دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني كاشان- معاونت پژوهشي



راهنماي تكميل پرسشنامه

پرسشنامه ضميمه نمونه اي است كه مجري طرح تحقيقاتي خود را بر اساس سؤالات چهل گانه آن تنظيم وتدوين مينمايد لذا بدين منظور مجري بايد بر اساس الگوهاي داده شده پاسخ خود را بصورت متن و يا در جداولي كه نمونة آن در الگوي ضميمه ميباشد تهيه نموده و سپس اوّلين صفحه را كه حاوي آرم دانشگاه است بدون هيچگونه دخل و تصرفي در متن آن بر روي تمام صفحات گذارده و جهت تصويب به معاونت پژوهشي يا دبير شوراي پژوهشي دانشگاه تسليم نمايد.

مجري طرح مي تواند يك نسخه تصوير از پرسشنامه را تهيه و نزد خود نگهداري نمايد.

توجه به موارد زير و رعايت دقيق آنها الزامي است.

1- صفحه اوّل پرسشنامه با كيفيت موجود حفظ شود.

2- سؤالات را با شماره رديف الگوي داده شده قيد نموده و جواب لازم را بنويسيد.

3- به تمام سؤالات جواب داده شود ولو اينكه جواب منفي باشد.

4- به هيچ وجه كد يا شماره رديف سؤالات را جابجا نكنيد.

5- زير تمام سؤالات و به اندازه هر سؤال را خط كشي نمائيد.

6- تمام جداول را دقيقاً با همان ستون هاي الگو طرح و رسم نماييد ولو اينكه  در يك ‌يا چند ستون چيزي نوشته نشود

7- در جداول مربوط به هزينه ها حتماً جمع هزينه هر جدول را در زير آن بنويسيد.

8- اگر به يك يا چند جدول نيازي نداريد كه تكميل كنيد از ترسيم ان خودداري نمائيد و به سؤال بعدي جواب بدهيد ولي ترتيب رديف سؤال را جابجا نكنيد.

9- چون در نظر است كه پرسشنامه ها در كامپيوتر ضبط شود لذا تأكيد مي شود كه ترتيب كد يا رديف هر سؤال جابجا نشود.

10- پرسشنامه را پس از تكميل جهت بررسي و تصويب به معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي كاشان تحويل دهيد.

11- در موارديكه اجراي طرح مستلزم همكاري سازمان هاي ديگري باشد، طرح دهنده بايستي قبلاً موافقت همكاري با سازمانهاي مربوطه را كسب نمايد.

12- كليه طرحهايي كه به تصويب شوراي پژوهشي دانشگاه مي رسد بر اساس قراردادي كه به
معاونت پژوهشي و مجري طرح منعقد ميشود قابل اجرا خواهد بود.

13- رعايت مباني اصول اخلاق در پژوهش توسط شوراي پژوهشي دانشگاه يا مؤسسه ذيربط تأييد شده باشد.

14- زمان شروع طرح، بعد از تصويب آن به وسيله شوراي پژوهشي دانشگاه و با هماهنگي مدير اجرايي طرح و حوزه مديريت امور پژوهشي از هنگام تأمين اعتبار در نظر گرفته مي شود.

15- هرگونه نقص و اشتباهي در محاسبه هزينه هاي پيش نويس كه در تصميمات متخذه دخالت داشته باشد به عهده تكميل كننده فرم است و دانشگاه تعهدي در خصوص تأمين كسري مورد اشتباه شده ندارد.

16- طرح جامعه نگر: طرحي است كه بر اساس نياز بهداشتي درماني جامعه، در تلاش براي رفع مشكل و يا يافتن پاسخ سؤال مشخص باشد.

17- Health system research  تحقيقاتي را شامل مي شود كه در قالب طرحهاي جامعه نگر ارائه مي شود.

معاونت‌ پژوهشي‌ دانشگاه‌ علوم‌ پزشكي‌ و خدمات‌ بهداشتي‌، درماني‌ كاشان‌

	شماره
	كلمه
	مفهوم

	1
	طرح دهندگان
	فرد يا افرادي هستند كه پيش نويس طرح را تهيه نموده و معمولا اجراي تحقيق نيز بوسيله ايشان انجام مي پذيرد. بر اين اساس و با توجه به آيين نامه طرحهاي تحقيقاتي در اين نوشتار عبارات مجريان يا مجريان اصلي و طرح دهندگان معادل يكديگر هستند.

	2
	مدير اجرايي طرح
	فردي است كه از بين مجريان طرح انتخاب شده و مسووليت اجراي طرح از نظر مالي، حقوقي و اداري به عهده ايشان است. بين مدير اجرايي طرح و ساير مجريان امتياز خاصي وجود ندارد و مدير اجرايي طرح صرفا مسوول اجرايي و طرف مذاكره و عامل اجراي طرح شناخته مي شود. يك طرح تحقيقاتي نمي تواند بيش از يك مدير اجرايي داشته باشد. 

	3
	همكاران اصلي طرح
	همكاراني هستند كه حضور شخص با همكاري تخصص ايشان در انجام طرح ضروري است.

	4
	طرح كاربردي
	طرحي است كه داراي نتايج بالفعل بوده و نتايج حاصل از انجام آن بلافاصله پس از اتمام طرح قابل استفاده باشد.

	5
	طرح بنيادي
	طرحي است كه داراي نتايج بالقوه بوده و نتايج حاصل از آن بلافاصله پس از اتمام طرح قابل استفاده باشد.

	6
	طرح جامعه نگر
	طرحي است كه بر اساس نياز بهداشتي، درماني جامعه، در تلاش براي رفع مشكل و يا يافتن پاسخ سوال مشخصي باشد.

