا  0بالا می باشد ) TSH می باشد. در این وضعیت سطح TSH و TRH ترشح

ترشح نمی شوند و سطح پلاسمایی  TSH و TRH تومور، تروما یا انفراکتوس مختل می گردد. بنابراین  به علتعملکرد غده هیپوفیز و هیپوتالاموس 

 نزدیك به صفر می رسد. 4T و 0T این هورمونها با وجود تحریك ناشی از سطح پایین

یروئید . از این روش درمانی برای کاهش اندازه گواتر تاین آزمایش برای کنترل درمان جایگزینی با تیروئید اگزوژن یا سرکوب آن نیز استفاده می شود 

برساند. این آزمون  2را به کمتر از  TSH استفاده می شود. در درمان جایگزینی و یا سرکوب تیروئید دوز داروی تجویزی باید به قدری باشد که سطح

جهت تشخیص  TSH و 4T ست انجام می شود. غالبا  سنجش سطحآنان پایین ا  4Tتشخیص هیپوتیروئیدی اولیه در نوزادانی که سطح  همچنین برای

پایین نشانه  TSH پایین و 4T طبیعی یا بالا نشانه اختلال تیروئید است.TSH پایین و 4T افتراقی اختلال عملکرد هیپوفیز از غده تیروئید بکار می رود.

 اختلال هیپوفیز می باشد.

 افزایش سطح:

 لکرد غده تیروئید(هیپوتیروئیدی اولیه )اختلال عم 

 تیروئیدیت هاشیماتو 

 آژنزی تیروئید 

 کرتینیسم مادرزادی 

 دوز بالای ید 

 تزریق ید رادیواکتیو 

 برداشت تیروئید با عمل جراحی 

 بیماری های شدید و مزمن 

 تومور هیپوفیزی مترشحه TSH 



145 
 

 كاهش سطح :

 )هیپوتیروئیدی ثانویه ) اختلال عملکرد هیپوفیز یا هیپوتالاموس 

 یروئیدیهیپر ت 

 گوآتر سمی و سندرم گریوز 

 دوز سرکوبگر داروهای تیروئیدی 

 این بیماران بدون دستور پزشك داروی تیروئیدی مصرف می کنند که موجب مهار تولید ( هیپرتیروئیدی مصنوعی  TSH .)می شوند 

 عوامل مداخله گر:

 بیماری شدید ممکن است سبب کاهش سطح TSH .گردد 

  افراد در معرض تماس با( حیوانات ممکن است دارای آنتی بادی ضد حیوانیanti-animal antibodies باشند. این آنتی بادیها )

 ممکن است در روشهای ایمونو اسی تداخل کرده و نتایج نا معتبر حاصل شود.

 سطح TSH   ، صر می باشد.ع 2تا  4صبح و کمترین مقدار،  4تا  2دستخوش تغییرات روزانه می گردد؛ بطوریکه بالاترین حد 

، آمیودارون، هالوپریدول، متی مازون، متوکلوپرامید، مرفین، TSH داروهای ضد تیروئیدی، لیتیم، یدید پتاسیم، تزریق دارو های افزایش دهنده:

 .TSH و اتوآنتی بادی های پلی کلونال TRH فنوتیازین،

، وکریپتین، تری یدوتیرونین، اتوآنتی بادی های منوکلونال، سوماتواستاتینسپرین ، دوپامین، هپارین، استروئید ها، برومدارو های كاهش دهنده: آ

 کاربامازپین، لوودوپا و فنتولامین.

 توضیحات:

 بیماران بستری در بیمارستان ممکن است سطح TSH .ها بطور کاذب افزایش یا کاهش یابد 

 در هیپو تیروئیدی اولیه سطح TSH یدی ثانویه و نوع سوم سطحبالا و در هیپر تیروئیدی، هیپو تیروئ TSH .کاهش می یابد 

 در درمان جایگزینی با تیروئید اگزوژن یا سرکوب غده تیروئید سطح TSH .افت می کند 

  

 

 منابع:

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -شگاهی فرآورده های تشخیصیکتاب جامع تجهیزات آزمای .2

0. Klee G, Hay I: Biochemical testing of thyroid function. Review. Endocrinol Metab Clin North Am 

1665 Dec:21(4):510-557 

4. Wilson J, Foster D, Kronenburg MD H, et al: Textbook of Endocrinology. Ninth edition, WB 

Saunders Company, 1662 
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 Anti TPO . تست1

 های ضد تیروئید پراکسیدازآنتی بادی میکروزومی ضد تیروئیدی، ا تو آنتی بادی تیروئیدی، آنتی بادیسایر نام ها: 

 كاربردهای بالینی: 

 ری گریوز.کمك در تشخیص بیماریهای اتوایمیون تیروئید مانند تیروئیدیت هاشیموتو و بیما .1

 افتراق بیماریهای اتوایمیون تیروئید از گواتر غیر ا توایمیون و یا کم کاری تیروئید. .2

 باشد. به عنوان یك روش تشخیصی در تصمیم گیری برای درمان بیماری که دارای کم کاری تیروئید تحت بالینی می .0

  مقادیر مرجع:

 IU/ml 22>طبیعی: 

 ≥IU/ml 22 مثبت ) بزرگسالان(: 

 IU/ml 72≤ر بیماری های اتًوایمیون )خودایمنی( مرتبط با تیروئیدیت اًتوایمیون: سای

 .متیروئیدیت هاشیموتو، آرتریت روماتوئید، بیماریهای کلاژن ،کم خونی پرنیشیوز، هیپوتیروئیدی، تیروتوکسیکوز، کارسینیوم تیروئید، میکسدافزایش: 

با وجود آنکه افزایش   .کند، از تشخیص تیروئیدیت اتوایمیون حمایت می %67با حساسیت  Anti-TPO در بیماران هیپوتیروئیدی، افزایشتفسیر: 

زیادی از بیماریهای تیروئیدی مشاهده می گردد، اما شایعترین آن تیروئیدیت  در انواع (Anti-TPO)سطح آنتی بادیهای ضد تیروئید پراکسیداز 
درصد مبتلایان به تیروئیدیت  52 -62وئیدیت لنفوسیتی در کودکان( است. این آنتی بادی در مزمن ) تیروئیدیت هاشیموتو در بزرگسالان و تیر

 هاشیموتو وجود دارد. تیروئیدیت مزمن با سایر بیماریهای خودایمن )کلاژن عروقی( در ارتباط است.

 Anti-TPO ئید و کم خونی پرنیشیوز مشاهده می گردد. در همچنین در سایر بیماریهای خودایمن نظیر دیابت ملیتوس نوع یك ، آرتریت روماتو
مثبت گردد. این آزمایش غالبا  به همراه آزمون آنتی بادی ضد تیروگلوبولین  Anti-TPOمردان سالم و بدون علامت ممکن است  %1زنا ن و  12%

(Anti-TG.انجام می گیرد تا حساسیت و اختصاصیت آن افزایش یابد ) 

 عوامل مداخله گر:

 رکوب کننده ایمنی ممکن است نتایج را تحت تاثیر قرار دهندداروهای س. 

  از بزرگسالان ) بویژه زنان(، دارای تیترهای پایینی از %12حدود Anti-TPO بدون هیچ شواهد دیگری از بیماری تیروئید می باشند. 

 های وانات(، ممکن است دارای آنتی بادی ضد آنتی ژن)به عنوان مثال در درمانگاه حی در بعضی افراد که در معرض محیط های حیوانی قرار دارند
 ها ممکن است با آنتی بادیهای میکروزومال تیروئیدی واکنش متقاطع داشته باشند و منجر به نتایج نا معتبر گردند.حیوانات باشند. این آنتی بادی

 توضیحات:

  تستAnti-TPO اده قرار می گیرد.های تیروئیدی مورد استفعمدتا  به منظور افتراق بیماری 

  62% می باشند. در بیشتر بیماران آنتی بادی ضد تیروگلوبین  های ضد تیروئید پراکسیدازبیماران تیروئیدیت خود ایمنی دارای آنتی بادی

(Anti-TGنیز یافت می شود ). 

 ن افزایش یابد.غالبا  این تست به همراه آنتی بادی ضد تیروگلوبولین انجام می گردد تا حساسیت و اختصاصیت آ 

  این آنتی بادی ها در صورت داشتن سطح بالا در سه ماهه سوم بارداری از مادر به جنین قابل انتقال هستند و ممکن است باعث ایجاد
 .اختلالات تیروئید در جنین شوند

 منابع: 

 نشر جامعه نگر  -کاراندکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و هم -. کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2

  : http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/21517 0. سایت مایو کلنیك

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 1270-74 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/81765
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 جمع بندی تست های تیروئیدی:

 T3 T4 TSH 

 نرمال نرمال نرمال طبیعی

 افزایش کاهش نرمال یا کاهش كم كاری اولیه تیروئید

 نرمال یا کاهش کاهش نرمال یا کاهش تیروئیدكم كاری ثانویه 

 افزایش نرمال نرمال كم كاری ساب كلینیكال تیروئید

 افزایش افزایش افزایش پركاری ثانویه تیروئید

 کاهش نرمال نرمال پركاری ساب كلینیكال تیروئید

 کاهش نرمال افزایش 3Tتیروتوكسیكوز 
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 FSH, LH . تست1

 Leuteotropic Hormone، Pituitary gonadotropins زرده ای، هورمون محرکه فولیکول، هورمون سایر نام ها :

 در موارد ذیل کاربرد دارد:  FSH, LH اندازه گیری سطح كاربردهای بالینی :

 بررسی سیکل دوره ماهیانه در زنان با قاعدگی های نامنظم. .1
 ارزیابی بیماران مشکوک به اختلالات هیپوگونادیسم. .2

 پیشگویی زمان تخمك گذاری .0

 بررسی ناباروری )نازایی( .4
 تشخیص اختلالات هیپوفیزی. .7

 مقادیر طبیعی:

 LH                                                   FSH                                              بزرگسالان

                           IU/L                                                              1. 42 – 17.4 IU/L 5.2 – 1.24    مردان

 زنان:

                          IU/                           1.05 – 6.6 IU/L 17 – 1.12                      فاز فولیكولی

 IU                                       1.15 – 15.2 IU/L 71.1 – 21.6              پیك تخمك گذاری

                   IU/L                           1.26 – 6.2 IU/L 11.0 – 2.11لوتئال )زرده ای(  فاز

      IU/L                           16.0 – 122.1 IU/L 72.0 – 14.2                 پس از یائسگی

 سال(0 -01كودكان )

            IU/L                            2.0 – 4.1 IU/L 0.1 – 2.24                                  پسر 

       IU/L                            2.12 – 1.5 IU/L 0.6 – 2.20                                     دختر

 باشد.خون نشانه وقوع تخمك گذاری می LH وقوع تخمك گذاری است. اوج ناگهانیبرای تشخیص  روشی آسان LH اندازه گیری تفسیر:

حداکثر وقوع  " را در روز LH در حدود زمان میان سیکل می تواند زمان اوج گیری ناگهانی LH  گرفتن نمونه های سرمی روزانه جهت تعیین

رایی گنادها نشاندهنده نارسایی اولیه گنادها می باشد؛ همچنانکه در زنان در مبتلایان به عدم کا LH و FSH تعیین نماید. افزایش سطح "باروری

به علت نارسایی اولیه هیپوفیز  LH و FSH های پلی کیستیك یا در طی یائسگی مشاهده می شود. در نارسایی گنادی ثانویه، سطح  مبتلا به تخمدان

 باشد.پایین می  ، سوء تغذیه یا تأخیر فیزیولوژیکی رشد و تمایز جنسی،هیپوتالاموس، استرس – و یا برخی اختلالات دیگر محور هیپوفیز

 .اغلب به منظور تشخیص یائسگی استفاده می شود تا بتوان هر چه سریعتر درمان جایگزینی هورمونی را آغاز نمود LH و FSH از سنجش

 شود.ت غدد درون ریز در رابطه با بلوغ زودرس در کودکان استفاده میبرای بررسی اختلال عملکرد بیضه در مردان و ارزیابی مشکلا LH همچنین هورمون

 هانارسایی گنادها مانند یائسگی فیزیولوژیك، دیس ژنری تخمدان )سندرم ترنر( ، دیس ژنری بیضه افزایش سطح :

 هیپوفیز رکامل، بلوغ زودرس ، آدنوم)سندرم کلاین فلتر(، اختگی، آنورکیا، هیپوگنادی، تخمدانهای پلی کیستیك، سندرم زنانگی تستی کولا

 نارسایی هیپوفیز، نارسایی هیپوتالاموس، استرس ، آنورکیسا نروزا )بی اشتهایی عصبی(، سوء تغذیه كاهش سطح :
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 عوامل مداخله گر:

 سایمتیدین، دیژیتالیس، لوودوپا، ضد تشنج ها، کلومیفن، نالوکسون، اسپیرونولاکتون. افزایش دهنده های دارویی :

 استروژن ها، پروژسترون ها، تستوسترون ، استروئیدها، دیگوگسین، ضد بارداری خوراکی، فنوتیازین ها . كاهش دهنده های دارویی :

 توضیحات :

 سطح FSH و LH .در زنان بسته به مرحله سیکل قاعدگی تغییر می کند 

 اندازه گیری روزانه LH كدر حدود زمان میان سیکل زنان می تواند زمان پی LH  را نشان دهد. اعتقاد بر این است که حداکثر باروری در

 این روز است.

 آزمونهای نقطه ای ادرار نیز برای ارزیابی و درمان نازایی مفید می باشد. امروزه کیتهای خانگی جهت سنجش LH .ادرار در دسترس است 

 FSH و LH رود.کار میه رمون باغلب به منظور تشخیص یائسگی برای شروع درمان جایگزینی با هو 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 منابع:

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی2

0. 1. The gonads. In Clinical Chemistry: Theory, Analysis, Correlation, 4th Edition. Edited by LA 

Kaplan, AJ Pesce, SC Kazmierczak. St. Louis, MO. Mosby, 2220, p. 1156 

4.  Kaplan LA, Pesce AJ: The gonads. In Clinical Chemistry: Theory, Analysis, and Correlation. Third 

edition. Edited by SC Kazmierczak. St. Louis, MO, Mosby-Year Book, Inc, 1661, p 264 
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                             Prol&PRL .پرولاكتین،2

های هیپوفیز هورمون از  PRL بخشد.به این علت است که شیردهی را آغاز کرده و تداوم می (PRL) وجه تسمیه پرولاکتین اطلاعات تكمیلی:

بر روی ریتم  (superimposed) هایی که سوارکند. پرولاکتین به صورت پالسرا مهار می PRL مین هیپوتالاموسی، آزاد شدنقدامی است. دوپا
شود. بعضی از تحریکات فیزیولوژیك مثل خواب، ورزش و هیپرگلیسمی سبب افزایش کوتاه مدت پرولاکتین سرم شوند ترشح میسیرکادین می

رسد. شایعترین ساعت بعد به بالاترین مقدار خود می 4-7کند و دقیقه شروع به افزایش می 12-62ولاکتین بعد از شوند. هنگام خواب سطح پرمی
رای وجود احتمالی هایی حساس بتوانند نشانههای غیرطبیعی و گالاکتوره میکند )پرولاکتینوما(. آمنوره، قاعدگیتومور هیپوفیز پرولاکتین ترشح می

 هایی بوده و دیرتر و غالبا  با اثرات تهاجمی ونان سنین باروری باشند. این تومورها در مردان و زنان سالخورده فاقد چنین نشانهپرولاکتینوما در ز
  .شوند. وجود ماکروپرولاکتین ممکن است تفسیر پرولاکتینمی را پیچیده کندبینایی ظاهر می

 كاربردهای بالینی:

 یز، آمنوره، گالاکتوره، ناباروری، و هیپوگنادیسم.کمك به ارزیابی تومورهای هیپوف  .0

 نظارت بر درمان تومورهای تولید کننده پرولاکتین .  .8

 مقادیر مرجع:

 ؛ ng/ml 02-2 ماه: 8-00  ؛ ng/ml 62-2  ماه: 1 -0  اطفال:

 ng/ml 17-1    سال: 0 -02

 ng/ml 12-2 سال: 00مردان بالای  

 ng/ml 25-0 سال: 00زنان بالای  

 <ng/ml 422  سه ماه سوم:   <ng/ml 112  سه ماه دوم:      <ng/ml 22  سه ماه اول:  زنان حامله:

 تفسیر:

ومورهای به قدر باشد. اما باید دانست که تهای پرولاکتین سرم در ارزیابی تومورهای هیپوفیزی مترشحه پرولاکتین میاستفاده بالینی اصلی از کاوش
چنین تومورهایی  توانند سبب افزایش پرولاکتین شوند. بهترشحه نیستند نیز از طریق تحت فشار قرار دادن ساقه هیپوفیز میکافی بزرگ هیپوفیز که م

