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مقدمه 
پاسخ  در  كه  هستند  هايي  پروتئين  حاد  فاز  گرهاي  واكنش 
صدمات  عفونت،  مانند  استرس  هرگونه  يا  التهابي  فرايندهاي  به 

جراحي، ضربه يا نكروز بافتي تغيير غلظت مي يابند.
ميزان  به  پاسخ  در  حاد  فاز  گرهاي  واكنش  مقدار  افزايش 
و   TNF شش،  و  يك  اينترلوكين  مانند  هاست  سايتوكاين 
تجمع  تب،  ايجاد  باعث  ها  واكنش  اين  القاى  ها.  اينترفرون 
لكوسيت ها در موضع التهاب، كاتابوليسم عضلاني و تغيير ميزان 

توليد پروتئين به صورت كاهش آلبومين مي باشد.
 ESR  و CRP از واكنش گرهاي فاز حاد هستند كه افزايش 

مي يابند و به دنبال درمان به حد طبيعي باز مي گردند. 
در شرايط معمولي، فاز حاد ممكن است فقط چند روز طول 
بكشد ولي در التهابات مزمن يا عود كننده، تداوم برخي از پاسخ ها 
مدت  دراز  در  كه  طوري  به  شود  مي  مشاهده  سلولي  آسيب  به 
يا  و  نموده  بيماري  ايجاد  عروقي  قلبي  سيستم  در  است  ممكن 

سبب بيماري آميلوئيدوز گردد.
پاسخ دهي سريع CRP  به محرك هاي فاز حاد و همچنين 
دامنه غلظت وسيع آن و سادگي روش اندازه گيري آن در پلاسما 
را  التهاب  شدت  بررسي  بتواند  آزمون  اين  كه  است  شده  منجر 

پايش نموده و از كارآمدي درمان در عفونت ها خبر دهد.

راهنما
در اين مقاله در خصوص واكنش گرهاي فاز حاد كه در پاسخ 
به فرايندهاي التهابي مانند عفونت، جراحي، ضربه يا نكروز بافتي 

تغيير غلظت مي يابند بحث مي گردد.
ميزان  به  پاسخ  در  حاد  فاز  گرهاي  واكنش  مقدار  افزايش 
القاى  اينترفرون.  و   TNF اينترلوكين،  مانند  هاست  سايتوكاين 
موضع  در  ها  لكوسيت  تجمع  تب،  ايجاد  باعث  ها  واكنش  اين 

واكنش گرهاي فاز حاد
Acute phase reactants

دكتر كامبيز مظفري
متخصص آسيب شناسى تشريحى و بالينى

دكترعباس زواره اي
 متخصص بيوشيمي باليني

اعضا هيات علمى مركز آموزشى و تحقيقاتى و درمانى قلب شهيد رجايى
هادي خلج

كارشناس ارشد آزمايشگاه

موز
ودآ

ه خ
مقال

كبدي  هاي  پروتئين  توليد  تغيير  و  عضلاني  كاتابوليسم  التهاب، 
مي گردد.

داخلى،  شناسى،  آسيب  متخصصان  براى  مقاله  اين  مطالعه 
بيوشيمي  آزمايشگاهي،  علوم  زنان،  جراحي،  عفوني،  اطفال، 
علوم  اى  حرفه  دكتراى  و  عمومى  پزشكان  ايمونولوژي،  باليني، 
آزمايشگاهي، كارشناسان، كارشناسان ارشد و كاردان هاى علوم 

آزمايشگاهى توصيه مى گردد.

اهداف آموزشى
فرد آموزش گيرنده در پايان مطالعه بايد قادر باشد: 

را  شان  ايجاد  علل  و  حاد  فاز  هاي  گر  واكنش  تعريف   - 1
شرح دهد.

ذكر  را  حاد  هاي  واكنش  در  آزمايشگاهي  هاي  يافته   - 2
كند. 

نحوه ايجاد واسطه هاي التهابي، واكنش هاي تب زا را   - 3
بيان كند.