	7
	HSR
	Health System Research تحقيقاتي را شامل مي شود كه در قالب طرحهاي جامعه نگر ارائه مي شود.

	8
	هدف كلي طرح
	General Objective هدفي است كه طرح در انتها به دنبال دستيابي به آن است. اين هدف بايد با انجام طرح قابل حصول باشد.

	9
	هدف جزئي طرح
	Specific Objectives اهدافي هستند كه قبل با همگام با هدف اصلي طرح حاصل خواهند شد.

	10
	اهداف كاربردي طرح
	Applied Objectives اهدافي هستند كه بصورت عملي س از انجام طرح بدست آمده و جزء نتايج بالفعل طرح مي باشد.

	11
	فرضيات
	Hypothesis انتظارات و پيش فرضياتي است كه طرح دهنده بر اساس آن اقدام به تنظيم پيش نويس طرح نمده است.

	12
	ملاحظات اخلاقي
	Ethieal Points or Ethics Considerations كليه اصول و مباني اخلاقي، انساني، مذهبي و ... است كه بايد در حين پژوهش از سوي آزمايشگر بر روي آزمودني اعمم از انسان و حيوان و ... رعايت شود.

	13
	جدول زمانبندي، مراحل اجرايي طرح
	Gantt Chart جدولي است كه طي آن محقق ابتدا و انتهاي فعاليتهاي اجرايي و طول زمان مراحل مختلف پژوهش را در آن مشخص مي كند. 


دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني كاشان

معاونت پژوهشي
نام و نام خانوادگي مجري يا مجريان طرح:1-  دکتر محمد حسین اعرابی    2-دكتر رايكا جمالي    3- فاطمه مطهریان    4-دكتر مسعود ستوده
عنوان طرح: بررسي ارتباط شاخص هاي سرمي با ميزان آسيب بافت كبد در نمونه بافت شناسي در مبتلايان به NAFLD
مدت اجراي طرح: 18ماه 

محل  اجراي طرح: دانشگاه علوم پزشكي كاشان)درمانگاه فوق تخصصي بيماريهاي گوارش و كبد و دانشکده پزشکی کاشان – بخش بیوشیمی وتغذیه(
جمع كل هزينه هاي طرح:  20 میلیون تومان
تاريخ پيشنهاد: 

تاريخ تأييد موضوع:

تاريخ تصويب به شورا: 

شماره طرح: 

در اين صفحه چيز ديگري نوشته نشود.                       

قسمت‌ اوّل‌ - اطلاعات‌ مربوط‌ به‌ مجري‌ طرح‌ و همكاران‌

1- نام‌ و نام‌ خانوادگي‌ طرح دهنده:
1 ) دکتر محمد حسین اعرابی
                      2 ) دكتر رايكا جمالي
3   ) فاطمه مطهریان 
4    ) دكتر مسعود ستوده

2- رتبه علمي: 

	هيات علمي
	هيات علمي پژوهشي
	غير هيات علمي

	دانشيار / استاديار / مربي /استاد
	استادي پژوهش/رهبري پژوهش/پژوهشگر / پژوهشيار
	ساير / دانشجو / محققين مركز تحقيقاتي

	دکتر محمد حسین اعرابی/ استاديار
	
	


	دكتر رايكا جمالي/ استاديار
	
	

	 فاطمه مطهریان/ مربي
	
	

	دكتر مسعود ستوده/ استاد
	
	


3-  محل‌ كار: : 
دکتر محمد حسین اعرابی و فاطمه مطهریان :دانشکده پزشکی کاشان – بخش بیوشیمی وتغذیه
دكتر رايكا جمالي: بخش گوارش بیمارستان شهید بهشتی کاشان 
دكتر مسعود ستوده: بخش پاتولوژي بیمارستان شریعتی تهران

4-  نشاني محل كار: کیلومتر 3جاده راوند- دانشکده پزشکی و بیمارستان شهید بهشتی
5- تلفن محل كار: 5550021-داخلی 250

6- نام مدير اجرايي طرح: فاطمه مطهریان
7- نشاني پست الكترونيكي:fmotaharian@yahoo.com
8- درجات‌ علمي‌ و سوابق‌ تحصيلي‌ مجري‌ يا مجريان‌ طرح‌، به‌ ترتيب‌ از ليسانس‌ به‌ بالا (جدولي‌ با عناوين‌ ذيل‌ براي‌هر يك‌ نفر از مجريان‌ تهيه‌  شود).



	نام و نام خانوادگي


	رشته تحصيلي 


	تخصص


	دانشگاه
	كشور
	سال دريافت

	1
	فاطمه مطهریان
	بیوشیمی پزشکی
	کارشناس ارشد
	علوم پزشکی ایران
	ایران
	1377

	2
	دکتر محمد حسین اعرابی
	بیوشیمی پزشکی
	دکترا
	علوم پزشکی اصفهان
	ایران
	1383

	3
	دكتر رايكا جمالي
	فوق تخصص گوارش
	دكترا
	علوم پزشكي تهران
	ايران
	1387

	4
	دكتر مسعود ستوده
	پاتولوژيست
	دكترا
	علوم پزشكي تهران
	ايران
	

	5
	
	
	
	
	
	


9- فهرست‌ پژوهشهاي‌ قبلي‌ و مقالات‌ مجري‌ يا مجريان‌ طرح‌:

	رديف
	عنوان طرح
	محل اجرا


	مدت اجرا


	وضعيت طرح
	نوع همكاري

	1
	بررسي سطح سرمي نرمال  ALTدر جمعيت عمومي (دكتر رايكا جمالي)
	استان گلستان
	يكسال
	انجام شده
	همكار مجري 

	2
	بررسي افزايش پايدار آنزيم هاي كبدي در جمعيت عمومي (دكتر رايكا جمالي)
	استان گلستان
	يكسال
	انجام شده
	همكار مجري