ه طور طبیعی های تروفیکی است که بشود چرا که علت ترشح پرولاکتین سرکوب شدن هورمونپرولاکتینومای کاذب )پسودوپرولاکتینوما( گفته می
در بیمار مبتلا  های تصویربرداری تفسیر شود. به این ترتیب کهلاکتین هستند. از این رو مقادیر پرولاکتین سرم باید در کنار یافتهمهارکنندة ترشح پرو

شود. در تشخیص تومور مترشحه پرولاکتین تأیید می  ng/ml 1222 متر )ماکروآدنوم( و پرولاکتین بیشتر ازمیلی 12به آدنوم هیپوفیز بزرگتر از 

 1222و  722( پیشنهاد دهنده پسودوپرولاکتینوماست. مقادیر بین ng/ml 722  ها) و به عقیده بعضی ng/ml 222ی که پرولاکتین کمتر ازحال
شود ولی در مورد احتیاج به ارزیابی دقیق دارد. درمان دارویی معمولا  سبب کاهش محسوس در اندازة یك تومور مترشحه پرولاکتین می

 .باشدوما این گونه نمیپسودوپرولاکتین

تین کنند. در صورتی که در این گونه موارد افزایش پرولاکگیری پرولاکتین را هم لحاظ میبعضی پزشکان در بررسی مردان با مشکل ناباروری، اندازه
  .پرولاکتین طبیعی دارنددیده شود ممکن است درمان با بروموکریپتین در بعضی موارد مفید باشد. مردان مبتلا به ژنیکوماستی معمولا  

است از  های هیپرپرولاکتینمی عبارتگردد. تشخیص افتراقیدهند سه هفته بعد از زایمان پرولاکتین به سطح پایه بر میدر مادرانی که شیر نمی

لل نادر نیز هیپوفیز. ع –الاموس های ناحیه محور هیپوتعوارض دارویی، آدنوم هیپوفیزی مترشحه پرولاکتین، وجود ماکروپرولاکتین، و سایر بیماری
 عبارتند از بیماری کلیه، هیپوتیروئیدی اولیه، و تولید زیادی استروژن اندوژن.
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کند. پرولاکتین منومریك محصول معمولی هیپوفیز قدامی است. ماکروپرولاکتین )پرولاکتین بزرگ، پرولاکتین در سرم به اشکال مختلف گردش می 

یولوژیکی ببادی( ممکن است مسئول درصد کم ولی متغیری از پرولاکتین توتال باشد. ماکروپرولاکتین از نظر اتوآنتی- کمپلکس IgG -پرولاکتین
فاوت باشد به ماکروپرولاکتین مت های ایمنی پرولاکتین ممکن است در ردیابیتوانایی کاوش کند.غیرفعال است ولی خاصیت ایمونوراکتیو خود را حفظ می

کارها تکرار کاوش از موارد هیپرپرولاکتینمی ممکن است ناشی از وجود ماکروپرولاکتین باشد. برای جلوگیری از چنین اشتباهاتی یکی از راه %27ای که تا گونه

   باشد.( نمونه سرم می  polyethylene glycol  immunoprecipitation پرولاکتین پس از رسوب ایمنی با پلی اتیلن گلیکول )

 گر : عوامل مداخله

 ( در موارد نادری، در سطوح بالای پرولاکتین، پدیده هوگHook effect)  .مشاهده گشته و منجر به نتایج منفی کاذب می گردد 

 .مقادیر پرولاکتین بیش از مقدار مرجع ممکن است به دلیل وجود ماکرو پرولاکتین )پرولاکتین متصل به ایمونوگلوبولین( باشد 

 واب، تحریك نوک پستان، تروما، جراحی، یا حتی ترس از آزمایش خون موجب افزایش سطح پرولاکتین می استرس ناشی از بیماری، خ
 ساعت بعد خونگیری انجام شود. 2شود. در بیمارانی که از خون گیری می ترسند بهتر است ابتدا یك هپارین لاک گذاشته شود و سپس 

 :بارداری خوراکی یا ها، ضدفنوتیازین  داروهای افزایش دهنده پرولاکتین OCPهای هیستامین، ، رزرپین، مخدرها، وراپامیل، آنتاگونیست

 .هاهیستامینها و آنتی، استروژن(MAOI) های منوآمین اکسیدازمهارکننده

 .داروهای کاهش دهنده پرولاکتین: مشتقات آلکالوئید ارگوت، کلونیدین، لوودوپا و دوپامین 

 توضیحات:

 شیردهی پس از زایمان نشان دهنده هیپرپرولاکتینمی است. نانوگرم بر میلی لیتر در غیاب بارداری و  25ین بیشتر از در زنان، سطح پرولاکت 

 .مقادیر پرولاکتین در نوزادان تا ده برابر بالغین می رسد 

  میلی لیتر اغلب وجود ندارد. نانوگرم بر 122 علائم و نشانه های شفاف هیپرپرولاکتینمی در بیماران با سطح پرولاکتین سرم کمتر از 

  بیماری های مرتبط با افزایش سطح پرولاکتین سرم شامل نارسایی کلیه، کم کاری تیروئید درمان نشده، میکرو و ماکرو آدنوم هیپوفیز
 ترشح کننده پرولاکتین.

 ن یپوفیز تولید کننده هورمون پرولاکتیپرولاکتین سرم یك راهنمای قابل اعتماد برای تعیین یك آدنوم ه  افزایش سطح خفیف تا متوسط

 نانوگرم بر میلی لیتر معمولا  با یك تومور ترشح کننده پرولاکتین همراه است. 272 در حال حاضرنمی باشد، در حالی که سطوح بیشتر از 

  از  ٪22تا  ٪12یافته باشد؛ در پس از شروع درمان پرولاکتینوما، سطح پرولاکتین باید بطور قابل ملاحظه ای در بسیاری از بیماران کاهش
 بیماران، مقادیر پرولاکتین باید به سطح نرمال رسیده باشد .

  عدم سرکوب سطح پرولاکتین ممکن است نشان دهنده تومورهای مقاوم در برابر درمان معمول آگونیست فعال کننده مرکزی دوپامین
 وچك شده دارای هیپرپرولاکتینمی مداوم می باشند.باشد. با این حال، زیر مجموعه ای از بیماران با تومور های ک

 .بیمارانی که نه کاهش سطح پرولاکتین و نه کوچك شدن تومور را نشان می دهد ممکن است به اقدامات درمانی بیشتری نیاز داشته باشند 

 باشد. نمی ز مفیدهیپوفی تصویر برداری مواردی چنین شود،در ارزیابی ماکرو پرولاکتین بایدندارد، وجود هیپرپرولاکتینمی های نشانه و علائم اگر 

 آزمایش مهاری با لوودوپا و تحریکی با TRH آدنوم  ویژهه یا کلرپرومازین برای بررسی موارد غیر طبیعی ترشح پرولاکتین از هیپوفیز )ب
 هیپوفیز( انجام می شود.

 منابع : 
 نشر جامعه نگر -مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران دکتر -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا     .0
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی     .8
 2162catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:laboratories mediacal Mayoسایت مایو کلنیك )     .3
 /ARUPlab: 2252117http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub سایت     .4

7.    Tietz Text book of Clinical Chemistry, 0rd ed. Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 1666 

1.    Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224, pp: 1264-1267 

5.    Norbert W.Tietz, Clinical Guide To Laboratory Tests, Saunders, ISBN 2-5211-2227-0 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8690
http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/0070115
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 A.C.T.H  تست .0

 Corticotropin، Cortrosyn هورمون آدرنوکورتیکوتروپیك، آ. سی. تی. اچ، کورتیکوتروپین، سایر نام ها:

 اطلاعات تكمیلی:

ACTH  یز دارای فعالیت استروئیدوژنیك کامل هستند. در هیپوف 24تا  1های ریشه آمینواسیدی است که انتهای آمینی ریشه 06 حاوی

کند. و بتا اندورفین می γ-LPH مورد تجزیه پروتئولیتیك قرار گرفته و ایجاد β-LPH شود کهتبدیل میβ-LPH و ATCH غالبا  به POMC قدامی

استروئیدی مهمی  کورتیزول، هورمون هورمونی است که سبب تحریك تولید کورتیزول می شود.ACTH  دقیقه است. 7تقریبا   ACTH نیمه عمر

هنگامی  ACTH ایمنی بدن و حفظ فشار خون است. به طور طبیعی، سطح ظیم متابولیسم قند، پروتئین و چربی، با سرکوب پاسخ سیستمبرای تن

در بیماری آدیسون،  ACTH سطوح افزایش یافته .افزایش می یابد و هنگامی که کورتیزول زیاد است، کاهش می یابد که کورتیزول کم است،

نیز در نارسایی ثانویه  ACTH شود. سطوح کاهش یافتهدیده می (CAH) اکتوپیك و هیپرپلازی مادرزادی آدرنال ACTH مبیماری کوشینگ، سندر

  .شودآدرنال، سندرم کوشینگ، نارسایی هیپوفیز، آدنوم یا کارسینوم آدرنال و به دنبال مصرف استروئید دیده می

 كاربردهای بالینی:

 نگبررسی علت شناسی سندرم کوشی  .0

 .ACTH های کورتیکوستروئید و سایرعلل افزایش و کاهش دهندهافتراق علل هیپوفیزی از سندرم  .8

 ها.توسط نئوپلاسم ACTH جایارزیابی تولید نابه  .3

 از طریق اسفنوئید ارزیابی نتایج جراحی هیپوفیز   .4

 گیری بیماران بعد از آدرنالکتومی دوطرفهپی  .0

 )تومور هیپوفیز قدامی همراه با پیگمانتاسیون پوست متعاقب آدرنالکتومی دوطرفه( Nelson تشخیص سندرم  .0

 کاری ثانویه هیپوفیزارزیابی کم  .1

 ارزیابی هیرسوتیسم  .2

 1 در موارد مشکوک به نارسایی آدرنال )فوق کلیه( ، در صورتی که کورتیزول پلاسما کمتر از mg/dl  (117 nmol/L)  بوده

  .دباشنارسایی آدرنال اولیه است و ناشی از ناتوانی هیپوفیز یا هیپوتالاموس نمی باشد، حاکی از   pg/ml 122 ر ازبیشت ACTH و

 مقادیر مرجع:

 صبحگاهی(  ) در نمونه گیری  pg/ml 12 – 12 بزرگسالان: 

 pg/ml 127 – 12 نوزادان:

، یا تومور غیر هیپوفیزی ACTH ند به علت وجود تومور هیپوفیزی مترشحهدر مبتلایان به سندروم کوشینگ می توا ACTH افزایش سطح تفسیر:

معمولا  نشانه تولید  pg/ml 222 بالاتر از ACTH ، غالبا  در ریه، لوزالمعده، تیموس یا تخمدان باشد. سطحACTH )اکتوپیك( مترشحه

طبیعی کمتر باشد، در آن صورت علت افزایش فعالیت احتمالا  در بیمار دچار سندروم کوشینگ از مقدار  ACTH است. چنانچه سطح ACTH اکتوپیك

 آدنوم یا کاریسینوم فوق کلیوی است.
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نفارکتوس، انشانگر نارسایی اولیه غده فوق کلیوی است، مانند تخریب غده فوق کلیوی به علت  ACTH در مبتلایان به بیماری آدیسون، افزایش سطح
 یویتوسط جراحی، کمبود مادرزادی آنزیم یا سرکوب آدرنال در پی مصرف طولانی استروئید اگزوژن.خونریزی، خود ایمنی، برداشت غده فوق کل

در فرد مبتلا به نارسایی فوق کلیوی، طبیعی یا پایین باشد، معمولا  شایع ترین علت کم کاری، نارسایی فعالیت هیپوفیزی یا  ACTH اگر سطح
 باشد.هیپوتالاموسی می

( غالبا  نصف تا PM 12-2رات روزانه است که با تغییرات سطح کورتیزول مطابقت دارد. سطح نمونه های شبانگاهی )دستخوش تغیی ACTH سطح

 ( است. این تغییرات روزانه معمولا  در هنگام بیماری )به ویژه نئوپلاسم( هیپوفیز یا غدد فوق کلیوی مختل میAM 2-4دوسوم سطح صبحگاهی )
 مین ترتیب استرس نیز می تواند موجب کاهش یا حذف این تغییرات طبیعی روزانه گردد.شود. به هزا  ناستروئید برو

 شود.در مایع آمنیوتیك اندازه گیری می شود. کاهش سطح آن در جنین های آنانسفال مشاهده می ACTH در موارد مشکوک به آنانسفالی نیز

 وشینكدرزادی فوق کلیوی(، بیماری کندروم آدرنوژنیتال )هیپرپلازی ماس ،بیماری آدیسون)نارسایی اولیه غده فوق کلیوی( افزایش سطح:

 اکتوپیك، استرس. ACTH ) هیپرپلازی فوق کلیوی وابسته به هیپوفیز(، سندروم

 زنارسایی ثانویه فوق کلیوی)نارسایی هیپوفیز(، کاهش فعالیت هیپوفیز، آدنوم یا کارسینوم فوق کلیوی، سندروم کوشینك، تجوی كاهش سطح:

 زا )اگزوژن(. ناستروئید برو

 عوامل مداخله گر :

  استرس )تروما، عوامل تب زا، هیپوگلیسمی(، خونریزی ماهیانه و بارداری می تواند موجب افزایش سطح کورتیزول گردد که به علت افزایش
 می باشد.  ACTH سطح

 وایمیونواسی اندازه گیری می شود، تحت تأثیر قرار گیرد.به دنبال اسکن با رادیوایزوتوپ ها ممکن است سطح مقادیری که با روش رادی 

 داروهایی که ممکن است سبب افزایش سطح ACTH  ،شوند عبارتند از: استروژن ها، اتانل، وازوپرسین، آمینوگلوته تی مید، آمفتامین
 انسولین، متی راپون، لوودوپا و اسپیرونولاکتون.

 رون زا )مانند دگزامتازون( موجب کاهش سطحپلاسمای هپارینه و مصرف کورتیکواستروئید ب ACTH  شود.می 

 توضیحات:

 هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین (CRHکه در هیپوتالاموس تولید می شود، سبب تولید ) ACTH گردد که آن در غده هیپوفیز قدامی می
 با میکانیزم پس نورد منفی، سبب کاهشنیز موجب تحریك قشر فوق کلیوی و تولید کورتیزول می شود. افزایش سطح کورتیزول 

 گردد.می ACTH و CRH ترشح

 ( افزایش سطحدر بیماران هیپوکورتیزولیسم )کورتیزول کاهش یافته ACTH باشد، در حالی که دهنده نارسایی اولیه فوق کلیوی مینشان

 باشد.هیپوتالاموس مینارسایی ثانویه فوق کلیوی با منشاء هیپوفیز یا   افزایش نیابد حاکی از ACTH اگر

 سطوح ACTH تغییرات روزانه سطح .باید با سطوح کورتیزول مرتبط و هماهنگ باشد ACTH  با سطح کورتیزول تطابق دارد که در صورت
 طبیعی بودن الگوی خواب، بیشترین مقدار در صبح و کمترین مقدار آن در هنگام غروب است.