كليات
پاسخ  در  كه  هستند  هايي  پروتئين  حاد  فاز  گرهاي  واكنش 
صدمات  عفونت،  مانند  استرس  هرگونه  يا  التهابي  فرايندهاي  به 
مواد  اين  يابند.  مي  غلظت  تغيير  بافتي  نكروز  يا  ضربه  جراحي، 
سرولوپلاسمين،  هاپتوگلوبين،  گليكوپروتئين،  اسيد  شامل 
فيبرينوژن، پروتئين سرمي آميلوئيد A و  CRP  مي باشند. از 
ساير اين مواد مي توان به فاكتور VIII، فريتين، ليپوپروتئين ها، 

اجزاي كمپلمان و ايمونوگلبولين ها اشاره كرد.
انتقال  به  كمك   CRP و  هاپتوگلوبين  مانند  هايي  پروتئين 
فاگوسيتي  هاي  سلول  به  شده  تجزيه  مواد  و  سلولي  بقاياي 
همچنين  شود.  مي  حفظ  و..)  آهن  حياتي(  مواد  آنجا  در  نموده. 
در ترميم زخم به مقدار زيادي فيبرين احتياج است كه از طريق 
بنابراين  رسد.  مي  موضع  به  فيبرينوژن  شكل  به  خون  گردش 
كه  ايست  پديده  بشكل  حاد  فاز  گرهاي  واكنش  هومورال  پاسخ 
كند.  تحمل  خوبي  به  بار  هر  در  را  گسترده  صدمات  تواند  مي 
افزايش پلاسمايي اجزاي كمپلمان سبب تجمع موضعي نوتروفيل 
ها، ماكروفاژها و پروتئين هاي پلاسمايي مي گردند كه اينها در از 
بين بردن عوامل عفوني، برداشت بقاياي سلولي يا مواد خارجي و 

ترميم آسيب كمك مي كنند.
اگر اين مواد بر اثر التهابات در پلاسما افزايش يابند پروتئين 
هاي مثبت فاز حاد و اگر كاهش يابند پروتئين هاي منفي فاز حاد 

به آنها اطلاق مي گردد.
ميزان  به  پاسخ  در  حاد  فاز  گرهاي  واكنش  مقدار  افزايش 
و   TNF شش،  و  يك  اينترلوكين  مانند  هاست  سايتوكاين 
تجمع  تب،  ايجاد  باعث  ها  واكنش  اين  القاى  ها.  اينترفرون 
لكوسيت ها در موضع التهاب، كاتابوليسم عضلاني و تغيير توليد 
برخي پروتئين ها به صورت كاهش آلبومين مي باشد. پس پاسخ 
به آزار بافتي، سلول هاي التهابي (نوتروفيل ها و ماكروفاژها) را در 



نشريه علـمى خـبرى
شـمـاره سى و چهارم 
انجمن آسيب شناسى ايران
www.Iranpath.org

7

موضع آورده. پاسخ كبد به شكل توليد مقادير زيادي از پروتئين 
ها ي فاز حاد مي باشد. ممكن است مواد توليد شده فوق در كبد 

.CRP و A تا چندين برابر افزايش يابند مانند سرم آميلوئيد
يابد  مي  كاهش  ها  پروتئين  از  تعدادي  توليد  حال  عين  در 
بر  علاوه  توان  مي  منفي  نشانگرهاي  از  منفي).  گرهاي  (واكنش 

آلبومين به ترانسفرين و ترانس تايرتين اشاره كرد.
واكنش گرهاي منفي فاز حاد بدين دليل كمتر سنتز مي شوند 
كه توانايي كبد در توليد واكنش گرهاي مثبت فاز حاد افزايش 

يابد.
نقش  فيبرينوژن  مانند  انعقادي  سيستم  از  اجزايي  همچنين 

اساسي در ترميم زخم ها دارند.
كه  را  ليزوزومي  هاي  پروتئين  پروتئينازي،  هاي  مهاركننده 
از سلول هاي التهابي آزاد مي شوند خنثي مي كنند كه اين امر 
باعث كنترل فرآيند التهاب مي شود. افزايش پلاسمايي پروتئين 
هاي متصل شونده به فلزات (يون هاي فلزي) مثل فريتين باعث 
مي  ها  عفونت  از  حاصل  التهابات  در  آهن  فقدان  از  جلوگيري 
گردد. همچنين ميزان آهن heme كه مورد استفاده باكتري ها 
قرار مي گيرد را كاهش مي دهد و به عنوان عامل مهاري راديكال 