	3
	بررسي و مقايسه گاستريت آتروفيك با هليكو باكتر پيلوري در اقوام درجه اول مبتلايان به كارسينوم معده در تهران واردبيل(دكتر رايكا جمالي)
	تهران واردبيل
	 5 سال 
	انجام شده
	همكار مجري

	4
	بررسی عوامل مداخله کننده در تشکیل فیبریلهای آمیلوئیدی سلولهای بتا پانکراس انسانی درشرایط آزمایشگاهی ( دکتر محمد حسین اعرابی)
	 کاشان
	
	درحال انجام
	همكار مجري

	5
	بررسی اثرات تتراهیدرو کانابینوئید ودگزانابینول برفاکتورهای پیش التهابی وضد التهابی در مدل تجربی مولیپل اسکلروزیس(MS ) ( دکتر محمد حسین اعرابی) 
	کاشان
	
	درحال انجام
	همكار مجري


10- همكاران‌ اصلي‌ طرح‌ (جدولي‌ در لازم‌ با عناوين‌ ذيل‌ تهيه‌ شود).
	رديف
	نام و نام خانوادگي
	شغل


	درجه علمي


	نوع همكاري
	امضاي همكار

	1
	دكتر سيد مهدي مير هاشمي 
	عضو هئيت علمي
	 PHD بيوشيمي
	
	

	2
	دكتر اكبر جعفر نژاد
	عضو هئيت علمي
	PHD بيوشيمي
	
	

	3
	محمد اسماعیل شهاب الدین
	عضو هئيت علمي
	کارشناس ارشد بیوشیمی
	
	

	
	
	
	
	
	


11- آيا تاكنون دوره روش تحقيق را گذرانده ايد؟               بلي  -                        خير    (

12- عنوان طرح پژوهشي

	الف: فارسي: ارتباط شاخص هاي سرمي با ميزان آسيب بافت كبد در نمونه بافت شناسي در مبتلايان به NAFLD

	 ب: لاتينserum  biomarkers and liver histology in non alcoholic fatty disease           The relationship between 


13- نوع‌ طرح‌:          (  بنيادي        ( كاربردي        ((  بنيادي -  كاربردي        (جامعه نگر          ( (HSR)
14- بيان‌ مسأله‌:

           شيوع بيماري كبد چرب در حال حاضر با توجه به اپيدمي چاقي در كشورهاي اسیایی مانند ايران رو به افزايش است و مطالعه در مورد سير  بيماري و عوامل موثر در بروز آسيب بافت كبد اهميت فراواني پيدا كرده است. هم اكنون بهترين روش  تشخيص و بهترين شاخص بيان كننده شدت آسيب كبدي و پيش آگهي بیماری نمونه برداري از كبد مي باشد كه روشي تهاجمي و ناخوشايند براي بيماران است. مادراين مطالعه به بررسي روش هاي غير تهاجمي و قابل قبول براي بيماران که همان استفاده از شاخص هاي سرمي است به منظور  تعيين شدت آسيب كبدي مي پردازيم.
 هدف مطالعه شناسايي شاخص هاي سرمي مرتبط با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی مي باشد .
بیماری کبد چرب ( non-alcoholic fatty liver disease:NAFLD )  شامل طیفی از بیماری خفیف كبد به صورت تجمع چربی در سلول کبدی( fatty liver disease simple)   است که در سیر خود ممکن است در گروهی از این افراد التهاب سلول کبدی( non-alcoholic steatohepatitis:NASH )   ایجاد شده و با تخريب سلول کبدی به بیماری مزمن و غیر قابل برگشت كبد به نام سیروز منتهی شود.

 بیماری کبد چرب تظاهر کبدی سندرم متابولیک می باشد (1و2). این بیماری بطور عموم در بزرگسالان وافراد چاق از درصد شیوع بالایی برخوردار است. با افزایش چاقی بیماری کبد چرب  افزایش می یابد (3و4 ). 
افزایش میزان چربی سلولهای کبدی مهمترین یافته بافت شناسی است. در حالت طبیعی اسیدهای چرب از طریق جریان خون روده ها به کبد منتقل شده در آنجا توسط یکی از اعضاء مهم سلولهای کبدی به نام میتوکندری) Mitochondria (   که منبع تولید انرژی سلولی هستند، تغییر یافته و به صورت فسفولیپید از کبد خارج می شوند. این روند تحت تاثیر هورمونها و به خصوص انسولین تنظیم می شود. انباشته شدن چربی در سلول کبدی هنگامی اتفاق می افتد که روند تولید چربی ها افزایش یافته و ترشح آنها از کبد مختل شود. این پدیده زمانی اتفاق می افتد که میزان چربی های ورودی به کبد افزایش یافته و یا به علت اختلال در میتوکندری ها روند تولید و ترشح فسفولیپیدها کاهش یابد. 

مقاومت به انسولین به عنوان اولین عامل دخیل در روند فوق مورد مطالعه قرار گرفته است. افراد مبتلا به بیماری قند و یا چاقی دارای مقاومت به انسولین هستند که این خود باعث افزایش اسیدهای چرب موجود در کبد می شود. انباشته شدن این مواد در سلول کبدی مخرب می باشد و می تواند منجر به مرگ سلول کبدی شود. 

با تضعیف عواملی که سبب خروج چربی از سلولهای کبدی می شوند (اکسیداسیون و سوخت چربی) و غلبه عواملی که سبب افزایش ورود چربی به سلول کبدی می شوند (مقاومت به انسولین) انباشتگی چربی در داخل سلولهای کبدی بوجود می آید. اسیدهای چرب به طور طبیعی بین بافت چربی وسلولهای کبدی مبادله می شوند. واسطه های شیمیایی ذکر شده نیز در بافت چربی و کبد وجود دارند. 