 ر نتایج آزمایش تأثیر گذار باشد.وجود عوامل استرس زا در بیمار می تواند ب 

  راپون تیازون با دوز بالا، تست تحریکی مهای کمك کننده عبارتند از تست سرکوب با دگزامتازون با دوز کم، تست سرکوب با دگزامتتست

 .و کاتتریزاسیون سینوس وریدی پتروسال
 منابع :
 نشر جامعه نگر -جعفر آبادی آشتیانی و همکاراندکتر مهتاب  -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2
 2411catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:Mayo mediacal laboratoriesسایت مایو کلنیك ) .0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp: 114-111 
1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests, Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, pp: 12-10 
5. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 2222 
2. Demers LM: In Tietz Textbook of Clinical Chemistry and Molecular Diagnostics, 2221; pp 2214-2225      

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8411
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 Free Test & Total Test رون توتال و آزاد سرمتستوست . تست01

 Total Testosterone، Free Testosterone، Total and Free Testosterone تستوسترون توتال و آزاد سرم، سایر نام ها:

 اطلاعات تكمیلی:

و یا یك هورمون  (DHT) هیدروتستوسترونتر به نام دیتواند به یك آندروژن قویهای لیدیگ بیضه ترشح شده، میتستوسترون که توسط سلول

افتد آلفاردوکتاز مثل پوست و پروستات اتفاق می –7های حاوی آنزیم در بافت DHT تبدیل شود. تبدیل شدن به (E2) استروژنیك به نام استرادیول

گیرد. ترشح تستوسترون عمدتا  وابسته به های حاوی آنزیم آروماتاز یعنی بافت چربی و پستان صورت میدر بافت E2 در حالی که تبدیل شدن به
های گنادوتروفیك هیپوفیز توسط هورمون هم وابسته به تحریك سلول LH هیپوفیز است که ترشح خود LH های لیدیگ بیضه توسطتحریك سلول

شود در حالیکه می LH میباشد. افزایش سطح سرمی تستوسترون سبب سرکوب سطوح سراز هیپوتالاموس می (GnRH) آزادکننده گنادوتروپین

شد. تستوسترون دارای تغییرات در طی روز است به این صورت که سطوح پیك سرم خواهد  LH کاهش تستوسترون سرم منجر به افزایش واضح
از تستوسترون متصل به گلوبولین اتصالی هورمون   %17شب است. در گردش خون حدود  4 -2صبح و سطوح حداقل آن در  4-2سرم 

  .به صورت آزاد است  %1-4متصل به آلبومین و حدود   %02-02، حدود (SHBG) جنسی

 كاربردهای بالینی و تفسیر آزمایش:

ی گیری تستوسترون توتال تمام اطلاعات تشخیصبرای اکثر اهداف بالینی، اندازه توتال تستوسترون در مقابل تستوسترون آزاد: ● 

آنها  SHBG کند ولی ممکن است در بیماران چاقی که گاهی غلظتتوسترون آزاد ندرتا  مورد پیدا میگیری تسکند. اندازهضروری را تأمین می
 .شود، مفید باشدپایین است و تستوسترون توتال پایین خوانده می

زش موی گذاری همراه با هیرسوتیسم، آکنه و ریبیماران مبتلا به این سندرم عدم تخمك (PCOS) : كیستیكسندرم تخمدان پلی ● 

 .الگوی مردانه دارند. در اکثر بیماران تستوسترون سرم بالاست

 :: تشخیص افتراقی هیرسوتیسم در یك زن بزرگسال عبارت است ازهیرسوتیسم زنان ●

 - PCOS الف

 (late - onset)  هیپرپلازی مادرزادی آدرنال با شروع دیرهنگام -ب

 سندرم کوشینگ -ج

 نال یا تخمدانتومورهای مترشحه هورمون آدر -د

 .پیك طبیعی استهیرسوتیسم ایدیوپاتیك که تستوسترون سرم بطور تی -ه

 .گرددمشخص می FSH و LH : این بیماری با عدم کفایت یا نارسایی اولیه بیضه با تستوسترون پایین سرم و افزایشمردان هیپوگنادیسم  ●

به رسپتور آندروژن در هسته متصل شده تا  DHT دارد، تستوسترون و XY 41 : در جنینی که ژنوتیپعدم حساسیت به آندروژن سندرم  ●

 واسطه تکامل دستگاه تناسلی داخلی و خارجی گردند. هنگامی که به علت جهش ژنتیکی گیرنده آندروژن در هسته وجود نداشته باشد یا غیرفعال
واهد داشت. این ها و رفتار زنانه خگاه تناسلی خارجی زنانه، تکامل پستانشود یعنی دستباشد، فردی که ژنوتیپ مردانه داشته دارای فنوتیپ زنانه می

شود ولی امروزه مجددا  سندرم عدم حساسیت به آندروژن خوانده می testicular feminization ای سندرماختلال به صورت تاریخچه

 .گذاری شده استنام

یبا  تر از آن باشد. در مواقعی که حتی تقرد در حداقل محدوده طبیعی یا پایینتوان: تستوسترون میداون و سندرم كلاین فلتر سندروم  ●

 .افزایش یافته است LH تستوسترون طبیعی است سطوح

 در برداشت دو بیضه )ارکیدکتومی( و سیروز کبدی سطح تستوسترون کاهش می یابد. ●

 یابد.تستوسترون بطور خفیف افزایش می  سطح  Stein-Leventhal در سندروم ●

  .شودهای آندوژن میبه سرکوب تولید هورمون منجر نمایند های آندروژنیك مصرف میسوء استفاده از استروئید آنابولیك در ورزشکارانی که هورمون ● 
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  مقادیر طبیعی:

 سال: تعیین نشده 1: کمتر از توتال *

  ng/dl 42 سال: کمتر از 1 -6

  ng/dl 222 سال: کمتر از 12 -11 : جنس مذكر

  ng/dl 222 سال: کمتر از 12 -10

  ng/dl 1222 سال: کمتر از 14 

  ng/dl 1222- 122 سال:  17 -11

  ng/dl 1222- 022 سال: 15  -12

  ng/dl 672 - 022 سال:16  -42

  ng/dl 672 – 242 :سال 42بالای 

  ng/dl 57 سال: کمتر از 12-11: جنس مؤنث

  ng/dl 122 سال: کمتر از 12 -11

  ng/dl 122- 22 :سال 15 -12

  ng/dl 22 - 22  سال: 12بالای 

 تستوسترون آزاد: *

 ng/dl 02 - 6   :مذکر

  ng/dl 1.6 - 2.0  مؤنث:

 عوامل مداخله گر :

 SHBG ( و دی هیدرو اپی آندروستونDHEAممکن است در روش ) RIA  سنجش تستوسترون تداخل ایجاد کنند. در 

 ( دی هیدرو تستوسترونDHT.و دیون ممکن است در روش الایزا در سنجش تستوسترون تداخل ایجاد کنند ) 
 .ورزش و تمرینات سنگین سطح تستوسترون را افزایش می دهد 
 .عدم تحرک و تزریق گلوکز سطح آندروژن ها و بویژه تستوسترون را کاهش می دهد 

 .OCP  ضدتشنج، باربیتوراتها، استروژن ها و ضد بارداریهای خوراکی یاکلومیفن، سایمتدین، داروهای  داروهای افزایش دهنده سطح تستوسترون:

اتیل استیل بسترول ، دیگوکسین، الکل، استروئیدها، کتوکنازول، ها، دگزامتازون، دیآندروژن  داروهای كاهش دهنده سطح تستوسترون:

 .فنوتیازین و اسپیرونولاکتون

 توضیحات:

 کننده باشندباروری مردان، اختلال کارکرد نعوظ یا جنسی و استئوپورز کمكهای تستوسترون ممکن است در ناغلظت.  

  بالاتر از زنان می باشد. غلظت تستوسترون در مردان در گسترش صفات ثانویه جنسی مردانه 

 .فرم آزاد تستوسترون توسط روشهای دیالیز و اولتراسیون اندازه گیری می شود 
 

 منابع :
 نشر جامعه نگر -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -ی و آزمایشگاهی پاگاناکتاب جامع تست های تشخیص .1
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .2
 2722catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:laboratories mediacal Mayoسایت مایو کلنیك ) .0

 4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P: 1202- 41 
7. Tietz Fundamental of Clinical Chemistry, 1rd ed.,Burtis CA and Ashwood ER, eds, Philadelphia, PA: WB Saunders  Co, 2222 
1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, P: 412- 410 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8508
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 Cortisol .تست00

 هیدروکورتیزون ، کورتیزول سرم سایر نام ها :

 ی بیماران مشکوک به کم کاری و یا پرکاری غدد فوق کلیوی انجام می شود.بر رو كاربردهای بالینی :

 مقادیر طبیعی:

 بزرگسالان:

 µg/dl 20 – 7  یا   nmol/L 107 – 102 صبح: 2    

   µg/dl 10 – 0   یا   nmol/L 076 – 20 بعد از ظهر: 4

 سالگی : 0 – 00

       µg/dl 21 – 0                  صبح: 2

   µg/dl 12 – 0 ز ظهر:بعد ا 4

           µg/dl 24 – 1 نوزادان:

بهترین روش ارزیابی فعالیت غده فوق کلیوی، سنجش مستقیم سطح کورتیزول پلاسمایی است. سطح کورتیزول به طور طبیعی در طی  تفسیر:

طی روز سقوط می نماید و در حدود نیمه شب به صبح است که به تدریج در  1 – 2روز دچار نوسان می شود. بیشترین مقدار کورتیزول در حدود 

طح س حداقل خود می رسد. گاهی اوقات اولین نشانه افزایش فعالیت غده فوق کلیوی تنها از میان رفتن این تغییرات روزانه می باشد، در حالی که

است. مقدار  پایین آن نشاندهنده بیماری آدیسونکورتیزول هنوز افزایش نیافته است. سطح بالای کورتیزول پلاسما نشانه سندرم کوشینگ و سطح 

صبح باشد. مقادیر طبیعی در افرادی که برای مدت طولانی شب کار بوده  2بعد از ظهر باید در حدود یك سوم تا دو سوم مقدار  4سطح کورتیزول 

 خوابند جابجا می شود.اند و روزها می

، استرس، سندرم کوشینك، آدنوم یا کارسینوم فوق کلیه، هیپرتیروئیدی )  ACTH ولدبیماری کوشینك، تومور های الکتوپیك م افزایش سطح :

 پر کاری تیروئید(، چاقی.

 هیپرپلازی آدرنال، بیماری آدیسون، کاهش فعالیت هیپوفیز ، هیپوتیروئیدی )کم کاری تیروئید(، هپاتیت، سیروز. كاهش سطح :

 اکنش متقاطع دارند.اکثر روش ها با پردنیزولون و عوامل مداخله گر:

استرس و داروهایی از قبیل استروژن ها، ضد بارداری های خوراکی، آمفتامین ها، کورتیزون،   بارداری، تنش روحی و جسمی، افزایش دهنده ها :

 اسپیرونولاکتون ، متوکوپرامید، نیکوتین، اینترفرون، متوکسامید و اتانول.

عبارتند از آندروژن ها، آمینوگلوته تیمید، بتامتازون، داروهای استروییدی اگزوژن، دانازول، لیتیم،  داروهای کاهنده کورتیزول كاهش دهنده ها :

 راپون، فنی توئین و مرفینلوودوپا، متی
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 توضیحات :

  می باشد. صبح و حداقل حدود نیمه شب 2تا  1سطح کورتیزول دارای تغییرات روزانه است. حداکثر 

   بعد از ظهر اندازه گیری می شود. 4صبح و  2سطح خونی معمولا 

 کورتیکال را تحریك و موجب افزایش کاذب کوتیزول می شود. -استرس های روحی و جسمی میکانیسم هیپوفیزی 

 .در سندرم کوشینك )آدنوم یا کارسینوم فوق کلیه( سلول های نئوپلاستیك علارقم میکانیسم های مهاری طبیعی، کورتیزول می سازند 

 الا می رود. در ب  روئید سرعت سوخت و ساز افزایش یافته و سطح کورتیزول نیز در جهت تأمین نیاز بدن به افزایش گلوکز،در پرکاری تی

 کم کاری عکس آن در بدن رخ می دهد.

 .در بیماری آدیسون در اثر کاهش عملکرد غدد فوق کلیوی، سطح کورتیزول نیز کاهش می یابد 

  مهمی برای تشخیص سندرم کوشینگ و علت آن می باشد.آزمایش سرکوب دگزامتازون آزمایش 

  

 نمونه گیری های خاص كورتیزول :

 11در این پروتکل که برای بیماران بستری در بیمارستان استفاده می شود، بیمار در ساعت  :یزول منفرد نیمه شب و هنگام خوابكورت   -0

 گیری صورت گیرد.شب خوابیده و یك ساعت بعد به آرامی بیدار می شود تا خون

شب داده می شود و نمونه خون در  11دگزامتازون خوراکی در ساعت  mg 1 بی بیمار :مایش سركوب دگزامتازون در طول شبآز   -8

 شود.هشت صبح فردای آن روز گرفته می

صبح روز دوم به  2د. از روز متوالی جمع آوری می شو 4ساعته در  24نمونه ادرار  :سركوب دگزامتازون با دوز كم آزمایش   -3

صبح   2شب روز اول و مجددا   2صبح و  2روز(. نمونه های خون در  2ساعت داده می شود ) در مجموع  1دگزامتازون خوراکی هر  mg 2.7 بیمار

 شود. روز پنجم برای اندازه گیری کورتیزول گرفته می شوند. نمونه ادرار هم برای کورتیزول و هم کراتینین اندازه گیری می

صبح روز دوم به  2ساعته در چهار روز متوالی جمع آوری می شود. از  24نمونه ادرار  آزمایش سركوب دگزامتازون با دوز بالا:   -4

صبح روز  2شب روز اول و مجددا   2صبح و  2دوز(. نمونه های خون در  2)در مجموع  ساعت داده می شود 1دگزامتازون خوراکی هر mg  2  بیمار

 شوندبرای اندازه گیری کورتیزول گرفته می شوند. نمونه ادرار هم برای کورتیزول و هم برای کراتینین اندازه گیری می پنجم

 

 

 منابع:

 نشر سالمی -دکتر مهتاب جعفر آبادی آشتیانی و همکاران -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -ده های تشخیصیکتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآور .2

0.      Findling JW, Raff H: Diagnosis and differential diagnosis of Cushing's syndrome. Endocrinol 

Metab Clin North Am 2221;02:526-545 
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 به صورت مختصر()آزمایشات مدفوع:

 

 "یكوباكتر پیلوری )مدفوع(آنتی ژن هیل" H. Pylori Stool  تست.0

  Helicobacter pylori Antigen, Feces;   Helicobacter pylori Antigen, Fecal:  H. pylori Antigen, Stool سایر نام ها:

شناخته  مباکتری هلیکوباکتر پیلوری به عنوان عامل گاستریت مزمن فعال، زخم دوازدهه، سرطان معده و سوء هاضمه بدون زخ اطلاعات تكمیلی:

ن باکتری یشده است. بیشترین دوره ابتلا به این باکتری در دوره کودکی یا نوجوانی در کشور های درحال توسعه یا توسعه یافته می باشد. عفونت به ا
رطان معده و بتلا به سهلیکوباکتر پیلوری در مراحل اولیه حیات با خطر ا  درصد کودکان مبتلا به زخم معده یافت شده است. ابتلا به عفونت 62در 

ع ودوازدهه رابطه مستقیم دارد. راه انتقال این عفونت به خوبی مشخص نشده است ، با این وجود حضور باکتری در بزاق، پلاک های دندان و مدف

عفونت به باکتری امروزه روش های پذیرفته شده ای برای تشخیص  دهان( می باشد.  -دهان یا مدفوع -پیشنهاد کننده انتقال دهانی ) دهان
(، کشت ، آزمون های هیستولوژیك UBTچمله این روشها می توان به روش های سرولوژیك، تست تنفس اوره )  هیلیکوباکتر پیلوری وجود دارد. از

 (.ENDO( نمونه های بیوپسی بدست آمده در گاسترودئودنوسکپی )CLO testیا آزمون اوره آز مستقیم )
ارای اشکالاتی می باشند، از جمله اختصاصیت پایین )تست های سرولوژی( و یا هزینه بالا، پیچیدگی، و احساس ناراحتی د هر یك از این آزمون ها 

 (.ENDO و UBTبرای بیمار )

 كاربردهای بالینی:

 کمك به تشخیص هلیکوباکتر پیلوری   .0

 تایید ریشه کن کردن اجباری نیست.(قع، ریشه کن کردن هلیکوباکتر پیلوری پس از درمان )در بیشتر موا ایپایش بر  .8

 این تست در اشخاص بدون علامت ناشناخته کاربرد دارد.  .3

 )منفی( عدم مشاهده آنتی ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع مقادیر طبیعی:

وباکتر پیلوری در یی آنتی ژن هلیکنتایج مثبت نشان دهنده وجود آنتی ژن هلیکوباکتر در مدفوع است. نتایج منفی نشان دهنده عدم شناسا تفسیر:

 کند.باشد که البته احتمال عفونت به این باکتری را رد نمیمدفوع می

 عوامل مداخله گر :

  نتایج منفی کاذب ممکن است طی دو هفته پس از مصرف داروهای ضد میکروبی، بیسموت یا مهارکننده های پمپ پروتون بدست آید. در
 ایطی باید این ازمایش پس از دو هفته مجددا  تکرار گردد.صورت نتایج منفی در چنین شر

 مواد مداخله گر شامل TUMS (12 mgمیلانتا ) (2.24 mg(پپتو بیسمول ،)2.24 mgتاگامت ،) (1mgپریلوسس ،)  OTC(1mg )
ید های پالمیتیك و (، اس17mg) (، هموگلوبین انسانی ) مدفوع تیره(1.5mg) (، موسین122µl) (، خون کامل12mg) باریوم سولفات

 (.5.6mg) استائریك )مدفوع چرب(
 باشد.این تست برای انجام مدفوع آبکی و اسهالی مناسب نمی 
 گردد.آلودگی مدفوع با ادرار اثر جانبی بر روی نتایج تست ندارد ولی با رقیق کردن نمونه منجر به نتایج منفی کاذب می 
 گردد.جر به رقیق یا آبکی شدن مدفوع و نتایج منفی کاذب میاستعمال داروهای مدر پیش از نمونه برداری من 

 2  داروهای مسدود کننده گیرندهH ( Blockers 2H در نتایج مثبت تست تداخلی ایجاد نمی ).کند 

 

  مدفوع اتآزمایش
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 وش های تشخیصسایر ر

 عفونت هلیکوباکتر پیلوری با استفاده از روش های ذیل تشخیص داده می شود:

 روش های تهاجمی -0

: اولین انتخاب، بیوپسی مخاطی از ناحیه آنتر Biopsy Urease Testیوپسی آندوسکوپیك از مخاط معده و انجام تست اوره آز سریع )): بالف

و قلیایی  H.pyloriمعده است که نمونه بیوپسی شده در درون محلول حاوی اوره قرار داده می شود. تغییر رنگ محیط نشانه تجزیه اوره توسط 

درصد است. برداشتن تعداد زیاد نمونه بخصوص از تنه معده )علاوه  62-122درصد و ویژگی آن  56-122. حساسیت این روش شدن محیط است

انی سبر ناحیه آنتروم( سبب افزایش حساسیت تست می شود. موارد منفی کاذب در بیمارانی که دچار خونریزی فعال و یا خونریزی اخیر می باشند، ک

 فت کرده اند و یا تحت درمان ضد ترشحی بوده یا هستند دیده می شود.که آنتی بیوتیك دریا

 : بیوپسی آندوسکوپیك از مخاط معده و انجام کشت: فقط در موارد مقاومت به درمان برای بررسی حساسیت آن به آنتی بیوتیکها انجام می شودب

شود در مواردی که درمان خط اول با شکست مواجه شد، انجام گیرد. و بطور معمول برای تشخیص اولیه عفونت انجام نمی گیرد ، اما توصیه می 

، تری B)حاوی وانکومایسین، پلی میکسین  skirrowروز بر روی محیط  1تا  0، در یك محیط میکروآئروفیل طی  C705این باکتری در دمای 

 آمفوتریسین رشد می کند. متوپریم( و یا شکلات آگار حاوی آنتی بیوتیکهای وانکومایسین، نالیدیکسیك اسید و

 روش های غیر تهاجمی -8

 الف: آزمون های سرولوژیك:

در مناطق جغرافیایی مختلف ، متفاوت هستند عدم استفاده از آنتی ژنهای بومی  H.pyloriروش های ارزانی هستند ولی از آنجائیکه سویه های 

 ست ها می شود.هر منطقه در کیت های تشخیصی آزمایشگاهی سبب کاهش حساسیت این ت

ماه پس از ورود باکتری به بدن مثبت شده و پس از ریشه کنی عفونت تا یك سال یا  2درصد بیماران، تقریبأ  64-67در  IgGآنتی بادی از کلاس 

آمده در سایر  درصد است که نشانه موارد بالای مثبت کاذب ، در اثر آنتی بادی بوجود 41-51بیشتر مثبت باقی می ماند. ویژگی این تست حدود 

 عفونت ها و ایجاد واکنش متقاطع با این تست است.

هفته پس از ریشه  4الی  0ماه پس از ورود باکتری به بدن مثبت شده و تقریبأ  2درصد بیماران ، تقریبأ  64-65نیز در  IgAآنتی بادی از کلاس 

نه موارد بالای مثبت کاذب در اثر آنتی بادی بوجود آمده در سایر درصد است که نشا 76-52کنی عفونت سطح آن کاهش می یابد. ویژگی آن حدود 

 عفونت ها و ایجاد واکنش متقاطع با این تست است.

 درصد( بوده و کاربرد بالینی حتی در کودکان ندارد. 14-22شاخص غیر حساس از عفونت حاد )با حساسیت حدود  IgMآنتی بادی از کلاس 

رتباطی با شدت و وسعت عفونت ندارد. و از طرفی این تست ها قادر به افتراق فرم فعال بیماری از موارد بهبود ها هیچگونه اسطح این آنتی بادی

 باشند.یافته نمی

تست های سرولوژیکی در تعیین پروتکل درمان ، تأیید نتیجه درمان قطعی و تشخیص بیماری در کودکان استفاده محدودی داشته و قابل اعتماد 

پاسخ آنتی بادیها را مهار کرده و چنین بیمارانی مستعد عفونت مجدد  H.pyloriفی درمان زودرس با داروهای ضد میکروبی در عفونت نیستند. از طر

 می شوند.
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 (:Urea Breath Testب: تست تنفسی اوره )

( موجود در کپسول خوراکی که توسط 14or -C10urea -C این روش بر اساس است فعالیت آنزیم اوره آز هلیکوباکتر پیلوری است. اوره نشاندار )

از طریق مخاط به جریان خون انتشار یافته و از آنجا به  CO2حاوی کربن نشاندار شده، متابولیزه شده و  CO2بیمار خورده می شود به آمونیاک و 

تولید شده در معده را می توان اندازه گیری  CO2نشاندار موجود در بازدم میزان  CO2شش ها و در نهایت به بازدم انتقال می یابد. با جمع آوری 

نشاندار آشکار گردد نشانه عفونت فعال هلیکوباکتر پیلوری می باشد. به علت دوز بسیار پایین داروی مورد استفاده در این تست،  CO2نمود. اگر 

 مصرف آن در موارد بارداری و همچنین کودکان مجاز می باشد.

و  %26-122آن  Positive Predictive Valueدرصد است )ارزش پیشگوئی کننده مثبت یا  64بیش از حساسیت و ویژگی این روش که 

( برای تشخیص اولیه عفونت و پیگیری موفقیت درمان ریشه %26-64آن  Negative Predictive Valueارزش پیشگوئی کننده منفی یا 

 Goldپس از اتمام دوره درمان مجددأ آزمایش تکرار شود. بنابراین روش مرجع )هفته  4کن کننده به کار می رود. برای این منظورباید حداقل 

Standard.برای پی گیری درمان می باشد ) 

آنها منفی شده  Biopsy Urease Testدر اولسرهای پپتیك خونریزی دهنده و یا بدون خونریزی که  H.pyloriاین روش برای تشخیص 

 ، سابقه مثبت فامیلی برای کانسر معده نیز استفاده می شود.MALTاست ، آدنوکارسینوم معده ، لنفوم 

 PCRج: تست تعیین آنتی ژن هلیكوباكتر پیلوری در مدفوع به روش 

درصد راه آلترناتیو برای تست تنفسی اوره می باشد. تست های مدفوعی برای پیگیری  62درصد و ویژگی بالای  26-62این تست با حساسیت 

هفته پس از اتمام دوره درمان ، مورد استفاده قرار گیرند. اما روش بسیار گرانتری نسبت به تست  2نجام و اعتماد هستند و باید درمان موثر قابل ا

 های دیگر می باشد.

 جدول مقایسه خصوصیات تست های روتین در تشخیص هلیكوباكتر پیلوری

  

 

 

 

 

 

 منابع :

 1. Baron, Ellen, and R Thompson (2211) Specimen Collection, Transport, and Storage In J Versalovic et al, (ed), Manual of Clinical Microbiology, 12th edition, 

American Society for Microbiology, Washington DC, pp 222-210 
2. myoclinic, Helicobacter pylori Antigen, Feces, Myomedicallaboratories; available at http://www.mayomedicallaboratories.com/test-

catalog/Overview/61765 
0.  ARUP, Helicobacter pylori Antigen, Fecal by EIA, Fecal, Aruplaboratories; available at http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/2217145 

4. childrensmn, HELICOBACTER PYLORI ANTIGEN IN STOOL, Children's Hospitals and Clinics of Minnesota, available 

at:https://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/200201.asp 

7.  healthcare.uiowa, H. pylori Antigen, The University of Iowa Department of Pathology LABORATORY SERVICES HANDBOOK, available 

at http://www.healthcare.uiowa.edu/path_handbook/handbook/test2176.html 

 نوع آزمایش
زمان مثبت شدن آزمایش بعد 

 از ورود باكتری به بدن
دت زمان منفی شدن م

 آزمایش پس از درمان

 حساسیت

((Sensitivity 

 ویژگی

(Specificity) 

H.pylori IgG 2 51–41 % 67–64 بیشتر از یکسال هفته % 

H.pylori IgA 2 52 -76 % 65–64 هفته 4 –0 هفته % 

H.pylori IgM 0–4 11–74 % 22–14 ماه 0–2 هفته % 

UBT 2–0 122–67 % 62–64 هفته 4 هفته % 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/91597
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/91597
http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/0065147
https://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/033236.asp
http://www.healthcare.uiowa.edu/path_handbook/handbook/test2659.html
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8. Sudan stain 

  گیری نیمه کمی چربی مدفوعمدفوع، اندازه III آمیزی سودان، رنگچربی مدفوعآمیزی رنگ سایر نام ها:

 كاربردهای بالینی:

 تأیید وجود استئاتوره  .0

 )پانکراس در بعضی موارد فیبروزکیستیك کمك به مطالعه تشخیصی سوء جذب و یا سوء هاضمه )همچون نارسایی برون ریز   .8

  .بررسی نتایج حاصل از درمان در بیماران مبتلا به اسهال مزمن  .3

 مقادیر طبیعی:

 .به عنوان طبیعی گزارش خواهد شد hpf گلبول چربی در هر 72کمتر از  خنثی: چربی*

  .به عنوان طبیعی گزارش خواهد شد hpf گلبول چربی در هر 122کمتر از  اسیدهای چرب:*

تایج رنگ شوند. نورت نیمه کمی گزارش میهای توتال است. نتایج حاصله بصهای خنثی و چربیاین آزمایش شامل تعیین وجود چربی تفسیر:

 .سودان برای چربی مدفوع فاقد حساسیت بوده و ممکن است سبب تشخیص اشتباه با بعضی اسیدهای چرب رژیم غذایی یا یبوست گردد

ی سبب استئاتوره شود. بعض ریزی کرد. سوء هاضمه یا سوء جذب ممکن استتوان پایهساعته مدفوع، وجود استئاتوره را می 52براساس آنالیز چربی 

  .کنندکنند در حالیکه بیماران مبتلا به سوء جذب اسیدچرب بیش از حد دفع می گلیسرید بیش از حد دفعبیماران مبتلا به سوء هاضمه ممکن است تری
 ستئاتوره ایدیوپاتیك،ا بروکیستیك پانکراس،بیماری های فی یرقان انسدادی، نارسایی پانکراس،: های زیر مقدار چربی مدفوع افزایش می یابددر بیماری

 نقص در هضم و جذب چربی بعد از گاسترکتومی توتال، بیماری سیلیاک،

 عوامل مداخله گر :

 تنقیه 
 مسهل 
 روغن معدنی و روغن کرچك 
 عنصر باریوم 
 پماد پوشك 

افزایش یافته  هایحساسیت پایینی دارد. غلظت تست برای تفکیك بیماری های پانکراسی تعریف نشده و مفید نمی باشد. آزمایش محدودیت: 

 .ای )سوء جذب( نیستچربی مدفوع قادر به تمیز استئاتوره پانکراسی )سوء هضم( و روده

  
 

 منابع :

1. B. S. Ramakrishna, The steatocrit as a measure of fecal fat excretion: uses and pitfalls, Indian J Gastroenterol 
2226(November–December):22(1):167–165 

2. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp:752-750 

0. OSAMU MASAMUNE, TSUNEO TAKAHASHI, AKIO NAGASAKI, JUNJI IWABUCHI and MAKATO ISHIKAWA, Diagnostic 
Significance of the Sudan III Staining for Fecal Fat, Tohoku J. exp. Med., 1655, 122, 065-422 

4. Sudan stain , From Wikipedia, the free encyclopedia, Available at: https://en.wikipedia.org/wiki/Sudan_stain 
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .7
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 FOBT تست.3

 خون مخفی در مدفوع، خون در مدفوع سایر نام ها:

              Blood (Occult), Stool;  Hemoglobin (Occult), Stool; Stool for Blood; Fecal Occult Blood; FOB Test 

 اطلاعات تكمیلی:

وع توان آن را ردیابی کرد. در مجمهای شیمیایی میولی با تستشود ای است که بیمار از آن آگاه نمیخونریزی مخفی در دستگاه گوارش به اندازه

ترین علت، آدنوکارسینوم است. در کشورهای صنعتی مهم (hookworm) دارهای قلابترین علت وجود خون مخفی در مدفوع، آلودگی با کرمشایع

باعث  (FOBT) مدفوعطه ضعف، آزمایش سالیانه خون مخفی نقافتد. علیرغم این باشد. نتایج مثبت کاذب و منفی کاذب اتفاق میکولورکتال می

 سیگموئیدوسکوپی اپیزودیكوقتی که همراه با کولونوسکوپی و  است به خصوصهای کولورکتال شده های ناشی از کارسینومکاهش مرگ

  .های بالاتر دستگاه گوارش یا روده کوچك هم باشدمثبت ممکن است ناشی از قسمت FOBT  باشد.

 ربردهای بالینی:كا

حائز  ومورخونریزی از ت تشخیص اولیه بررسی در اکثر سرطانهای کولورکتال خونریزی روده ای ایجاد می شود و در اکثر مراحل تشخیص بخصوص.0

 میلی گرم در هر گرم مدفوع خود هموگلوبین دارند. 2اهمیت بوده و قریب به اکثریت مبتلایان غلظت بیش از 

 CFT، ACP، USPSTF سال طبق توصیه مجامع بین المللی پزشکی از جمله 72سرطان کولورکتال در افراد بالای  غربالگری سالانه.8

 می باشد. ml/day 1.7 – 2.7 از دست رفتن طبیعی خون از دستگاه گوارش به میزان مقادیر طبیعی:

 مقادیر رفرانس:

 یجه منفی(.منفی )یك نتیجه مثبت اهمیت بیشتری دارد تا یك نت تست گایاک:

 :HemoQuant تست

 هموگلوبین توتال به ازای هر گرم مدفوع.  2mg  کمتر از طبیعی: 

 . هموگلوبین توتال به ازای هر گرم مدفوع  mg 0-2 حدواسط:

  .هموگلوبین توتال به ازای هر گرم مدفوع  mg 0 بیشتر از مثبت:

 برای پیداکردن موردی FOBT ناشی از آدنوکارسینوم روده بزرگ است. از ردیابی خونریزی دستگاه گوارش به خصوص در مواردی که تفسیر:

 (case finding) های کولورکتال نسبتا  غیرحساس بوده و حتی شود، هر چند برای غربالگری نئوپلاسمو غربالگری جمعیت هم استفاده می
های بزرگتر به حدی خونریزی دارند که توسط غربالگری خون پولیپ ها وکارسینوم %02ها حساسیت کمتری هم دارد. کمتر از برای ردیابی پولیپ
 .شوندمخفی ردیابی می

توانند سبب و سرطان معده می H.pylori شناخته شود. گاستریت همراه با FOBT بیماری دستگاه گوارش فوقانی ممکن است اولین بار توسط

مبتنی بر گایاک در  FOBT شود وردیابی می FOBT پورفیرین نحو توسط همشوند. خونریزی از دستگاه گوارش به بهترین  FOBT شدنمثبت

در روده باریك عبارت است از  FOBT شدناین زمینه فاقد حساسیت است. بیماری سلیاک نیز از علل خونریزی مخفی است. سایر علل مثبت
  .دیورتیکول مکل و اکتازی عروقی تومورها،
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 محدودیت ها و عوامل مداخله گر :

  چنانچه بیمار به علل مختلف دچار خونریزی از لثه ها یا مخاط دهان است، خون بلعیده شده می تواند سبب مثبت شدن کاذب

 آزمایش گردد.

 رفتن آهسته خون هستند.ها برای مقادیر کم خون فاقد حساسیت بوده و احتمالا  ناتوان در ردیابی از دستاکثر روش 

 کنند.ها خونریزی نمیمها و کارسینوبسیاری از آدنوم 

 .وقتی مشکوک به خونریزی مخفی از دستگاه گوارش هستید، حداقل سه نمونه و ترجیحا  از حرکات مجزای روده باید گرفته شود 

 های گایاک تداخل دارند. ویتامینبسیاری از مواد و شرایط با تستC   اسیدها ممکن است سبب نتایج منفی در)اسید آسکوربیك( و آنتی 

 های گایاک شوند.تست

 آهن  کوهی، الکل ، قرصنتایج مثبت کاذب ممکن است به دنبال ورزش شدید و مصرف زیاد سبزیجات غنی از پراکسیداز بخصوص ترب

شوند در حالی که در مدفوع آبکی احتمال مثبت اسیدی، گرما و مدفوع خشك گاها  منجر به نتایج منفی می PH   و آسپرین ایجاد شوند.

 .تست بیشتر خواهد شد شدن

 52% شوند. از این های گایاک ردیابی نمیمتر کولورکتال، توسط تستسانتی 2های بزرگتر از از آدنوم %22های کولورکتال و از کارسینوم

باید مورد  FOBT رو بیمارانی که آنمی فقر آهن بدون توجیه دارند یا شواهد یا علایمی از بیماری گوارشی دارند، بدون توجه به نتیجه

 .بررسی قرار گیرند

 حساسیت FOBT ای نیست که در موارد پرخطر مثل کارسینوم کولورکتال فامیلیال جایگزین اندوسکوپی شودبه اندازه.  

