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Abstract 

Personalized medicine refers to a set of diagnostic, treatment, and prevention activities by which 
patients are classified based on their personal characteristics to tailor therapy with the best response. 
The goals of personalized medicine include choosing the right and effective drug for different 
individuals, reduce drug and treatment expenditure, reducing the side effects of drugs and reduce the 
duration of treatment and recovery. The purpose of the present paper to investigate the importance of 
personalized medicine, the factors that make people different in response to their treatment, methods 
and techniques used to achieve personalized medicine goals, and finally to use this method to examine 
possible differences individuals in response to treatment is against Coronavirus disease-2019 
(COVID-19). According to this approach, previously made drugs are personalized for each individual, 
or recombinant protein drugs are used. According to the type of agent that makes a difference between 
patients in response to treatment and drug, the appropriate drug type and necessary and sufficient dose 
prescribed for each patient. Based on the available report, in the case of Coronavirus disease-2019 
(COVID-19), the differences mentioned in different people can be effective in the growing course of 
the disease and its treatment, and the use of personal medical approach will lead to the introduction of 
a safe, effective, and accurate method for different people. The most important goals of personalized 
medicine are prevention. In such a way that personalized medicine study the probability of disease 
occurrence with continuous monitoring of biomarkers of different diseases before the onset of illness, 
pain tolerance, and finally, the side effects of different drugs for the patients’ treatment. 

Keywords: Human Genome Project, Mass Spectrometry, Drug-protein Binding, Drug Interactions, 
Coronavirus Disease-2019 (COVID-19). 
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  19هايي مانند كوويد  شخصي در تشخيص، پيشگيري و درمان بيمارينقش پزشكي 
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  تهران، ايران
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  12/06/1399: تاريخ پذيرش  مرورينوع مقاله:   06/03/1399 :دريافتتاريخ 

  چکیده
شود كه بـر مبنـاي آنهـا،     ها و رويكردهاي تشخيصي، درمان و پيشگيري اطلاق مي اي از فعاليت پزشكي شخصي به مجموعه

شود. اهدافي كه سيستم درماني  هاي پزشكي برايشان انجام مي شوند و اقدام بندي مي شان طبقه خصيبيماران بر اساس ويژگي ش
هـاي دارو و درمـان،    با روش پزشكي شخصي به دنبال دارد شامل انتخاب داروي درست و مؤثر براي افراد مختلف، كاهش هزينه

سريع بيمار است. هـدف مقالـه حاضـر بررسـي اهميـت       كاهش عوارض جانبي داروها و در نهايت كاهش مدت درمان و بهبودي
هاي مورد استفاده براي رسـيدن   ها و تكنيك شود، روش پزشكي شخصي، عواملي كه باعث تفاوت افراد در پاسخ به درمان آنها مي

ن در برابـر  هاي احتمالي افراد در پاسـخ بـه درمـا    به اهداف پزشكي شخصي و در نهايت استفاده از اين روش براي بررسي تفاوت
سازي يا از داروهاي  اند براي هر فرد شخصي است. بر اساس اين روش يا داروهايي كه پيش از اين ساخته شده 19بيماري كوويد 

شود. بر اساس نوع عاملي كه فرد را در پاسـخ بـه درمـان و دارو متفـاوت كـرده اسـت نـوع داروي         پروتئيني نوتركيب استفاده مي
هـاي   نيـز، تفـاوت   19هاي موجود، در مورد بيماري كوويد  شود. با توجه به گزارش في براي فرد تجويز ميمناسب و دوز لازم و كا

تواند در سير رو به رشد بيماري مؤثر باشد و استفاده از رويكرد پزشكي شخصـي منجـر بـه معرفـي      ذكر شده در افراد مختلف مي
ترين هدف پيشگيري است كـه در پزشـكي    توان گفت مهم ما قطعاً ميروش درماني ايمن، مؤثر و دقيق براي افراد مختلف شود. ا

اي كه قبل از ابتلا به بيماري و تحمل درد و در نهايت تحمل عوارض جـانبي داروهـاي مختلـف     شود. به گونه شخصي مطرح مي
از طريق پزشكي شخصـي  هاي مختلف كه آنها هم  گرهاي زيستي بيماري براي درمان، احتمال وقوع بيماري با پايش مداوم نشان

  اند، در افراد سالم بررسي شود. مشخص شده

 .19هاي دارويي، بيماري كوويد  سنجي جرمي، اتصال داروپروتئين، تداخل پروژه ژنوم انسان، طيف ها: کلیدواژه
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  قدمهم
توسـط   1953براي اولين بار در سال  1اي  ان  ساختار دي

شگرف در واتسون و كريك كشف شد. اين اكتشاف تحولي 
روز  علم پزشكي به وجود آورد و از آن پس، دانشمندان روزبه

بيشـتر روي ايـن مـاده، توانسـتند دسـتاوردهاي        با مطالعـه 
هاي چند ساله  . حاصل بررسي]2، 1[بزرگي به ارمغان آورند 

]. ايـن  3بـود [  2ژنتيك، تكميل پروژه ژنوم انسـان   در زمينه
المللي است كه بـه طـور    پروژه نمونه شاخصي از تلاش بين

آغـاز شـد و سـيزده سـال بـه طـول        1990رسمي از اكتبر 
ميليـارد   3كردن توالي كامل  پروژه مشخصانجاميد. اهداف 

هـاي انسـان و قابـل     اي، تعيين تمـامي ژن   ان  زير واحد دي

هاي زيسـتي   دسترس قرار دادن اطلاعات ژني براي بررسي
هـا منجـر بـه اسـتفاده از      بيشتر بود. تمـامي ايـن پيشـرفت   

شد. سير تحول  1999در سال » پزشكي شخصي«اصطلاح 
. امـروزه ظهـور   ]6-4[ شده است ) آورده1مذكور در شكل (

تـر   هاي جديد، پزشكي شخصي را واقعيتي محسوس فناوري
سازد مابين تغييرات  ساخته است كه پژوهشگران را قادر مي

بيولـوژيكي و يـا    هاي موجـود در سـيالات   مولكول  پروفايل
داري  هاي مختلف بدن و رفتار باليني فرد، ارتباط معـن  بافت

] و از اطلاعات به دسـت آمـده از ايـن ارتبـاط در     6برقرار [
 راستاي تشخيص، پيشگيري و درمان هدفمند استفاده كنند. 