«آدیپونکتین» با جلوگیری از ورود اسیدهای چرب به داخل سلولهای کبدی و افزایش سوخت و ساز چربی در داخل سلولهای کبدی از تجمع چربی در کبد جلوگیری می کند. این واسطه شیمیایی یک عامل مهم حساس کننده کبد به اثر انسولین می باشد. «تي ان اف آلفا» واسطه شیمیایی دیگری است که اثر مخالف اثر واسطه شیمیایی اول یا همان «آدیپونکتین» را داشته و سبب افزایش تجمع چربی در کبد و ایجاد مقاومت به انسولین می شود. با افزایش اثر«تي ان اف آلفا»  نسبت به «آدیپونکتین»  نه تنها انباشتگی چربی در کبد بوجود می آید بلکه این افزایش سبب تولید مواد سمی رادیکال های اکسیژن در میتوکندری ها می شود که در نهایت منجر به ایجاد التهاب، مقاومت به انسولین و مرگ سلول کبدی می شود. انباشتگی چربی در سلول کبدی با ایجاد یک سری واسطه های شیمیایی سبب تولید واسطه های التهابی از جمله اينترلوكين 6 « IL6 » می شوند که از مهمترین عوامل مرگ سلول کبدی خواهند بود. در حال حاضر عقیده بر این است که پیشرفت بیماری کبد چرب به سمت سیروز بر اساس شدت تولید واسطه های شیمیایی التهاب و روند التهاب در سلول کبدی تعیین می شود. البته در این مسیر واسطه های شیمیایی متعدد دیگری نیز نقش دارند که تاکنون شناخته نشده اند و به همین دلیل است که در بعضی بیماران علیرغم چربی فراوان کبد پیشرفت به سمت سیروز بسیار کند بود، در حالی که در بعضی بیماران با مختصری تجمع چربی در کبد التهاب شدید ایجاد شده و سیر بیماری به سمت سیروز سریع است.
به نظر می رسد که یک سری آدیپوکین ها در فرآیند ایجاد و نیز سیر این بیماری نقش دارند .آدیپونکتین (   Adiponectin) یکی  از مهمترین آدیپوکینها در بیماری کبد چرب است. آدیپونکتین هورمونی است پروتئینی که توسط سلولهای چربی (آدیپوسیتها) ترشح می شود.(5) این هورمون حساسیت انسولین را به مکانیسمهای مختلف به وجود آورده و سبب  اکسیداسیون اسید چرب در كبد شده، توليد لیپیدها و جذب اسيد چرب آزاد (FFA )را را کاهش داده وگلوکونئوژنز را نيز سرکوب می کند .(6)(7) (8). در عضله آدیپونکتین اکسیداسیون گلوکز و اسیدهای چرب را باعث می شود و این اثرات بخشی به خاطر فعال شدن  AMP-KINASE است(9)

. بنابراین آدیپونکتین اسید چرب آزاد وسطح گلوکز پلاسما راکاهش می دهد(10).کاهش آدیپونکتین باعث جمع شدن چربی کبدی شده بطوریکه مقاومت انسولین زیاد می شود. آدیپونکتین نقش مهمی در بیماری کبد چرب دارد . در حقیقت کاهش آن باعث تجمع چربی در سلول کبدی می شود .(11و12و13)

Resistin یکی دیگر ازآدیپوکینها است که با شرایط التهابی، مقاومت به انسولین ، چاقی وآترواسکلروزیس همراه مي باشد و نقش ان در ميزان التهاب سلول كبدي در نمونه بافت شناسی در مطالعات قبلي بررسي شده است. (13-18 )
  Visfatin آدیپوکینی است که نقش ان در ميزان التهاب سلول كبدي در نمونه بافت شناسی در مطالعات قبلي بررسي شده است. (19)
هپسایدین Hepcidin: از سلولهای کبدی ترشح می شود و در تنظيم جذب اهن از روده نقش دارد. این پارامتر در بیماران کبد چرب غیر الکلی افزایش می یابد. (20-26)
 TNF-α (Tumor Necrosis Factor-α ) IL6 , هم آدیپوکاینهایی اهستند که از بافت چربی آزاد شده و در سطح سرم جریان دارند و احتمالا" در فرآیند این بیماری بی تاثیر نخواهند بود .(27-33)

در این مطالعه به بررسی ارتباط بين بيو ماركرهاي سرمي(Visfatin   ، Resistin ، Adiponectin ، TNF-α ، Hepcidin،گلوکز ، انسولین )  و يافته هاي بافت شناسي كبد می پردازیم.  
15- تعريف‌ واژه‌ها:
آدیپونکتین Adiponectin: یک هورمون پروتئینی است که اثرات آندوکرینی روی متابولیسم چربی و التهاب کبد دارد. 

ویسفاتین   Visfatin: هورمونی است که در بافت چربی وجود دارد. درافراد چاق در سلولهای چربی ذخیره می شود.

رسیس تین: Resistin هورمونی است که بافت چربی سفید ترشح شده که سطح سرمی آن درچاقی افزایش می یابد.
هپسایدین  Hepcidin: از سلولهای کبدی ترشح می شود.