  درصد بوده و بسیاری از تومورها در مراحل  42آزمایش گایاک حساسیت پایینی بدلیل خشك شدن نمونه مدفوع دارد و حساسیت آن حدود

    با این روش شناخته نمی شوند و در صورت تبدیل همِ به مشتقات پورفیرینی هم تشخیص داده نخواهند شد. اولیه

 

 توضیحات:

  لازم به ذکر است که با توجه به تنوع داروهای مصرفی و امکان تداخل آنها با نتایج آزمایش بهتر است مصرف هر گونه دارو قبل از انجام

 ج رسانده شود.آزمایش به اطلاع پزشك معال

  چون هر نمونه مدفوع می تواند منبع مهمی جهت انتقال باکتری، ویروس و انگل محسوب شود؛ لذا باید به رعایت نکات بهداشتی در هنگام

 جمع آوری و انتقال آن توجه شود.

 نوارهای Hemo Quant .بطور اختصاصی برای اندازه گیری هموگلوبین و پورفیرین ها طراحی شده است 

 پراکسیدازی واکنش نمی دهند.داروها، گوشت قرمز یا ترکیبات غیر هموگلوبینی با خاصیت های ایمونولوژیك با مصرف  شرو 

 منابع :

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی .1

 یرازنشر نوید ش -تألیف دکتر حسین دار آفرین« یشگاه پزشکیمجموعه ای از مستندات سیستم مدیریت کیفیت در آزما» کتاب  .2

0. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,pp: 616-650 

4. Childrens Hospital and clinics of  

Minnesota: http://www.childrensmn.org/manuals/lab/UrineStool/202666.asp 

http://www.childrensmn.org/manuals/lab/UrineStool/032999.asp
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 O&P Exam, stool  . تست4 

 آزمایش مستقیم مدفوع جهت مشاهده انگل و تخم انگل، سایر نام ها:
Ova&Parasites Direct Exam, Stool;  Stool for Ova and Parasites; Feces for Ova and Parasites; Parasitology examination. 

  .ایتثبیت تشخیص آلودگی یا عفونت انگلی روده كاربردهای بالینی:

  .شودانگلی مشاهده نمی در نمونه طبیعی مقادیر طبیعی:

ها ترین عفونتاز شایع دو مورد (G.lamblia) و ژیاردیا لامبلیا  (E.histolytica)از بین پروتوزوهای پاتوژن، انتاموبا هیستولایتیکا تفسیر:

بود.  ها و پیشگیری از موارد جدید حیاتی خواهدشوند. تشخیص صحیح آلودگی برای مدیریت این بیماریهستند که در سرتاسر دنیا شناسایی می

 .E دیا،یکروسپوریشوند عبارتند از کریپتوسپوریدیوم، مهایی که در مدفوع افراد با نقص ایمنی مثل مبتلایان به ایدز شناسایی میانگل

histolytica، G.lambliaایزوسپورا بلی و استرونژیلویدس استرکولاریس ،. 

های شل و آبکی اغلب دار به دست آورد، در حالی که از مدفوعهای قوامتوان از مدفوعها را میهای ژیاردیا و تخم کرمهای آمیبی، کیستکیست

های اریتروفاگوسیتیك در مدفوع موکوئیدی خونی، شاهد مناسبی برای آمیبیاز مهاجم خواهد بود. وئیتآیند. مشاهده تروفوزها بدست میتروفوزوئیت

شود. های بیوپسی شناسایی مینمونه %72فقط در  E.histolyticaباشدکروم یا هماتوکسیلین آهن تاییدی میشده با تریدر این موارد اسمیر رنگ

  های سرولوژیك قابل اعتمادتر هستند.آمیب همیشه در مدفوع وجود نخواهد داشت و در این بیماران تست در بیماران مبتلا به آبسه آمیبی کبد،

 محدودیت ها و عوامل مداخله گر :

 .یك جواب منفی احتمال آلودگی انگلی را رد نخواهد کرد 

 E.dispar و  E.moshkovskiiاز نظر مورفولوژیك همانند E.histolytica غیرمهاجم هستند. ولی غیر پاتوژن و 

 کنند و موارد مزمن بیماریای از مدفوع دفع میدر آلودگی با ژیاردیا، در مراحل اولیه بیماری یا بیمارانی که ارگانیسم را به صورت دوره 

 ممکن است آزمایش مدفوع منفی باشد.

 ها بود.وع باید مراقب آرتیفکتاست. در هنگام بررسی مدف %41-67های میکروسکوپی جهت ردیابی ژیاردیا از حساسیت روش 

 برندها را از بین میادرار و آب آمیب.  

 توضیحات:

 .در موارد شك به اکُسیور )کرمك( علاوه بر مدفوع از نمونه گرفته با چسب اسکاچ هم باید استفاده کرد 

 اژینالیس، شیستوزوما هماتو بیوم، آنتامبا تریکو مونانس و .های خاص نیاز باشدممکن است نمونه ادرار وسط روز برای ردیابی بعضی انگل

 .هیستولیتیکا و تخم اکُسیور در ادرار ممکن است دیده شوند

 کننده خواهد بودهای محتمل، سابقه جغرافیایی و مسافرت کمكبرای درنظر گرفتن پارازیت.  

 منابع :

1. www.cdc.gov/ncidod/diseases/list-parasites.htm  
2. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P:627-626 

0. Miller, J Michael (1666) A Guide To Specimen Management in Clinical Microbiology, American Society for Microbiology, 

Washington DC 
4. Childrens Hospital and clinics of Minnesota: http://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/200207.asp 

http://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/033235.asp
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 S/C تست  .0

 کشت مدفوع، کشت مدفوع بر ای تشخیص میکروب های پاتوژن روده ای سایر نام ها:

Enteric Pathogens Culture, Stool/ Aerobic Bacteria Culture, Stool/ Pathogen-Culture Stool 

 كاربردهای بالینی از نظر باكتریایی:

تشخیص گاستروانتریت حاد که می تواند توسط باکتری هایی چون کلستریدیوم دیفیسل، استافیلوکوک اورئوس، سالمونلا، شیگلا، آئروموناس،   .0

 ایجاد شود.  ژنیك وکمپیلوباکتر ژژونیانتروتوکسیویبریوکلرا، یرسینا انترکولیتیکا، اشرشیا 

 تعیین اینکه آیا یك پاتوژن روده باکتریایی علت اسهال است؟ .8

 ممکن است در شناسایی منبع عامل عفونی )به عنوان مثال، محصولات لبنی، مرغ، آب، و یا گوشت( مفید باشد. .3

 كاربرد بالینی از نظر ویروس:

 اد شده توسط ویروسهای پولیو، روتاویروس، آنتروویروس،آدنوویروس.تشخیص گاستروآنتریت ایج

 كاربرد بالینی از نظر انگل روده ای:

 تشخیص عفونتهای انگلی نظیر تك یاخته های روده ای، لیشمانیوز، تریکوموناس، تریپانوزوم، توکسوپلاسموز و تشخیص لاروها

 محدودیت ها و عوامل مداخله گر:

 روز یا بیشتر قابل اعتماد نیست مگر اینکه شرایط ویژه ای وجود داشته باشد. 0ن بیمارستانی بستری شده به مدت کشت مدفوع در بیمارا 
  سل روده ای( نباشد، باید از لحاظ توکسین کلستردیوم دفی -روز بستری باشد و تشخیص عفونت گاستروانتریت ) معده ای 0اگر بیمار بیش از

 مورد بررسی قرار گیرد.

 :توضیحات

 ( استافیلوکوک کوآگولاز منفی در نوزادانی که تشخیص انتروکولیت نکروزانNEC.داده شده قابل شناسایی خواهد بود ) 

 در صورت مثبت شدن کشت های مدفوع به باکتریهای سالمونلا، شیگلا، اشریشیا کلی O175 و گونه های کمپیلوباکتر مثبت و مثبت ،

 ، باید به پزشك یا ایستگاه پرستاری اطلاع داده شود.GN شدن توکسین شیگلا در محیط کشت مایع

  کشت های مدفوع نظارتی ممکن است در پیوند مغز استخوان و دیگر بیماران دچار نقص ایمنی جهت تشخیص رشد بیش از حد فلور نرمال
 توسط استاف اورئوس، مخمر، و یا یك باسیل گرم منفی درخواست گردد.

  هستید، کشت مدفوعاگر مشکوک به باکتری ویبریو Vibrio/VIBC .درخواست نمایید 

  روز مفید نیست زیرا راندمان تشخیصی نمونه ها از  0کشت مدفوع برای پاتوژن های روده در بیماران بستری در بیمارستان برای بیش از
 این بیماران بسیار پایین است.

 کلستریدیوم دفیسیل )علت عمده اسهال بیمارستانی( و Escherichia coli O175:H5  تشخیص  توسط آزمون کشت مدفوع سنتی
 ها قابل انجام است. ( به سموم این باکتریPCRداده نشده است. جهت تشخیص این دو باکتری از روش های مولکولی )

 .از سایر روش های متداول در تشخیص پاتوژن های روده ای می توان به آزمایش مستقیم، بیوشیمیایی و سرولوژیك اشاره کرد 

 منابع:
 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصی1

 http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8198 . سایت مایو کلنیك:2

0. hildrens Hospital and clinics of Minnesota: http://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/133255.asp 
4. Miller, J Michael (1666) A Guide To Specimen Management in Clinical Microbiology, American Society for Microbiology, Washington DC 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8098
http://www.childrensmn.org/manuals/lab/MicroBioViral/033255.asp
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  CALP كالپروتكتین )مدفوع(  . تست0

 Calprotectin FORWARD, Calprotectin, Fecal, Calprotectin  Random, Stool سایر نام ها:

 اطلاعات بالینی:

را دارد. این پروتئین در سیتوزول نوتروفیل ها و در غشاء مونوسیت ها  +Zn2 و +Ca2 کالپروتکتین پروتئین هترو دیمر بوده و توانایی اتصال به
بدن  الپروتکتین آزاد می شود. میزان کالپروتکتین در مایعاتوجود دارد و به دنبال فعال شدن نوتروفیل ها و مونوسیت ها و با اتصال به اندوتلیال ، ک

ی امدفوع یك شاخص مهم التهاب می باشد. کالپروتکتین هم اثر باکتریسیدال و هم اثر شبه سیتوتوکسینی دارد . نقش کالپروتکتین مهار آنزیم ه  یا

همچنین اثر مهاری روی سلول های مغز استخوان ، ماکروفاژها، لنفوسیتهای  و اثر ضد میکروبی به ویژه علیه کاندیدا آلبیکنس و II و  I کازئین کیناز

میتوژن یافته و مسیر داخلی انعقاد خون می باشد. نقش دیگر آن کموتاکسی سلول های التهابی می باشد. کالپروتکتین به عنوان   تحریك شده یا
وده )نظیر بیماری کرون، کولیت خونریزی دهنده ( و بدخیمی دستگاه گوارش یك فاکتور تشخیصی در پاسخ به درمان و پایش بیماریهای التهابی ر

 بیشترین کاربرد را دارد و در تمام بیماری های فوق در مدفوع غلظت آن افزایش می یابد.

 كاربردهای بالینی:

 (،IBS( از سندروم روده تحریك پذیر )IBDافتراق بیماری التهابی روده )  .0

 ،IBD ماران دارایپایش درمان در بی  .8

 تعیین ارجاع بیماران جهت انجام آزمایشات آندوسکوپی و یا کلونوسکوپی.  .3

 مقادیر مرجع:

 >  μg/g 121 غیر طبیعی:                  μg/g 122 – 71  حدواسط:                 ≤    μg/g 72 طبیعی:

ت ی التهاب در مجاری دستگاه گوارش می باشد. این مارکر در طی عفونت، عفونکالپروتکتین یك مارکر اختصاصی نوتروفیلی برای ارزیاب تفسیر:

 IBS ثانویه ناشی از

(post-infectious IBS( و انتروپاتی ناشی از داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی )NSAID مقدار ان افزایش می یابد. اندازه گیری کالپروتکتین )
تست های   می باشد. همچنین جهت تعیین ارجاع بیماران برای انجام IBD و پایش بیماران IBS از IBD مدفوع شاخص مناسبی برای افتراق

حدواسط و بالاتر  122 - 71 ، مابین μg/g 72 تهاجمی نظیر آندوسکوپی و کلونوسکوپی کاربرد دارد. مقادیر کالپروتکتین طبیعی در مدفوع کمتر از

 غیر طبیعی گزارش می شود. 121 از
 .گردد تأیید و تکرار بعد هفته 1 الی 4 بایستی آزمایش حدواسط، تایجن صورت در 

 عوامل مداخله گر :

 .انجام آزمایش به همراه تشخیص بالینی قابل ارزش بوده ولی تشخیص بالینی پزشك ارجح می باشد 

 مثبت شدن کالپروتکتین در مدفوع نمی تواند به تنهایی دال بر تشخیص IBD .باشد 

 در بیماران IBD گردد نوسان دچار است ممکن کالپروتکتین نتایج  فرم فعال و غیر فعال بیماری در نوسان است در نتیجه. 
  17 میلی لیتر در روز، غلظت کالپروتکتین در مدفوع را به اندازه 122خونریزی مجاری گوارشی به میزان بیشتر از μg/g  داد خواهد افزایش. 

  غلظت افزایش به منجر تواند می بزرگ روده سرطان و گوارش دستگاه های ونتعف جمله از ای روده های بیماری سایر calprotectin .شود 

 منابع :
 1064 -، مهرداد جلالیان انتشارات نوروزی172 -174، صفحه  1الزامات آزمایشات تشخیص طبی جلد  .1

2.  myoclinic, Calprotectin, Myomedicallaboratories; available at http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/91597 
0.  ARUP, Calprotectin, Fecal, Aruplaboratories; available at http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/1192313 

4.  healthcare.uiowa, Calprotectin, Fecal; available at http://www.healthcare.uiowa.edu/path_handbook/handbook/test3314.html 

7. Roseth AG, Kristinsson J, Fagerhol MK, et al. Fecal calprotectin: a novel test for the diagnosis of colorectal cancer? Scand 

J Gastroenterol 1660; 22:1250-1 

http://www.healthcare.uiowa.edu/path_handbook/handbook/test3314.html
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/91597
http://ltd.aruplab.com/Tests/Pub/0092303
http://www.healthcare.uiowa.edu/path_handbook/handbook/test3314.html
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 UAنام اختصاری: 

 كاربردهای بالینی:
ن می باشد. بین آزمایش می تواند اطلاعات مقدماتی فراوانی درباره کلیه و سایر آزمون تجزیه ادرار بخشی از ارزیابی غربالگری و تشخیصی روتی

عمل به  لفرآیندهای متابولیکی فراهم سازد. آزمون تجزیه ادرار برای تمامی بیمارانی که در بیمارستان پذیرش می شوند، زنان باردار و بیماران قب
ص در بیماران مبتلا به دل درد یا درد پشت، دیزوری، هماتوری یا تکرر ادرار انجام می طور روتین انجام می پذیرد. این آزمایش به هدف تشخی

ن یشود. به علاوه این آزمون بخشی از ارزیابی های معمول برای مبتلایان به بیماری مزمن کلیه و برخی از بیماری های متابولیك است و بیشتر
 آزمایش در خواستی برای نمونه ادرار می باشد.

 طبیعی شامل : ادرار

 پی: ماكروسكو
  ظاهر : شفاف

 رنگ : زرد کهربایی
 بو : آروماتیك 

 PH  :2-  4،1 = (  1 )میانگین 
 وزن مخصوص :

 (1،212 –1،227)معمولا    1،227 –1،202بزرگسالان: 
 : مقادیر آن با افزایش سن کاهش می یابد. سالمندان

 1،221 – 1،222نوزاد تازه متولد شده : 

 پی:میكروسكو
 انواع کریستال: ندارد 

 سیلندر )کست( : ندارد
 ( : نداردWBCسیلندر گلبول سفید )

 ≤ 2( : RBCگلبول قرمز )
 پبا درشت نمایی کم میکروسکو  2  -4گلبول سفید: 

 پروتئین :
 mg/dl 2 – 2 رندم(: تصادفی )    
 ساعته:  24
  mg/24hr  22- 72به هنگام استراحت:     
  < mg/24hr 272        در طی ورزش:    

 استراز لکوسیتی : منفی
 درادننیتریت ها: 

 اجسام کتونی : ندارد
 بیلی روبین: ندارد

 2،21  - 1،2/واحد ارلیش mgاوروبیلینوژن: 
 گلوکز :

 ≤    mg/dl 17 نمونه رندم :
  mmol/day  1،5 – 2،0  یا     mg/24hr  022-72: ساعته 24 نمونه

 : نداردRBCسیلندر 

 ادرار آزمایش
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 سیر:تف 

 ظاهر و رنگ

 عفونت ممکن است موجب ایجاد ادراری متعفن و کدر گردد. عفونت با سودوموناس می تواند ته رنگ سبزی به ادرار ببخشد.: عفونت 

  در هماتوری واضح وجود گلبول قرمز در ادرار موجب قرمز رنگ شدن آن می گردد. وجود خون همواره یك علامت پاتولوژیك محسوب
 ینکه مشخص شود که منشاء آن منبع دیگری غیر از مجرای ادراری می باشد. گردد، مگر امی

  ، وجود تومور، تروما، سنگ و عفونت در هر کجای مجرای ادراری می تواند موجب پیدایش خون در ادرار گردد. همچنین گلومرولو نفریت
 نفریت بینابینی، نکروز حاد و پیلونفریت نیز همراه با هماتوری می باشند.