  
 

  
  ]6-4[ 2018تا  1950. سير تحول علم ژنتيك از سال 1شكل 

 

 12خصيدلايل نياز به پزشكي ش

هـايش را نيـز    اي يك جاندار كه ژن  ان  كل محتواي دي
هـا، اطلاعـات لازم بـراي     گيرد، ژنـوم نـام دارد. ژن   دربرمي

كننـد.   هاي ضروري بدن را حمل مي ساخت تمامي پروتئين
كنند كه جاندار چطور به نظر برسد  ها تعيين مي اين پروتئين

                                                                                      
1. Deoxyribo nucleic acid (DNA) 
2. Human genome project (HGP) 

ي رفتـار آن  و متابوليسم بدن يا دفاع در مقابل عفونت و حت
ژنوم انسان منحصر به فرد   چگونه باشد. از آنجايي كه نقشه

است، پاسخ هر فرد به هر عامل بيماري، درمان يـا دارويـي   
خاص متفاوت است كه در كنار تـأثير عوامـل محيطـي بـر     
متابوليسم بدن، الزام استفاده از پزشـكي شخصـي را نشـان    

  نـوع   24 ]. به طـور مثـال بـا اينكـه بـرهمكنش     4دهد [ مي
  
  

ف ساختار دو كش
اي مارپيچي رشته

DNA 

1950 

اندازي راه
ي ژنوم پروژه

 ) HGPانسان (

توسعه واكنش 
اي پليمراز زنجيره

)PCR(  و تكثير سريع
 هاتوالي

توسعه اولين تكنولوژي 
و كشف  DNAتوليد 
هاي مرتبط با آنزيم

 تغييرات فردي

تفسير زبان كد 
 ژنتيك

تكميل پروژة ژنوم 
هاي انانسان و درم

هدفمند براي سرطان 
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فيبروز كيستيك و 
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 دوقلوهاي همسان 

2013 

ايجاد يك 
ارگانيسم با كد 

 مصنوعي ژنتيكي 

2014 

درماني  CAR Tتأييد اولين 
(سلول تي كايمريك 

ژن كه يك گيرنده آنتي
 ايمني

 درماني است) براي سرطان

2017 

تأييد اولين آزمايش 
 انساني كريسپر 

)CRISPR(  براي
 بيماري تالاسمي بتا
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بـا مجموعـه    12  پروتئين كرونا ويروس سندرم حاد تنفسـي 
هاي مختلـف بـدن توسـط     هاي بافت اي از پروتئين گسترده

]، اما شدت و ضعف 7جمعي از دانشمندان اعلام شده است [
اين برهمكنش در افراد مختلف، متفاوت است كه نـه فقـط   

بلكـه  شـود،   هاي مختلف مي منجر به ظهور بيماري با درجه
دهـد.   عملكرد داروهاي تجويزشده را نيز تحت تأثير قرار مي

دهند پاسخ به كرونا ويـروس سـندرم حـاد     آمارها نشان مي
، بين مردان و 19و همچنين شدت بيماري كوويد  2  تنفسي

هاي سني، نژادها و جغرافياي مختلـف، متفـاوت    زنان، گروه
هاي ژنتيكي  توان با تفاوت است. اين تفاوت و تغييرات را مي

هاي ژنتيكـي ظريـف    ]. حتي تفاوت8ها توضيح داد [ ميزبان
بين افراد ممكن است بر چرخـه زنـدگي ويروسـي و پاسـخ     
ايمني ذاتي و اكتسابي ميزبان تأثير بگذارد. در مورد بيماري 

نشـان   2هاي سـازمان بهداشـت جهـاني    ، گزارش19كوويد 
درصـد   8/2دهند كه ميزان تلفات اين بيماري در مردان  مي

هاي ثبت شده  درصد است. همچنين گزارش 7/1و در زنان 
درصـد)   32كنگ مبني بر اينكه مردان ( در بيمارستان هنگ
درصد) در مواجه با اين بيماري نيـاز   15در مقايسه با زنان (

  اين موضـوع   بيشتري دارند، تأييدكننده  هاي ويژه به مراقبت
  

اوت موجود در جنسيت است. عوامل احتمالي تأثيرگذار بر تف
تواند تفاوت در سيسـتم ايمنـي ميـان     براي اين بيماري مي

زنان و مردان باشد كه باعث شده زنان كمتر از مردان دچار 
  ]. 9شوند [ هاي ويروسي  عفونت

انـد كـه وجـود دو آنـزيم مبـدل       ها نشـان داده  آزمايش
 بـراي ورود  42  و پروتئاز تراغشـايي، سـرين   32  آنژيوتانسين

هـاي ميزبـان    به سـلول  2 ويروس سندرم حاد تنفسي وناكر
. وقتي كرونا ويروس يك سلول انساني ]8[بسيار مهم است 

 2  پروتئاز تراغشايي، سرين ويروس از آنزيم كند، را آلوده مي
 S1به زير واحدهاي  Sسازي و شكستن پروتئين  براي آماده

 شـونده بـه   شـامل دامنـه متصـل    S1كند.  استفاده مي S2و 
ويـروس سـندرم حـاد     كرونـا است كه از طريق آن  5گيرنده
طور مستقيم به گيرنـده آنـزيم مبـدل     تواند به  مي 2 تنفسي

). 2روي سلول ميزبان متصـل شـود (شـكل     2  آنژيوتانسين
كنـد   جوشي غشايي سلولي نقش ايفـا مـي   در هم S2سپس 

هـاي آنـزيم    شـود گيرنـده   . اين اتصال موجب مي]11، 10[
هاي حياتي خود  نتوانند يكي از كاركرد 2  تانسينمبدل آنژيو

هـا هنگـام عفونـت     را كه جلوگيري از ايجاد مايعات در ريـه 
  . ]9[است درست انجام دهند 

 

  
روي غشاي ويروس براي ورود به سلول  Sپروتئين  2 ويروس سندرم حاد تنفسي  . طرح شماتيكي از ساختار كرونا2شكل 

  ]12هاي انساني متصل شود [ روي سطح سلول 2 آنزيم مبدل آنژيوتانسين تواند به  لازم است. اين پروتئين مي
 1  

                                                                                      
1. Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

(SARS-CoV-2) 
2. World health organization (WHO) 

2}}}}}}}}{{{}}  
                                                                                      
3. Angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) 
4. Transmembrane protease, serine 2 (TMPRSS2) 
5. Receptor binding domain (RBD) 