TNF-α (Tumor Necrosis Factor-α) , IL6 , IL8 : از واسطه های التهابی هستند که در ایجادالتهاب و مرگ سلول کبدی نقش دارند.
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16- سابقه‌ علمي‌ و فهرست‌ منابع‌ با ذكر مأخذ (خلاصه‌اي‌ از تحقيقات‌ انجام‌ شده‌ با ذكر نتايج‌):
در مطالعه ای که به منظور مقایسه میزان آدیپوکاین ها ، انسولین ، گلوکز ، آلفا  TNF، IL8 بین مبتلایان به NAFLD و گروه کنترل انجام شد، مشاهده گردید که میزان سرمی آلفا TNF و IL8 در مبتلایان به NAFLD (45 نفر) مثبت به گروه کنترل (50 نفر) بیشتر بود . میزان آدیپونکتین به میزان قابل ملاحظه ای در مبتلایان به NAFLD نسبت به گروه کنترل کمتر بود. ,یسفاتین در گروه چاق بیشتر از گروه غیر چاق بود ولی میزان آن در مبتلایان به NAFLD کمتر از گروه چاق کنترل بود. اگر چه میزان 
آلفا TNF با NAFLD ارتباط داشت ولی ارتباطی بین میزان سرمی آن با سطح سرمی ویسفاتین وجود نداشت. در آنالیز چند متغیره آلفا TNF به عنوان تنها متغیری شناخته شد که با میزان فیبروز کبدی ارتباط داشت.(1)
در مطالعه دیگری که به منظور شناسایی ارتباط آدیپوکاین ها، آلفا TNF و آدیپونکتین با میزان شدت آسیب کبدی در 2 گروه مبتلایان به NASH (20 نفر) و گروه غیرچاق غیر دیابتی (45 نفر) انجام شد،  مشاهده گردید که سطح سرمی آدیپونکتین در مبتلایان به NASH به میزان قابل ملاحظه ای کمتر از گروه کنترل بود . ضمناً میزان آدیپونکتین با میزان انباشتگی چربی در کبد، نکروز و التهاب کبد و فیبروز کبدی ارتباط داشت . هنگامی که مبتلایان به NASH بر اساس میزا آسیب کبدی گروه بندی شدند، مشاهده گردید که آدیپونکتین تنها شاخصی است که بین بیماران با آسیب کبدی شدید و خفیف می تواند تمایز قائل شود . (2)
1-M. H. JARRAR, A. BARANOVA, R. COLLANTES, B. RANARD, M. STEPANOVA, C. BENNETT,Y. FANG, H. ELARINY, Z. GOODMAN, V. CHANDHOKE,Z. M. YOUNOSSI. Adipokines and cytokines in non-alcoholic fatty liver disease. Aliment Pharmacol Ther 2008; 27: 412–421.

2-Giovanni Musso, Roberto Gambino, Giampaolo Biroli, Monica Carello, Emanuela Fagà, Giovanni Pacini,  Franco De Michieli, Maurizio Cassader, Marilena Durazzo, Mario Rizzetto, Gianfranco Pagano. Hypoadiponectinemia Predicts the Severity of Hepatic Fibrosis and Pancreatic Beta-Cell Dysfunction in Nondiabetic Nonobese Patients with Nonalcoholic Steatohepatitis. Alcohol Clin Exp Res 2007; 11: 15–21.

17-اهداف: 

 
الف‌) اهداف‌ كلي‌: 
1- بررسي ارتباط شاخص هاي سرمي ( Adiponectin , Resistin, Visfatin , Hepcidin, IL6 ,IL8    ,TNF-α AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN) با ميزان آسيب بافت كبد در نمونه بافت شناسي در مبتلايان به NAFLD
2- بررسي ارتباط شاخص هاي سرمي ( Adiponectin , Resistin, Visfatin , Hepcidin, IL6 ,IL8    ,TNF-α AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN) در مبتلايان به NAFLD و گروه کنترل

ب) اهداف‌ جزئي:

1-تعيين سطح سرمي آديپونكتين در بيماران مبتلا به NAFLD  و گروه کنترل
2- تعيين سطح سرمي Resistin در بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
3-تعيين سطح سرمي Visfatin در بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
4- تعيين سطح سرمي Hepcidin در بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
5-تعيين سطح سرمي  IL6 ,IL8 در بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
6- تعيين سطح سرمي TNF-αدر بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
7- تعيين سطح سرمی ( AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN ) در بيماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل
8-تعیین میزان آسیب کبدی در نمونه بافت شناسی کبد در بیماران  مبتلا به NAFLD 
ج) اهداف كاربردي: 
شناسايي شاخص هاي غير تهاجمي قابل قبول براي بيماران در تعيين ميزان آسيب كبدي در مبتلايان به NAFLD
18- فرضيات‌: (با ذكر شماره‌ رديف‌): 
 - *سؤالات‌ پژوهش‌:
1- سطح سرمی آدیپونکتین ‘Resistin‘Visfatin ‘hepcidin‘  ‘IL6 ,IL8   ‘TNF-α  HDL-TG-LDL-FBS-INSULIN-  AST-ALT-GGT-Ceruloplasmin-Serum Iron-TIBC دربیماران مبتلا به NAFLD و گروه کنترل چگونه است ؟ 

2- میزان آسیب کبدی در نمونه بافت شناسی کبد در بیماران  مبتلا به NAFLD چگونه است ؟
3- آيا سطح سرمي آديپونكتين دربيماران مبتلا به NAFLD  با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟

4-آيا سطح سرمي Resistin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟

5-آيا سطح سرمي Visfatin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟

6- آياسطح سرمي hepcidin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟

7-آيا سطح سرمي IL6 ,IL8 در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟ 
8- آيا سطح سرمي TNF-α در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي  ارتباط دارد ؟
9- آيا سطح سرمي آديپونكتين دربيماران مبتلا به NAFLD  با گروه کنترل ارتباط دارد ؟

10-آيا سطح سرمي Resistin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد ؟

11-آيا سطح سرمي Visfatin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد ؟

12- آياسطح سرمي hepcidin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد ؟

13-آيا سطح سرمي IL6 ,IL8 در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل  ارتباط دارد ؟ 
14- آيا سطح سرمي TNF-α در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد ؟

15-آيا سطح سرمي ( AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN ) در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی ارتباط دارد ؟

فرضيات پژوهش:

1- سطح سرمي آديپونكتين دربيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد ارتباط دارد .

2- سطح سرمي Resistin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد  ارتباط دارد .

3- سطح سرمي Visfatin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد ارتباط دارد .