هاي آزاد اكسيژن مي تواند عمل كند.
آلفا يك اسيد گليكوپروتئين ماده اي است كه توسط هپاتوسيت 
ها در پاسخ به تروما، عفونت يا زخم ها  توليد مي شود و توسط 
سايتوكاين هايي مانند اينترلوكين 1-6 - 8 توليدش كنترل مي 
گردد و همچنين فعاليت تنظيمي در جهت كاهش آسيب بافتي 

به دنبال التهاب را تحريك مي كند .
تب  (پاسخ  هيپوتالاموس  طريق  از  دما  تغيير  حاد  التهاب  در 
زا) مي تواند بر روي كبد تاثير بگذارد يا بر روي غده فوق كليه 
يك  حاد  فاز  واكنش  گردد.  كورتيزول  افزايش  سبب  و  كرده  اثر 
واكنش ديناميك است كه برروي سيستم ايمني، قلبي عروقي و 
است  ممكن  حاد  فاز  معمولي  حالت  در  گذارد.  مي  تاثير  عصبي 
عود  يا  مزمن  التهاب  مورد  در  ولي  بكشد  طول  روز  چند  فقط 
كننده تداوم برخي از پاسخ هاي آسيب سلولي مشاهده مي شود 
به طوري كه در دراز مدت ممكن است در سيستم قلبي عروقي 

ايجاد بيماري نمايد و يا سبب بيماري آميلوئيدوز گردد.
مشابهي  حساسيت  ميزان  پارامترها  اين  باليني،  تشخيص  در 
يا  لكوسيتوز  وجود  تب،  مانند  است  ساده  آنها  سنجش  و  داشته 

افزايش ميزان سديمانتاسيون خون.
فيبرينوژن، فري تين، ها پتو گلوبين، آلفا يك انتي تريپسين، 
سرولوپلاسمين، فاكتورهشت  و فاكتور  VWF، اجزاى كمپلمان 
حاد  فاز  به  پاسخ  در  است  ممكن    C4 و   C3 يا   CH50 مانند 
افزايش يابند و كمبود اوليه اين مواد در بدن مخفي گرددد. مقادير 
بعضي از پروتئين ها در فاز حاد پائين مي آيد مانند آلبومين، پره 

آلبومين، ( ترانس تايرتين) و ترانس فرين.
 گرچه الكتروفورز پروتئين هاي سرم مي تواند واكنش فاز حاد 
را نشان دهد ولي به عنوان آزمونى مناسب در اين شرايط تعريف 
نشده است. كرايو فيبرينوژن نيز ممكن است در بيماران دچار فاز 

حاد ايجاد گردد.

:(ESR) ميزان رسوب گلبول هاي قرمز خون
يكي از واكنش گرهاي فاز حاد است كه به سرعت افزايش مي 

يابد و سريعا نيز به دنبال درمان به حد طبيعي بر مي گردد. 
اين آزمون سرعت رسوب گلبول هاي قرمز را در واحد زمان مي 
سنجد. گلبول هاي قرمز به علت نيروي جاذبه ، وجود بار منفى بر 
سطح گلبول هاى قرمز و تغييرات پتانسيل «زتا» در داخل لوله 
شيشه اي مدرج تدريجا بر روي يكديگر رسوب مي كنند. روش 
استاندارد اين آزمايش WESTERGREN نام دارد. بالا رفتن 

ميزان سديمانتاسيون اكثرا با افزايش CRP همراه است.
در مواردي از جمله حاملگي، قاعدگي و مصرف  طيف وسيعي 

از داروها سديمانتاسيون افزايش مي يابد.