 )HEدي مر استراز ( -هماگلوتينين
 )E(پروتئين پوششي 

RNA  كلئوكپسيدنوو پروتئين )N( 

 )Sگليكوپروتئين اسپايك (

 )M(پروتئين غشايي 

 ACE2گيرنده 

 غلاف
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مشاهده شده است كه هورمون اسـتروژن در زنـان نـه    
كردن پاسخ ايمني سـارس، بلكـه بـا سـركوب      فقط با فعال

، نقـش  2  ويروس سـندرم حـاد تنفسـي    مستقيم تكثير كرونا
همچنين فعاليـت يـا بيـان اجـزاي     عهده دارد.  محافظتي بر

كنـد و بـه    را مهار مـي  1آنژيوتانسين -مختلف سيستم رنين
طــور خــاص، قــادر بــه تنظــيم مجــدد بيــان آنــزيم مبــدل 

ــين ــت [ 2  آنژيوتانسـ ــدل   13اسـ ــزيم مبـ ــده آنـ   ]. گيرنـ
ها، در پروستات نيز  ها، كبد، كليه علاوه بر ريه 2  آنژيوتانسين

دليلـي بـراي حساسـيت و     توانـد  ] كه مـي 14شود [ بيان مي
 19استعداد بيشتر مردان در بروز علائم شديد بيماري كوويد 

باشد. از طرف ديگر عنوان شده مردان ممكـن اسـت بيـان    
بالاتري در ريه داشته باشند، كه  2  پروتئاز تراغشايي، سرين

بـراي   2  توانايي ارتقاي كرونا ويروس سـندرم حـاد تنفسـي   
 ]. 14ش خواهد داد [ها را افزاي ورود به سلول

هـاي متفـاوت در افـراد     از ديگر عواملي كه باعث پاسخ
، 2نوكلئوتيـدي  -توان به چندريختي تك شوند مي مختلف مي
اشـاره   4هاي مختلف دارويـي  و تداخل 3پروتئين-اتصال دارو

  گيرند. كرد كه در ادامه مورد بحث قرار مي

  نوكلئوتيدي  -. چندريختي تك1
هـاي   اي باعـث تفـاوت   ان الي ديوجود تغييـرات در تـو  

شود. به عنـوان مثـال، ايـن     فرد در بين افراد مي به منحصر
تواننـد قطعـاتي باشـند كـه در ترتيـب تـوالي        تغييرات مـي 

انــد. يكــي از ايــن  اي گــم، حــذف و يــا اضــافه شــده ان دي
نوكلئوتيـدي اسـت كـه در اثـر      -تغييرات، چنـدريختي تـك  

لئوتيد ديگـر بـه وجـود    جايگزيني يك نوكلئوتيد با يك نوك
  يـك گونـه    آيد و به طور معمول در ژنوم اعضاي جامعه مي

بيولوژيكي يا حتي بين يك جفت كرومـوزوم در يـك فـرد،    
ميليون چنـدريختي   3افتد. در ژنوم انسان بيش از  اتفاق مي

ي وجود دارد كه به عنـوان نشـانگر ژنتيكـي    نوكلئوتيد -تك
داروهـا در    بيني پاسخ يشمهم براي ارزيابي سير بيماري و پ

ــي   ــاب م ــه حس ــف ب ــاران مختل ــد [ بيم ــابراين، 15آين ]. بن
هاي كارآمد، سريع و  فناوري  هاي زيادي براي توسعه تلاش

                                                                                      
1. Renin–angiotensin system 
2. Single nucleotide polymorphisms (SNP) 
3. Drug-protein binding 
4. Drug-drug interactions 

اي مناســب صــورت گرفتــه تــا بتــوان بــا آنــاليز  بــا هزينــه
هـا بـه پيشـرفت در تشـخيص      ينوكلئوتيد -تكچندريختي 

م او دسـت  بيماري و درمان مناسب هر فرد بـر اسـاس ژنـو   
 يافت.

هـا،   ينوكلئوتيـد  -تـك يكي از اثرات مهـم چنـدريختي   
تحت تأثير قراردادن اثر دارو و يا مسير متابوليسم آن اسـت  

هاي اخيـر تـأثير ژنوتيـپ بـر      ]. به طور مثال در بررسي16[
به عنوان داروي ضـدانعقاد مـورد مطالعـه     5فعاليت وارفارين

هـاي   فـاكتور  گيـري  قرار گرفتـه اسـت. وارفـارين از شـكل    
و  X ،IX ،VIIاز قبيـل   كاويتامين انعقادي خون وابسته به 

IIكه منجر بـه   كاويتامين كند. اكسيداسيون  ، جلوگيري مي
ــي   ــد اپوكس ــامين تولي ــاويت ــي ك ــلي   م ــل اص ــود، عام ش

شدن فاكتورهاي انعقادي خون و اتصال آنهـا بـه    كربوكسيله
 ـ ن فـرم  سطوح فسفوليپيدي اندوتليوم عروق خوني است. اي

اپوكسـي   كـا ويتـامين  آنـزيم    وسيله به  كاويتامين اپوكسي 
قابل برگشت به حالت قبل خود است. وارفـارين از   6ردوكتاز

ويتـامين  آنزيم  1خصوص زير واحد  انجام كار اين آنزيم، به 
كند و به ايـن طريـق از    ، جلوگيري مي7اپوكسي ردوكتاز كا

. اين اتفـاق منجـر   كاهد موجود در بدن مي كاويتامين منابع 
شود. در نتيجه   به كاهش توليد فاكتورهاي انعقادي خون مي

يابد و  ذخاير از پيش توليد شده بدن طي چند روز كاهش مي
]. مطالعـات  17شـود [  تأثيرات ضد انعقادي خون نمايان مـي 

آنـزيم   1ها در ژن زيـر واحـد    اند كه انواع جهش نشان داده
هـاي   عـث ايجـاد حساسـيت   اپوكسي ردوكتـاز با  كاويتامين 

هاي انجام شـده،   شود. در يكي از مطالعه مختلف به دارو مي
و همكاران، بـه منظـور بهبـود كـارايي و      8شانگ بن يانگ

  يكــي از چنــدريختي   ايمنــي داروي وارفــارين، بــه مطالعــه
 1هاي اتفـاق افتـاده روي ژن زيـر واحـد      ينوكلئوتيد -تك

رداختنـد. همچنـين   اپوكسـي ردوكتـاز پ   كـا ويتـامين  آنزيم 
توانستند با اسـتفاده از شـرايط بهينـه شـده بـراي واكـنش       