4- سطح سرمي hepcidin در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد  ارتباط دارد .

5- سطح سرمي IL6 ,IL8 در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد  ارتباط دارد. 

6-- سطح سرمي TNF-αدر بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد  ارتباط دارد .
7- سطح سرمي( AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN ) در بيماران مبتلا به NAFLD با شدت آسيب كبدي در نمونه بافت شناسی کبد ارتباط دارد.
8- سطح سرمي آديپونكتين دربيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد .

9- سطح سرمي Resistin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد .

10- سطح سرمي Visfatin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد .

11- سطح سرمي hepcidin در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد .

12- سطح سرمي IL6 ,IL8 در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد. 

13-- سطح سرمي TNF-αدر بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد .
14- سطح سرمي( AST, ALT, GGT, Ceruloplasmin, Serum Iron, TIBC, HDL, TG, LDL, FBS, INSULIN ) در بيماران مبتلا به NAFLD با گروه کنترل ارتباط دارد.
قسمت‌ سوّم‌ - اطلاعات‌ مربوط‌ به‌ روش‌ اجرا

19- جامعه‌ پژوهشي‌: 

گروهي از مبتلايان به كبد چرب وافراد غیر مبتلا به بيماري كبد چرب (گروه کنترل) مراجعه كننده به کلینیک گوارش بیمارستان شهید بهشتی کاشان كه امكان ورود به مطالعه ما را داشته باشند

20- واحد پژوهشي‌ و مشخصات‌ آن‌ (با ذكر شماره‌): 

مشخصات‌:

فرد مبتلا به بيماري كبد چرب:
 1- بيماراني كه جهت بررسي افزايش آنزيم هاي كبدي به كلينيك گوارش بيمارستان شهيد بهشتي مراجعه می کنند و دربررسي هاي آزمايشگاهي ماركرهاي هپاتيت ويرال منفي بوده و بيماري هاي متابوليك مانند ويلسون و هموكروماتوزو هپاتيت خود ايمني رد شده و در سونوگرافي نيز شواهد كبد چرب دارند.
2- بيماراني كه به صورت اتفاقي در سونوگرافي شكم كبد چرب مشاهده شده بود و دربررسي هاي آزمايشگاهي ماركرهاي هپاتيت ويرال منفي بوده و بيماري هاي متابوليك مانند ويلسون و هموكروماتوزو هپاتيت خود ايمني رد شده بود.
فرد  غیر مبتلا به بيماري كبد چرب ( گروه کنترل):
بيماراني كه جهت بررسي علت دیگری غیر از افزايش آنزيم هاي كبدي به كلينيك گوارش بيمارستان شهيد بهشتي مراجعه می کنند و دربررسي هاي آزمايشگاهي آنزيم هاي كبدي نرمال بوده و در سونوگرافي نيز شواهد كبد چرب ندارند.

21- محيط‌ پژوهشي‌:  
کلینیک گوارش بیمارستان شهید بهشتی کاشان 
22- نوع‌ پژوهش‌: 

 
مبني بر اطلاعات بيمارستاني و درمانگاهي *      توليدي (     كيفي (     اپيدميولوژيك تحليلي *
مداخله اي (      اپيدميولوژيك توصيفي (       كارآزمايي باليني (    پايه  (
23- حجم‌ نمونه‌ و چگونگي‌ تعيين‌ آن‌: 

40 بيمار مبتلا به كبد چرب تشخيص داده شده با نمونه برداري كبد و 50 فرد  غیر مبتلا به كبد چرب (گروه کنترل) همسان شده با گروه بيماران از نظر سن ، جنس و BMI
24- چگونگي‌ انتخاب‌ نمونه‌:
بيماراني كه جهت بررسي افزايش آنزيم هاي كبدي به كلينيك گوارش بيمارستان شهيد بهشتي مراجعه می کنند و دربررسي هاي آزمايشگاهي ماركرهاي هپاتيت ويرال منفي بوده و بيماري هاي متابوليك مانند ويلسون و هموكروماتوزو هپاتيت خود ايمني رد شده، ﭘس از توضیح در مورد طرح پژوهشی و مراحل انجام نمونه برداری کبد واخذ رضایت نامه کتبی از ایشان وارد مطالعه می شوند. آنزيم هاي كبدي در مدت شش ماه 2بار چك شده واگر 2 مرتبه يا بيشتر آنزيم هاي كبدي بالاترازحد طبيعي سرم بود و در سونوگرافي نيز شواهد كبد چرب دارند تحت بيوپسي كبد قرار گرفته و وارد مطالعه می شوند.  گروهي ديگر از افراد مطالعه شامل بيماراني هستند كه به صورت اتفاقي در سونوگرافي شكم كبد چرب مشاهده شده بود و جهت بررسي بيماري كبد چرب به مراكز درماني فوق مراجعه كرده بودند. براي اين گروه ازبيماران نيز شاخص هاي هپاتيت ويروسي، هپاتیت خود ايمني وبيماري هاي متابوليك چك شد و درصورت منفي بودن ضمن بررسي همزمان آنزيم هاي كبدي وارد مطالعه شده و نمونه برداري كبد صورت گرفت.
 شايان ذكر است كه كليه افراد مطالعه كمتر از 25 گرم الكل در روز مصرف مي كردند و ممنوعیتی از نظر انجام نمونه برداری کبد نداشتند  ( 1- بد بودن وضعیت عمومی بیمار ویا همراهی بیماری ناتوان کننده شدید  2- اختلالات انعقادی شدید که احتمال خونریزی بعد از نمونه برداری کبد را افزایش دهد 3 – وجود آسیت متوسط وشدید  4- عدم همکاری بیمار علیرغم آموزش کافی به بیمار توسط فرد انجام دهنده  5 – وجود همانژیوم کبدی و یا شک به آن در سونوگرافی کبد )
فرد  غیر مبتلا به بيماري كبد چرب ( گروه کنترل): بيماراني كه جهت بررسي علت دیگری غیر از افزايش آنزيم هاي كبدي به كلينيك گوارش بيمارستان شهيد بهشتي مراجعه می کنند و دربررسي هاي آزمايشگاهي آنزيم هاي كبدي نرمال بوده و در سونوگرافي نيز شواهد كبد چرب ندارند، ﭘس از توضیح در مورد طرح پژوهشی و اخذ رضایت نامه کتبی وارد مطالعه می شوند.
25 - متغيرهاي‌ مورد بررسي‌ (نام‌، وضعيت‌، مقياس‌ سنجش‌):