واكنش گرهاي عمده فاز حاد
:(Major  Acute Phase Reactants)

 CRP و A واكنش گرهاي عمده فاز حاد شامل سرم آميلوئيد
مي باشند. شدت و سرعت پاسخ دهي اين مواد به محرك ها و 
نيمه عمر كوتاه شان مؤيد اين مسئله است كه در ابتداي تشكيل 

پاسخ دفاعي ميزبان ضروري مي باشند.

A:سرم آميلوئيد
به پروتئين هاي پلي مورفيكي اطلاق مي گردد كه از لحاظ 
ساختاري آپو ليپو پروتئين هاي كوچكي هستند كه در فاز حاد 

التهاب با HDL 3 مرتبط مي گردند.
حين  در  را  ماكروفاژها  به   HDL3 اتصال   Aآميلوئيد سرم 
التهاب تسهيل مي كند كه همراه است با كاهش توانايي اتصال 
HDL3 به سلول هاي كبدي، لذا سلول هاي ماكروفاژ در موضع 

نكروز بقاياي چربي هاي سلولي را بر داشت مي كنند.
مازاد كلسترول مي تواند در فرايند ترميم بافتي شركت كند 
مهار  به  شود  مي   A آميلوئيد  سرم  اعمال  ساير  از  شود.  دفع  يا 
پلاكتي اشاره كرد ( يعني اگر ترومبين باعث تجمع پلاكتي باشد 

سرم آميلوئيد A آن را مهار  مي كند)
همچنين انفجار اكسيداتيو را در نوتروفيل ها مهار مي كند كه 

اين امر مانع تخريب اكسيداتيو بافتي مي شود.

:(CRP)  C- reactive protein
 CRP  ساختمان پنتامري دارد كه از زير واحدهاي مشابهي 
 C تشكيل شده است. ابتدا به دليل توانايي اتصال به پلي ساكاريد
پنوموكوك به اين نام ناميده شد. به عنوان اپسونين براي باكتري 
ها، پارازيت ها و كمپلكس هاي ايمني عمل مي كند و  توانايي 

فعال كردن كمپلمان را دارد.
مخفي  هاي  عفونت  بندي  طبقه  و  يافتن  براي  اكثرا   CRP  
سبب  بيشتر  بسيار  باكتريال  هاي  عفونت  كه  چرا  دارد،  كاربرد 
هاي  بيماري  ارزيابي  در  همچنين  شوند.  مي   CRP شدن  فعال 
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نابود  يا  كننده  مهار  ماده  اين  دارد.  مناسبي  كاربرد  اتوايميون 
كننده ميكروب هاست. 

پاسخ دهي سريعCRP  به محرك هاي فاز حاد و همچنين 
دامنه غلظت وسيع آن و سادگي روش اندازه گيري آن در پلاسما 
را  التهاب  شدت  بررسي  بتواند  آزمون  اين  كه  است  شده  منجر 
پايش كند و از كارآمدي درمان در عفونت ها خبر دهد. البته در 
  CRP برخي از بيماري ها مانند لوپوس اريتماتوز سطح پلاسمايي

نسبتا پائين تر است.
اختصاصي  غير  آزمون  خون  سديمانتاسيون  ميزان  افزايش 
است ولي CRP يك واكنش گر اختصاصي فاز حاد است. گرچه 
سديمان و CRP  ممكن است شاخص هاي با ارزشي از پاسخ 
هاي فاز حاد باشند نتايج طبيعي اين آزمايش ها وجود فاز حاد 
را نمي تواند رد كند و افزودن ساير آزمون هاي اختصاصي ارزش 

تشخيصي را بالا مي برد.

واسطه هاي التهاب
سايتوكاين ها و اينترلوكين ها به عنوان واسطه هاي التهاب با 
گلبول هاي سفيد در تعامل هستند. تا به حال ده ها اينترلوكين 

با تاثيرات مختلف شناسايي شده است.

TNF (1
 توسط سلول هاي فاگوسيت تك هسته اي توليد مي شود و 
در فعال كردن  سلول هاى، T ، ايجاد تب، تحريك فيبروبلاست 

ها، عملكرد نوتروفيلي و تحريك اينترلوكين تاثير دارد.