 SELDI-TOFكـارگيري روش   بـه و  9اي پليمـراز  زنجيره

                                                                                      
5. Warfarin 
6. Vitamin K epoxide reductase (VKOR) 
7. Vitamin K epoxide reductase complex, subunit 1 

(VKORC1) 
8. Sh. Yang 
9. Polymerase chain reaction (PCR) 
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MS1هاي رخ داده روي  ينوكلئوتيد -تكچندريختي  ، تمام
اين ژن كـه فعاليـت داروي وارفـارين را تحـت تـأثير قـرار       

سـايي  دهند، در كمتر از پنج ساعت بـه طـور كامـل شنا    مي
هاي مورد بحث بيشتر  ينوكلئوتيد -تككنند. در چندريختي 

) ديـده  G) و گـوانين ( Aها بين نوكلئوتيد آدنين ( جايي جابه
آنزيم  1شد. توالي معمول اين دو نوكلئوتيد در ژن زير واحد 

است كه براي اين  AGاپوكسي ردوكتاز ژنوتيپ  كاويتامين 
شـود.   رين تجويز مـي دسته از افراد دوز معمولي داروي وارفا

، كـه داراي مقـدار كمتـري از ژن    AAبيماراني با ژنوتيـپ  
اپوكسي ردوكتازند، بـه   كاويتامين آنزيم  1طبيعي زير واحد 

تـر از وارفـارين نيـاز خواهنـد داشـت. در مقابـل،        دوز پايين
اند مقاوم به وارفارين اسـت و   GGكساني كه داراي ژنوتيپ 

يابي به اثر درماني مـورد نظـر   دوز بيشتري از دارو براي دست
 بهتر است براي آنها تجويز شود. 

هـاي   در بخش ديگـري از ايـن مطالعـه تـأثير ژنوتيـپ     
مختلف بر فرايند متابوليسـم دارو و حـذف آن از بـدن نيـز     
بررسي شد. به طور معمول داروي وارفارين با تبديل به يك 

 هـاي ميكروزومـال   متابوليت هيدروكسيد شده توسط آنـزيم 
شود. اين ژن فعاليـت   ) حذف مي450 كبدي (سيتوكروم پي

هاي مختلف، به ويـژه   كند. الَل داروي وارفارين را كنترل مي
ــوع  ــاهش  CYP2C9*3و  CYP2C9*2نـ ــث كـ ، باعـ

شـود و ميـزان متابوليسـم     هيدروكسيد شدن وارفـارين مـي  
دهنـد. بنـابراين اگـر فـردي      وارفارين در بدن را كاهش مي

باشد، عـوارض   هاي  ينوكلئوتيد -تكتي چندريخداراي اين 
جانبي داروي وارفارين براي اين شخص بيشتر خواهد بود و 
در نهايت بايد دوز كمتري از وارفارين بـراي بيمـار تجـويز    

]، 18]. مطالعات مشابهي روي داروهاي آسـپيرين [ 16شود [
]، نيز گـزارش شـده   20[ 3] و تراستوزومب19[ 2پاكليتاكسل

هـاي   ينوكلئوتيـد  -تـك چنـدريختي  ثير است كه همگي تأ
هــاي درگيــر در فعاليــت دارو و متابوليســم آن را تأييــد   ژن
  كند. مي

آنـزيم  ها بر ژن  ها به اثر برخي از چندريختي در گزارش
فشـار خـون شـرياني، ديابـت،     و بـروز   2  مبدل آنژيوتانسين

                                                                                      
1. Surface-enhanced laser desorption and ionization 

time-of-flight mass spectrometry 
2. Paclitaxel 
3. Trastuzumab 

سكته مغزي، بيماري شـريان كرونـري و ضـخامت ديـواره     
. بنابراين بررسي تأثير ]23-21[ده است عروق قلب اشاره ش

ــدريختي  ــالي چن ــكاحتم ــد -ت ــدل  ينوكلئوتي ــزيم مب آن
كرونا  Sدر تعامل اين آنزيم با گليكوپروتئين  2  آنژيوتانسين

حــائز اهميــت اســت. در  2  ويــروس ســندرم حــاد تنفســي
آنــزيم مبــدل  هــاي موجــود در   تحقيقــي، چنــدريختي 

كرونــا ميــزان ورود  و تــأثير آن بــر شــدت و 2 آنژيوتانســين
به سلول ميزبان بررسي شـده   2  ويروس سندرم حاد تنفسي

مهـم   هـاي  ينوكلئوتيـد  -تـك چندريختي نوع از  13 است.
ــده ( ــناخته شـ ، S19P ،I21V ،I21T ،E23K ،A25Tشـ

K26R ،T2678 ،T2778، T92I ،Q102P ،H378R ،
E75Gكننـده تعامـل بـين آنـزيم مبـدل       ) به عنوان تقويت

علاوه  در اين گزارش معرفي شدند. به  S1و  2  آنژيوتانسين
، E35Kديگـر از جملـه    ينوكلئوتيـد  -تـك چندريختي  18

E37K ،Y50F ،N51D ،N51S ،M62V ،M82I ،
G326E ،E329G ،G352V ،D355N ،Q388L ،
P389H ،H505R ،K68E، R514G ،Y515C  وF72V 

]. رسـانا  24به عنوان مهاركننده اين تعامـل عنـوان شـدند [   
  چنـــدريختي مـــورد از  3و همكـــارانش نيـــز   4تااســـل

ــك ــد -تــــ ، rs2070788 ،rs9974589( ينوكلئوتيــــ
rs7364083      ،كه باعـث بيـان بيشـتر پروتئـاز تراغشـايي (

و افزايش ورود ويروس بـه داخـل سـلول ميزبـان      2  سرين
  ]. 24شوند را اعلام كردند [ مي

  پروتئين-. اتصال دارو2
وت بـودن فعاليـت   يكي از دلايل ديگري كه باعث متفا

شود، تفاوت غلظت آزاد دارو در  داروها بين افراد مختلف مي
هاي بيولوژيكي است. بـا توجـه بـه اينكـه در بيشـتر       محيط

توانند از غشـا   هاي آزاد دارو در خون مي موارد، فقط مولكول
عبور كنند، در بدن پخش شوند و پاسخ براي درمان دهند و 

مقدار غلظت آزاد آنها باعـث  در نهايت دفع شوند، تفاوت در 
شـود.   تفاوت ميـزان فعاليـت دارو و پاسـخ بـه درمـان مـي      

تـرين دليـل ايـن پديـده،      مطالعات نشان داده است كه مهم
تواند در فعاليت  اتصال دارو به پروتئين است. اين اتصال مي