 ر پرآبی بدن، دیابت بی مزه، درمان با دیورتیك ها، گلیکوزوری ادرار تقریبا  بی رنگ می باشد.د 

 .تب و تعریق شدید، کم آبی بدن، یرقان موجب رنگ زرد تیره یا نارنجی رنگ شدن ادرار می گردند 

  وه ای تیره در آید.شرابی و یا حتی قه هموگلوبینوری، میوگلوبینوری، پورفیریا موجب می گردد ادرار به رنگ 

 بو

  .کتونوری در دیابتی ها مشاهده می شود.کتون ها به ادرار بوی میوه به وجود می آورند 

 .در عفونت مجرای ادرار بوی ادرار متعفن می شود 

 مثانه ای سبب می گردد تا ادرار بویی همانند مدفوع بدهد. -فیستول روده ای 

  سبب می شود تا ادرار بویی شبیه به قند سوخته دهد. متابولیسم پروتئین است بیماری شربت افرا که یك نقص مادرزادی در 

 .در بیماری فنیل کتونوری ادرار بوی کپك می دهد 

  
PH ادرار 

 افزایش سطح:

 ( افزایش در آلکالمیPH  کلیه ها در جهت تصحیح )اعث و بداشته  باز و هومئوستاز در بدن سعی بر دفع مازاد باز خون   -تعادل اسید خون
 ادرار می گردد. PHافزایش 

 شوند.در عفونت های مجرای ادراری، باکتری های تجزیه کننده اوره با تبدیل اوره به آمونیاک سبب قلیایی گشتن ادرار می 

  ساکشن معده، استفراغ، اسیدوز توبولار کلیوی که با کاهش دفع یون هیدروژن همراهند PH یابد.ادرار افزایش می 

 سطح: کاهش 

  کاهش ( در اسیدمیPH )کلیه برای تثبیت هومئوستاز سعی بر دفع یون های هیدروژن دارد و موجب کاهش   خونPH .ادرار می گردد 

  سبب اسیدی شدن ادرار میگردند. در دیابت قندی، روزه داری و یا گرسنگی طولانی مدت، اسیدهای کتونی تولید شده 

 در اسیدوز تنفسی و بیماری انسدادی مزمن ر( یهCOPD برای جبران احتباس )Co2 شوند و ادرار ن های هیدروژن از کلیه ها دفع می، یو
 گردد.اسیدی می

  
 پروتئین

 افزایش سطح: 

 ،سندروم  بیماری پلی کیستیك، لوپوس اریتماتوز، هیپرتانسیون بدخیم،گلومرولو اسکلروز دیابتی ، در سندروم نفروتیك،گلومرولونفریت
با فلزات سنگین، پیلونفریت باکتریایی، درمان با داروهای نفروتوکسیك، به علت آسیب گلومرول ها پروتئینوری  مسمومیت گودپاسچر،

 مشاهده می شود.

 پروتئین می تواند وارد ادرار شود. ادراری به علت تروما ، - در اثر تخریب سد خونی 

  ر جهت تثبیت هومئوستاز انکوتیك دفع میشود.آلبومین د به دنبال افزایش گلوبولین های خون، در ماکروگلوبولینی 
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 .در مولتیپل میلوما معمولا  مقدار زیادی پروتئین )مانند پروتئین بنس جونز( در ادرار دفع می نماید 

 .در پره اکلا مپسی و نارسایی احتقانی قلب آلیومین از گلومرول ها تراوش می شود 

 بیماران سالم مرد مقدار اندکی پروتئین در ادرار خود خواهند داشت.  %22فته شود، در حدود چنانچه نمونه ادرار در حالت ایستاده از بیمار گر
پاتوفیزیولوژی آن به طور قطعی مشخص نمی باشد )پروتئینوری اُرتو استاتیك(. علت آن احتمالا  احتقان کاذب کلیه در وضعیت قائم می 

ساعت سر پا بودن تشخیص  2پیش از برخاستن و سپس گرفتن نمونه دیگری پس از باشد. این پدیده را می توان با گرفتن یك نمونه ادرار 
 داد. اولین نمونه فاقد پروتئین و نمونه بعدی دارای پروتئن می باشد.

 .فعالیت طولانی عضلانی می تواند موجب پیدایش مقادیر اندکی پروتئین در ادرار گردد 

 وری همراه است.در ترومبوز ورید کلیوی پرخونی کلیه با پروتئین 

 .تومورهای مثانه به درون حفره مثانه پروتئین ترشح می نمایند 

 .التهاب غدد دور پیشابراه یا پیشابراه می تواند موجب پروتئیوری گردد 

  عمولا  مآمیلویدوز اغلب همراه با پروتئینوری می باشد و ممکن است آن چنان شدید باشد که سندرم نفروتیك ایجاد نماید. آمیلویدوز کلیه
 به علت سایر بیماری های شدید زمینه ای در بدن می باشد.

 وزن مخصوص

 افزایش سطح

 بدن کلیه تمامی آب آزاد موجود را بازجذب می نماید، از این رو ادرار دفعی غلیظ است.  در کم آبی 

  در سندرمSIADH .بازجذب شدید آب موجب غلیظ شدن ادرار می گردد 

  به عنوان مثال در نارسایی قلبی یا تنگی شریان کلیه یا هیپوتانسیون( ادرار در اثر ترشح در کاهش جریان خون کلیوی (ADH  و سیستم
 آنژیوتنسین غلیظ می شود. -رنین

  وجود ذرات گلوکز و پروتئین موجب افزایش وزن مخصوص می گردد. در گلیکوزوری و پروتئینوری 

 با کاهش حجم خون همراهند به واسطه ترشح   اسهال که در محدودیت مصرف آب، تب، تعریق شدید، استفراغ وADH و سیستم رنین- 

 تغلیظ می گردد. آنژیوتنسین ادرار 

 كاهش سطح
 در پرآبی بدن مازاد آب بدن دفع می شود و سبب رقیق شدن ادرار و کاهش وزن مخصوص آن می گردد.

  در دیابت بی مزه ترشح ناکافیADH  .در نتیجه آب بیشتری دفع می شود و موجب رقیق گشتن ادرار سبب کاهش بازجذب آب می گردد
 و کاهش وزن مخصوص می گردد.

  ا بدر نارسایی کلیه، کلیه نمی تواند از طریق بازجذب آب، ادرار را تغلیظ نماید. در نتیجه آب بیشتری دفع شده و سبب پیدایش ادراری رقیق
 وزن مخصوص پایین می شود.

 ریان پرحجم و رقیق ادراری می شوند.دیورتیك ها سبب ایجاد یك ج 

 

 استراز لكوسیتی
 در ادرار )پیوری( می باشد که نمایانگر عفونت مجرای ادرار است. WBCوجود استراز لکوسیتی نشانگر وجود 

 

 نیتریت ها
سیر مجرای ت باکتریایی در محلی در مردوکتاز تولیدشده توسط باکتری ها، نیترات ها را به نیتریت احیاء می نماید. وجود نیتریت نشان دهنده عفون

 باشد.ادراری می
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 كتون ها

  که به خوبی کنترل نشده باشد، روزه داری، ناشتایی طولانی مدت، الکلیسم، رژیم های لاغری، استفراغ طولانی، بی  شیریندر دیابت

 یسم گلوکز حاصل می شود که در نهایت سبببیماری های ذخیره گلیکوژن، اختلال در متابول  اشتهایی، رژیم های سرشار از پروتئین و

از  مازاد آن   هیدروکسی بوتیریك، اسید استواستیك و استن( می شود و -تجزیه چربی در جهت تولید انرژی و تولید اجسام کتونی )اسید بتا
 طریق ادرار دفع می گردد.

 ت های هیپر متابولیك موجب مصرف شدید گلوکز می بیماری های تب دار در نوزادان و اطفال، هیپرتیروئیدی، استرس شدید و وضعی

 چربی ها تجزیه می شود و کتون های حاصل از تجزیه چربی ها از طریق ادرار دفع می گردد. گردند. کمبود گلوکز سبب 

 ی گردند.م در مسمومیت با آسپرین، تولید گلوکز کاهش می یابد. بدین ترتیب اجسام کتونی تشکیل می شود و مازاد آن از ادرار دفع 

 .ثرات دارویی، گرسنگی و بیماریهای شدید همگی می توانند بر تشکیل کتون ها تأثیر بگذارند 

 

 بیلی روبین

  ،سنگ های صفراوی، انسداد مجرای خارج کبدی )مانند تومور، التهاب، سنگ صفراوی، اسکار یا ترومای خارجی( متاستاز وسیع کبدی
مجاری صفراوی سبب افزایش سطح بیلی روبین کونژوگه )مستقیم( می شوند که آن نیز به نوبه  انسداد مستقیم فیزیکی جریان صفرا در

 خود موجب بالا رفتن سطح ادراری بیلی روبین می گردد.

 حدر کلستاز دارویی بعضی از داروها پس از کونژوگه شدن با گلوکورونوئید بر روی متابولیسم و دفع بیلیروبین اثر می گذارند. افزایش سط 
 سرمی بیلیروبین کونژوگه )مستقیم( منجر به بالارفتن سطح ادراری بیلیروبین می شود.

 سندرم روتور نقایص مادرزادی متابولیسم بیلیروبین مربوط به مراحل پس از کونژوگاسیون با گلوکورونوئید   جانسون و -دابین  در سندرم
 ژوگه) مستقیم( می گردد که منجر به افزایش سطح ادراری آن می شود.رخ می دهد. این امر موجب افزایش سطح سرمی بیلیروبین کون

 

 اوروبیلینوژن

 افزایش سطح
 "هم  "در کم خونی همولیتیك، کم خونی پرنیسیوز و همولیز دارویی، هماتوم و اکیموز شدید افزایش تخریب گلبول های قرمز سبب می شود تا 

دار اوروبیلینوژن اوروبیلینوژن بیشتری در روده گردیده و مق ین در روده دفع می گردد که منجر به ساخت بیشتری به بیلیروبین تجزیه شود. مازاد بیلیروب
 شود.بیشتری از روده بازجذب می گردد. در نتیجه اروربیلینوژن بیشتری نیز توسط کلیه ها به درون ادرار ترشح می

 كاهش سطح
 شود.رسد تا به اوروبیلینوژن تبدیل شود. بنابراین از سطح ادراری اوروبیلینوژن کاسته میدر انسداد صفراوی، کلستاز بیلیروبین به روده نمی 

 

 كریستال ها

  کریستال ها به عنوان هسته تولید سنگ عمل می کنند. کریستال های کوچك پاتوژیك نمی باشند.کریستالها وجود بیماریهای متابولیکی
 ی متابولیسم پروتئین را نمایان می سازند.)نقرس، هیپرتیروئیدی( و سایر نقایص مادر زاد

 .عفونت پروتئوسی به ویژه اگر مزمن باشد با تشکیل کریستال همراه است 

  نکروز حاد توبولی، عفونت مجرای ادراری، گلومرولونفریت، پیلونفریت، نفروز اسکلروز، مسمومیت مزمن با سرب، ورزش، استرس و رد پیوند
ریز یا دانه درشت تشکیل می شوند که نشانه ادامه تجزیه سیلندرهای سلولی می باشند. اینها هنگامی ظاهر  کلیه سیلندرهای گرانولار دانه

می شوند که جریان ادراری درون سیستم جمع کننده کاهش یابد و زمان کافی برای تجزیه فراهم آید. در نتیجه تقریبا  هر نوع بیماری یا 
 سیلندر گرانولار باشد. مسمومیت کلیوی می تواند توأم با تشکیل

 .سیلندرهای مومی از ادامه تجزیه سیلندرهای گرانولر به مرور زمان پدید می آیند 
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 استرپتوکوکی،  ویلسون(، گلومرولونفریت در اثر عفونت -سیلندرهای چربی در نتیجه سندرم نفروتیك، نفروپاتی دیابتی ) سندرم کیمل استیل
 و مسمومیت با جیوه حاصل می شود.بیماری مزمن کلیه ) گلومرولونفریت( 

  معمولا  سیلندرهای چربی در ارتباط با سندرم نفروتیك می باشند. هر بیماری یا سمی که بر سلول های توبولار اثر بگذارد سبب تخریب و
ولید می شوند و ت کنده شدن آنها به درون مجرا می گردد. ذخایر چربی درون این سلول ها به یکدیگر ملحق گشته و با پروتئین مخلوط

 سیلندرهای چربی یا اجسام چرب کروی را می نمایند.

  :آمبولی های چربی با وجود پیدایش چربی در ادرار همراه است. %72در حدود  آمبولی چربی 

 ی کلیه و کاهنده لسیلندرهای اپی تلیال در نتیجه گلومرولونفریت، اکلا مپسی، مسمومیت با فلزات سنگین و بیماریهای مؤثر بر سلولهای توبو
 جریان ادراری تشکیل می شوند.

  رد حاد پیوند آلوگرافت کلیه، نکروزحاد توبولی و گلومرولونفریت حاد در اثر عفونت استرپتوکوکی  آسیب حاد وارد بر سلول های توبولی ناشی از
 ت دفع آنها از ادرار می شود.سبب و کنده شدن سلول ها اپی تلیال و ریختن به درون مجاری توبول های کلیوی و در نهای

  در پروتئینوری اُرتواستاتیك، تب، ورزش شدید و استرس معمولا  با یك پروتئینوری زودگذر و کاهش جریان ادراری در سیستم جمع کننده

 پدید می آیند.  ادرار همراه می باشند. بدین ترتیب سیلندرهای پروتئینی )یا هیالین(

  ،نارسایی مزمن کلیه با پروتئینوری مزمن و تشکیل سیلندر هیالین همراهند. ارسایی احتقانی قلب و ن گلومرولونفریت، پیلونفریت 

 

 گلبول های قرمز و سیلندر ها

 RBCافزایش سطح 

  ه ادراری همرا -خونیتخریب سد در بیماری های اولیه کلیوی همچون گلومرولونفریت، نفریت بینابینی، نکروز حاد توبولی، پیلونفریت که با
 می باشند.

  نئوپلاسم های کلیوی شکننده و پر عروق می باشند، از این رو معمولا  در سرطان های کلیهRBC .مشاهده می شود 

 .در ترومای )ضربه( کلیه، پارگی ، کوفتگی و هماتوم ها سرانجام منجر به پیدایش خون در ادرار می گردند 

  یا آسیب  هرگونه بیماری و مثانه، تروما در اثر سوندگذاری مثانه، ترومای مثانه وسنگ های کلیه، سیستیت، پروستاتیت، تومورهای حالب
 مخاطی، موجب خونریزی به درون ادرار می گردند. غالبا هماتوری واضح می باشد )یعنی با چشم غیر مسلح قابل مشاهده است(.

 RBCافزایش سطح سیلندرهای 
ی، انفارکتوس کلیه، سندرم گودپاسچر، واسکولیت، کم خونی داسی شکل، هیپرتانسیون بدخیم و در گلومرولونفریت،آندوکاردیت تحت حاد باکتریای

توأم می گردد. با وجود  RBCلوپوس اریتماتوز سیستمیك چنانچه خونریزی کلیوی همراه با کاهش جریان ادرار درون کلیه باشد، با تشکیل سیلندر 

 گردد.تحتانی ادرار باشد، منتفی می ، احتمال آن که منشاء خونریزی مجرایRBCسیلندر 
 

 گلبول های سفید و سیلندرها

 WBCافزایش سطح 
در پاسخ به عفونت های باکتریایی در هرکجای مجرای ادرار می تواند سبب لکوره گردد. تشخیص التهاب مثانه از پیشابراه ممکن است  WBCوجود 

ادرار نماید و سپس باقی مانده را در  ml22راق داد. از بیمار بخواهید تا در ظروفی در حدود دشوار باشد، اما می توان آن را با روش دو نمونه ای افت

 بیشتری در ظرف اول بود نشانه اورتریت و اگر مقدار بیشتری در ظرف دوم بود نشانه سیستیت می باشد. WBCظرف دیگری تخلیه کند. چنانچه 

 WBCافزایش سطح سیلندر 
 همراه باشند. WBCابی مبتلا کننده کلیه مانند پیلونفریت حاد، گلومرولونفریت یا نفریت لوپوسی می توانند با تشکیل سیلندر بیماری های عفونی یا الته

 با پیدایش سیلندر، احتمال آن که مجرای تحتانی ادرار منشاء عفونت یا التهاب باشد، منتفی می گردد.
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 عوامل مداخله گر:

 ظاهر و رنگ

 یشابراه به دنبال انِزال یا اِنزال بازگشتی می تواند سبب کدورت ادرار گردد.اسپرم باقیمانده در پ 

 .ادراری که بیشتر از یك ساعت در یخچال نگاه داشته شده ممکن است کدر باشد 

  قرمز  رابعضی ار غذاها بر روی رنگ ادرار تأثیر می گذارند. هویچ ممکن است سبب پیدایش رنگ زرد تیره گردد؛ چغندر ممکن است ادرار
 رنگ نماید؛ ریواس سبب قهوه ای و یا قرمز رنگ شدن ادرار می گردد.