2) اينترلوكين 6 
توليد  فعال   T هاي  سلول  توسط  كه  است  گليكوپروتئيني   
دارد.  نقش   Plasma cell به   B هاي  سلول  تمايز  در  شده، 
معمولا در حالت طبيعي در سرم يا پلاسما و ساير مايعات يافت 
 ) ها  عفونت  نظير  التهابي  فرايندهاي  در  آن  افزايش  شود.  نمي 
الكلي-  سيروز  عروقي-  كلاژني  هاي  بيماري  اندوتوكسينمي)- 
نارسايي مزمن كليه - مننژيت باكتريال- در گيري اعصاب مركزي 

توسط لوپوس و آرتريت روماتوئيد مفصلي افزايش مي يابد .

T 2 3) اينترلوكين
 توسط سلول هاي فعال توليد شده و عامل رشد آنهاست و 
سبب ميتوژنز آن ها مي گردد. بيشترين نقش آن در فعاليت و 
تكثير سلول هاي B ,T ، سلول هاى قاتل بالفطره (NK)  مي 
باشد. كاهش اين اينترلوكين در بيماري هايي همچون لوپوس- 
هوجكين- جذام لپروماتوز - ايدز - هيپوگاما گلبو لينمي از نوع 
Common Variable و كانديديازيس مزمن جلدي مخاطي 

ديده مي شود.

4) اينترلوكين 1
 توسط ماكروفاژهاي فعال توليد شده و در توليد و بروز گيرنده 
  TNF-α هاى اينترلوكين 2 تاثير مي گذارد. افزايش آن همراه با
آلفا در شوك سپتيك و يا در مايع CSF بيماران دچار مننژيت يا 

اسكلروز متعدد ديده مي شود .

5) اينترلوكين 8 
تاكسي  كمو  سبب  شده  توليد  فعال  ماكروفاژهاي  توسط   
نوتروفيل ها گرديده و در عفونت ها و بيماري هاي نسج همبندي  

افزايش پيدا مي كند.

نتيجه گيري 
سايتوكاين ها و اينترلوكين ها به عنوان واسطه هاي التهابي 
حاد  فاز  گرهاي  واكنش  هستند.  تعامل  در  سفيد  هاي  گلبول  با 
پروتئين هايي هستند كه در پاسخ به فرايندهاي التهابي يا هرگونه 
استرس مانند عفونت، صدمات جراحي، ضربه يا نكروز بافتي تغيير 
غلظت مي يابند. اين مواد شامل اسيد گليكو پروتئين، هاپتوگلوبين، 
 CRP  و A سرولوپلاسمين، فيبرينوژن، پروتئين سرمي آميلوئيد
مي باشند. از ساير اين مواد مي توان به فاكتور VIII، فريتين، 

ليپوپروتئين ها، اجزاي كمپلمان و ايمونوگلبولين ها اشاره كرد.
نحوه عملكرد آنها بدين شكل است كه به دنبال بروز التهاب، 
لكوسيت ها در بافت ها آنزيم هاي پروتئوليتيك آزاد مي كنند كه 
بايد توسط مهاركننده هاي آنزيمي خنثي گردند تا ميزان آسيب 

نسجي محدود گردد.
 CRP و A واكنش گرهاي عمده فاز حاد شامل سرم آميلوئيد
مي باشند. شدت و سرعت پاسخ دهي اين مواد به محرك ها و 
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نيمه عمر كوتاه شان مؤيد اين مسئله است كه در ابتداي تشكيل 
پاسخ دفاعي ميزبان ضروري مي باشند.