و سرنوشت نهايي داروها پس از ورود به گردش خـون اثـر   
                                                                                      
4. Rosanna Asselta 
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جـذب، توزيـع و دفـع يـا     بگذارد و نقش مهمـي در ميـزان   
متابوليسم بسياري از داروها در جريان خون داشته باشد. بـا  

داشته شدن دارو در اثر اتصـال بـه پـروتئين و محـدود      نگه
عمر فارماكوكينتيك دارو افـزايش   سازي آن، نيمه كردن آزاد
كند و منجر به محدود شدن سطح دسترسـي بافـت    پيدا مي

هـاي   معمول بـه پـروتئين   ]. دارو به طور25شود [ هدف مي
-1-، آلفـــا1ســـرم ماننـــد آلبـــومين ســـرم انســـاني    

شود  ها متصل مي و يا ساير ليپوپرروتئين 2گليكوپروتئين اسيد
]26.[  

هـاي اصـلي سـرم     آلبومين سرم انساني يكي از پروتئين
گرم در ليتر است. اين تركيب  50تا  30خون با غلظت بين 

 Iانـد از: ناحيـه    تداراي سه ناحيه هومولوگ است كه عبـار 
) و 383تـا   196(اسيدآمينه  II)، ناحيه 195تا  1(اسيدآمينه 

) كه هر يك از ايـن سـه   585تا  384(اسيدآمينه  IIIناحيه 
اند  تشكيل شده B و A هاي ناحيه، خود از دو زيرناحيه به نام

پيونـد دي سولفيدي پايداري خـود   17و كل ساختار توسط 

) سـاختار كلـي آلبـومين سـرم     3كند. در شكل ( را حفظ مي
انساني نشان داده شده است. اين پروتئين وظايف متفـاوتي  

توان به كمـك در   در خون به عهده دارد كه از آن جمله مي
در جريـان خـون اشـاره     pHتنظيم فشار اسمزي و كنتـرل  

كرد. از آنجايي كه در ساختار آلبومين سرم انساني دو محل 
به عنـوان   2BXDي فعال با كد ها فعال وجود دارد (جايگاه

به عنوان مدل اتصال بـه   2BXFو  Iمدل اتصال به سايت 
هاي اصلي آن در خون، حمل  است)، يكي از نقش IIسايت 

هـا، اسـيدهاي    تعداد زيادي از مواد كوچك ماننـد هورمـون  
ها، مشخص شـده   ]. در بررسي27، 25چرب و داروها است [

ها، سولفوناميدها  ارينتركيبات هتروسيكلي بزرگ مانند كوم
و كربوكسـيليك اسـيدهاي    Iو ساليسيلات از طريق سايت 

شـوند   متصـل مـي   IIها از طريق سايت  آروماتيك و پروفن
]28.[  

 

  
  ]II (]27و  Sudlow site Iهاي  . ساختار كلي آلبومين سرم انسان و دو محل اصلي اتصال دارو (سايت3شكل 

 

به آلبومين سرم انسـاني   اتصال يك دارو  ميزان و نحوه12
تواند منجر به بروز تغييرات طي مدت اثـر، متابوليسـم و    مي

شود. عوامل مختلفي وجـود دارد   غلظت آزاد دارو در پلاسما 
تواند اثـرات متقابـل در اتصـال دارو و     كه در آن بيماري مي

پروتئين موجود در خون را تحت تأثير قرار دهد. اين عوامل 
زان اين اتصال افزايش يا كـاهش پيـدا   شود كه مي باعث مي

كند. اگر عاملي باعث افزايش اين اتصال شـود غلظـت آزاد   
                                                                                      
1. Human serum album (HAS) 
2. Alpha-1-acid glycolprotein (AGP) 

كند و اثر فارماكولوژي دارو كم  دارو در خون كاهش پيدا مي
شود و بايد دوز بيشتري براي اين فـرد تجـويز شـود تـا      مي

مؤثر داشته باشد و يا برعكس. يكـي از عـواملي كـه      نتيجه
هـا شـود، غلظـت     تغييـر در ايـن اتصـال    ممكن است باعث

توانـد اتصـال دارو بـه     پروتئين است. از عوامل ديگر كه مي
پروتئين را تغيير دهد آن است كه ساختار يـك پـروتئين در   

]. بـه طـور مثـال    26، 25نتيجه فرايند بيماري تغييـر كنـد [  
مطالعات نشان دادند ديابت منجر بـه افـزايش گليكاسـيون    

هاي سرمي مانند آلبومين سـرم انسـاني    ينآنزيمي پروتئ غير
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شـود. گليكاسـيون كـه واكـنش غيرآنزيمـي قنـدها بــا        مـي 
هاي آمـين آزاد روي   ها است و در آن گلوكز با گروه پروتئين

)، باعث تغييـر شـكل   4شود (شكل  يك پروتئين تركيب مي

شود و پـروتئين را از شـكل عملكـردي خـود      ها مي پروتئين
  ].26كند [ خارج مي

 

  
  . فرايند كلي گليكاسيون پروتئين با آلبومين سرم انساني كه منجر به تغييراتي در ساختار محصول نهايي  4شكل 

  ]26[شود  مي و ميزان اتصال داروها به آلبومين سرم انساني

 

به منظور بررسي اثر يكـي از داروهـاي ديابـت بـه نـام      
ــد ــوزف1تولبوتاميـ ــتفاده از   2، جـ ــا اسـ ــارانش بـ و همكـ

، اتصـال ايـن دارو بـه    3اتوگرافي تمايلي با عملكرد بالاكروم
آلبومين سرم انساني در سطوح مختلف گليكاسيون را مـورد  
مطالعه قرار دادند. در افراد سالم ميزان اتصال ايـن دارو بـه   

درصـد گـزارش شـده و ميـزان      90آلبومين سـرم انسـاني،   
 13تـا   6گليكاسيون آلبومين سرم انساني به طـور متوسـط   

رصد است. اما در بيماران ديابتي زماني كـه مقـدار بـالاي    د
گلوكز در جريان خون وجود دارد گليكاسيون آلبومين سـرم  

درصـد يـا    30افتـد و درصـد آن تـا     انساني بيشتر اتفاق مي
يابند. در اين مطالعه مشخص شد كـه نـه    بيشتر افزايش مي

فقط اين دارو به هر دو سايت فعال آلبـومين سـرم انسـاني    
شود بلكه بـا ايجـاد گليكاسـيون، ميـزان اتصـال       متصل مي