	رديف
	عنوان متغير
	نوع متغير
	كمي
	كيفي
	تعريف علمي - عملي
	نحوه اندازه گيري
	مقیاس

	
	
	زمينه
	مخدوش كننده
	مستقل
	وابسته
	پيوسته
	گسسته
	اسمي
	رتبه اي
	
	
	

	1
	سن
	
	
	
	
	/
	
	
	
	سن بیماران بر حسب سال
	تاریخ تولد بیمار
	سال

	2
	جنس
	
	
	
	
	
	
	
	/
	مرد - زن
	پرسشنامه
	اسمی

	3
	BMI
	
	
	
	
	
	
	
	
	نسبت وزن فرد به قد
	با استفاده از فرمول

وزن به قد به توان دو
	Kg/m2

	4
	گلوکز
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي گلوکز
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	5
	انسولین
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي انسولین
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	6
	AST
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح ALTسرم
	آزمایش بیوشیمی خون
	IU/L

	7
	ALT
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطحASTسرم
	آزمایش بیوشیمی خون
	IU/L

	8
	GGT
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح ALPسرم
	آزمایش بیوشیمی خون
	IU/L

	9
	IRON
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح آهن سرم 
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	10
	TIBC
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

TIBC
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	11
	تري گليسيريد
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي تري گليسيريد
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	12
	كلسترول وHDL وLDLوVLDL
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي كلسترول وHDL وLDLوVLDL
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	13
	Adiponectin
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرميAdiponectin
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	14
	Visfatin
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرميVisfatin
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	15
	TNF-a
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

TNF-a
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	16
	Hepcidin
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي
hepcidin
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	17
	Resistin
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

resistin
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	18
	IL-6
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

IL-6
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	19
	Ceruloplasmin
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

ceruloplasmin
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	20
	HBs Ag
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

HBs Ag 
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	21
	HBc Ab
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

HBc Ab 
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	22
	HCV Ab
	
	
	/
	
	
	/
	
	
	سطح سرمي

HCV Ab 
	كيت اندازه گيري
	میلی گرم در دسی لیتر

	23
	میزان فیبروز در نمونه بافت شناسی کبد
	
	
	
	/
	
	/
	
	
	بر اساس میزان فیبروز در نمونه بافت شناسی کبد
	مشاهده توسط پاتولوژیست
	0: ندارد

1:خفیف

2: متوسط

3: شدید

	24
	میزان استئاتوز در نمونه بافت شناسی کبد
	
	
	
	/
	
	/
	
	
	بر اساس میزان استئاتوز در نمونه بافت شناسی کبد
	مشاهده توسط پاتولوژیست
	0: ندارد

1:کمتر از 5%
2: 6تا 33 %
3: 34تا 66%

4: بیش تر از 66%


	25
	میزان التهاب و نکروز در نمونه بافت شناسی کبد
	
	
	
	/
	
	/
	
	
	بر اساس میزان التهاب و نکروز در نمونه بافت شناسی کبد
	مشاهده توسط پاتولوژیست
	0: ندارد

1:خفیف

2: متوسط

3: شدید


26 - روش‌ جمع‌آوري‌ اطلاعات‌:
نمونه خون از بيماران گرفته مي شود سرم جدا شده وبا استفاده از كيت هاي آزمايشگاهي پارامترهاي مربوطه اندازه گيري  مي شود . بیمار تحت بیوپسی کبد از طریق پوست زیر بی حسی موضعی توسط سوزن اتوماتیک قرار می گیرد و

نمونه در فرمل به آزمایشگاه پاتولوژی جهت پردازش ارسال می گردد.

27- نمونه‌ پرسشنامه‌ 
نام :               نام خانوادگي:                    شماره پرسشنامه:           
سن:               جنس:          مرد:           زن:          
قد:         وزن:        فشار خون:
مشكلات كبدي :  دارد □      ندارد   □           پرفشاري خون : دارد □      ندارد   □              
 ديابت : دارد □      ندارد   □           
يافته هاي آزمايشگاه:Adiponectin:……………..             Visfatin……………..   Insulin…………           Resistin…………                    :............ IL6 وIL8             ..............................TNF-α
HDL………………       LDL………..              VLDL………    .FBS………..ALT…………AST…………
TG……….  CHOL………    

28- جداول‌ تو خالي‌ لازم‌ با ذكر شماره‌: 
29- روش‌ توصيف‌ و تحليل‌ اطلاعات‌:
بعد از انجام تستها  نتايج جمع آوري شده وبااستفاده از نرم افزار  SPSSمورد تجزيه وتحليل قرار مي دهيم .
30- مشكلات‌ اجرائي‌ در انجام‌ طرح‌ و روش‌ حل‌ مشكلات‌:
مشكلات احتمالي تهيه نمونه  ،  مشكلات احتمالي تهيه كيت ها ، .......
31- ملاحظات‌ اخلاقي‌:
قبل از ورود بیماران به مطالعه طرح تحقیقاتی به زبان ساده  برای ایشان توضیح داده شده و روش انجام  نمونه برداری 

کبد وعوارض احتمالی آن توسط فرد انجام دهنده نیز به ایشان گو شزد می گردد . در صورت رضایت پس از اخذ رضایت