 .اگر ادار مدت طولانی بماند تیره رنگ می شود که علت آن اکسیداسیون متابولیت های بیلی روبین می باشد 

 .چنانچه بسیاری از داروها در محیط مساعدی قرار گیرند، می توانند رنگ ادرار را تغییر دهند 

 بو

 عضی از غذاها موجب بوی بخصوصی در ادرار می شوند)مانند مارچوبه(ب 

 .هنگامی که ادرار برای مدتی طولانی بماند، شروع به تجزیه می کند و بویی شبیه به آمونیاک ایجاد می نماید 

PH 
 PH لید می کنند.ادرار مانده قلیایی می گردد، که علت آن فعالیت باکتریایی تجزیه کننده اوره است که آمونیاک تو 

 PH .ادراری یك نمونه فاقد درپوش ، قلیایی خواهد گشت، زیرا دی اکسیدکربن آن تبخیر می شود 

  عوامل رژیم غذایی بر PH  ادرار تأثیر می گذارند، مصرف مقدار زیاد مرکبات، لبنیات و سبزیجات ادرار را قلیایی می کند، در حالی که
 ا )مانند قره قاط( موجب اسیدی گشتن ادرار می شود.مصرف رژیم سرشار از گوشت و برخی غذاه

  داروهایی که موجب افزایشPH .ادرار می شوند عبارتند از : ضد اسیدهای بیکربناتی، مهارکننده های کربنیك انیدراز، و استازولامید 

  داروهایی که موجب کاهشPH یازید.ادرار می گردند عبارتند از : کلرید آمونیوم، اسیدماندلیك و کلروت 

 پروتئین

 .پروتئینوری گذار ممکن است در ارتباط با استرس های شدید روحی، ورزش شدید و استحمام در آب سرد باشد 

  ترکیبات حاجب رادیوگرافی که در طی سه روز قبل از آزمون تجویز شده اند ) چنانچه پروتئین در ادرار به روش کدورت سنجی اندازه گیری
 مثبت کاذب از نظر پروتئینوری گردد. شود( ممکن است سبب نتیجه

 .ادرار آلوده با ترشحات پروستات یا واژن ممکن است سبب پروتئینوری شود 
 رژیم سرشار از پروتئین می تواند موجب پروتئینوری گردد.

 غلظت پروتئین در ادرار بسیار غلیظ در مقایسه با ادرار رقیق تر ممکن است بیشتر باشد.
 وجود هموگلوبین ممکن است نتیجه مثبت پدید آورد.در روش نوار ادراری، 

 جونز نمی باشد. -نوار ادراری قادر به تشخیص پروتئین بنس

، سفالوسپورین ها، کلیستین، Bداروهایی که ممکن است سبب افزایش سطح پروتئین شوند عبارتند از : استازولامید، آمینوگلیکوزیدها، آمفوتریسین 

، G لین، نفسیلین، داروهای نفروتوکسیك )مانند آرسینکال ها، نمك های طلا(، اگزاسیلین، پنی سیلامین، پنی سیلین گریزئوفولین، لیتیم، متیسی
 ، سالیسیلات ها، سولفونامیدها، تولبوتامید و نکومایسین.Bفنازوپیریدن، پلی میکسین

 وزن مخصوص

  می یابد.به دنبال استفاده از رنگ های رادیوگرافی، وزن مخصوص ادرار افزایش 

 .سرما وزن مخصوص را به طور کاذب افزایش می دهد 
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 .داروهایی که ممکن است سبب افزایش وزن مخصوص شوند عبارتند از: دکستران و سوکروز 

 استراز لکوسیتی 

  نمونه های آلوده با ترشحات واژن حاویWBCفونت ، ممکن است به طور کاذب مثبت گردند ) مانند ترشحات فراوان عادت ماهیانه، ع
 ها(تریکوموناسی، انگل

 .نمونه های حاوی مقدار زیادی پروتئین یا اسیدآسکوربیك ممکن است نتیجه منفی کاذب پدید آورند 

 كتون ها

 .برخی از رژیم های غذایی ) فاقد کربوهیدرات، سرشار از پروتئین و چربی( ممکن است موجب کتونوری گردند 

 ن کاذب گردند عبارتند از: برموسولفوفتالئین، ایزونیازید، ایزوپروپانل، لوودوپا، پارآلدیید ، فنازوپیریدی داروهایی که امکان دارد سبب نتایج مثبت
 و فنل سولفون فتالئین) فنل رد(.

 بیلی روبین و اوروبیلینوژن

 .بیلی روبین در ادرار، به ویژه هنگامی که با نور تماس پیدا کند، پایدار نخواهد بود 

 PH بیلی روبین تأثیر بگذارد. ادرار قلیایی سطح آن را بالاتر و ادرار اسیدی سطح آن را پایین تر نشان می دهد. می تواند بر سطح 

 .فنازوپیریدین )پیریدیوم( سبب نارنجی شدن ادرار می گردد. این حالت ممکن است به اشتباه موجب تشخیص یرقان برای بیمار شود 

 ح اوروبیلینوژن گردند.داروهای کولستاتیك می توانند سبب کاهش سط 

 .آنتی بیوتیك ها از فلور روده می کاهند که این امر موجب کاهش سطح اوروبیلینوژن می شوند 

  
 كریستال ها

 ترکیبات حاجب رادیوگرافی ممکن است سبب رسوب کریستال های ادراری گردند.

WBCs 
 در ادرار گردند. WBCیدایش نمونه های ادرار آلوده به ترشحات واژن ممکن است به طور کاذب موجب پ

RBCs 
  فعالیت شدید فیزیکی ممکن است سبب پیدایش سیلندرRBC .گردد 

  سوندگذاری تروماتیك در پیشابراه می تواند موجب ظهورRBC  .در ادرار شود 

  درمان با مقادیر زیاد ضد انعقادها، یا اختلالات خونریزی دهنده موجب پیدایشRBC .در ادارار می شود 

 ت:توضیحا
در ادرار ، آلودگی آن با ترشحات قاعدگی می باشد. پیش از اقدام به هرگونه بررسی جامع تر ، ابتدا از بیمار راجع به آن  RBCشایع ترین علت وجود 

 که به هنگام دادن نمونه در دوره عادت ماهیانه به سر می برده، تحقیق نمایید.

ناسایی عفونت های مجرای ادراری مورد استفاده قرار می گیرند. درصورت مثبت شدن نتایج ، آزمون غربالگری استراز لکوسیتی و نیترات برای ش
 کشت ادرار ضرورت می یابد.

 در صورت مشکوک بودن به وجود عفونت مجرای ادرار، نمونه تمیز و میان جریان لازم می باشد.
آوری در یخچال نگهداری نمود و ممکن است نیاز به افزودن یك ماده ساعته باید آن را در طی مدت جمع  24در صورت نیاز به جمع آوری ادرار 

 نگهدارنده نیز داشته باشد.
 منابع :

1.   Grossfeld GD, Litwin MS, Wolf JS, et al: Evaluation of asymptomatic microscopic hematuria in adults: the American Urological 
Association best practice policy-part I: definition, detection, prevalence, and etiology. Urology 2221; 75:766-120  

 نشر سالمی -آبادی آشتیانی و همکاراندکتر مهتاب جعفر  -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا      .2
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 سایر آزمایش ها

 Zn تست .0

 ر یا کمبود روی انجام می شود.به منظور تشخیص اضافه با كاربردهای بالینی:

 مقادیر طبیعی:

            µg/dl 121 – 71 سرم:

 µg/dl 16 – 11   گلبولهای قرمز:

 µg/day 0011 – 051      ادرار:

روی  رمقادی انترو پولیتیکا بیماران دچار سوختگی مبتلا به آکرودرماتیتیس می باشد.  µg/dl 122 – 52 مقادیر طبیعی روی سرم بین  تفسیر:

لازم به ذکر است که تست زینك به صورت عمومی  این بیماران به سرعت به مکمل روی پاسخ می دهند. می باشد.µg/dl 42  سرم آنها کمتر از 
 .دو روتین قابل استناد نیست و در صورت داشتن رژیم غذایی غنی از زینك در روزهای قبل از آزمایش می تواند باعث افزایش کاذب زینك سرم شو

 آنمی، آترواسکروز )تصلب شرایین(، بیماری عروق کرونر، کارسینوم استخوان افزایش سطح:

 ایدز، عفونت حاد، استرس، سوختگی ها كاهش سطح:

 عوامل مداخله گر:

 کلروتالیدون و پنی سیلامین افزایش دهنده ها:

 (، فنی توئین، تیازیدهاOCPخوراکی ) ضد بارداری کورتیکواستروئیدها، استروژن ها، انترفرون ها،  كاهش دهنده ها:

درصد بیش از پلاسما گزارش می شود. ضد انعقاد ها مقدار بسیار کمی روی دارند. نمونه سرم همولیز شده  11میزان روی در سرم  توضیحات:

 منجر به افزایش کاذب در سطح سرمی روی می شود.

 منابع:

0. Tucker SB, Schroeter AL, Brown PW Jr, McCall JT: Acquired zinc deficiency: cutaneous manifestations typical of acrodermatitis 

enteropathica. JAMA 0791;05520577-0010 

0. Skelton JA, Havens PL, Werlin SL. Nutrient deficiencies in tube-fed children. Clin Pediatr 0111;05(0):59-00 

5. Zorbas YG, Kakuris KK, Neofitov IA, Afoninos NI. Zinc utilization in zinc-supplemented and-unsupplemented healthy subjects during 

and after prolonged hypokinesis. Trace Elements and Electrolytes 0112;05211-12 

 نشر میر -ا و همکاراندکتر حمید رضا سق -. کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی فرآورده های تشخیصی4

 آزمایش ها سایر
 

http://www.golsa-lab.ir/newest-articles/testing-of-blood/sugar-blood-test
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 Cl تست كلر.8

 در بدن اسید و بازبررسی آب و الکترولیتها و وضعیت  كاربردهای بالینی:

                                                      مقادیر طبیعی:

               mmol/L or mEq/L 121 - 62 بزرگسالان:

 mEq/L 112 - 62 كودكان:

 mEq/L 121 - 61 نوزادان:

 mEq/L 112 - 67 نوزادان نارس:

 mEq/L 117<  یا MEq/L 22> مقادیر بحرانی:

به دلیل مصرف آن در تولید شیره معدی بعد از غذا  در افراد سالم، مقدار کلرید سرم در طول روز خیلی پایین است، گرچه کاهش اندکی  تفسیر:

 خوردن وجود دارد.

لول نمکی، اسیدوز متابولبك، اسیدوز توبولار کلیوی، سندرم کوشینگ، اختلال عملکرد کلیه، هیپر کم آبی، تزریق زیاد مح :افزایش سطح

 پاراتیروئیدی، اکلامپسی ، آلکالوز تنفسی

(، نارسایی احتقانی، قلب، استفراغ یا ساکشن معده، اسهال SIADH پر آبی بدن، سندرم ترشح نامناسب هورمون آنتی دیورتیك ) كاهش سطح:

، اسیدوز تنفسی مزمن، آلکالوز متابولیك، نفریت همراه با دفع نمك، بیماری آدیسون، درمان با دیورتیك ها، هیپوکالمی، GI فستیول مزمن یا
 آلدوسترونیسم، سوختگی ها

 عوامل مداخله گر:

ا، کلروتیازیدها، داروهای حاوی ژن هزیاده روی در تزریق محلول های نمکی، مصرف استازولامید، کلرید آمونیوم، آندرو افزایش دهنده ها:

 کورتیزون، استروژن ها، کوانتیدین، هیدروکلروتیازید، متیل دوپا، داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی.

 آلدوسترون، بی کربناتها، کوتیکواستروئیدها، کورتیزون، هیدروکورتیزون، دیورتیك های لوپ، دیورتیك های تیازیدی، تریامترن كاهش دهنده ها:

 مقادیر بالای سایر یونهای هالید در سرم ممکن است به خوانش کاذب بالا بر روی الکترود انتخابی یون کلرید منجر شود. ضیحات:تو

 

 

 

 

 

 

 

 منابع :

1. Tietz Textbook of Clinical Chemistry. Edited by CA Burtis, ER Ashwood. WB    Saunders Company, 

Philadelphia, PA, 1664 

2  . Manual of Diagnostic and Laboratory tests, Mosby’s 

 کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی و فراورده های تشخیصی دکتر حمیدرضا سقا و همکاران .0
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 تست گاسترین.3

 كاربردهای بالینی:

 ارزیابی مبتلایان به زخمهای پپتیك. .1
 د معده( و آنمی پرنیشیوز.بررسی بیماران مبتلا به آکلروهیدریا ) نقص در تولید اسی  .2

 .   ZEسندروم ( یاZollinger-Ellison syndromeبررسی بیماران مشکوک به سندرم زولینجر الیسون )  .0
( بهترین تست secretin-stimulatedو تحریك شده با سکرتین ) basal سرم های  تشخیص گاسترینوما. اندازه گیری گاسترین روی  .4

 گاسترینوما می باشد.آزمایشگاهی برای تشخیص 

 مقادیر طبیعی:

 ng/L or Pg/ml 262 – 22 خون بند ناف:

    ng/L 120 - 122 روز: 4تا  1

 ng/L 127 - 12 کمتر از كودكان:

 ng/L 62 - 27 ساله:  00 -01بالغین 

 ng/L 122 کمتر از سال: 01بالغین بیش از 

 pg/ml = ng/L 
 

 افزایش سطح:

 الیسون – زولینگر سندرم (072،222 - 022 ng/L) 

 کم خونی پرنیشیوز (2022 – 102 ng/L) 

 گاستریت آتروفیك 

 کارسینوم معده 

 نارسایی مزمن کلیوی 

 )انسداد پیلور معده )دریچه خروجی معده 

 .باقیمانده آنتروم پس از جراحی معده 

 

 كاهش سطح:

 آنترکتومی همراه با واگوتومی 

 )کم کاری تیروئید )هیپوتیروئیدیسم 

 

  تفسیر:

شود. گاسترین سبب ترشح که در آنتروم معده و گاهی سایر مناطق دستگاه گوارش قرار دارند ترشح می G های نورواندوکریناسترین توسط سلولگ
دچار  هاشود که در هیپرگاسترینومی مزمن این سلولهای شبه انتروکرومافین مترشحه هیستامین، در مخاط معده میاسید معده و رشد سلول

یرد. گگیری گاسترین به منظور تشخیص تومورهای کارسینوئید مترشحه گاسترین )گاسترینوما( انجام میشوند. از نظر بالینی، اندازهزی میهیپرپلا

شود. کارسینوئیدهای معده همراه با گاستریت می (ZE) الیسون –ترین محل گاسترینوما در دئودنوم یا پانکراس بوده که سبب سندرم زولینگر شایع

 .به ندرت ممکن است در غدد لنفاوی هم یافت شوند G هایافتند. سلولمزمن آتروفیك و بصورت اسپورادیك )نادر( هم اتفاق می
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سندرم زولینجر الیسون  افتد که افتراق آن ازهم اتفاق می G ترکیبی از افزایش گاسترین همراه با افزایش اسیدیته معده در هیپرپلازی اولیه سلول 

(ZE) یابد عبارتند از گاستریت آتروفیك، کم خونی پرنشیوز، سندرم پس ازباشد. سایر بیماریهایی که گاسترین سرم در آنها افزایش میمی سخت 

 .واگوتومی، به دنبال رزکسیون روده باریك، نارسایی کلیه و سیروز
باقیمانده، گسترش وسیعی داشته و  %12شوند و نکراس دیده میدرصد از گاسترینوماها در دئودنوم، پانکراس یا یك غده لنفاوی اطراف پا 62حدود 

 .شوند باریك یافت  یا روده (CBD) ، مجرای صفراوی مشترک (omentum) ممکن است در کبد، تخمدان، قلب، معده، امنتوم

 است.  ZEسندروم ( کلید تشخیص2.7 معده کمتر از PH و بالا بودن اسیدیته ناشتای معده )غالبا  1222ng/L  ترکیبی از گاسترین ناشتای بالا )غالبا  بیشتر از
 .و یا تست تزریق کلسیم هستند secretin challenge test   رسد کاندیدبیمارانی که مقادیر آنها به این معیارها نمی

، 2گاسترین را به فواصل  استفاده کرد و سطوح سریال (2unit/kg procine secretin) توان از سکرتین داخل وریدیبرای نتایج دوپهلو می

ما شود و نشاندهنده گاسترینودر گاسترین به عنوان تست مثبت در نظر گرفته می  222ng/L گیری کرد. افزایش بیشتر ازدقیقه اندازه 22و  17، 12، 7
 می باشد.