يابد. در نتيجه غلظت آزاد دارو كاهش  تولبوتاميد افزايش مي
يافتــه و در نهايــت اثــر فارمــاكولوژي آن بــراي بيمــار كــم 

شود. بر اين اساس متخصص دوز بيشتري بـراي چنـين    مي
گـذار باشـد    بيماري تجويز خواهد كرد تا دارو براي فـرد اثـر  

]. مطالعات مشابهي روي داروهاي اسـتيل ساليسـيليك   28[
] و 30[ 6]، ديازپام29[ 5و ساليسيليك اسيد 4اسيد (آسپيرين)

]، گـزارش شـده اسـت كـه همگـي ميـزان       31[ 7فوروزمايد
                                                                                      
1. Tolbutamide 
2. K.S. Joseph 
3. High performance affinity chromatography (HPAC) 
4. Acetylsalicylic acid (Aspirin) 
5. Salicylic acid (SA) 
6. Diazepam 
7. Furosemide 

اتصال داروها به آلبومين سرم انسان و تأثير اين اتصـال در  
ژل هـاي ديـاليز و    پاسخ دارو بر فرد را بـا اسـتفاده از روش  

سنجي تبديل فوريه مادون قرمـز نشـان    فيلتراسيون و طيف
اسـيد  -1-دهنـد سـطوح آلفـا    دهند. مطالعات نشان مـي  مي

تواند از دو تـا پـنج برابـر در فـاز حـاد       گليكوپروتئين نيز مي
هاي كليـوي، كبـدي و قلبـي     ها مانند بيماري برخي بيماري

ــا     ــطح آلف ــزايش در س ــن اف ــد. اي ــزايش ياب ــيد -1-اف اس
تواند موجب تغيير در ميزان اتصال آن بـه   روتئين، ميگليكوپ

 10و كاربامـازپين  9، فنوباربيتـال 8داروهايي مانند ديزوپراميـد 
 ]. 26شود [

  هاي دارويي . تداخل3
يكي ديگر از مسائل مهمي كه منجر به تفاوت فعاليـت  

شـود، تـداخل دارويـي اسـت.      داروها در افراد مختلـف مـي  
و كـه داراي درجـه اتصـال    مصرف همزمان دو يـا چنـد دار  

اند، ممكن است باعـث ايجـاد رقابـت بـين      پروتئيني بالايي
شـود   ها  هاي اتصالي روي پروتئين داروها براي اشغال محل

و در نتيجه يكي از دو دارو به ميـزان كمتـري اتصـال پيـدا     
كند كه اين امر منجر به افزايش غلظت آزاد داروي ديگر  مي

كر شد كـه ايـن مسـئله در عمـل     خواهد شد. البته بايد متذ
افتد كه يكي از دو داروي مصرفي حتـي در   زماني اتفاق مي

هـاي اتصـال را بـه صـورت      غلظت درماني، محـل   محدوده
ــال مصــرف همزمــان    ــوان مث ــه عن ــد. ب نســبي اشــباع كن
                                                                                      
8. Disopyramide 
9. Phenobarbital 
10. Carbamazepine 

گلوكز-دي  

  شيف باز

 پروتئين پروتئين  پروتئين
)HSA (... و 

 محصول آمادوري (فروكتوزآمين)
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و وارفارين موجب افزايش جزئي غلظـت آزاد   1بوتازون فنيل
  رو در محـدوده وارفارين خواهد شد. از آنجـايي كـه ايـن دا   

درصد به صورت  1درصد اتصال و  99غلظت درماني، حدود 
ــزايش بخــش آزاد   ــابراين اف آزاد وجــود خواهــد داشــت، بن
وارفارين، اثرات فارماكولوژيك آن را تشديد خواهد كرد كـه  

هـاي اول بعـد از    اين امر باعث بروز خونريزي طـي سـاعت  
  ].32شود [ مصرف دارو در بيمار مي

  شخصياصول پزشكي 
در پزشكي رايج، دارويي مشخص با دوز مرتبط با برخي 

هاي مشخص بيمار مانند وزن و جنس، براي تمام  از ويژگي
شود. در اين روش هر گونه پيشگيري يـا   بيماران تجويز مي

بـرد. اولـين    درمان مبتني بر دارو از دو محدوديت رنـج مـي  
ال درصد افراد فع 100محدوديت اين است كه داروها براي 

هـا در شـكل    ]. درصد فعاليت برخـي از دارو 33نخواهد بود [
  ) نشان داده شده است. 5(الف 

  

 

  اثرند بي درصد جمعيت بيماراني كه به برخي از داروهاي خاص  )الف، سمت چپ(: 5شكل 
  ]34[  2016  تا 2008  سازي شده از سال ) تعداد داروهاي شخصيب، سمت راست(

شود داروهاي ضد افسردگي بـر   طور كه ديده مي همان1  
انـد   درصد افراد غير فعـال  40درصد و داروهاي آسم بر  38

هاي مربوط به ايمني هـر دارو   ]. محدوديت دوم، ويژگي34[
كه اثربخشي بالايي بـر بيمـاران   » فعال«است. يك داروي 

شود كه  دارد، به احتمال قوي سبب ايجاد عوارض جانبي مي
موارد  يگر متفاوت است. هر سال شدت آن از فردي به فرد د

متعددي از عوارض جـانبي داروهـا توسـط صـنايع دارويـي      
]. اين در حالي است كـه در پزشـكي   33گزارش شده است [

سـازي داروهـا    شخصي يكي از رويكردهاي مهم، شخصـي 
است. در اين روش، بيماران مبتلا به يك بيماري خاص، بر 

زيستي مشخص در  هاي اساس نقشه ژنوم و يا وجود نشانگر
هـاي مختلـف تقسـيم     هاي انجـام شـده بـه دسـته     آزمايش

  شوند. براي بيماران متعلق به هر دسته با در نظر گرفتن مي
                                                                                      
1. Phenylbutazone 

تنوع ژنتيكي و شيوه زندگي آنها، داروي خاص متناسـب بـا   
). ايـن روش، درمـاني   6شود (شكل  اين زيرگروه تجويز مي

 ـ دقيق ه همـراه دارد. در  تر همراه با مديريت باليني بهتر را ب
سـازي شـده در سـايت     داروي شخصـي  5فقط  2008سال 

گزارش شده است. ايـن در حـالي    2ائتلاف پزشكي شخصي
مورد رسيده است  132اين تعداد به  2016است كه در سال 