نامه  کتبی بیماران به طرح وارد می شوند .  كليه ملاحظات اخلاقي در برخورد با بيماران و افراد سالم رعايت خواهد شد 

کلیه اطلاعات محرمانه حفظ خواهد شد ودرصورت لزوم در اختيار فرد قرار داده می شود.
32- زمان‌ لازم‌ براي‌ اجراي‌ تحقيق‌: 18 ماه
33- جدول‌ زماني‌ مراحل‌ و اجراء و پيشرفت‌ كار: 
	فعاليت هاي اجرايي


	زمان كل
	زمان اجرا به ماه

	
	
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12

	مديريت طرح و مطالعات اوليه و تهيه پروپوزال


	
	x
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	جمع آوري اطلاعات و تكميل پرسشنامه
	
	
	x
	x
	x
	x
	x
	x
	x
	x
	
	
	

	پانچ داده ها


	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	x
	
	

	پاسخ و تحليل اطلاعات

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	x
	

	بازنگري و نتيجه گيري و نگارش متن


	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	x


قسمت چهارم– اطلاعات مربوط به هزينه‏ها

34- هزينه‌ پرسنلي‌ با ذكر مشخصات‌ كامل‌ و ميزان‌ اشتغال‌ هر يك‌ و حق‌ الزحمه‌ آنها:

	نوع فعاليت
	نام فرد يا افراد
	رتبه علمي
	تعداد افراد
	كل رقم حق الزحمه براي يك نفر
	جمع كل

	مديريت طرح و مطالعات اوليه و تهيه پروپوزال


	
	
	
	
	

	جمع آوري اطلاعات و تكميل پرسشنامه
	
	
	
	
	

	پانچ داده ها


	
	
	
	
	

	تجزيه و تحليل آماري


	
	
	
	
	

	بازنگري و نتيجه گيري و نگارش متن


	
	
	
	
	

	خدمات كامپيوتري


	
	
	
	
	


35- هزينه آزمايشها وخدمات تخصصي كه توسط ديگر موسسات صورت مي گيرد:

	موضوع آزمايش يا خدمات تخصصي 
	مركزسرويس دهنده
	تعداد كل دفعات 
	هزينه براي هر دفعه 
	جمع ( ريال ) 

	بررسی لام پاتولوژی کبد

	بخش پاتولوژی

دکتر مسعود ستوده  بیمارستان شریعتی تهران
	1
	      200000 ریال
	    8000000

	بیوپسی کبد از طریق پوست زیر بی حسی موضعی

	بخش گوارش
 دکتر رایکا جمالی بیمارستان بهشتی کاشان
	1
	  300000 ریال
	    12000000


	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	


36- فهرست وسايل و مواد مصرفي لازم:
	نام ماده 
	كشورسازنده
	شركت سازنده
	شركت فروشنده ايراني
	تعداد  با مقدار لازم
	قيمت واحد
	قيمت كل

	کیت آدیپونکتین

	
	
	شرکت هرمز پژوهان
	1
	8650000

ریال
	8650000

ریال 

	IL-6          

	
	
	شرکت هرمز پژوهان
	1
	8900000

ریال
	8900000

ریال

	Visfatin       

	
	
	شرکت هرمز پژوهان
	1
	9600000
ریال
	9600000

ریال 


	TNF-α                
 
	
	
	شرکت هرمز پژوهان
	1
	8750000
ریال
	8750000

ریال

	resistin
	
	
	شرکت هرمز پژوهان
	1
	8600000
ریال
	8600000

ریال
8600000

ریال

	سوزن اتوماتیک بیوپسی کبد
	آمریكا 
	Angiotech
	شرکت تجهیزات پزشکی بیمارستان شریعتی ایران
	40
	350000

ریال
	14000000
ریال

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	


37-فهرست دستگاه و  وسايل ( غير مصرفي )

	نام دستگاه
	كشورسازنده
	شركت سازنده
	شركت فروشنده ايراني
	تعداد لازم
	قيمت واحد
	قيمت كل

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	


38 - هزينه مسافرت ( در صورت لزوم):

	مقصد
	تعداد مسافرت در مدت اجراي طرح و منظور آن
	نوع وسيله نقليه
	تعداد افراد
	هزينه به ريال

	
	
	
	
	

	جمع هزينه هاي مسافرت
	ريال


39- هرينه هاي ديگر: ( در يك جدول طرح و نوشته شود)

	هزينه هاي تكثير اوراق
	                                                                         ريال

	هزينه تايپ و تكثير
	                                                                         ريال

	ساير موارد
	                                                                              ريال


40- جمع هزينه هاي طرح

	هزينه پرسنلي
	................................ ريال
	هزينه مسافرت
	................................ ريال

	هزينه آزمايشها و خدمات تخصصي
	................................ ريال
	هزينه هاي ديگر
	................................ ريال

	هزينه مواد و وسايل مصرفي
	...............................  ريال
	
	...............................  ريال

	هزينه وسايل غير مصرفي
	...............................  ريال
	جمع كل
	...............................  ريال


41- نحوه مشاركت:           چند مركزي داخلي (           چند مركزي خارجي  (                    بدون مشاركت (
42- مبلغي كه از منابع دگر كمك خواهد شد و نحوه مصرف آن:

43- باقيمانده هزينه هاي طرح كه تامين آن درخواست مي شود: 

44- آيا طرح پايان نامه خواهد شد يا خير

صحت مطالب اين پرسشنامه را تاييد مي نمايم / مي نماييم.

            محل امضاي مجري يا مجريان                                                                        محل‌ امضاي‌ معاونت‌ پژوهشي‌      
قسمت‌ دوّم‌ - اطلاعات‌ مربوط‌ به‌ طرح‌ پژوهشي‌
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