 

 عوامل مداخله گر :

 طبیعی در گاسترین سرم شود.برابری سطح  7تا  2تواند منجر به یك افزایش بلع غذای غنی از پروتئین می 

 کنند ممکن است بطور کاذب سطوح گاسترین افزایش یافته باشددر بیماران دیابتی که انسولین دریافت می. 

 داروهایی که ممکن است سطح گاسترین سرم را افزایش دهند عبارتند از آنتی اسیدها، عوامل بلوک کننده H2 تیدین و مهار مثل رانی
 روژن )امپرازول(.های پمپ هیدکننده

 تروپینو آ ایهای سه حلقهها، ضد افسردگیداروهایی که ممکن است سبب کاهش سطوح گاسترین شوند عبارتند از آنتی کولینرژیك. 

 .جراحی زخم پپتیك موجب پیدایش محیط قلیایی می گردد که خود قویترین محرک ترشح گاسترین است 

 فرین، نوراپی ) اپی ن و کاتکول آمین ها راکی کلسیم دار همچون کربنات کلسیم و کلرید کلسیمقهوه، آمینو اسیدهای خوراکی و نمك ها خو
 نفرین و دپامین( منجر به افزایش سطح گاسترین می گردد.

 توضیحات:

 واقع در بخش دیستال معده )ناحیه آنتروم( تولید شده و محرک قوی ترشح اسید معده می باشد. G گاسترین توسط سلولهای §

بسیار بالا می  G یا هیپرپلازی سلول ZE سطح گاسترین سرم در مبتلایان به زخم های پپتیك، طبیعی است در حالی که در بیماران دچار سندروم §
 باشد.

ند و یا ا سطح گاسترین در بیمارانی که از داروهای ضد اسیدی برای التیام زخم پپتیك استفاده می کنند، یا تحت جراحی زخم پپتیك قرار گرفته  §

یا هیپرپلازی  ZE گاستریت آتروفیك دارند ) در پاسخ به محیط قلیایی معده( بالا می رود. اما این افزایش به اندازه آنچه در مبتلایان به سندروم

 مشاهده می شود نمی باشد. G سلول
 می باشد.سرطان معده معمولا  با محیط قلیایی فاقد اسید همراه است که محرک قوی ترشح گاسترین  §

 در نارسایی مزمن کلیوی، نیمه عمر گاسترین طولانی شده و منجر به افزایش سطح گاسترین در سرم می گردد. §

  در انسداد پیلور، معده متسع می گردد. اتساع معده منجر به افزایش ترشح گاسترین می گردد. §
 منابع :

 نشر جامعه نگر -اب جعفر آبادی آشتیانی و همکاراندکتر مهت -کتاب جامع تست های تشخیصی و آزمایشگاهی پاگانا .1

 2712catalog/Overview/-http://www.mayomedicallaboratories.com/test (:Mayo mediacal laboratoriesسایت مایو کلنیك ) .2

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -ات آزمایشگاهی و فرآورده های تشخیصیکتاب جامع تجهیز .0

4. Jacobs S. D, DeMott R. W, Oxley K. D, Laboratory test handbook, 0 rd,Lexi comp,2224,P:101-100 

7. http://ehr2.behdasht.gov.ir/lab/test/printTest/116 

1. Norbert W. Tietz, Clinical Guide to laboratory tests,Saunders 1620,ISBN 2-5211-2227-0, p:222-220 

http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Overview/8512
http://ehr2.behdasht.gov.ir/lab/test/printTest/169
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  A.Au اسید آمینه ادرار.4

 Screening of Amino Acid disorders, urine ; Amino Acid screening test, urine،  سایر نام ها:

( همچنین در ارزیابی Inborn error of Metabolism ارزیابی بیماران مبتلا به اختلالات مادرزادی متابولیسم ) نی:كاربردهای بالی

 داختلالات غدد درون ریز، بیماری کبدی، بیماری عضلانی، بیماری بدخیم ، اختلالات عصبی، اختلالات تغذیه ای، نارسایی کلیه و سوختگی مفی

  است.

 مقادیر طبیعی:

 nmol/mg) هااسیدنس مقادیر ادراری آمینو رفرا

creatinine) 

  گروههای سنی

≤08 

 ماهگی

03-30 

 ماهگی

0-3 

 سالگی

2-1 

 سالگی

01-0 

 سالگی

≥02 

 سالگی
 

  PSer <1 <1 <1 <1 <1 <1 فسفو سرین

  PEtN 17-041 00-042 16-114 12-112 <22 <42 فسفو اتانول آمین

  Tau 05-2022 14-0277 51-0716 72-2271 75-2207 24 -1701 تورین

  Asn 27-1222 12-224 22-412 02-061 22-220 27-202 آسپارژین

 Ser 12-4420 سرین
224 -

1676 

156-

1227 
170-517 127-241 65-742  

  Hyp <2701 <26 <41 <16 <22 <17 هیدروكسی پرولین

 Gly گلیسین
012-

12114 

125-

1614 

412-

7527 

446-

4462 

011-

4246 
226-2626  

 Gln 106-2627 گلوتامین
210 -

2656 

172-

1027 

114-

1127 

122-

1017 
60-121  

  Asp <14 <71 <02 <6 <11 <12 آسپارتیك اسید

  EtN 222-0522 271-645 160-140 105-714 172-761 67-451 اتانول آمین

 His 147-0200 هیستیدین
425-

0062 

202-

2107 

212-

2145 

104-

1620 
21-1122  
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  Thr 27-1215 77-510 02-774 27-471 05-412 01-252 رئونینت

  Cit <52 <75 <14 <6 <14 <12 سیتروئین

  Sar <57 <12 <6 <2 <0 <0 ساركوزین

  bAla <216 <62 <27 <27 <46 <72 بتا آلانین

 Ala 60-0225 آلانین
121-

1722 
14-1266 44-214 71-161 71-712  

  Glu <240 12-122 <51 <06 <12 <04 گلوتامیك اسید

  1MHis 15-416 12-1126 12-1451 16-1407 12-1746 20-1006 متیل هیستیدین-0

  0MHis 22-072 21-002 71-011 55-212 45-212 52-241 متیل هیستیدین-3

  Asa <55 <42 <05 <24 <16 <17 آرژینوسوكسینیك اسید

  Car 25-1221 11-111 12-016 <111 <126 <07 كارنوزین

  Ans <255 <222 <062 <141 <016 <02 آنسرین

  Hcit <267 11-172 <51 <12 <00 <02 هموسیترولین

  Arg 12-712 22-067 14-242 <104 <170 <114 آرژنین

  Aad 12-257 17-024 12-107 <24 <51 <45 آلفا آمینو آدیپیك اسید

  GABA <27 <10 <11 <1 <7 <7 گاما آمینو بوتیریك اسید

  bAib 12-0105 <622 17-1206 24-711 11-221 <021 بتا آمینو ایزوبوتریك اسید

  Abu <10 <71 <02 <02 <01 <16 آلفا آمینو بوتریك اسید

  Hyl <172 <75 <04 <21 <01 <12 هیدروكسی لیزین

  Pro 22-2226 <116 <52 <22 <22 <21 پرولین

  Orn <217 <52 <44 <15 <12 <27 اورنتین

  Cth <022 <71 <21 <12 <44 <02 ستاتیونینسی
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  Cys 12-724 11-100 <102 <71 <124 12-62 سیستین

  Lys 16-1622 27-540 14-025 15-251 12-242 17-251 لیزین

  Met <41 <41 <27 <20 <22 <11 متیونین

  Val 11-211 11-211 <106 11-61 <57 11-11 والین

  Tyr 06-127 02-456 20-274 22-247 12-222 17-117 تیروزین

  Ile <21 <52 <12 <04 <22 <22 ایزولوسین

  Leu <222 17-115 12-122 10-50 <12 <71 لوسین

  Phe 14-222 04-274 22-172 21-121 11-111 10-52 فنیل آلانین

  Trp 14-017 14-017 12-020 12-020 17-226 12-114 تریپتوفان

  AlloIle <26 <12 <2 <2 <2 <5 آلو ایزولوسین

  

 تفسیر:

ات بالینی عهنگامی که نتایج غیر طبیعی آشکار گردید، یك تفسیر دقیق از داده ها از جمله یك مرور کلی از نتایج و اهمیت آنها و ارتباط آن با اطلا

( نظیر سنجش آنزیمی invitroی )در دسترس ضروری است. توصیه می شود تست های بیوشیمیایی تکمیلی، مطالعات تأییدی در شرایط آزمایشگاه

ت هیا آنالیزمولکولی جهت تشخیص افتراقی انجام گردد. همچنین ثبت نام و ثبت شماره تلفن مخاطبین و شماره تلفن یکی از مدیران آزمایشگاه ج

 تماس با پزشك معالج بیمار توصیه می شود.

 عوامل مداخله گر:

روز قبل از انجام آزمایش و نتایج مثبت کاذب در نوزادان نارس به دلیل نارسایی کبدی ممکن  2ی نتایج منفی کاذب در صورت کمبود تغذیه پروتئین

 است دیده شود. مصرف بعضی ار آنتی بیوتیك ها نظیر آمپی سیلین و کوتریماکسازول در نتایج مثبت کاذب ایجاد می کند.

 ر پلاسما مورد ارزیابی قرار گیرد.می آن دنتایج کمی اندازه گیری اسیدهای آمینه ادرار با نتایج ک توضیحات:

 

 

 منابع:

1. amino acids. In The Metabolic and Molecular Bases of Inherited Disease. Eighth edition. 
Edited by CR Scriver, AL Beaudet, WS Sly, et al: New York, McGraw-Hill, 2221, pp 1115-2127 

 نشر میر -دکتر حمید رضا سقا و همکاران -فرآورده های تشخیصی کتاب جامع تجهیزات آزمایشگاهی .2
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 A.A.Q اسید آمینه پلاسما  .4

 Amino Acid Screening test, Screening of Amino Acid disorder  سایر نام ها:

( همچنین در ارزیابی inborn error of metabolismارزیابی بیماران مبتلا به اختلالات مادرزادی متابولیسم ) كاربردهای بالینی:

 اختلالات غدد درون ریز، بیماری های کبدی، بیماری های عضلانی، بیماری های بدخیم، اختلالات عصبی، اختلالات تغذیه ای، نارسایی کلیه و

 سوختگی مفید است.

 مقادیر طبیعی:

 مقادیر رفرانس اسیدهای آمینه پلاسما

(nmol/mL) 

 گروههای سنی

 02 سالگی  ≤ گیسال 01-8 ماهگی 84>

 126 <67 <12> (PSer)              فسفوسرین

 1 <7 <12> (PEtN) فسفاتیدیل اتانول آمین

 05-155 02-170 42-171 (Tau)                   تورین

 27-61 26-25 05-62 (Asn)               آسپارژین

 16-251 51-222 10-125 (Ser)                  سرین

 2-11 5-07 4-26 (Hyp)   ی پرولینهیدروكس

 111-421 146-415 121-462 (Gly)                 گلیسین

 011-1222 026-651 051-675 (Gln)               گلوتامین

 2-22 <11 <5 (Asp)        اسید آسپارتیك

 52 <14 <15> (EtN)            اتانول آمین

 12-111 12-102 06-120 (His)              هیستیدین

 45-205 72-167 27-201 (Thr)                ترئونین

 6-02 11-47 15-41 (Cit)              سیترولین

 7 <7 <7> (Sar)            ساركوزین



182 
 

 22 <25 <26> (bAla)              بتا آلانین

 106-454 144-775 222-756 (Ala)                  آلانین

 01-222 22-101 10-110 (Glu)       یك اسیدگلوتام

 11 <22 <22> (0MHis)   متیل هیستیدین-0

 1 <1 2-6> (3MHis)   متیل هیستیدین-3

 2 <2 <2> (Asa) آرژینوسوكسینیك اسید

 10 <1 <1> (Car)              كارنوزین

 1 <1 <1> (Ans)                 آنسرین

 7 <2 <2> (Hcit)          هموسیترولین

 26-104 01-102 02-122 (Arg)                 آرژنین

 4 <0 <0> (Aad) آلفا آمینو آدپیك اسید

 4 <0 <2> (GABA) بتا آمینو بوتیریك اسید

 6 <7 <7> (bAib) بتا آمینو ایزوبوتریك اسید

 5-22 5-01 6-05 (Abu) آلفا آمینو بوتریك اسید

 4 <0 <2> (Hyl)      هیدروكسی لیزین

 27-020 22-075 65-012 (Pro)                  پرولین

 22-102 22-65 02-102 (Orn)                 اورنتین

 2 <2 <7> (Cth)            سیستاتیونین

 2-02 2-01 0-67 (Cys)                 سیستین

 46-224 76-242 120-277 (Lys)                   لیزین

 11-07 11-05 4-44 (Met)                 ینمتیون



183 
 

 20-022 121-022 101-026 (Val)                    والین

 21-117 01-121 01-62 (Tyr)                تیروزین

 NA NA <7 (Hcy)            هموسیستین

 01-127 02-111 01-125 (IIe)             ایزولوسین

 42-157 71-161 12-120 (Leu)                  لوسین

 22-22 02-67 07-22 (Phe)             فنیل آلانین

 15-57 20-22 26-55 (Trp)               تریپتوفان

 2 <0 <7> (Allolle)          آلوایزولوسین

  

 تفسیر:

لی از نتایج و اهمیت آن ها و ارتباط آن با اطلاعات بالینی در هنگامی که نتایج غیر طبیعی آشکار گردد، یك تفسیر دقیق از داده ها از جمله مرور ک

نظیر سنجش آنزیمی،  (invitro) دسترس ضروری است. توصیه می شود تست های بیوشیمیایی تکمیلی، مطالعات تا ییدی در شرایط آزمایشگاهی

مخاطبین و شماره تلفن و یکی از مدیران آزمایشگاه جهت انجام گردد. همچنین ثبت نام و شماره تلفن   و آنالیز مولکولی جهت تشخیص افتراقی

 تماس با پزشك معالج بیمار توصیه می شود.

 عوامل مداخله گر:

روز قبل از آزمایش و نتایج مثبت کاذب در نوزادان نارس به دلیل نارسایی کبدی ممکن است  2نتایج منفی کاذب در صورت کمبود تغذیه پروتئینی 

 از آنتی بیوتك ها از قبیل آمپی سیلین و کوتریماکسازول در نتایج مثبت کاذب ایجاد می کند.دیده شود. مصرف بعضی 

 توضیحات:

 .مقادیر مرجع برای بیماران ناشتا تعیین نشده است 

 .نتایج کمی اندازه گیری اسیدهای آمینه پلاسما با نتایج کمی آن در ادرار مورد ارزیابی قرار گیرد 
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 RF .تست0

 Rheumatoid Arthritis Factor (RA) فاکتور روماتوئید، سایر نام ها:

 ینی:كاربردهای بال

 متدوال ترین و ساده ترین راه برای تشخیص احتمال آرتریت روماتوئید می باشد. RF آزمایش

 نفلومتری روش مرجع:

 و نفلومتری RIA، ELISA روش ارجح:

 < lu/ml 17  مقادیر طبیعی:

از  RF درصد موارد 17می شود. در مشاهده  IgM از کلاس RF درصد از بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید تیتر بالای 22 -62در  تفسیر:

بستگی به درجات التهاب و بیماری نوسان دارد و در بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید مزمن افزایش می  RFمی باشد. غلظت سرمی IgG کلاس

فونی و درماتومیوزیت، بیماری های عاریتروماتوز، عفونت های باکتریایی مزمن، سندرم شوگران   یابد. این فاکتور در سایر بیماری ها نظیر لوپوس

 مونوکلئوز عفونی، سیفلیس ، سارکوئیدوز، سیروز صفراوی، لوسمی و  )سل، جذام، آندوکاردیت تحت حاد باکتریایی، هپاتیت مزمن فعال، انفولانزا،

 پیلونفریت مثبت می شود.

 عوامل مداخله گر:

 .نمونه شدیدا  لیپمیك و همولیز با عث مثبت کاذب می شود 

 .وجود کرایوگلوبولین و کمپلکس ایمنی در سرم باعث مثبت کاذب می شود 

 .نتایج در بیماران مسن اغلب مثبت کاذب می شود 

 (.JRA تشخیص وجود آرتریت روماتوئید را رد نمی کند ) موارد،در سرم  RF فقدان توضیحات:
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