خلاصه
واكنش گرهاي فاز حاد پروتئين هايي هستند كه در پاسخ به 
هرگونه استرس مانند عفونت، جراحي، ضربه يا .. در بدن تغيير 

غلظت مي يابند.
در شرايط معمولي، فاز حاد ممكن است فقط چند روز طول 
بكشد ولي در التهابات مزمن يا عود كننده، تداوم برخي از پاسخ 

ها به آسيب سلولي مشاهده مي شود.
هاپتوگلوبين،  پروتئين،  گليكو  اسيد  شامل  مواد  اين 
  CRP  و A سرولوپلاسمين، فيبرينوژن، پروتئين سرمي آميلوئيد

مي باشند.
فاز  پروتئين هاي  از  زيادي  مقادير  پاسخ كبد به شكل توليد 
حاد مي باشد. ممكن است مواد توليد شده فوق در كبد تا چندين 

.CRP و A برابر افزايش يابند مانند سرم آميلوئيد
يابد  مي  كاهش  ها  پروتئين  از  تعدادي  توليد  حال  عين  در 
بر  علاوه  توان  مي  منفي  ماركرهاي  از  منفي).  گرهاي  (واكنش 

آلبومين به ترانس فرين و ترانس تايرتين اشاره كرد.
پاسخ دهي سريع CRP  به محرك هاي فاز حاد و همچنين 
دامنه غلظت وسيع آن وسادگي روش اندازه گيري آن در پلاسما 
منجر شده است كه اين تست بتواند بررسي شدت التهاب را پايش 

كند و از كارآمد ي درمان در عفونت ها خبر دهد.

References:
1- Henry JB, Clinical diagnosis & management 

by laboratory methods , 21st  ed 
    Philadelphia, WB Saunders Co. 2007
2- The acute phase reactants, available at URL: 

http://nic.sav.sk/logos/books/scientific/node35.
html#jo5

3- Acute Phase Inflammatory Proteins - Acute 
Phase Reactants, available at URL:

http://www.arupconsult.com/index.html 

شرح حال: 
ندول منفرد تيروئيد به قطر 4 سانتيمتر در خانم 50 ساله.

تشخيص شما چيست؟
الف- آدنوم فوليكولار از نوع سلول انگشترى

ب- كارسينوم فوليكولار از نوع سلول انگشترى
ج-كارسينوم سلول كليوى متاستاتيك

د-آدنوم پاراتيروئيد

شواهد  بدون  ظريفى  كپسول  توسط  تومور  شناسى:  بافت 
هاى  آشيانه  ميكروسكوپى  نماى  است.در  شده  احاطه  تهاجم 
ها  سلول  برخى  در  دارند.  وجود  شفاف  سيتوپلاسم  با  سلولى 
واكوئول هاى درشتى سيتوپلاسم را متسع نموده و هسته را به 

كنارى رانده اند.

واريان  انگشترى  سلول  نوع  از  فوليكولار  آدنوم  بحث: 
هاى  واكوئول  آن  مشخصه  و  است  فوليكولار  آدنوم  نادر 
زنند.  مى  يكسو  به  را  هسته  كه  است  درشت  سيتوپلاسميك 
هستند.  مثبت  موسينى  هاى  رنگ  بازوفيلى  رنگ  ته  عليرغم 
ايمونوراكتيويتى شديد اين واكوئول ها با تيروگلبولين احتمالا 
نشان از ساختمان پروتئينى-پلى ساكاريدى آنها به دنبال تجزيه 
تيروئيد  هاى  ندول  با  برخورد  در  دارد.  را  تيروگلبولين  ناكامل 
وجود نماى حلقه انگشترى نبايد به عنوان تظاهر بدخيمى در 
نظر گرفته شود چرا كه اين نما هم در آدنوم و هم در كارسينوم 
نئوپلاسم  بودن  بدخيم  خيم يا  افتراق خوش  براى  دارد.  وجود 
يا  وجود  از  بايد  تنها  انگشترى  حلقه  نماى  با  فوليكولار  هاى 
فقدان طرح رشد تهاجمى بهره جست. اگر چه واكوئوليزاسيون 
باعث  است  ممكن  سلولى  هاى  آشيانه  وجود  و  سيتوپلاسمى 
ولى  شوند  كليوى  سلول  كارسينوم  تشخيص  به  شبهه  ايجاد 
رنگ  غايبند.  ضايعه  اين  در  كارسينوم  سل  رنال  ظريف  عروق 
آميزى ايمونوهيستوشيمى نيز در اين باب كمك كننده است. 
و  تيروگلبولين  با  آن  هاى  واريان  تمامى  و  فوليكولار  آدنوم 

TTF-1 رنگ مى گيرند.