ها  ]. همچنين احتمال ابتلا به انواع بيماري34) [5(شكل ب 
د. اين امـر  شو براي هر فرد نيز از نقشه ژني او استخراج مي

شـود كـه منجـر بـه      باعث تشخيص زودهنگام بيماري مـي 
  ]. 35پيشگيري در زمان مناسب است [

 
                                                                                      
2. Personalized medicine coalition (PMC) 

 الف
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 بندي بيماران در پزشكي شخصي دسته  . تفاوت درمان پزشكي معمولي و پزشكي شخصي و نحوه6شكل 

  

 رويكردهاي جديد پزشكي شخصي

  هاي نوتركيب . پروتئين1
هاي نوتركيـب (بـه ويـژه بـا      امروزه استفاده از پروتئيني

اي بـراي درمـان و    سازي) به طـور فزاينـده   رويكرد شخصي
تـرين شـرايط پزشـكي رواج پيـدا      مديريت برخي از پيچيده

هاي انسـاني   هايي كه در درمان بيماري كرده است. پروتئين
اي نوتركيب  ان توانند توسط فناوري دي شوند مي استفاده مي

هـاي   پـروتئين   مهم ديگر، توسعه ]. دستاورد36شوند [ توليد 
هـا باشـند. ايـن     نوتركيبي است كه قادر به ورود بـه سـلول  

هـاي داخـل سـلولي يـا      داروها، با هدف قرار دادن مكانيسم
هـاي   هـاي فعـال داخـل سـلولي، فرصـت      جايگزيني آنـزيم 

 ].37كنند [ جديدي را براي درمان ايجاد مي

كارگيري  و بهدر حال حاضر با استفاده از موجودات زنده 
اي بـراي   اي نوتركيب، ابزار مقرون به صـرفه  ان دي فناوري

هاي نوتركيب در مقياس بـزرگ فـراهم شـده     توليد پروتئين
هــاي  درصــد) از پــروتئين 55]. بــيش از نيمــي (38اســت [

درصــد آن بــه وســيله  40هــا ( نوتركيــب توســط ميكــروب
ــاكتري ــد   15هــا و  ب ــه وســيله مخمرهــا) تولي درصــد آن ب

ترين ميزبـاني اسـت كـه     اولين و گسترده E.coli شوند. مي
]. 39، 38رود [ هاي هترولوگ به كار مـي  براي توليد پروتئين

، اولـين داروي  E.coilانسولين نوتركيب توليد شده توسـط  
توسـط سـازمان غـذا و     1980نوتركيبي است كـه در سـال   

  ].38تأييد شد [ 1دارو
درمانگر، به طور  هاي نوتركيب فرايندهاي توليد پروتئين

اي است كه هـر   اي از مراحل پيچيده معمول شامل مجموعه
كدام تأثير قابل توجهي بر كيفيت پروتئين توليـد شـده و در   
ــايي دارد. طراحــي   ــارايي محصــول نه ــي و ك نهايــت ايمن
فرايندهاي مؤثر و كارآمد نياز بـه درك عميـق از چگـونگي    

ت محصـول  گيري و عوامل مختلف بر كيفيت و فعالي ـ شكل
هـاي مبتنـي بـر داروهـاي      رود كـه درمـان   دارد. انتظار مـي 

هـاي پيشـرفته تحليلـي بـراي تأييـد       پروتئيني نياز به روش
ساختار پروتئين و فعاليت محصول طي رونـد توليـد داشـته    

كـه بـا    2سـنجي جرمـي   هـاي مختلـف طيـف    باشد. تكنيك
هاي جداسازي متفاوت مانند كروماتوگرافي گازي و يا  روش

                                                                                      
1. Food and drug administration (FDA) 
2. Mass spectrometry (MS) 

 پيشگيري

پيدا كردن 
 بيوماركر

 درمان
 بخشسودمند و اثر

اثربي  مضر  
 و خطرناك

 درمان

 پزشكي شخصي معمولي پزشكي  
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اند به عنوان ابزارهاي تحليلي ضروري براي  يع جفت شدهما
  ].41اند [ هاي نوتركيب شناخته شده كردن پروتئين مشخص

فاز معكوس و همكاران با استفاده از تكنيك  1وي ژانگ
بـه   2طيف سنجي جرمي -كروماتوگرافي مايع با كارايي بالا

توليـد شـده توسـط     3بـادي منوكلونـال   بررسي كيفيت آنتي
هاي تخمدان موش صـحرايي چينـي پرداختنـد. ايـن      سلول
 ها (به عنـوان  بادي براي معالجه تعداد زيادي از بيماري آنتي

 

هاي خـودايمني) اسـتفاده    مثال انكولوژي، التهاب و بيماري
  بادي منوكلونال حاوي دو زنجيره شود. اين مولكول آنتي مي

سنگين يكسان است كه در شكل   سبك مشابه و دو زنجيره
بـادي منوكلونـال    ) نشان داده شده اسـت. در كـل آنتـي   7(

سولفيدي دارد كه دو تا از اين پيونـدها در   شانزده پيوند دي 
بادي قرار دارند كه مسئول حفظ  قسمت لولايي ساختار آنتي

  اند. بادي منوكلونال ساختار سه بعدي آنتي
  

  
 (فقط نيمي از مولكول نشان داده شده است). دي منوكلونالبا آنتيهاي دي سولفيد در  . طرح اسكريپتي از پيوند7شكل 

: پپتيد روي Hاند.  : پپتيد روي زنجيره سبك كه با شماره انواع آنها را از هم جدا كردهLاند.  ها از پپتيد تشكيل شده زنجيره
 ]42[زنجيره سنگين 

  

بادي توليد شده، ابتدا فرايند  به منظور تأييد ساختار آنتي123
انجـام   4هاي مذكور با استفاده از آنزيم پروتئاز تئينهضم پرو

بـادي، توليـد شـدند.     آنتـي   دهنـده  شده و پپتيدهاي تشكيل
سپس با تكنيك فاز معكوس كروماتوگرافي مايع با كـارايي  

ســنجي جرمــي، پپتيــدها را شناســايي كردنــد.  طيــف -بــالا
يـابي پپتيـدهاي حـاوي     توان به منظـور تـوالي   همچنين مي
ــدهاي ســنجي جرمــي  ســولفيد از تكنيــك طيــف دي  پيون

يونيزاسيون بـا نـانو الكترواسـپري و آنـاليزور جرمـي چهـار       
هـا (تشـكيل    ، و بـراي تأييـد اتصـال   5زمـان پـرواز   -قطبي