تشخيص:
 Follicular adenoma, signet ring variant

منبع:
 http://pathology2.jhu.edu/sp/ 

پاسخ گزارش  موردى و طرح چند پرسش 

پيام تسليت
جناب آقاى دكتر فريدكرمى

در گذشت پدر همسر گراميتان را تسليت عرض نموده وبراى 
آن مرحوم از خداوند مهربان طلب آمرزش داريم.

هيات تحريريه نشريه
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پرسش هاى مربوط 
به مقاله خودآموزى 
« واكنش گرهاي فاز 
 Acute phase   حاد
« reactants

1 - در فرايند التهاب تمامي رويدادهاي ذيل صورت مي گيرند بجز؟
ب) لكوسيتوز در موضع التهاب الف) ايجاد تب   
د) افزايش سطح آلبومين سرم ج) كاتابوليسم عضلاني  

2 - در شرايط طولاني و مزمن التهاب كدام بيماري ممكن است پديد آيد؟
ب) آميلوئيدوزيس الف) هموكروماتوزيس  

د) همگي موارد فوق ج) هموسيدروزيس   

3 - روش وسترگرن جهت آزمايش كدام واكنش گر فاز حاد كاربرد دارد؟
ESR (ب    CRP    (الف

CH50 (د    AFP (ج

4 - كدام واكنش گر فاز حاد سبب اتصال HDL3 به سطح ماكروفاژها مي گردد؟
 CRP (ب    A الف) سرم آميلوئيد

د) هاپتوگلوبين     AFP (ج

5 - كدام واكنش گر فاز حاد سريعتر و به ميزان بيشتري افزايش مي يابد؟ 
 Serum Amyloid A (ب     CRP (الف

 Fibrinogen (د     Haptoglobin (ج

6 - در مورد TNF  كدام صحيح است؟
ب ) فعال كننده T cellهاست الف ) از سلول هاي فاگوسيتي توليد مي شود   

د) تمامي موارد  ج ) مولد تب و محرك نوتروفيل هاست     

7 - كدام يک در تمايز B cellبه پلاسماسل نقش دارد؟ 
IL2 ( ب     TNF(الف

IL1 ( د    IL6 ( ج

8 - فعاليت و تكثير سلول هاي NK cell بر عهده كدام است؟
   IL6 ( ب    IL2 ( الف

TNF ( د    IL8 ( ج

9 - كدام يک در لوپوس اريتماتوزيس، بيماري هوجكين، جذام لپروماتوز و ايدز كاهش مي يابد؟
TNF ( ب الف) سرولوپلاسمين    

IL2  ( د     AFP ( ج

10 - تمامي واكنش گرهاي فاز حاد ذيل جز واكنش گرهاي منفي هستند بجز ؟
ب ) آلبومين   الف ) ترانس فرين    
د ) فيبرينوژن ج ) آلفا فيتوپروتئين    
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بسمه تعالي
وزارت بهداشت ، درمان و آموزش پزشكي

معاونت آموزشي - اداره كل آموزش مداوم جامعه پزشكي
مجوز تخصيص امتياز آموزش مداوم به شركت كنندگان در برنامه هاي خودآموزي

سلام عليكم ؛
 « Acute phase reactants حاد  فاز  گرهاي  واكنش  مقاله «  به  امتياز  تخصيص  مورد  در   88/.............../............. مورخ  .............../پ/88  شماره  نامه  به  بازگشت   ، احتراماٌ 
باستحضار ميرساند كه اعطاي 1  امتياز متخصصان آسيب شناسى، داخلى ، اطفال، علوم آزمايشگاهي، دكتراى بيوشيمي باليني، پزشكان عمومى و دكتراى حرفه اى علوم آزمايشگاهي، 
دكتراى داروسازي، كارشناسان ارشد و كارشناسان علوم آزمايشگاهى به عنوان شركت در برنامه  خودآموزي ( موضوع نوع پنجم بند 5 ماده 3 ضوابط نحوه اجراي برنامه ها ) مورد 

تاييد مي باشد .
اين مجوز از زمان صدور بمدت يكسال اعتبار دارد .

كد برنامه :    كد نشريه :  11553
دكتر مرتضى خوانين زاده

مديركل آموزش مداوم جامعه پزشكي

بسمه تعالي
وزارت بهداشت ، درمان و آْموزش پزشكي

معاونت آموزشي - اداره كل آموزش مداوم جامعه پزشكي
فرم ثبت نام در برنامه خودآموزي

نام نشريه : عنوان مقاله :       
صادره از : شماره شناسنامه :   نام پدر :   نام :   نام خانوادگي :  

زن  مرد   جنس :   تاريخ تولد :  
بخش :        روستا : شهرستان :   محل فعاليت : استان :  

ساير  طرح  قراردادي   پيماني   رسمي   آزاد  هيات علمي   نوع فعاليت : 
مقطع آخرين مدرك تحصيلي و سال اخذ مدرك :

فوق تخصص : تخصص :   دكترا :   فوق ليسانس :  ليسانس :   رشته تحصيلي در مقاطع : 
شماره تلفن : كدپستي :   آدرس دقيق پستي :        

تاريخ تكميل و ارسال فرم : امضاء ،  شماره نظام پزشكي و مهر متقاضي :      
امضاء و مهر مسئول ثبت نام           

قابل توجه شركت كنندگان در برنامه خودآموزي :
شركت كنندگان در برنامه خودآموزي لازم است فرم ثبت نام را بطور كامل تكميل و به مهر نظام پزشكي ممهور نمايند و پس از مطالعه مقاله خودآموزي و 
پاسخگويي به سوالات پرسشنامه و اعلام نظر خود درخصوص مقاله مطالعه شده در فرم نظرخواهي نسبت به ارسال اصل هر سه نسخه فرم تكميل شده حداكثر تا 
89/05/07 به آدرس ميدان توحيد، خيابان توحيد، خيابان شهيد طوسي ( شباهنگ ) ، نرسيده به خيابان دكتر قريب ، پلاك63 ( 77 قديم ) ، انجمن آسيب شناسي 
، دفتر نشريه اقدام نمايند تا در صورت پاسخگويي صحيح به حداقل 70 % از سوالات مقاله ، گواهينامه شركت در برنامه خودآموزي صادر و به آدرس مندرج در 

فرم ثبت نام ارسال گردد .

شماره:  
 تاريخ:  

فرم نظرسنجي

با را  خود  نظر  است   خواهشمند 
گزينه زير  در   (*) علامت   گذاردن 

مربوطه اعلام نماييد. 

 كاملاً
موافقم

 تاحدي
موافقم

 تاحدي
مخالفم

 كاملاً
مخالفم

 نظري
ندارم

منابع  براساس  مقاله  1-محتواي 
جديد علمي ارائه شده است.

2-محتواي مقاله با نيازهاي حرفه اي 
من تناسب داشته است.

تحقق  جهت  در  مقاله  3-محتواي 
اهداف آموزشي نوشته شده است.

و  شيوايي  مقاله  نگارش  4-در 
مفاهيم  انتال  در  بيان  سهولت 

رعايت شده است.

پاسخنامه
(حرف گزينه صحيح را در جاي خالي بنويسيد )

براى  ريال  و 15000  پزشكان  براى  ريال  مبلغ 25000  است  لازم  محترم  همكاران 
انجمن  نام  به  نوين  اقتصاد  بانك  شماره  1- 6596993 -850- 134  حساب  به  كارشناسان 
آسيب شناسى ايران واريز نموده و كپي آن را همراه با اين فرم به آدرس دفتر نشريه ارسال 

نماييد.

سه عنوان پيشنهادي خود را براي ارائه مقالات خودآموزي ذكر نماييد:

10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 سؤال

پاسخ