استفاده كرد. اگر  6سولفيدي) از تكنيك ادمن پيوندهاي دي 
دهنـده آن اسـت كـه     يكي از پپتيدها شناسايي نشود، نشان

بـادي   تشكيل نشده است در نتيجـه آنتـي  سولفيد   پيوند دي
تهيه شده كـارايي اصـلي خـود را نخواهـد داشـت. در ايـن       
                                                                                      
1. W. Zhang 
2. Reversed phase high performance liquid  

chromatography mass spectrometry (RP-HPLC-MS) 
3. Immunoglobulin G4 (IgG4) 
4. Endoproteinase Lys-C 
5. Nanoelectrospray quadrupole time-of-flight mass 

spectrometry (nanoESI-QTOF MS) 
6. N-terminal edman sequencing 

مطالعه، طيف گرفتـه شـده حضـور تمـام پپتيـدها را نشـان       
بـادي سـاخته شـده بـه طـور كامـل        دهد در نتيجه آنتي مي

درست بيان و توليد شده و قابل تجـويز بـراي بيمـار اسـت     
]42.[ 

و همكـارانش بـا آزمـايش     7در يك مطالعه بينگ بـاي 
كرونـا ويـروس در    Nيا  Sهاي  روي موش، با بيان پروتئين

سيستم باكلوويروس نوتركيب موفق به تهيه واكسن شـدند.  
هاي نوتركيـب   هاي باكلوويروس براي توليد پروتئين سيستم

هاي حشرات، به دليل سطح بالاي بيان و اصـلاح   در سلول
مـورد اسـتفاده قـرار      همناسب پس از ترجمه، به طور گسترد

دهـد كـه بـاكلوويروس نوتركيـب      گيرند. نتايج نشان مي مي
هاي پسـتانداران منتقـل    تواند با تزريق مستقيم به سلول مي

بادي ويروس شـود. ايـن اسـتراتژي     شده و باعث توليد آنتي
هـاي   هـا در سـلول   خطر تلقي شـده، زيـرا بـاكلوويروس    بي

سـيتوپاتيك را تحريـك   شـوند و اثـر    پستانداران تكثير نمي
  ].43[كنند  نمي

  
  

                                                                                      
7. B. Bai  

 زنجيره سنگين

 زنجيره سنگين

 زنجيره سبك
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  هاي زودهنگام براي پيشگيري . تشخيص2
با اطلاعات مدون شـده در پزشـكي شخصـي، امكـان     

شود كه خطر يا حضـور   معرفي نشانگرهاي زيستي مهيا مي
هـاي بـاليني نشـان     بيماري را قبل از بروز علائـم و نشـانه  

پيشگيري  دهد. اين اطلاعات، فرصتي را براي تمركز بر مي
و مداخله زودهنگام به جـاي واكـنش در مراحـل پيشـرفته     

هاي ژنتيكي (بررسي ژنـوم   كند. تشخيص بيماري فراهم مي
كند كه قبـل از   هاي ژنتيكي) كمك مي و پيدا كردن جهش

ابــتلا بــه بيمــاري پيشــگيري انجــام شــود. در نتيجــه ايــن 
د يابد و فر هاي درمان و دارو كاهش مي ها، هزينه پيشگيري

  ].34رهاند [ هاي تهاجمي مي را از انجام تشخيص
و همكاران به بررسـي بيمـاري    1در يك مطالعه فرانك

و پيدا كـردن نشـانگرهاي زيسـتي     2پرفشاري شريان ريوي
در  3اين بيماري پرداختند. در اين مطالعه تركيبات آلي فـرار 

تنفس بيماران مبتلا به بيماري پرفشاري شـريان ريـوي بـا    
 4سنجي جرمي جريان يوني انتخابي ز تكنيك طيفاستفاده ا

به منظور يافتن نشانگرهاي زيسـتي مناسـب ايـن بيمـاري     
بررسي شد. با مقايسه پروفايل تركيبات آلي فرار در تـنفس  
افراد بيمار مبتلا به بيماري پرفشاري شريان ريـوي و افـراد   
سالم كنترل شده توانستند نشانگرهاي زيستي اين بيمـاري  

دكن،  -1پروپانول،  -2ايي كنند كه عبارت است از: را شناس
نونن، اتـانول، آمونيـاك، اسـتالدهيد و پنتـان.      -2اكتن،  -1

دهنـده آن اسـت كـه     افزايش اين نشانگرهاي زيستي نشان
فرد در حال ابتلا به اين بيماري است و براي پيشگيري بايد 

  ].44اقدام كند [

  گيري نتيجه
روش پزشكي شخصي به  اهدافي كه سيستم درماني به

دنبال دارد شامل انتخاب داروي درست و مؤثر بـراي افـراد   
هاي دارو و درمان، كـاهش عـوارض    مختلف، كاهش هزينه

جانبي داروها و در نهايت كاهش مـدت درمـان و بهبـودي    
توان با استفاده از ايـن روش   سريع بيمار است. همچنين مي

ونا ويروس سـندرم  هاي احتمالي افراد در پاسخ به كر تفاوت
در نظـر   19را در مسير درمان بيماري كوويد  2  حاد تنفسي

 -هــاي ســرطان، قلبــي گرفــت. تــاكنون برخــي از بيمــاري
عروقي، ناباروري، عفـوني و اعصـاب بـا پزشـكي شخصـي      

اند. بر اساس اين روش يا داروهايي كه پـيش از   درمان شده
ود يا از ش سازي مي اند براي هر فرد شخصي اين ساخته شده

شود. بر اساس نـوع   داروهاي پروتئيني نوتركيب استفاده مي
عاملي كه فرد را در پاسخ به درمـان و دارو متفـاوت كـرده    
اســت نــوع داروي مناســب و دوز لازم و كــافي بــراي فــرد 

تـرين   توان گفـت مهـم   شود. اما قطع به يقين مي تجويز مي
هــدف پيشــگيري اســت كــه در پزشــكي شخصــي مطــرح 

اي كه قبل از ابتلا به بيماري و تحمل درد  . به گونهشود مي
و در نهايت عوارض جانبي داروهاي مختلـف بـراي درمـان    
بيمار، احتمال وقوع بيمـاري بـا پـايش مـداوم نشـانگرهاي      

هاي مختلف كه آنها هم از طريـق پزشـكي    زيستي بيماري
شود تـا   اند، در افراد سالم بررسي مي شخصي مشخص شده

  باشد.  ، سريع و مؤثرتر ايمن امكان درمان
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